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Аннотация
Искусство медицины очень своеобразно. Время от времени

возникают методы лечения, которые на самом деле не работают.
По инерции эти методы передаются от одного поколения врачей
к последующему и сохраняют жизнеспособность удивительно
долго, несмотря на отсутствие их эффективности. К сожалению,
лечение ожирения стоит в одном ряду с этими примерами. Уже
более тридцати лет врачи рекомендуют пациентам с ожирением
переходить на обезжиренную, низкоуглеводную диету. Несмотря
на это, эпидемия ожирения продолжает набирать обороты.
Перед вами революционная книга, которая переворачивает наше
представление о причинах набора веса и предлагает простую и
эффективную программу по изменению себя.
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Предисловие

 

Доктор Джейсон Фанг живет и работает в Торонто и спе-
циализируется на болезнях почек. В основном он занимается
пациентами со сложными заболеваниями на последней ста-
дии развития, которым требуется гемодиализ.

Его специализация не дает очевидного объяснения тому,
почему он стал автором книги под названием «The obesity
code» или почему он ведет блог по интенсивному менедж-
менту питания, а также по лечению сахарного диабета II ти-
па и ожирения. Чтобы устранить это кажущееся несоответ-



 
 
 

ствие, нам необходимо прежде всего узнать, что за человек
Джейсон Фанг и чем он не похож на других врачей.

Занимаясь лечением болезней почек на поздних стади-
ях, доктор Фанг усвоил два главных урока. Первый: диа-
бет II типа является самым распространенным фактором
возникновения почечной недостаточности. Второй: гемоди-
ализ, каким бы совершенным и даже продлевающим жизнь
он ни был, все равно способен устранить лишь поверхност-
ные симптомы настоящего заболевания, с которым человек
живет двадцать, тридцать, сорок и иногда даже пятьдесят
лет. Однажды доктор Фанг понял, что лечит своих пациен-
тов в точности так, как его учили, то есть устраняет симп-
томы сложного заболевания, а не пытается прежде всего по-
нять первопричину и искоренить болезнь.

Он осознал, что помочь своим пациентам сможет только
в том случае, если признает горькую правду: представители
его благородной профессии больше не ищут причину забо-
леваний, тратя время и силы на лечение симптомов.

Чтобы добиться реальных изменений в состоянии здоро-
вья пациентов (и в нынешнем положении медицины), доктор
Фанг поставил перед собой цель отыскать истинные причи-
ны, которые приводят к развитию болезни.

Я ничего не знал о докторе Фанге до декабря 2014 года.
Тогда я случайно нашел на Youtube две его лекции: «Два
ложных подхода к диабету II типа» и «Как вылечить диа-
бет II типа естественным способом». Как человек, имеющий



 
 
 

особый интерес к диабету II типа как минимум потому, что
сам живу с этим заболеванием, я, конечно же, заинтересо-
вался. И подумал: «Кто же этот гениальный молодой чело-
век? Почему он так уверенно говорит о «естественном» ле-
чении диабета? И как он набрался смелости обвинить свою
уважаемую профессию во лжи? Наверное, у него на это есть
веские аргументы».

Уже через несколько минут я понял, что доктор Фанг не
только грамотно обосновывает свои заявления, но и может
постоять за себя в любом медицинском споре. Он говорил
о том, что мне самому не давало покоя уже на протяжении
как минимум трех лет. Представленные им аргументы по-
могли разрешить мучивший меня вопрос. Сам я бы никогда
не смог разглядеть проблему в истинном свете и уж точно
не сумел бы разъяснить ее суть с такой же точностью и лег-
костью, как это сделал доктор Фанг. К концу второй лекции
я был уверен, что передо мной выступал настоящий мастер
своего дела. Наконец открылось то, что всегда ускользало от
моего понимания.

За эти две лекции доктор Фанг успел развенчать сложив-
шуюся популярную модель лечения диабета II типа, практи-
куемую различными диабетическими ассоциациями по все-
му миру. Более того: он объяснил, почему эти ошибочные
методы лечения неизбежно вредят всем пациентам без ис-
ключения.

По словам доктора Фанга, первый ложный подход к диабе-



 
 
 

ту II типа заключается в том, что врачи воспринимают его в
качестве хронического прогрессирующего заболевания, при
котором состояние больных со временем может только ухуд-
шаться даже при наличии самых современных методов лече-
ния. Доктор Фанг выражает свое несогласие и заявляет, что
все это неправда. Пятьдесят процентов из всех больных, ко-
торые следуют авторской программе доктора Фанга «Интен-
сивный менеджмент питания» (Intensive Dietary Management
(IDM), основу которой составляют ограничение углеводов и
голодание, уже через несколько месяцев способны отказать-
ся от инсулина.

Так почему мы не можем принять правду? Доктор Фанг
дает простой ответ: медики лгут сами себе. Диабет II типа
можно вылечить.

Однако пациентам становится только хуже на фоне лече-
ния, которое мы назначаем. Значит, мы плохие доктора. Но
ведь мы так долго учились и заплатили высокую цену за свои
знания не для того, чтобы стать плохими врачами. Значит,
вина за эту неудачу лежит не на нас. Мы верим, что делаем
все возможное, чтобы помочь своим пациентам, полагая, что
они страдают от хронического прогрессирующего и неизле-
чимого заболевания. Эта ложь непреднамеренная, заключа-
ет доктор Фанг. Она возникает из-за когнитивного диссонан-
са: невозможности принять неприятную правду и боязни на-
нести себе эмоциональную травму.

Второй ложный подход, по словам доктора Фанга, осно-



 
 
 

вывается на нашей вере в то, что диабет II типа связан с
аномально высокой концентрацией глюкозы в крови, сни-
зить которую можно только путем введения дозы инсули-
на. Доктор Фанг не согласен с этим. Он считает, что диабет
II типа вызван инсулинорезистентностью и характеризует-
ся чрезмерной выработкой инсулина. В противоположность
ему диабет I типа характеризуется недостаточностью выра-
ботки инсулина. Поэтому бессмысленно лечить оба заболе-
вания одинаково с помощью инъекций инсулина. Зачем да-
вать больному с чрезмерной выработкой инсулина еще боль-
ше инсулина, спрашивает доктор? Это все равно что лечить
алкоголизм алкоголем.

Нестандартный подход доктора Фанга помогает осознать,
что лечение диабета II типа воздействует на симптомы этого
заболевания – повышенную концентрацию глюкозы в кро-
ви, а не на его истинную причину – инсулинорезистентность.
Первое, что необходимо сделать для лечения резистентности
к инсулину, это ограничить потребление углеводов. С уче-
том работы этого биологического механизма можно понять,
почему в некоторых случаях диабет обратим и современные
методы лечения диабета II типа, которые не предписывают
ограничение углеводов, только ухудшают состояние пациен-
тов.

Но как доктор Фанг пришел к таким революционным вы-
водам? И как они привели его к написанию этой книги?

В дополнение к тому, что доктор Фанг осознал нелогич-



 
 
 

ность лечения симптомов вместо истинной причины болез-
ни, он в начале 2000 годов увлекся изучением исследований
благотворного воздействия низкоуглеводной диеты на боль-
ных с ожирением и другими проявлениями инсулинорези-
стентности. В медицинском университете учили, что регу-
лярное потребление низкоуглеводной и жирной пищи при-
водит к смерти больного, поэтому был просто шокирован,
когда установил совершенно обратное: именно низкоугле-
водная диета с повышенным содержанием жиров крайне эф-
фективно поддерживает процесс обмена веществ, особенно
у людей с инсулинорезистентностью.

И, наконец, он изучил множество исследований в отноше-
нии высокожировой диеты и ее эффективности в борьбе с
лишним весом у людей с ожирением (и инсулинорезистент-
ностью). Она оказалась эффективнее, чем другие привыч-
ные системы питания.

Разумеется, больше доктор Фанг молчать не мог. Если все
знают (но никак не признают), что низкокалорийная обезжи-
ренная пища не помогает справляться с лишним весом и не
лечит ожирение, то пришло время сказать правду: лучшим
средством для лечения и профилактики ожирения, то есть
болезни, связанной с инсулинорезистентностью и чрезмер-
ной выработкой инсулина, является низкоуглеводная жир-
ная диета, которую применяют для лечения инсулинорези-
стентности при диабете II типа. Так родилась эта книга.

Книга доктора Фанга – это наиболее значимая книга по



 
 
 

теме ожирения, которая когда-либо появлялась в печати.
В основе методики доктора Фанга лежат непреложные за-

коны биологии и качественно подобранные доказательства.
Книга написана в уверенной манере специалиста по комму-
никации, вся информация организована в доступной для по-
нимания последовательности. Каждая глава систематически
развивается в последующую, на основе научных данных по-
ступательно описывается биологическая модель ожирения.
Информация подана логично и последовательно. В книге
содержится достаточно научных терминов, чтобы убедить
скептически настроенного ученого, но не так много, чтобы
сбить с толку читателя, не имеющего обширных знаний по
биологии. Одно только это является большим достижением,
потому что далеко не у каждого ученого-писателя получает-
ся достичь подобного равновесия.

К концу книги внимательный читатель поймет истинные
причины возникновения эпидемий ожирения и сахарного
диабета II типа, выяснит, почему все попытки справиться с
ними были обречены на провал, а также узнает, какие ме-
ры необходимо предпринять человеку, страдающему от про-
блем с весом, чтобы избавиться от своей проблемы.

Доктор Фанг предлагает свое решение: «Ожирение –
это многофакторное заболевание . Нам нужна система,
структура, последовательная теория для того, чтобы объеди-
нить все факторы. Зачастую сегодняшняя модель ожирения
предполагает, что к развитию заболевания приводит только



 
 
 

одна причина, а все остальные факторы лишь претендуют на
главенствующее место. Возникают нескончаемые дебаты, но
правда в том, что все противоборствующие стороны отчасти
правы».

Предлагая единый, последовательный, систематический
подход к изучению ожирения, который вобрал в себя все, что
мы на сегодняшний день знаем об этом заболевании, доктор
Фанг дает нам очень многое.

Он предлагает схему лечения самых свирепых эпидемий,
которые обрушиваются на современное общество. Эти эпи-
демии можно остановить и даже обратить вспять только то-
гда, когда мы полностью поймем их биологические причины
и перестанем лечить симптомы.

Правда, которую доктор Фанг раскрывает читателю, скоро
будет воспринята как постулат самоочевидной истины.

Чем скорее этот день настанет, тем лучше будет для всех
нас.

Доктор Тимоти Ноакс
Почетный профессор Кейптаунский университет, Кейп-

таун, Южная Африка



 
 
 

 
Введение

 

Искусство медицины очень своеобразно. Время от време-
ни возникают и используются методы лечения, которые на
самом деле не работают. По инерции они передаются от од-
ного поколения врачей к последующему и сохраняют жизне-
способность удивительно долго, несмотря на отсутствие эф-
фективности. Вспомните медицинских пиявок (кровопуска-
ние) или, скажем, обычную плановую тонзиллэктомию (уда-



 
 
 

ление миндалин).
К сожалению, лечение ожирения стоит в одном ряду с эти-

ми примерами. Ожирение определяют по индексу мас-
сы тела человека: количество килограммов живого
веса делят на квадрат роста в метрах. При индексе мас-
сы тела, превышающем 30, ставят диагноз «ожирение». Уже
более 30 лет врачи рекомендуют пациентам с ожирением пе-
реходить на обезжиренную низкоуглеводную диету. Несмот-
ря на это эпидемия ожирения продолжает набирать оборо-
ты. С 1985-го по 2011 годы случаи ожирения в Канаде уве-
личились втрое – с 6 до 18 % (1). Этот феномен не явля-
ется особенностью только североамериканского континента,
но затрагивает множество стран мира.

Практически каждый человек, который пытался
справиться с ожирением с помощью низкокалорий-
ной диеты, потерпел неудачу.  Да и правда, кто из нас не
пробовал ограничивать калории? С объективной точки зре-
ния такой подход полностью и безоговорочно неэффекти-
вен. Но все же данный метод борьбы с ожирением все еще
остается главенствующим, и этот факт тем интереснее, что
его отчаянно защищают ведущие специалисты по питанию.

Будучи нефрологом, я специализируюсь на болезнях по-
чек, к которым чаще всего приводит развитие диабета II ти-
па, сопровождаемого, в свою очередь, ожирением. Я часто
наблюдал за пациентами, которые переходили на инсулино-
вую терапию осознавая, что они начнут набирать лишний



 
 
 

вес. Их беспокойство обоснованно. Они говорят:
«Доктор, вы всегда говорили, что мне нужно похудеть. Но

вы назначили мне инсулин, от которого я сильно набираю
вес. Чем это может мне помочь?» Долгое время я не знал,
что им ответить.

Меня одолевало растущее беспокойство. Как и многие
другие врачи, я полагал, что лишний вес – это результат
энергетического дисбаланса (слишком много еды, слишком
мало движения). Но если так, то почему назначаемый мной
инсулин приводит к неизбежному набору лишнего веса? И
работники здравоохранения, и пациенты понимают, что пер-
вопричина развития сахарного диабета II типа заключена в
избыточном весе. Очень редко мне попадались сознательные
пациенты с высокой мотивацией, способные сбросить вну-
шительное количество килограммов. На этом фоне отступал
диабет II типа. Логично предположить, что если лишний вес
был истинной причиной заболевания, то проблема ожире-
ния заслуживает особого внимания. Но кажется, что медики
совершенно не заинтересованы в поиске лечения. Я был так
же виновен в этом, как и другие. Несмотря на двадцатилет-
ний стаж работы в медицине, мои познания в области дие-
тологии были достаточно примитивными.

Задачу лечения ужасного недуга – ожирения – взяли на
себя крупные корпорации, такие как Weight Watchers, а
также различные обманщики и шарлатаны, которые нажива-
ются на продаже «чудодейственных» средств для похудения.



 
 
 

Настоящие доктора даже отдаленно не были заинтересованы
в изучении диетологии и принципов правильного питания.
Вместо этого врачи лихорадочно занимались поиском новых
препаратов и активно назначали их своим пациентам:

• У вас диабет II типа? Вот, позвольте прописать вам таб-
летки.

•  У вас повышенное артериальное давление? Вот, поз-
вольте прописать вам таблетки.

•  У вас высокий холестерин? Вот, позвольте прописать
вам таблетки.

• У вас больные почки? Вот, позвольте прописать вам таб-
летки.

Но так или иначе необходимо лечить ожирение. Раньше
мы пытались врачевать лишь его последствия. В попытке по-
нять глубинную причину возникновения ожирения я в ко-
нечном счете открыл Клинику интенсивного менеджмента
питания в Торонто.

Общепринятое восприятие ожирения как переизбытка
калорий в организме на самом деле неверно. На протяже-
нии последних пятидесяти лет врачи рекомендуют снижать
количество потребляемых калорий и не достигают при этом
ровно никаких положительных результатов.

Книги по правильному питанию никак не проясняют си-
туацию. В основном там предлагались различные цитаты



 
 
 

«авторитетных» специалистов, где «он полагает вот это»,
или «она считает другое». Например, доктор Дин Орниш го-
ворит, что употреблять в пищу жиры плохо, а углеводы –
хорошо. Это уважаемый врач, поэтому следует доверять его
мнению. Но доктор Роберт Аткинс считает, что жиры – это
хорошо, а углеводы – плохо. Он также является авторитетом,
поэтому нужно к нему прислушиваться. Так кто же из них
прав, а кто ошибается? В диетологии едва ли найдется твер-
дое согласованное мнение по какому бы то ни было вопросу:

• Пищевые жиры вредны для здоровья. Нет, пищевые жи-
ры полезны. Существуют полезные жиры и вредные жиры.

• Углеводы вредны для здоровья. Нет, углеводы полезны.
Существуют полезные углеводы и вредные углеводы.

• Необходимо увеличить количество приемов пищи. Нет,
их необходимо сократить.

• Подсчитывайте калории. Нет, не считайте калории.
• Молоко приносит пользу. Нет, молоко наносит вред.
• Мясо полезно для здоровья. Нет, мясо вредно для здо-

ровья.

Чтобы найти правду, мы должны обратиться к доказатель-
ной медицине.

Уже написаны буквально тысячи книг про диеты и ме-
тоды похудения, авторами которых стали врачи, диетологи,
личные тренеры и другие «эксперты» в области здравоохра-



 
 
 

нения. Однако, за небольшим исключением, в них отводит-
ся ничтожно малое количество страниц для описания реаль-
ных причин развития ожирения. Что приводит к увеличе-
нию массы тела? Почему накапливается жир?

Главная проблема заключается в отсутствии теоре-
тической базы исследования проблемы ожирения.  Су-
ществующие теории смехотворно незрелы, потому что за ос-
нову берут только один фактор:

• переизбыток калорий приводит к ожирению;
• переизбыток углеводов приводит к ожирению;
• чрезмерное употребление мяса приводит к ожирению;
• чрезмерное употребление пищевых жиров приводит к

ожирению;
• недостаток физических нагрузок приводит к ожирению.

Все хронические заболевания являются многофакторны-
ми, и эти факторы не взаимоисключают друг друга. Все они
вносят свой вклад в развитие заболевания. Например, бо-
лезни сердца складываются из множества факторов: наслед-
ственность, пол, курение, диабет, повышенный холестерин,
высокое артериальное давление и недостаток физической ак-
тивности – я перечислил лишь некоторые. Здесь ни у кого не
возникает сомнений. Но этот подход почему-то не применя-
ется для исследования ожирения.

Еще одно серьезное препятствие на пути к пониманию



 
 
 

природы ожирения – это краткосрочность проводимых ис-
следований. Требуется не один десяток лет, чтобы ожи-
рение сформировалось. Тем не менее мы полагаем-
ся на результаты исследований, которые завершают-
ся по истечении нескольких недель. Если понадобится
изучить развитие ржавчины, то мы станем наблюдать за ме-
таллом несколько недель, а не часов. Подобно коррозии ожи-
рение развивается длительно, поэтому краткосрочные иссле-
дования не могут быть достаточно информативными.

Я понимаю, что исследования не всегда дают однознач-
ные ответы. Но все же надеюсь, что моя книга, в которую я
вложил двадцатилетний опыт работы с больными диабетом
II типа, и разработанные мной результативные методы сни-
жения веса станут надежным фундаментом для дальнейших
открытий.

Доказательная медицина не принимает всевозможные со-
мнительные свидетельства за чистую монету. Я часто натал-
киваюсь на высказывания типа «низкожировая диета изле-
чивает болезни сердца». При этом автор ссылается на иссле-
дование, проведенное над пятью крысами. Едва ли это мож-
но рассматривать как надежное доказательство. Я принимаю
во внимание только исследования, проведенные при участии
людей, и только те, которые публикуют авторитетные рецен-
зируемые научные журналы. Я не включал в книгу исследо-
вания, проводимые на животных. Причину этого решения
вы поймете, если прочтете притчу о корове.



 
 
 

Две коровы обсуждали результаты последнего исследова-
ния в области правильного питания, которое проводили на
львах. Одна корова говорит другой: «Слыхала, а ведь мы
ошибались последние 200 лет! Результаты нового исследо-
вания говорят, что есть траву небезопасно для здоровья и
нужно есть мясо». Обе коровы начали есть мясо. Вскоре они
заболели и умерли.

Год спустя два льва обсуждали результаты последнего ис-
следования в области правильного питания, которое прово-
дили на коровах. Один лев сказал другому, что, по резуль-
татам последнего исследования поедание мяса приводит к
смерти, а трава способствует укреплению здоровья. Оба льва
принялись есть траву и умерли.

В чем мораль этой истории? Мы не мыши. Мы не кры-
сы. Мы не шимпанзе и не паукообразные обезьяны.
Мы – люди и должны доверять только исследовани-
ям с участием людей. Я изучаю ожирение у людей, а не
у мышей. Я старался везде, где только возможно, опирать-
ся на причинные факторы, а не на исследования взаимосвя-
зи. Очень опасно полагать, что два связанных друг с дру-
гом фактора могут быть причиной появления друг друга.
Посмотрите на разрушительные последствия гормонозаме-
стительной терапии у женщин в период постменопаузы. Гор-
монозаместительная терапия ассоциируется со снижением
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, но это не
означает, что она является причиной снижения риска разви-



 
 
 

тия болезней сердца. Если говорить об исследованиях в об-
ласти диетологии, то не всегда есть возможность избежать
исследований взаимосвязи факторов между собой. В боль-
шинстве случаев они являются наилучшими свидетельства-
ми из возможных.

Часть 1, «Эпидемия», повествует о хронологии эпиде-
мии ожирения и о влиянии семейной истории больных на ее
развитие. Мы увидим, как оба фактора проливают свет на
подлинные причины появления заболевания.

В части 2, «Неправда о калориях», подробно рассмотре-
на современная теория о калориях, в том числе исследова-
ния с применением физических нагрузок и переедания. В
ней подчеркнуты недостатки текущего понимания проблемы
ожирения.

В части 3, «Новая модель ожирения», рассказано о тео-
рии гормонального ожирения и дано понимание ожирения
как медицинской проблемы. В нескольких главах описана
центральная роль инсулина как фактора регулирования мас-
сы тела и дано объяснение жизненно важной роли инсули-
норезистентности.

В части 4, «Социальный феномен ожирения», объясня-
ется, как связана теория гормонального ожирения и сопут-
ствующие ожирению факторы. Почему ожирение ассоции-
руется с бедностью? Как справиться с детским ожирением?

В части 5, «Что не так с нашей диетой?», раскрывается
значение трех макронутриентов – жиров, белков и углеводов



 
 
 

– и их влияние на появление избыточного веса. Кроме того,
мы познакомимся с главным виновником ожирения – фрук-
тозой и последствиями употребления искусственных подсла-
стителей.

В части 6, «Решение», предложена долговременная стра-
тегия лечения ожирения через устранение гормонального
дисбаланса, то есть высокой концентрации инсулина в кро-
ви. В этой части даны рекомендации по питанию, направ-
ленные на снижение концентрации инсулина в крови, вклю-
чающие в себя ограничение сахара и рафинированных зер-
новых продуктов, умеренное потребление белков и добав-
ление в рацион полезных пищевых жиров и волокон. Кро-
ме того, рассматривается интервальное голодание как эф-
фективный метод лечения инсулинорезистентности без рис-
ка появления побочных эффектов, которые развиваются на
фоне низкокалорийной диеты. В заключительной части речь
также идет об управлении стрессом и улучшении качества
сна. Эти изменения приводят к снижению уровня кортизола
и помогают контролировать выработку инсулина.

Настоящая книга станет фундаментом для правильного
восприятия такого заболевания, как ожирение. Хотя ожире-
ние – заболевание, во многом схожее с сахарным диабетом
II типа, эта книга посвящена именно ожирению.

Сомнение в эффективности господствующей доктрины о
правильном питании временами выбивает из колеи. Но по-
следствия свержения этой доктрины с пьедестала слишком



 
 
 

важны для улучшения состояния здоровья, чтобы ими пре-
небрегать. Что же на самом деле является причиной появле-
ния лишнего веса, как мы можем противостоять ей? Ответы
на эти вопросы являются главными темами моей книги. Но-
вый подход к лечению ожирения дает надежду на здоровое
будущее.

Доктор Джейсон Фанг.



 
 
 

 
Часть 1. Эпидемия

 



 
 
 

 
Глава 1. Как ожирение

превратилось в эпидемию
 

Из всех паразитов, которые терзают
человечество, я не знаю и не могу представить более
мучительного, чем паразит ожирения.
Уильям Бантинг

Меня всегда беспокоил один вопрос: почему бывают тол-
стые врачи? Как эксперты в области физиологии человека,
врачи должны разбираться в подлинных причинах возник-
новения ожирения и знать, как его лечить. Большинство док-
торов усердно трудятся и отличаются высоким уровнем са-
модисциплины. Они должны не только обладать знаниями,
но и на своем примере демонстрировать стремление оста-
ваться стройным и здоровым.



 
 
 

Так почему же некоторые врачи толстые?
Стандартная рекомендация для похудения звучит как

«ешь меньше, двигайся больше». Весьма разумно. Но поче-
му эта рекомендация не работает? Возможно, потому, что
люди, мечтающие похудеть, просто ее не соблюдают. Ум си-
лен, но плоть бессильна. А теперь подумайте, сколько само-
дисциплины и самоотверженности требуется человеку, что-
бы получить степень бакалавра, окончить медицинский фа-
культет, интернатуру, ординатуру и аспирантуру. Едва ли
можно допустить, что докторам с избыточным весом недо-
стает силы воли следовать собственным рекомендациям.

Поэтому можно предположить, что стандартная рекомен-
дация попросту неверна. А если так, то наше понимание про-
блемы ожирения в целом ошибочно. Если принять во вни-
мание бушующую в наши дни эпидемию ожирения, то, ско-
рее всего, в моих словах есть рациональное зерно. Поэтому
нам необходимо начать все с начала и тщательно изучить это
заболевание.

Мы должны начать изучение с самого важного вопроса,
будь то исследование ожирения или любой другой болезни:
«В чем кроется причина?» Мы предпочитали не тратить вре-
мя на поиск ответа на этот вопрос, потому что полагали: от-
вет уже известен. Это же так очевидно – соотношение по-
требляемых и сжигаемых калорий.

Калория – это наименьшая единица измерения
энергии пищи, которую организм использует для осу-



 
 
 

ществления различных функций, в том числе для дыха-
ния, наращивания мышц, роста костей, кровоснабжения и
других метаболических задач. Некоторое количество энер-
гии пищи отправляется на хранение в виде жира. Потребля-
емые калории – это энергия, которая попадает к нам с пи-
щей. Сжигаемые калории – энергия, которую организм за-
трачивает на осуществление процесса обмена веществ.

Мы привыкли оперировать следующими утверждениями:
«Когда количество потребляемых калорий превышает ко-
личество сжигаемых, то появляется лишний вес. Если есть
слишком много и тренироваться слишком мало, то будешь
толстым. Калорийная еда вызывает появление лишнего ве-
са». Эти объяснения кажутся настолько очевидными, что
нам не приходит в голову ставить под сомнение их истин-
ность. А может быть, стоит усомниться?

 
Непосредственная и первичная причина

 
Переизбыток калорий можно назвать непосредственной

причиной появления лишнего веса, но не первопричиной.
В чем разница между непосредственной и первичной при-

чинами? Непосредственная причина несет прямую ответ-
ственность за случившееся, а первичная запускает цепь свя-
занных друг с другом событий.

Давайте рассмотрим алкоголизм. Что его вызывает?
Непосредственная причина – это «употребление большого



 
 
 

количество спиртного». Это, безусловно, верно, но с прак-
тической точки зрения бесполезно. Причина и следствие в
данном случае являются одним и тем же, так как алкоголизм
означает «употребление большого количества спиртного».
Рекомендация по лечению алкоголизма, которая направле-
на на устранение непосредственной причины, – «перестань-
те пить так много алкоголя» – бесполезна.

Наиболее важным представляется обнаружить изначаль-
ную причину возникновения проблемы. Какова первичная
причина развития алкоголизма? Она включает в себя:

• способность алкоголя вызывать привыкание;
• наличие родственников, страдающих алкоголизмом;
• высокий уровень стресса в семье;
• зависимый тип личности.

Мы имеем дело с реальным заболеванием, поэтому лече-
ние должно быть направлено на первичные причины, а не
на непосредственные. Понимание первопричины приведет к
эффективному лечению, в данном случае речь идет о реаби-
литации и социальной поддержке.

Рассмотрим еще один пример. Почему падают самоле-
ты? Непосредственная причина звучит как «при взлете са-
молет не набрал достаточную высоту, чтобы преодолеть гра-
витацию». Это заявление верно, но практически бесполезно.
Первично причиной мог быть:



 
 
 

• человеческий фактор;
• механическая поломка;
• нелетная погода.

Понимание первичной причины приводит к эффектив-
ным методам профилактики, например улучшенной подго-
товке пилотов и качественному текущему обслуживанию
техники. Рекомендация «набирать больше высоты» (увели-
чение площади крыла, усиление мощности двигателя) не
приведет к уменьшению авиакатастроф.

Этот подход применим к любым сферам жизни. Напри-
мер, почему в комнате так жарко?

Непосредственная причина: тепловой энергии поступает
в комнату больше, чем покидает ее.

Решение: включить вентилятор, чтобы увеличить потерю
тепла.

Первичная причина: на термостате задано слишком высо-
кое значение температуры.

Решение: уменьшить температуру на термостате.

Почему лодка тонет?
Непосредственная причина: гравитация сильнее, чем вы-

талкивающая сила.
Решение: уменьшить гравитацию путем облегчения суд-



 
 
 

на.
Первичная причина: в корпусе лодки большая брешь.
Решение: заделать брешь.

В каждом случае решение непосредственной причины не
является ни устойчивым, ни конструктивным. В противо-
положность этому решение первичной причины приводит к
желанным результатам.

Тот же принцип применим к ожирению. Почему появля-
ется лишний вес?

Непосредственная причина: потребление калорий превы-
шает их расход.

Если переизбыток калорий является непосредственной
причиной, то первичной причиной является «личный вы-
бор». Мы выбираем чипсы вместо брокколи и телевизор вме-
сто упражнений. Продолжая цепочку этих рассуждений мы
трансформируем болезнь ожирения, которая нуждается в
исследовании и осмыслении, в личную неудачу, слабость ха-
рактера. Вместо того чтобы заняться поисками первичной
причины ожирения, мы сводим проблему к чрезмерному по-
треблению пищи (чревоугодие) и/или недостатку физиче-
ской активности (лень).

Недостаточно просто есть меньше и больше
двигаться! Набором веса в реальности руководят более
сложные механизмы, чем баланс соотношения калорий
и спорта в вашей жизни.



 
 
 

Чревоугодие и лень – это два из семи смертных гре-
хов. Поэтому о людях с ожирением мы говорим, что «они
сами себя до этого довели», просто «запустили себя». Рас-
суждая так, мы погружаемся в утешительную иллюзию, нам
кажется, что мы дошли до первичной причины проблемы.
В 2012 году был проведен интернет-опрос (1). Выяснилось,
что 61 % взрослых американцев рассматривают «личный вы-
бор количества пищи и упражнений» в качестве причины
развития ожирения. Значит, мы дискриминируем людей с
ожирением. Мы жалеем и презираем их.

Однако стоит немного поразмыслить, и эта идея переста-
ет казаться правдивой. Перед началом пубертатного периода
мальчики и девочки имеют одинаковое количество подкож-
ного жира. После окончания пубертатного периода в жен-
ском теле содержится уже в среднем на 50 % больше подкож-
ного жира, чем в теле мужчины. Это происходит несмотря
на то, что в среднем мужчины потребляют больше калорий,
чем женщины. Но почему это происходит?

В чем заключается первичная причина? Она не имеет ни-
какого отношения к личному выбору и не является слабой
стороной характера. Женщины не более прожорливы и не
более ленивы, чем мужчины. Гормональный коктейль,
который делает мужчин и женщин непохожими друг
на друга, способствует тому, что женщины аккумули-
руют переизбыток калорий в виде жира, а не сжигают
их.



 
 
 

Во время беременности женщины набирают вес. В чем
первичная причина этого явления? И снова она заключается
в гормональных изменениях, которые происходят после за-
чатия. Дело не в личном выборе.

Заблудившись в непосредственных и первичных причи-
нах, мы полагаем, что решить проблему ожирения можно,
если потреблять меньше калорий.

«Авторитетные» источники с этим согласны. Министер-
ство сельского хозяйства США в 2010 году переиздало до-
кумент под названием «Руководство по здоровому пита-
нию для американцев». «Руководство» усиленно призывает:
«Уменьшить общее количество потребляемых калорий, что-
бы контролировать вес». Центр по контролю и профилакти-
ке заболеваний США (2) настоятельно рекомендует пациен-
там сбалансировать потребление и расход калорий. Нацио-
нальный институт здоровья выпустил брошюру «Стремись
к здоровому весу», где рекомендует «значительно сократить
количество потребляемых калорий… которые человек по-
лучает из пищи и напитков, и повысить физическую актив-
ность» (3).

Все эти рекомендации формируют популярную стратегию
«Ешь меньше, двигайся больше», которая так нравится «экс-
пертам» по ожирению. Но есть один вопрос: если мы уже
понимаем причину возникновения ожирения, знаем,
как его лечить, уже потратили миллионы долларов
на образовательные программы, то почему люди про-



 
 
 

должают толстеть?
 

Анатомия эпидемии
 

Мы не всегда были одержимы калориями. На протяже-
нии всей человеческой истории ожирение считалось редким
недугом. Представители коренных сообществ, которые пи-
тались блюдами традиционной кухни, очень редко толстели,
даже в периоды пищевого изобилия. Вслед за развитием ци-
вилизации возникло ожирение. Исследуя причину этого яв-
ления, многие приходят к рафинированным углеводам, са-
хару и крахмалу. Отец низкоуглеводной диеты Жан Ансельм
Брийя-Саварен (1755–1826) написал в 1825 году книгу «Фи-
зиология вкуса», оказавшую в то время большое влияние на
мировое сообщество. В ней автор говорит: «Вторая из глав-
ных причин ожирения заключена в мучнистых и крахмали-
стых субстанциях, которые человек делает своими главными
источниками пищи. Как мы говорили ранее, все животные
волей-неволей толстеют от мучного, а законы вселенной так
же распространяются и на человека» (4).

Все продукты можно разделить на три группы по
имеющимся в их составе макронутриентам: жирам,
белкам и углеводам.  Приставка «макро» в слове «макро-
нутриенты» означает, что по большей части потребляемые
нами продукты состоят из этих трех веществ. Микронутри-
енты, на которые приходится наименьшая часть потребляе-



 
 
 

мых продуктов, включают в себя витамины А, В, С, D, E, К
и минералы, например железо и кальций. Крахмал и сахар
относятся к углеводам.

Несколькими десятилетиями позже английский предпри-
ниматель Уильям Бантинг (1796–1878) открыл, что от угле-
водов полнеют. В 1863 году он опубликовал брошюру «Пись-
мо о тучности, адресованное всему народу», которая до сих
пор считается первой книгой о диете и похудении. В его ис-
тории нет ничего необыкновенного. В детстве он не был тол-
стым, в его семье также никто не страдал от ожирения. Бан-
тинг постепенно начал набирать вес в возрасте около 35 лет,
постепенно, по 0,5–1 кг за год. К шестидесяти двум годам
при росте один метр 70 см он весил 92 кг. Возможно, по со-
временным меркам его вес не кажется примечательным, но
в то время он казался очень тучным. Полный отчаяния, он
обратился за помощью к докторам, чтобы те помогли ему
снова стать стройным.

Сначала Бантинг старался есть меньше, но из-за этого по-
стоянно чувствовал голод. Хуже того, вес никак не уходил.
Затем он стал больше заниматься греблей на весельной лод-
ке по Темзе неподалеку от своего лондонского дома. Он по-
высил свою физическую активность, но вместе с тем появил-
ся необыкновенный аппетит», которому он «вынужден был
уступить» (5). И вновь он не смог стать стройнее.

Наконец, по совету своего хирурга Бантинг решил опро-
бовать новый метод. Предположив, что сахар и крахмали-



 
 
 

стая пища приводят к тучности, он начал старательно избе-
гать любой выпечки и хлеба, молока, пива, сладостей и кар-
тофеля, которые до этого составляли практически весь его
рацион (В наши дни новый рацион Бантинга мы бы назвали
низкоуглеводной диетой). Уильям Бантинг не только быстро
постройнел, но и продолжал скидывать лишние килограммы
в течение продолжительного времени. Его самочувствие на-
столько улучшилось, что он написал свою знаменитую бро-
шюру. Тучность, заключил он, возникает от переедания «уг-
леводов, от которых полнеют».

Почти все следующее столетие низкоуглеводная диета
считалась стандартным методом лечения ожирения. К 1950-
м годам диета с пониженным содержанием рафинирован-
ных углеводов была главной рекомендацией врачей. Если вы
спросите своих бабушку и дедушку, от чего люди толстеют,
они не станут рассказывать о калориях, а скажут, что надо
есть меньше сахара и крахмала. Здравый смысл и эмпириче-
ские наблюдения подтверждают истинность этих слов. Мож-
но было обойтись без мнения «экспертов» по правильному
питанию и без правительства.

Подсчитывать калории начали в 1900-х годах с появлени-
ем на свет книги «Еда на пути к здоровью». Ее автором стал
доктор Роберт Хью Роуз, позиционирующий ее как «науч-
ную систему контроля веса». Затем в 1918 году появилась
еще одна книга американского врача и газетного обозрева-
теля Лулу Ханта Питерса «Диета и здоровье: ключ к калори-



 
 
 

ям», ставшую настоящим бестселлером. Герберт Гувер, ко-
торый в то время возглавлял Администрацию по контролю
за пищевыми продуктами США, перешел на подсчет кало-
рий. Доктор Питерс советовал желающим похудеть начинать
с поста, то есть в течение одного или двух дней воздержи-
ваться от всякой пищи, а затем переходить на строгий режим
– 1200 ккал в день. Рекомендация по соблюдению поста до-
статочно быстро забылась, но система подсчета калорий до-
шла до наших дней практически в неизменном виде.

Выбираете бутерброд с обезжиренным сыром вместо
сливочного масла? Добро пожаловать в группу риска по
ожирению и сердечным болезням.

К 1950 году разразилась так называемая великая эпиде-
мия болезней сердца. Американское общество было край-
не встревожено этим обстоятельством. У все большего чис-
ла граждан, с виду казавшихся полностью здоровыми, слу-
чались сердечные приступы. Теперь-то мы понимаем, что на
самом деле не было никакой эпидемии.

С появлением вакцин и антибиотиков вкупе с улучше-
нием санитарно-гигиенических условий жизни людей меди-
цина изменилась. Бывшие смертельные заболевания, такие
как пневмония, туберкулез и инфекции желудочно-кишеч-
ного тракта, стали успешно излечивать. В то же время на бо-
лезни сердечно-сосудистой системы и рак стало приходить-
ся относительно большее количество смертей, что привело к
заблуждению общественности относительно эпидемии (см.



 
 
 

рис. 1.1) (6).

Рис. 1.1. Причины смерти в Соединенных Штатах Амери-
ки в 1900 и 1960 годах

Увеличение продолжительности жизни с 1900 по 1950
год привело к ошибочному представлению о развитии эпи-
демии коронарной патологии. Средняя продолжительность
жизни белого мужчины в 1900 году составляла пятьдесят
лет (7) К 1950 году она увеличилась до шестидесяти шести
лет, а еще через десять лет, в 1970 году, достигла почти ше-
стидесяти восьми лет. Люди перестали умирать от туберку-
леза и успевали дожить до сердечного приступа. На сего-
дня средний возраст наступления первого сердечного при-
ступа составляет шестьдесят шесть лет (8). Риск возникнове-
ния сердечного приступа у пятидесятилетнего человека зна-



 
 
 

чительно ниже, чем у шестидесятивосьмилетнего. Поэтому
естественным последствием увеличения продолжительности
жизни являются участившиеся случаи развития коронарной
болезни сердца.

Любой хорошей истории нужен отрицательный герой. И
эта роль досталась пищевым жирам. Считалось, что они по-
вышают концентрацию в крови холестерина – органического
соединения, которому приписывали способность вызывать
болезни сердца. Вскоре врачи начали прославлять диеты с
пониженным содержанием жира. С большим энтузиазмом,
но без прочной научной основы, началась всеобщая демони-
зация пищевых жиров.

Так появилась большая проблема, хотя в то время никто
об этом не подозревал. Существует три макронутриента –
жиры, белки и углеводы. Если снизить количество потребля-
емых жиров, то необходимо заменить их белками или угле-
водами. Поскольку многие продукты с высоким содержани-
ем белка также содержат много жира, например мясо и мо-
лочные продукты, получается, что пониженное потребление
жиров приводит также к снижению потребления белков.

Это влечет за собой повышение употребления углеводов.
И наоборот. В развитых странах в основном все углеводы
являются рафинированными.

Мало жира = Много углеводов
Эта дилемма привела к появлению когнитивного диссо-

нанса. Рафинированные углеводы не могли быть одновре-



 
 
 

менно полезными (потому что в них нет жира) и вредными
(потому что от них толстеют). Заключение, к которому еди-
нодушно пришли специалисты в области здорового питания,
ошеломляет: углеводы больше не полнят. А калории полнят.
Без необходимых исторических свидетельств укрепи-
лось необоснованное мнение о том, что именно кало-
рии приводят к появлению лишнего веса, а не опре-
деленные продукты питания. Жир, новый диетический
злодей, делал человека «жирным» – это была новаторская
концепция. Модель «потребляемые калории/сжигаемые ка-
лории» начала вытеснять старую модель «от углеводов тол-
стеют».

Все попались на эту удочку. Знаменитый британский уче-
ный-диссидент Джон Юдкин (1910–1995) изучал влияние
рациона на сердечно-сосудистую систему. Он не обнаружил
никаких связей между потреблением пищевых жиров и за-
болеваниями сердца и утверждал, что виновником ожирения
и сердечных болезней был сахар (9, 10). В 1972 году он на-
писал зловеще пророческую книгу «Чистый, белый и смер-
тельный: как нас убивает сахар» (безусловно, название книги
заслуживает первого приза в номинации «Лучшее название
всех времен»). Она повлекла за собой нескончаемые споры
о том, кто же наш главный враг: жир или сахар?



 
 
 

 
Руководство по питанию

 
В 1977 году спорам пришел конец. Он наступил не вслед-

ствие успешных научных дебатов или нового открытия, а по
указу правительства. Джордж МакГоверн, председатель Вы-
борной комиссии Сената США по потребностям человека и
питанию, созвал трибунал, и после нескольких дней дискус-
сии было решено: отныне и впредь пищевые жиры необхо-
димо считать виновниками не только болезней сердца, но и
причиной ожирения, потому как в жирах содержится боль-
шая концентрация калорий.

В результате появилась декларация «О национальных це-
лях в области питания». Вся нация, а за ней и весь мир ста-
ли следовать политическим рекомендациям по правильно-
му питанию. Впервые правительство вторглось на кухни аме-
риканских граждан. Раньше мама говорила нам, что можно
есть, а что нельзя. Но теперь Большой Брат учил нас, как
правильно. И он говорил: «Ешьте меньше жиров и больше
углеводов».

Перед населением возникли следующие задачи по изме-
нению рациона:

• увеличить потребление углеводов до 55 или 60 % от об-
щего количества съедаемых калорий;

• снизить потребление жиров с приблизительно 40 % от



 
 
 

общего количества калорий до 30 %, чтобы лишь одна треть
калорий поступала в организм из насыщенных жиров.

Без какого-либо научного обоснования углеводы,
от которых раньше толстели, были реабилитированы.
В руководстве по питанию признавалась опасность сахара,
но рафинированные крупы продолжали нести звание невин-
ных агнцев божьих.

Им отпустили все диетические грехи и возродили для но-
вой праведной жизни в сане полезных цельнозерновых куль-
тур.

Были ли на то объективные причины? А это никого не
интересовало. Социальные организации старались прийти к
ортодоксальной системе питания. Любые иные формы ра-
циона считались языческими. Если кто-то не соблюдал но-
вые заповеди, то его поднимали на смех. Очередное «Руко-
водство по здоровому питанию для американцев» появилось
в 1980 году и было адресовано широкому кругу читателей.
Оно в целом повторяло рекомендации МакГоверна. Прин-
ципы правильного питания оказались полностью смещены
во всем цивилизованном мире.

В наши дни «Руководство по здоровому питанию для аме-
риканцев» переиздается каждые пять лет. Именно этот до-
кумент дал жизнь печально известной пирамиде питания –
гипотетической, недостоверной и величественной. В осно-
ве пирамиды находились продукты, которые человек обязан



 
 
 

потреблять ежедневно, и к ним относились хлебобулочные
изделия, макароны и картофель. Именно эти продукты ранее
считались врагами стройной фигуры. Представьте, в 1995
году Американское кардиологическое общество выпустило
брошюру «Диета от Американской ассоциации сердца: ра-
цион здорового американца». В ней говорилось, что чело-
веку необходимо ежедневно съедать шесть и более порций
«выпечки, каши, макаронных изделий и крахмалистых ово-
щей, в которых не содержится жир и холестерин». Запивать
их нужно «фруктовыми пуншами и газированными безалко-
гольными напитками». Ох. Белый хлеб и газировка – ужин
чемпиона. Благодарим за заботу, Американская ассоциация
сердца (АНА).

Открывая для себя этот дивный новый мир, американ-
цы старались соответствовать ожиданиям экспертов по пи-
танию и прилагали сознательные усилия для того, чтобы по-
треблять меньше жиров, красного мяса, яиц и больше угле-
водов. Когда доктора начали рекомендовать гражданам бро-
сить курить, процент курильщиков снизился с 33 % в 1977
году до 25 % в 1994-м. Когда врачи велели контролировать
артериальное давление и холестерин, высокое давление ста-
ло встречаться на 40 % меньше, и на 25 % снизился пока-
затель холестерина. Когда АНА сказала американцам есть
больше хлеба и пить больше соков, они стали есть больше
хлеба и пить больше соков.

Переход американцев в 1970-х годах на



 
 
 

«обезжиренные» продукты «без холестерина» не решил
их проблемы с сердцем, зато вызвал резкую вспышку
ожирения.

Неизбежно выросли объемы потребляемого сахара. С
1820 по 1920 годы появились новые плантации сахарного
тростника на Карибских островах и на юге США. Они снаб-
жали достаточным количеством сахара всю страну. Объе-
мы потребляемого сахара стабилизировались между 1920 и
1977 годами. Несмотря на то что Руководство по питанию
1977 года призывало «есть меньше сладкого», количество
потребляемого сахара продолжало неуклонно расти вплоть
до 2000 года. Мы направили все свое внимание на жиры и
перестали замечать главное. Все стремились покупать «обез-
жиренное» и «без холестерина», но никто не обращал вни-
мания на сахар. Производители продуктов питания подме-
тили это и начали добавлять сахар в еду для усиления вку-
совых качеств.

Потребление рафинированных углеводов возросло почти
на 45 %. Так как в рационе людей в Северной Америке угле-
воды в основном рафинированные, то американцы, продол-
жали есть все больше хлеба и макарон, а не цветной и куд-
рявой капусты (11).

Мы добились успеха! С 1976 по 1996 годы средний пока-
затель потребляемых жиров снизился с 45 до 35 %. Употреб-
ление сливочного масла упало на 38 %, животного белка –
на 13, яиц – на 18, а зерновых и сахара продолжало расти.



 
 
 

До этого времени безжировая диета, получившая всеоб-
щее одобрение, никем подробно не изучалась. Специалисты
не имели ни малейшего понятия о том, к каким последстви-
ям для здоровья она может привести. Тогда мы совершили
роковую ошибку, предположив, что люди умнее матери при-
роды, управлявшей нами 200 000 лет. Таким образом, от-
казавшись от жиров, мы бросились безоглядно потреблять
хлеб и макароны. Как это ни парадоксально, Американская
ассоциация сердца вплоть до 2000 года убеждала население
в опасности низкоуглеводной диеты, невзирая на ее успеш-
ное применение с 1863 года.

Какой мы получили результат? Случаи развития болезней
сердца никоим образом не снизились, как того ожидали экс-
перты. Но все же пищевые манипуляции возымели свой эф-
фект, и достаточно неожиданный. Ожирение, то есть пока-
затель индекса массы тела свыше 30, охватило всю страну.
Это началось в 1977 году, то есть практически сразу после
диетической реформы, как показано на рис. 1.2. (12).



 
 
 

Рис. 1.2. Рост ожирения и экстремального ожирения в Со-
единенных Штатах Америки среди взрослого населения с 20
до 74 лет

Резкий скачок в развитии ожирения среди населе-
ния начался вскоре после официального утвержде-
ния безжировой высокоуглеводной диеты в качестве
основной системы питания. Может быть, это совпадение?
Скорее всего, на самом деле виновата генетика.



 
 
 

 
Глава 2. Наследственное ожирение

 

Очевидно, что ожирение – это семейная черта (1). У де-
тей с ожирением часто братья и сестры тоже страдают ожи-
рением. Толстые дети становятся толстыми взрослыми (2).
У толстых взрослых появляются толстые дети. Детское ожи-
рение составляет от 200 до 400 % риска развития ожирения
позднее во взрослой жизни. Это непреложный факт. Возник-
ло разногласие на почве того, что является причиной ожи-
рения: наследственность или неблагоприятная среда? Этим
характеризуется классическое противостояние природы и
культуры.

В семьях встречается набор определенных генов,
вызывающих развитие ожирения, которые наследуют
все члены семьи. Однако резкая вспышка ожирения нача-
лась только в 1970-х годах. За такое короткое время работа
генов не могла измениться. Генетика может объяснить инди-



 
 
 

видуальные случаи развития ожирения, но не может стоять
за общенациональным феноменом.

В то же время семьи живут в одной культурной среде,
едят одну и ту же еду в одно и то же время, соблюдают од-
ни и те же традиции. Семьи пользуются автомобилями, про-
живают в одинаково обустроенном физическом простран-
стве и подвергаются воздействию одинаковых химических
веществ, которые могут приводить к появлению ожирения,
так называемых обисогенов (от англ. obese – тучный). По
этим причинам можно рассматривать сложившуюся куль-
турную среду как главную причину возникновения ожире-
ния.

Общепринятая «калорийная» теория ожирения прямо
возлагает ответственность за возникновение болезни на
«токсичную» культурную среду, которая порождает желание
есть и убивает желание заниматься фитнесом. Правильное
питание и здоровый образ жизни претерпели значительные
изменения с 1970 года. Среди них можно выделить:

• переход на безжировую высокоуглеводную диету;
• появление большего числа возможностей принять пищу

в течение дня;
• частое посещение кафе и ресторанов;
• распространение ресторанов быстрого питания;
• передвижение на личном транспорте;
• возросшая популярность видеоигр;



 
 
 

• длительное пребывание перед компьютером;
• чрезмерное употребление рафинированного сахара;
• чрезмерное использование высокофруктозного кукуруз-

ного сиропа;
• увеличение размеров порций.

Все или некоторые из перечисленных факторов способ-
ствуют появлению обисогенной культурной среды. Вслед-
ствие этого современные теории ожирения обесценивают
наследственный фактор развития заболевания, декларируя,
что чрезмерное потребление калорий приводит к ожирению.
В конечном счете потребление пищи и занятие физически-
ми упражнениями происходят по личному желанию челове-
ка и не обусловлены наследственностью.

 
Природа против культуры

 
Классический метод определения относительной степени

влияния генетики и окружающей среды заключается в изу-
чении семей с приемными детьми. Таким образом наслед-
ственность исключается из уравнения. Сравнивая приемных
детей с их биологическими и приемными родителями, мож-
но выделить степень воздействия культурной среды на чело-
века. Доктор Альберт Дж. Станкард провел несколько клас-
сических исследований проблемы ожирения (3). Сведения
о биологических родителях обычно являются неполными,



 
 
 

конфиденциальными и не предназначены для ознакомления,
поэтому ученым не так просто к ним подступиться. К сча-
стью, в Дании ведется практически полная опись процесса
усыновления, включая информацию о тех и других родите-
лях.

Изучая историю 540 датских подданых, которые выросли
в приемных семьях, доктор Станкард сравнивал их с прием-
ными и биологическими родителями. Если культурная среда
оказывает большее влияние на развитие человека, то прием-
ные дети должны быть больше похожи на приемных родите-
лей. Если наследственность играет более значимую роль, то
дети будут похожи на своих биологических родителей.

Исследователь не установил никакой связи между весом
приемных родителей и весом приемных детей. Стройность
или полнота приемных родителей никак не сказывалась на
весе и массе тела приемного ребенка. Культурная среда при-
емной семьи не имела никакой значимости.

Только лишь генетикой нельзя объяснить
увеличение количества полных в США после Второй
мировой. 20 лет – короткий срок для формирования
общенационального феномена.

Результаты исследования были просто шокирующими.
Стандартная теория ожирения из-за чрезмерного употреб-
ления калорий обвиняла культурную среду и человеческое
поведение в возникновении повального ожирения. Социо-
культурные факторы, такие как пищевые привычки, фаст-



 
 
 

фуд, уличная еда, сладости, отсутствие физических упраж-
нений, личный транспорт, недостаточное количество дет-
ских площадок и спортивных секций, считались главными
причинами ожирения. Но оказалось, что они не играют ни-
какой роли. Более того, у самых стройных приемных роди-
телей вырастали самые толстые дети.

Сравнение приемных детей с их биологическими родите-
лями привело к совершенно другим результатам. Доктор об-
наружил сильную, устойчивую связь между весом тех и дру-
гих. Биологические родители не воспитывали своих детей,
не прививали им пищевые привычки и не формировали их
отношение к спорту. Тем не менее склонность к ожирению
следовала за приемными детьми по пятам. Если забрать
толстого ребенка от толстых родителей и поместить
его в семью стройных людей, то ребенок все равно бу-
дет толстым.

Что же происходит?
Еще одна классическая стратегия изучения относитель-

ного воздействия наследственности и культуры заключает-
ся в наблюдении за близнецами, которые выросли в разных
семьях. Идентичные, или однояйцовые, близнецы рождают-
ся с идентичным генетическим материалом, разнояйцовые
близнецы наследуют 25 % общих генов. В 1991 году доктор
Станкард изучил несколько пар однояйцовых и разнояйцо-
вых близнецов, как выросших отдельно друг от друга, так
и воспитывавшихся вместе (4). Сравнительный анализ веса



 
 
 

каждого из них должен был показать степень воздействия
окружающей среды на состояние фигуры. Результаты этого
исследования прокатились ударной волной по сообществу
экспертов в области изучения ожирения. Почти 70 % слу-
чаев возникновения ожирения определяется наслед-
ственностью.

Склонность к лишнему весу на 70 % зависит от родите-
лей. Ожирение преимущественно является наследуемым ка-
чеством.

Однако сразу становится ясно, что наследственность не
может быть единственным фактором эпидемии ожирения.
Случаи развития ожирения стабильно возникают на про-
тяжении десятилетий. Эпидемия ожирения материализова-
лась всего за одно поколение. Гены человека не могут изме-
ниться за такой короткий промежуток времени. Как же объ-
яснить это кажущееся противоречие?

 
Теория экономного гена

 
Первой попыткой объяснить генетическое основание

ожирения стало появление гипотезы экономного гена, доста-
точно широко популярной в 1970-х годах. Теория гласит,
что все люди предрасположены к появлению лишнего веса.
Лишний вес рассматривается здесь как эволюционное пре-
имущество.

Доводы в пользу этой гипотезы звучат примерно так: во



 
 
 

времена палеолита еды было мало и добыть ее было очень
сложно. Голод является самым мощным из всех основных
инстинктов человека. Экономный ген поощряет нас съедать
как можно больше пищи, и эта генетическая предрасполо-
женность играет ключевую роль для успешного сохранения
вида. Увеличение запасов энергии (то есть жира) в теле че-
ловека гарантировало способность выжить в тяжелые време-
на скудной пищи или ее полного отсутствия. Людей, которые
сжигали калории вместо того, чтобы их накапливать, приби-
рала к рукам смерть. Впоследствии экономный ген по-сво-
ему адаптировался к изменившейся пищевой среде, где лю-
бая еда стала легкодоступной. Сегодня он доводит людей до
полноты и ожирения. Люди из-за генетической склонности
накапливают жир в теле.

Теория экономного гена подобно гниющему арбузу толь-
ко сверху кажется разумной. Но стоит сделать глубокий над-
рез – и попадешь в сгнившую сердцевину. Эту теорию уже
давно перестали воспринимать всерьез. Однако ее отголос-
ки до сих пор слышны в средствах массовой информации,
поэтому нам стоит более подробно рассмотреть допущенные
в ней просчеты. Прежде всего способность выжить в дикой
природе не определяется недовесом или тучностью. Толстое
животное передвигается медленнее и не так проворно, как
его более стройные сородичи. Хищники предпочитают на-
падать на животных с толстой жировой прослойкой и не го-
нятся за резвой худой дичью. В то же время, толстым хищ-



 
 
 

никам сложнее поймать быстрое животное. Полнота тела не
всегда является эволюционным преимуществом, наоборот,
это значительный недостаток. Как часто на канале National
Geographic можно наблюдать толстых зебр и газелей? А раз-
добревших львов и тигров?

Предположение, что люди генетически предрас-
положены к перееданию, представляется неверным.
Там, где существует гормональный сигнал голода, функцио-
нирует множество других гормонов, которые сообщают нам
чувство сытости и удерживают от переедания. Представьте
шведский стол. Невозможно есть, есть и есть без останов-
ки, потому что появляется ощущение наполненности желуд-
ка. Если продолжить есть, то человеку станет плохо и его
вырвет. Не существует генетической предрасположенности
к перееданию. Напротив, в нас встроен мощный механизм,
удерживающий от переедания.

Теория экономного гена предполагает, что хронический
недостаток пищи не давал развиться ожирению. При этом
многие традиционные общества имеют доступ к обильной
пище в течение всего года. Например, Токелау, племя отда-
ленных островов на юге Тихого океана, живет на кокосах,
плодах хлебного дерева и рыбе, которые можно добывать
круглый год. Несмотря на это, ожирение пришло в племя
только с началом индустриализации и вестернизации тради-
ционного рациона. В современной истории Америки голод
не повторялся со времен Великой депрессии. Однако массо-



 
 
 

вое ожирение разразилось только в 1970-х годах.
Ожирение на 70  % зависит от наследственности.

В утробе матери ребенок подвергается действию
инсулина, определяющего его вес в будущем.
Остальные 30 % можно контролировать.

У диких животных случаи болезненного ожирения
крайне редки, даже в окружении изобильной пищи.
Мы не берем в расчет те обстоятельства, когда накопление
жира является нормальным условием течения жизни, как у
животных, впадающих в спячку. Изобилие пищи приводит
к росту популяции животных, а не к увеличению в размерах
уже родившихся отдельных особей. Вспомним крыс или та-
раканов. Когда еды мало, популяция крыс насчитывает ма-
ло особей. Но когда еды много, численность крыс мгновенно
увеличивается. Возрастает число особей нормального разме-
ра. Ситуация, при которой то же число особей отъедается до
болезненного ожирения, не возникает.

Нет никакого эволюционного преимущества в том, чтобы
накапливать в теле большое количество жира. Профессио-
нальный марафонец-мужчина имеет от 5 до 11 % подкожно-
го жира от общей массы тела.

Этого количества жира достаточно, чтобы человек мог
прожить месяц без пищи. Некоторые животные регулярно
нагуливают жир. Например, медведи каждый год набирают
вес перед тем, как впасть в спячку, и их здоровье от этого не
ухудшается. Люди не впадают в спячку. Существует большая



 
 
 

разница между полнотой и ожирением. Ожирение – это пол-
нота, дошедшая до такой степени, когда она оказывает раз-
рушительное воздействие на состояние здоровья. Медведи,
киты, моржи и другие животные с толстой жировой прослой-
кой демонстрируют полноту, а не ожирение, потому как они
не страдают вследствие нее от проблем со здоровьем. Они
генетически запрограммированы иметь внушительную мас-
су тела и накапливать жир. А люди – нет. Эволюция челове-
ка рассматривает стройность, а не полноту тела как фактор
выживаемости.

Теория экономного гена не объясняет природу ожирения,
но что же тогда может ее объяснить? Как мы узнаем в гла-
ве 3, «Новая модель ожирения», первичная причина ожи-
рения заключена в сложном гормональном дисбалансе, где
повышенное содержание инсулина в крови играет наиболее
важную роль. Гормональный фон формирующегося ребен-
ка складывается под влиянием окружающей среды, то есть
тела матери и его состояния перед рождением. В этот пери-
од закладывается предрасположенность к высокой концен-
трации инсулина в крови, которая во взрослой жизни при-
водит к развитию ожирения. Понимание ожирения как пе-
реизбытка калорий не может объяснить генетической пред-
расположенности к лишнему весу. Потому как переизбыток
калорий в результате переедания и отсутствия упражнений –
явление, обусловленное личным выбором. Понимание ожи-
рения как гормонального дисбаланса лучше объясняет спо-



 
 
 

собность этого заболевания передаваться по наследству.
Но наследственность принимает на себя только 70 % слу-

чаев ожирения. Остальные 30 % подвластны нашему контро-
лю. Но как необходимо действовать, чтобы извлечь из этого
обстоятельства максимум пользы? Может, нам помогут пра-
вильная диета и физические упражнения?



 
 
 

 
Часть 2. Неправда о калориях

 



 
 
 

 
Глава 3. Уменьшить калорийность

– значит совершить ошибку
 

Традиционно ожирение рассматривают как результат пе-
реизбытка поступления калорий в организм. Исходя их это-
го вес человека можно рассчитать по простой формуле:

потребляемые калории – сжигаемые калории = ко-
личество жира

Эта формула стала причиной появления ложного знания,
или, как я его называю, неправды о калориях. Формула опас-
на именно тем, что она так проста и интуитивно понятна. Вы
должны знать, что на она допускает существование несколь-
ких ложных предположений.



 
 
 

Предположение 1: Потребляемые калории и сжига-
емые калории находятся вне зависимости друг от дру-
га

Это предположение является самой страшной ошибкой.
Мы выясним немного позже, как в ходе экспериментов и на-
блюдений проявилась ложность данной гипотезы. Потребле-
ние калорий и их расход тесно связаны друг с другом. Сни-
жение потребляемых калорий приводит к снижению
сжигаемых калорий. Если снизить потребление калорий
на 30 %, то организм будет сжигать меньше калорий на те же
30 %. В результате потеря веса будет минимальной.

Предположение 2: Основной обмен – это постоян-
ная величина

Люди увлеченно подсчитывают потребляемые калории и
рассматривают возможность сжечь съеденные калории толь-
ко во время занятий спортом. Подсчитывать потребляемые
калории легко, но вот выяснить, сколько энергии затрачива-
ет организм в течение дня, достаточно непросто. Для удоб-
ства расчетов было принято полностью ошибочное предпо-
ложение о том, что без учета физических упражнений орга-
низм всегда расходует одинаковое количество энергии. Об-
щее количество затрачиваемой энергии складывает-



 
 
 

ся из основного обмена, термического эффекта пи-
щи, физической терморегуляции в состоянии покоя,
послетренировочного потребления кислорода и, на-
конец, физических упражнений.  Общее количество за-
трачиваемой энергии может повышаться или снижаться в
пределах 50 % зависимости от количества потребляемых ка-
лорий и других факторов.

Предположение 3: Мы сознательно контролируем
объем потребляемых калорий

Потребление пищи – это преднамеренное действие, по-
этому мы полагаем, что желание поесть контролируется на-
шим сознанием и волей, а голод играет в этом процессе са-
мую незначительную роль. На самом деле желание начать
прием пищи и окончить его регулируется нескольки-
ми взаимодополняющими гормональными система-
ми. Мы осознанно принимаем решение поесть в ответ на
сигнал голода, который возникает под влиянием гормонов.
Мы осознанно принимаем решение окончить прием пищи,
когда тело посылает сигнал сытости (наполненности желуд-
ка), который также находится под контролем гормонов.

Например, в обеденное время запах жареной пищи вызы-
вает желание поесть. Однако, если вы только что закончили
обширную трапезу, тот же самый запах может вызвать лег-
кую тошноту. Запах один и тот же. Решение есть или не есть



 
 
 

принимают наши гормоны.
В теле человека заключена сложная система, которая ру-

ководит желанием принимать пищу или отказываться от
нее. Регуляция обмена жиров осуществляется автоматиче-
ски, как процесс дыхания. Нам не нужно сознательно напо-
минать себе сделать вдох и выдох, также мы не должны на-
поминать своему сердцу качать кровь. Контроль над этими
процессами осуществляется за счет гомеостатического ме-
ханизма. Так как гормоны контролируют объем потребляе-
мых и затрачиваемых калорий, ожирение является следстви-
ем гормонального дисбаланса, а не возникает от переизбыт-
ка калорий.

Предположение 4: Организм не контролирует запа-
сы жира

Любая система организма находится под строгим контро-
лем. Рост человека в высоту регулирует гормон роста. Кон-
центрация сахара в крови регулируется инсулином и глю-
кагоном. Половая зрелость наступает под воздействием те-
стостерона и эстрогена. Температуру тела регулируют
тиреотропный гормон и свободный тироксин.  Список
можно продолжать бесконечно.

Тем не менее нас пытаются убедить, что рост жировых
клеток осуществляется бесконтрольно. Прием пищи завер-
шается ростом жировых запасов, якобы без участия каких



 
 
 

бы то ни было гормонов. Лишние калории штурмуют жиро-
вые клетки как вагон метро в час пик.

Ученые уже успели опровергнуть это предположение. В
ходе исследований постоянно обнаруживаются новые пу-
ти влияния гормонов на генерацию жировых отложений.
Всем известен гормон жировой ткани лептин, но кроме него
важные функции выполняют адипонектин, гормоночувстви-
тельная липаза, липопротеиновая липаза и триглицеридная
липаза. Если гормоны регулируют процесс накопления
жира, значит, ожирение является следствием гормо-
нального дисбаланса, а не возникает от переизбытка
калорий.

Предположение 5: Калория – это калория

Это предположение является самым опасным из всех.
Очевидно, что подобное заявление в принципе нельзя счи-
тать ошибочным. Это все равно что назвать собаку соба-
кой или стол назвать столом. Существует огромное количе-
ство разновидностей собак и столов, но простое утвержде-
ние, что собака – это собака, верно. Впрочем, стоит задать
один очень важный вопрос: «Все ли калории приводят к по-
явлению лишнего жира»?

«Калория – это калория» подразумевает, что единствен-
но важная переменная при расчете веса – это общее количе-
ство потребляемых калорий. Таким образом, все продукты



 
 
 

можно свести к количеству калорий. Но оказывает ли ка-
лория оливкового масла такое же воздействие на об-
мен веществ, как калория сахара? Очевидно, что пра-
вильный ответ «нет». Эти продукты сильно отличаются
друг от друга. Сахар способствует повышению концентра-
ции глюкозы в крови и стимулирует выработку инсулина в
поджелудочной железе. Оливковое масло не вызывает такой
реакции. Оно всасывается в тонком кишечнике и отправля-
ется в печень, незначительно влияя на концентрацию глю-
козы и инсулина в крови. Эти два продукта оказывают со-
вершенно разный эффект на метаболизм и вызывают разный
гормональный отклик.

Пять предположений, описанных выше, лежат в основе
«калорийной» теории возникновения ожирения. Все они
признаны ложными. Не все калории одинаково приво-
дят к появлению лишнего веса.  Вся концепция одержи-
мости калориями была ничем иным, как заблуждением дли-
ной в пятьдесят лет.

Поэтому мы должны начать с самого начала и спросить: в
чем причина появления лишнего веса?

 
Как мы обрабатываем еду

 
Что такое калория? Это единица измерения энергии. В ла-

боратории сжигают разные продукты и измеряют количество
выделяемого ими тепла, чтобы определить калорийность то-



 
 
 

го или иного продукта питания.
Все продукты, которые мы едим, содержат калории. Сна-

чала пища попадает в желудок, где смешивается с желудоч-
ным соком, а затем обработанная пища медленно проталки-
вается в тонкий кишечник. Питательные вещества всасыва-
ются через стенки тонкого и толстого кишечника по мере
продвижения пищевого комка по всей их длине. То, что в
результате остается, выводится из организма естественным
путем.

Белки расщепляются на аминокислоты. Организм исполь-
зует их как строительный материал для восстановления тка-
ней, а излишек отправляет на хранение. Жиры напрямую
усваиваются организмом. Углеводы расщепляются на со-
ставные части, то есть на разные формы сахара. Белки, жи-
ры и углеводы дают телу энергию, то есть калории, но они
совершенно по-разному влияют на процесс обмена веществ.
Что, в свою очередь, приводит к разным гормональным сти-
мулам.

 
Уменьшение калорийности не является

основным фактором успешного снижения веса
 

Почему появляется лишний вес? Чаще всего говорят, что
переизбыток калорий приводит к ожирению. Рост пробле-
мы ожирения в Соединенных Штатах Америки с 1971 по
2000 годы связывают с увеличением суточного потребления



 
 
 

калорий на 200–300 единиц (1). Однако необходимо пом-
нить, что корреляция не означает, что есть причинная зави-
симость.

Более того, корреляция между появлением лишнего ве-
са и возросшими объемами потребляемых калорий не так
давно получила опровержение (2). За время работы Нацио-
нальной программы проверки здоровья и качества питания
(NHANES), проводимой с 1990 по 2010 годы, исследовате-
лям не удалось установить связь между увеличением коли-
чества потребляемых калорий и лишним весом. Проблема
ожирения ежегодно возрастает на 0,37 %, при этом объем
потребляемых калорий остается достаточно стабильным. В
среднем в сутки женщины стали потреблять немного больше
калорий, сместившись с 1761 ккал до 1781 ккал. А мужчи-
ны, наоборот, стали есть меньше калорий, и теперь их сред-
ний показатель изменился с 2616 ккал до 2511.

Эпидемия ожирения в Великобритании развивается па-
раллельно эпидемии в Северной Америке. И снова связь
между повышением количества калорий и килограммов не
было установлена (3). По данным британских исследовате-
лей, ни объем потребляемых калорий в целом, ни количе-
ство пищевых жиров в частности не соответствует степени
развития ожирения. То есть причинно-следственная связь
между ними отсутствует. В действительности количество по-
требляемых калорий снизилось, а показатели ожирения воз-
росли. Другие факторы, в том числе источники потребляе-



 
 
 

мых калорий, претерпели изменения.
Одна калория оливкового масла не равна одной

калории сахара. Эти продукты запускают разные
гормональные и обменные реакции, поэтому нет смысла
просто считать калории.

Мы можем воспринимать свое тело как ручные весы для
измерения количества калорий и представлять, что перевес
одной из чаш весов со временем приводит к накоплению
лишнего жира.

Потребляемые калории – сжигаемые калории = ко-
личество жира

Если объем сжигаемых калорий сохраняется стабильным,
то уменьшение объема потребляемых калорий должно при-
вести к похудению. Первый закон термодинамики гласит,
что энергия не может быть создана или уничтожена внут-
ри изолированной системы. Этот закон часто вспоминают,
чтобы доказать легитимность модели потребляемые кало-
рии/сжигаемые калории. Выдающийся исследователь про-
блемы ожирения Жюль Хирш из опубликованной в 2012 го-
ду статьи в Нью-Йорк Таймс дает следующее объяснение (4):

«Существует строгий закон физики – потребленная энер-
гия точно равняется числу калорий, покидающих систему,
когда запасы жира остаются неизменными. Калории поки-



 
 
 

дают систему, когда пища расходуется на нужды организ-
ма. Чтобы снизить толщину жировой прослойки, похудеть,
необходимо сократить потребление калорий, или повысить
физическую активность, или сделать и то и другое. Это
утверждение справедливо для любых источников калорий,
будь то тыква, арахис или фуа-гра».

Но закон термодинамики невозможно применить к
биологии человека по той простой причине, что тело
не является изолированной системой . Энергия постоян-
но поступает и расходуется. Принятие пищи, поведенческий
акт, который в данном случае вызывает у нас наибольший
интерес, помещает энергию в систему. Энергия пищи выво-
дится из организма в виде испражнений. Я целый год изу-
чал в университете термодинамику и могу вас уверить, что
во время всего курса преподаватель ни разу не упоминал ни
калории, ни лишний вес.

Если мы сегодня съели на 200 ккал больше, то ничто не
мешает организму превратить эти лишние калории в тепло.
Или 200 ккал выйдут вместе с продуктами жизнедеятельно-
сти. Или, возможно, печень использует добавочные 200 ки-
локалорий. Мы фанатично увлекались подсчетом потребля-
емых калорий, не подозревая, что их расход имеет куда боль-
шее значение.

Что определяет энергетическую производительность си-
стемы? Предположим, человек употребил 2000 ккал хими-



 
 
 

ческой энергии (еды) в течение дня. Какой будет метаболи-
ческая судьба этих 2000 ккал? К потенциальным возможно-
стям их расходования относятся:

• производство тепла;
• производство белка;
• формирование костей;
• формирование мышц;
• когнитивные процессы (мозг);
• увеличение частоты сердечных сокращений;
• усиление сокращений сердца;
• упражнения/физические нагрузки;
• детоксификация (печень);
• детоксификация (почки);
• пищеварение (поджелудочная железа и кишечник);
• дыхание (легкие);
• дефекация (кишечник и прямая кишка) и
• производство жира.

Мы ничего не имеем против, когда энергия превращает-
ся в тепло или используется для строительства белка. Но мы
совершенно не согласны с тем, чтобы энергия превращалась
в жир. У организма есть практически бесконечное количе-
ство возможностей сжечь дополнительную энергию вместо
того, чтобы отправлять ее в жировые депо.

С позиции уравнения энергетического баланса (погло-



 
 
 

щаемые/сжигаемые калории) получается, что накопление и
сжигание жира не регулируется гормонами. То есть накоп-
ление жира и похудение управляются сознанием. Но так не
работает ни одна система организма. Каждая система чело-
веческого тела находится под контролем гормонов. Тирео-
идная (щитовидная), паратиреоидная, симпатическая, па-
расимпатическая, респираторная, кровеносная, печеночная,
почечная, желудочно-кишечная и надпочечниковая системы
регулируются гормонами. Подкожный жир не является ис-
ключением. В организме работают несколько систем, кото-
рые контролируют вес тела человека.

Легче следить за приходом калорий, чем за их
расходом. Нельзя заранее сказать, отложит ли их
организм в виде жира, превратит в тепло или выведет с
продуктами жизнедеятельности.

Проблема аккумуляции жира – это прежде всего пробле-
ма распределения энергии. Переизбыток энергии направля-
ется на хранение в жировую ткань вместо того, чтобы, напри-
мер, превратиться в тепло. Большая часть энергетическо-
го обмена находится под автоматическим контролем. Толь-
ко физические упражнения являются сознательным факто-
ром расходования энергии. Например, мы не можем решить,
сколько энергии хотим потратить на формирование костей,
а сколько отправить на хранение в жировую ткань. Так как
метаболические процессы невозможно точно рассчитать, то
предполагают, что они всегда протекают достаточно стабиль-



 
 
 

но. В частности, принято считать, что сжигаемые калории не
изменяются вслед за потребляемыми калориями. Мы пред-
полагаем, что они являются независимыми переменными.

Давайте проведем аналогию. Возьмем денежные доходы
и расходы. Предположим, вы обычно зарабатываете 100 000
долларов в год. Если доходы вдруг сократятся до 25 000 дол-
ларов в год, то что случится с расходами? Вы будете продол-
жать тратить в год по 100 000 долларов? Скорее всего, вы не
настолько глупы, чтобы довести себя подобными действия-
ми до банкротства. Вы сократите расходы до 25 000 в год,
чтобы сбалансировать свой бюджет. Доходы и расходы явля-
ются взаимозависимыми переменными, так как изменение
одной переменной приводит к изменению другой.

Давайте применим этот же разумный подход к ожире-
нию. Сокращение потребляемых калорий работает только в
том случае, если количество сжигаемых калорий остается
стабильным. Но вместо этого происходит другое: вместе с
сокращением потребляемых калорий сокращается и
расход энергии, вследствие чего лишний вес не ухо-
дит. Тело пытается сбалансировать энергетический
бюджет. Несколько экспериментов по сокращению кало-
рий, проведенных в прошлом, указывают как раз на подоб-
ный исход.



 
 
 

 
Сокращение калорий: экстремальные

эксперименты и неожиданные результаты
 

Изучить такое явление, как сокращение потребляемых ка-
лорий, можно с помощью эксперимента. Нужно пригласить
людей, давать им систематически мало еды и наблюдать за
тем, как они худеют и затем живут счастливо всю оставшую-
ся жизнь. Все. Дело закрыто. Созывайте нобелевский коми-
тет. Ешь меньше, двигайся больше и вылечишься от ожире-
ния. Сокращение калорий – действительно лучший способ
похудения.

К счастью для нас, такие эксперименты уже провели в
прошлом.

Подробное изучение общего расхода энергии в условиях
ограниченного потребления калорий было осуществлено в
1919 году в Институте Карнеги в Вашингтоне (5). Испыту-
емые, добровольно принявшие участие в эксперименте, по-
лучали «полуголодный» паек объемом от 1400 до 2100 ккал
в сутки. Получаемый объем калорий был меньше обычной
суточной нормы почти на 30 %. Кстати многие современ-
ные программы похудения и диеты нацелены на такой же по-
ниженный объем потребляемых калорий. Исследователи по-
ставили перед собой задачу выяснить, снизится ли общий
расход энергии (сжигаемые калории) в ответ на пониженное
потребление энергии (потребляемые калории). Что им уда-



 
 
 

лось пронаблюдать?
Участники эксперимента на 30 % сократили объем затра-

чиваемой энергии. Перед началом эксперимента средний по-
казатель сжигаемых калорий равнялся 3000 ккал, а под вли-
янием скудной диеты снизился до 1950 ккал. Уже почти сто
лет назад ученым стало доподлинно известно, что количе-
ство сжигаемых калорий напрямую зависит от количества
потребляемых калорий. Потребление калорий снизилось на
30 %, вслед за этим расход энергии снизился на те же самые
30 %. Энергетический бюджет сбалансирован. Первый закон
термодинамики не нарушен.

Несколько десятилетий спустя, в 1944 и 1945 годах, док-
тор Ансель Кис провел наиболее полный и всесторонний
эксперимент по изучению голодания – Миннесотский голод-
ный эксперимент. Результаты эксперимента были опублико-
ваны в 1950 году в двухтомнике «Биология голодающего че-
ловека» (6). После Второй мировой войны миллионы лю-
дей вынуждены были вести полуголодное существование. Но
еще никто не знал о возможных физиологических послед-
ствиях голодной жизни, и никто из ученых не брался за их
изучение. Миннесотский эксперимент был проведен с наме-
рением изучить обе фазы голодания: ограничение потребля-
емых калорий и период реабилитации. Полученные знания
должны были помочь Европе выйти из кризиса. По завер-
шении эксперимента было написано практическое руковод-
ство, в котором подробнейшим образом излагались физио-



 
 
 

логические аспекты голода и истощения (7).
От лишних килограммов не удастся избавиться,

сокращая количество пищи. Почувствовав голод,
тело замедлит обменные процессы и экономно будет
расходовать запасы топлива – жира.

Для участия в эксперименте отобрали тридцать шесть мо-
лодых мужчин. Средний рост испытуемых был 1,78  м, а
средний вес около 69,3 кг. Первые три месяца испытуемые
получали нормальное питание со стандартной энергетиче-
ской ценностью 3200 ккал в сутки. Последующие шесть ме-
сяцев участники эксперимента сидели на голодной диете и
получали в среднем всего 1570 ккалорий в день. При этом
объем потребляемых участниками в течение эксперимента
калорий постоянно модифицировался таким образом, чтобы
к концу срока каждый из них потерял 24 % от массы свое-
го тела (по сравнению со своим весом в начале эксперимен-
та). Это означало, что человек должен был худеть на 1,1 кг
в неделю. По мере развития эксперимента некоторым муж-
чинам приходилось получать менее 1000 ккал в день, чтобы
достичь поставленной цели. Участники эксперимента полу-
чали углеводную пищу – картофель, репу, хлеб и макароны,
чтобы максимально приблизить их рацион к военному вре-
мени в Европе. Мясо и молочные продукты поступали очень
редко. В дополнение к новой диете в качестве физических
упражнений испытуемые проходили пешком по 35 километ-
ров в неделю. Вслед за фазой ограниченного поступления



 
 
 

калорий шла фаза трехмесячной реабилитации, во время ко-
торой голодающим постепенно повышали суточную норму
калорий (8).

Даже сам доктор Кис был озадачен всей сложностью экс-
перимента. Мужчины переживали значительные физиологи-
ческие и психологические изменения. Самым устойчивым
было постоянное чувство холода, которое испытывали все
участники эксперимента. Один из них так описывал свое со-
стояние: «Мне холодно. В солнечный июльский день я гу-
лял по городу в рубашке и свитере, чтобы как-то согреться.
Ночью мой сосед, который не участвовал в эксперименте и
нормально питался, спал поверх простыней, я же лежал, съе-
жившись, под двумя одеялами» (9).

Скорость метаболизма в состоянии покоя снизилась на
40  %. Интересно, что эта цифра схожа с показателями
предыдущего эксперимента, где скорость метаболизма со-
кратилась на 30  %. После измерений силы всех участни-
ков эксперимента выяснилось, что и эти показатели значи-
тельно снизились – на 21 %. Частота сердечных сокращений
также значительно упала: с пятидесяти пяти ударов в мину-
ту до тридцати пяти. Интенсивность работы сердечной мыш-
цы снизилась на 20 %. Средняя температура тела упала до
35 градусов Цельсия (10). Физическая выносливость сокра-
тилась вполовину. Упало артериальное давление. Мужчины
постоянно чувствовали усталость и головокружение. У них
начали выпадать волосы и расслаиваться ногти.



 
 
 

Наравне с физическим упадком психика испытуемых
также подвергалась разрушительному воздействию. Мужчи-
ны потеряли интерес ко всему, кроме пищи. Они восхища-
лись едой, были одержимы ей. Некоторые участники даже
коллекционировали поваренные книги и посуду. Их изводил
постоянный неутолимый голод. Некоторые мужчины поте-
ряли способность концентрироваться и вынуждены были по-
кинуть учебные заведения. Несколько раз случались вспыш-
ки откровенно невротического поведения.

Давайте еще раз подробно взглянем на то, что с ними тво-
рилось. Перед началом эксперимента участники потребля-
ли и сжигали примерно 3000 ккал в сутки. Затем неожидан-
но для организма они начали потреблять только 1500 ккал
в день. Все функции организма, которым требовалась энер-
гия, испытали мгновенный шок и повсеместно снизили свою
продуктивность на 30 или 40  %. Нарушение работы всех
систем привело к полной катастрофе. Давайте разберем по
пунктам:

• калории необходимы для согревания тела.  Калорий
стало не хватать, поэтому температура тела снизилась. Ре-
зультат: постоянное чувство холода;

• калории необходимы сердцу для того, чтобы ка-
чать кровь. Калорий стало не хватать, поэтому частота сер-
дечных сокращений снизилась. Результат: замедлился пульс
и снизилась интенсивность сердечных сокращений;



 
 
 

•  калории необходимы для поддержания артери-
ального давления. Калорий стало не хватать, поэтому ор-
ганизм понизил тонус сосудов. Результат: пониженное дав-
ление;

• калории необходимы для мозга, так как мозг – это
метаболически активный орган.  Калорий стало не хва-
тать, поэтому когнитивные способности значительно снизи-
лись. Результат: апатия и неспособность сконцентрировать-
ся;

•  калории необходимы для работы опорно-двига-
тельного аппарата. Калорий стало не хватать, поэтому
движения тела стали ослабленными. Результат: слабость во
время физической активности;

•  калории нужны для обновления волос и ногтей.
Калорий стало не хватать, поэтому волосы и ногти перестали
обновляться. Результат: ломкие ногти и выпадение волос.

Тело начинает экономить энергию. Причина такой реак-
ции проста: оно не желает умирать. Что произойдет, если те-
ло будет продолжать затрачивать по 3000 калорий в день,
потребляя при этом только 1500 ккал? Запасы жира быстро
иссякнут, следом за жиром организм начнет сжигать белки
и в итоге человек умрет. Потрясающе. Но тело делает разум-
ный выбор и сокращает потребление энергии до 1500 ккал
в день, чтобы сохранить энергетический баланс. Количество
сжигаемых калорий может быть даже немного меньше, ска-



 
 
 

жем, 1400 ккал в сутки, для того, чтобы оставить «неприкос-
новенный запас». Именно так поступает тело.

Теряя вес, вы ощущаете холод и апатию – это
организм включил режим энергосбережения, чтобы
пережить трудные времена. Но как только еда вернется,
он быстро восполнит недостающее.

Другими словами, тело выключается. Чтобы спасти се-
бя, организм снижает потребление энергии на всех
уровнях и во всех системах. Необходимо осознать, что та-
ким способом организм обеспечивает выживание человека
в экстремальных условиях.

Да, состояние человека будет никуда не годным, но он все-
таки останется жив и сможет рассказать о своих злоключени-
ях. Лучшее, что может сделать организм в стрессовой ситу-
ации, – это снизить энергетические затраты. Если организм
будет сжигать энергию, которой у него нет, то человек погиб-
нет. Энергетический бюджет должен быть сбалансирован.

Потребляемые калории и сжигаемые калории –
взаимозависимые величины.

Если рассмотреть ситуацию с имеющейся у нас информа-
цией, то становится ясно, что энергозатраты организма обя-
заны сократиться. Когда мы планируем сократить количе-
ство потребляемых калорий на 500 единиц, то предполагаем,
что каждую неделю будем худеть на 0,45 кг. Следуя этой ло-
гике, через 200 недель мы должны похудеть на 91 кг и весить
ноль килограмов. Возможно ли это? Конечно, нет. Организм



 
 
 

должен позаботиться о себе и до некоторой степени сокра-
тить расход калорий, чтобы соответствовать низкому уров-
ню поступающей энергии. При этом тело адаптируется к но-
вым условиям практически мгновенно и способно поддер-
живать низкую производительность в течение долгого вре-
мени. Мужчины, участвовавшие в Миннесотском голодном
эксперименте, по плану исследователей, должны были поху-
деть на 35,5 кг, в реальности они похудели только на 16,8 кг,
то есть вполовину меньше, чем того ожидали ученые. Пред-
полагалось, что все более строгое ограничение калорий при-
ведет к стабильному похудению. Где-то мы это уже слышали,
вам не кажется?

Что случилось с весом испытуемых после полуголодного
существования?

В течение голодной фазы жировые запасы тела улетучи-
лись довольно быстро, потому как организм с готовностью
пользуется жировой тканью для обеспечения тела энергией.
Как только субъекты вошли в период реабилитации, они на-
брали вес достаточно быстро, всего за двенадцать недель. Но
на этом дело не кончилось. Вес тела продолжил расти до тех
пор, пока участники эксперимента не поправились оконча-
тельно и не стали весить больше, чем в начале эксперимента.

Чем больше вы сбросили, ограничивая себя в
еде, тем больше наберете, отказавшись от диеты.
Мудрый организм обязательно сделает запас на случай
следующего кризиса.



 
 
 

Тело быстро реагирует на ограничение калорий и замед-
ляет скорость метаболизма (общее количество поглощаемой
энергии). Но как долго организм может продолжать работать
в таком режиме? Если пройдет достаточно времени, может
ли случиться так, что организм снова возвращается к свое-
му нормальному режиму и начинает тратить больше кало-
рий, даже если продолжать ограничивать их потребления?
Если говорить коротко, то нет (11). В 2008 году проводилось
еще одно исследование, в ходе которого испытуемые потеря-
ли 10 % своего нормального веса. Как и ожидалось, вслед-
ствие этого общий объем энергозатрат сократился. Но как
долго это продолжалось? Организм работал в экономном ре-
жиме в течение всего эксперимента, то есть целый год. Даже
спустя год, несмотря на новый, более «стройный» образ, ор-
ганизм продолжал потреблять на 500 ккал в сутки меньше
обычного.

В ответ на ограничение калорий скорость обмена веществ
падает практически мгновенно. При этом организм может
работать на пониженных оборотах неопределенно долгое
время.

Практическая ценность этих выводов очевидна, особен-
но в контексте современных низкокалорийных диет. Давайте
представим женщину, которая до диеты потребляла и сжи-
гала 2000 ккал в сутки. По рекомендации врача она перешла
на низкокалорийную безжировую диету, уменьшила объем
порций и в итоге стала потреблять на 500  ккал меньше.



 
 
 

Вскоре объем затрачиваемой организмом энергии также со-
кратился на 500 ккал или даже немного больше. Она стала
чувствовать себя плохо, начала быстро уставать, постоянно
мерзла, чувствовала вечный голод, на всех срывалась и в ито-
ге впала в уныние. Но она продолжала сидеть на новой диете,
веря в то, что ее состояние со временем улучшится. В начале
диеты она действительно похудела на несколько килограм-
мов, но так как ее метаболизм подстроился под новые обсто-
ятельства, вес зафиксировался на достигнутой отметке. Она
добросовестно продолжает соблюдать предписанную диету,
но проходит год, и ничего не меняется. Ее вес начинает мед-
ленно восстанавливаться, хотя она продолжает есть одно и
то же количество калорий. Устав за год от постоянно плохо-
го самочувствия, она бросает бесполезную диету и начинает
снова потреблять 2000 ккал в день. Так как скорость обмена
веществ уже хорошо настроилась работать на 1500, женщи-
на начинает стремительно набирать вес в виде растущей жи-
ровой ткани. Люди в ее окружении начинают между собой
осуждать ее за недостаток силы воли. Вам такое знакомо?
В данной ситуации возвращение ушедших килограммов
не является ее персональной неудачей. Этот процесс
закономерен. Все, что я написал выше, ученые успели про-
наблюдать, доказать и задокументировать еще сто лет назад!



 
 
 

 
Ошибочное предположение

 
Давайте рассмотрим еще один пример. Представьте, что

мы управляем тепловой электростанцией и в качестве горю-
чего используем уголь. Ежедневно к нам на станцию посту-
пает 2000 тонн угля, который мы сжигаем и обеспечиваем
город энергией. Кроме того, у себя на территории мы храним
запас угля, который может понадобиться в трудные времена.

И вот неожиданно мы начинаем получать только 1500
тонн угля в день. Стоит ли нам продолжать жечь 2000 тонн
ежедневно? В этом случае запасы угля быстро кончатся, и
наша теплоэлектростанция встанет. По всему городу начнут-
ся отключения света. Начнут процветать анархия и грабежи.
Начальник обвинит нас в непроходимой глупости и выгонит
с работы. К несчастью для нас, он будет совершенно прав.

В действительности мы бы успешно справились с ситуаци-
ей другим способом. Как только бы мы узнали, что на стан-
цию поступило только 1500 тонн угля, мы немедленно со-
кратили бы производительность и сожгли только 1500 тонн.
Более того, мы, скорее, сожгли бы 1400 тонн на тот случай,
если ограниченные поставки горючего в будущем не изме-
нятся. В городе придется отключить свет в некоторых сек-
торах, но повсеместного обесточивания не произойдет. Мы
спасем общество от анархии и грабежей. Начальник с удив-
лением заметит, что мы оказались не так глупы, как кажется



 
 
 

на первый взгляд, и предложит повышение. Наша станция
продолжит работать, используя только 1500 тонн угля столь-
ко времени, сколько потребуется.

Во время диеты происходят гормональные
изменения, которые снижают порог сытости, мы
сильнее чувствуем голод. Эта реакция возникает
практически мгновенно и остается на долгий срок.

Само предположение о том, что ограничение калорий
приводит к похудению, является ошибочным. Ограниче-
ние калорий неизбежно приводит к снижению затрат
энергии в организме. Эта взаимосвязь уже неоднократно
была доказана рядом экспериментов. Но мы продолжаем на-
деяться, что на этот раз трюк как-нибудь сработает. Не сра-
ботает. Примите этот факт. В глубине души мы всегда до-
гадывались о том, где кроется правда. Вслед за ограничени-
ем калорий и уменьшением порций человек становится уста-
лым и голодным. Но хуже всего, что он набирает заново весь
вес, который успел скинуть. Я это знаю. И вы это знаете.

Мы забываем о неприятной правде потому, что врачи, ди-
етологи, правительство, ученые, политики и средства массо-
вой информации в один голос заявляли на протяжении це-
лых десятилетий, что похудеть можно, если есть меньше ка-
лорий и больше заниматься спортом. «Ограничение калорий
– ваша первостепенная задача». «Меньше ешь, больше дви-
гайся». Мы так часто слышали эти призывы, что не догады-
вались проверить их истинность.



 
 
 

В итоге мы пришли к выводу, что невозможность поху-
деть – целиком наша вина. Мы чувствуем, что не справились
с задачей. Окружающие за спиной упрекают нас в неспособ-
ности следовать диете. Другие думают, что у нас недостает
силы воли, и утешают нас бессмысленными банальностями.

Вам знакома такая ситуация?
Вина не лежит на нас. Диета, основанная на ограничении

калорий и уменьшении порций, гарантированно приводит к
неудаче. Начни есть меньше, и ты не добьешься ста-
бильного снижения веса.

 
Питание не контролируется сознанием

 
В начале 1990 годов «сражение в Арденнах» (так по-ан-

глийски называют борьбу с лишним весом) не вселяла на-
дежд на успех. Эпидемия ожирения продолжала набирать
обороты, а за ней по пятам следовал диабет II типа. Безжи-
ровая кампания приближалась к оглушительному провалу,
потому как обещанных ее сторонниками положительных ре-
зультатов так никто и не достиг. Пока мы послушно дави-
лись сухими куриными грудками без кожи и рисовыми хлеб-
цами, наши тела становились все толще, а здоровье все ху-
же. В поиске истины Национальный институт здоровья при-
гласил для участия в исследовании 50 000 женщин, пережи-
вающих период постменопаузы. Исследование получилось
самым массовым, самым дорогим, самым амбициозным и



 
 
 

совершенно невероятным по сравнению с другими диети-
ческими экспериментами, которые когда-либо проводились.
Результаты рандомизированного контролируемого испыта-
ния «Исследование инициативы по охране женского здоро-
вья и диеты» были опубликованы в 2006 году (12). Некото-
рые специалисты считают, что данное исследование является
самым важным экспериментом за всю историю диетологии.

Одна треть от всех согласившихся принять участие в экс-
перименте женщин в течение одного года посетили восем-
надцать обучающих семинаров, приняли участие в коллек-
тивных мероприятиях и получили персональную поддерж-
ку. Главным условием их диетической стратегии было сокра-
щение потребляемого жира. Количество калорий, поступа-
ющих из пищевых жиров, было уменьшено на 20 %. Кроме
того, они начали есть больше фруктов и овощей – до пяти
порций в день – и больше зерновых – до шести порций. Ис-
следователи попросили их также увеличить физическую на-
грузку. Контрольную группу попросили продолжать потреб-
лять столько калорий, сколько они привыкли. В качестве на-
ставлений каждой женщине из контрольной группы выда-
ли копию «Руководства по правильному питанию для аме-
риканцев» и больше никак не мотивировали. Цель исследо-
вания заключалась в выявлении прямых доказательств того,
что низкокалорийная диета способствует здоровью сердеч-
но-сосудистой системы и снижению веса.

Средний вес участниц исследования в начале эксперимен-



 
 
 

та составлял 76,8 кг, средний индекс массы тела был 29,1.
Человек с такими показателями попадает в категорию «лиш-
ний вес» (индекс массы тела от 25 до 29,9) и уже подбирает-
ся к категории «ожирение» (ИМТ более 30). За женщинами
вели наблюдение в течение последующих семи с половиной
лет, чтобы выяснить, приносит ли пользу рекомендованная
докторами диета, а именно: насколько она сокращает риск
ожирения, болезней сердца и развития рака.

Группа, получавшая поддержку исследователей, успеш-
но изменила требуемые показатели. Ежедневный объем по-
требляемых килокалорий снизился с 1788 до 1446, то есть
за семь лет женщины стали есть на 342 ккал в день мень-
ше. Процент калорий из пищевых жиров снизился с 38,8 до
29,8. Количество потребляемых углеводов возросло с 44,5 до
52,7 %. Женщины увеличили физическую нагрузку на 14 %.
Тем временем участники контрольной группы продолжали
питаться калорийной пищей с обычным процентом жирно-
сти, к которому они привыкли.

Результаты говорили сами за себя. Группа «Ешь меньше,
двигайся больше» начала очень хорошо, и в течение перво-
го года участницы похудели в среднем на 1,8 кг. В течение
второго года вес постепенно вернулся к прежней отметке, а
к концу эксперимента между основной и контрольной груп-
пами не было никакой значительной разницы.

Может быть, женщины из основной группы превратили
жир в мышцы? К сожалению, средний объем талии у них



 
 
 

увеличился на 0,6 см, а среднее соотношение талия – бедра
стало больше на 2,1 см. Данные прямо указывают на то, что
женщины стали толще, чем были. Стратегия «Ешь меньше,
двигайся больше» не помогла за семь с половиной лет сбро-
сить женщинам ни единого килограмма.

Даже через год после диеты организм сохраняет
высокую концентрация гормона голода – грелина и
пониженное содержание гормонов сытости.

Это исследование стало последним в цепочке неудавших-
ся экспериментов. Сокращение потребление калорий как ос-
новной инструмент снижения веса несколько раз доказы-
вало свою несостоятельность. Соответствующая литерату-
ра в библиотеке Американского департамента сельского хо-
зяйства (13) подтверждает мои заключения. Разумеется, все
проведенные исследования только дублировали ту инфор-
мацию, которой мы уже обладали. Ограничение калорий не
способствует долговременному снижению веса. Любой чело-
век, который через это прошел, может подтвердить мои сло-
ва.

Я часто слышу: «Ничего не понимаю. Я меньше ем. Боль-
ше тренируюсь. Но я никак не могу похудеть». Я прекрас-
но понимаю, почему это происходит. Потому что сам метод
совершенно неэффективен. Помогают ли низкокалорийные
диеты? Нет. «Исследование инициативы по охране женско-
го здоровья и диеты» стало самой масштабной проверкой
эффективности теории «ешь меньше, двигайся больше», по-



 
 
 

добный эксперимент никогда не проводился прежде и едва
ли его кто-то захочет повторить в будущем, потому как его
результат однозначен: репутация теории навсегда испорчена.

Что происходит с нашим организмом, если мы ограничи-
ваем калории и не худеем? Отчасти проблема заключается в
низкой скорости обмена веществ. Но это только начало.

 
Голодные игры

 
Стратегия «потребляемые калории/сжигаемые калории»

подразумевает, что наше сознание осуществляет контроль на
тем, что мы едим. Однако это положение игнорирует при-
сутствие огромной силы, которую представляют собой гор-
моны. Определяющей характеристикой человеческого тела
является гомеостаз, или способность адаптации к переме-
нам. Наше тело взаимодействует с постоянно изменяющи-
мися внешними условиями. В ответ на внешние измене-
ния тело принимает ряд мер, чтобы минимизировать
негативное воздействие и вернуться в свое нормаль-
ное состояние. Это происходит и в тот момент, когда
человек худеет.

В ответ на ограничение калорий включаются два главных
механизма. Первый: замедляется скорость метаболизма, как
мы успели узнать из примеров выше. Второй: повышается
интенсивность гормональных сигналов, которые стимулиру-
ют чувство голода. Тело умоляет нас съесть еще, чтобы оно



 
 
 

могло восстановить утраченные килограммы.
В 2011 году было проведено интересное исследование

способов гормональной адаптации к похудению (14). Субъ-
ектов перевели на диету, по условиям которой они потреб-
ляли по 500 ккал в сутки. В среднем все участники экспе-
римента похудели на 13,5 кг. Затем им предписали питаться
продуктами с низким гликемическим индексом и низким со-
держанием пищевых жиров, чтобы сохранить стройность, и
обязали заниматься физическими упражнениями ежеднев-
но по тридцать минут. Несмотря на все усилия испытуемых,
половина сброшенных килограммов вернулась.

Исследователи измеряли концентрацию различных гор-
монов, в том числе грелина – гормона, под действием
которого мы ощущаем голод . Похудение способствовало
значительному увеличению концентрации грелина у всех ис-
пытуемых, и даже спустя год уровень гормона был выше, чем
перед началом эксперимента.

Кроме того, исследователи фиксировали данные
нескольких гормонов сытости, среди них пептид YY,
амилин и холецистокинин. Организм вырабатывает эти
гормоны после попадания в пищеварительный тракт белков
и жиров, в результате у нас появляется чувство насыщения.
Этот же механизм необходим человеку для того, чтобы кон-
тролировать переедание. Более чем через год после оконча-
ния эксперимента концентрация гормонов сытости в крови
всех испытуемых была значительно ниже, чем до экспери-



 
 
 

мента.
Что это означает? А то, что участники эксперимента не

могли наесться.
На фоне усиленного чувства голода и сниженного

порога сытости возрастает желание принимать пищу.
Более того, эти гормональные изменения возникают практи-
чески мгновенно и остаются с нами практически навсегда.
Люди, сидящие на диете, сильнее чувствуют голод не отто-
го, что над ними висит проклятье или у них нет силы воли.
Растущее чувство голода является нормальной гормо-
нальной реакцией организма на похудение.

Автор Миннесотского эксперимента доктор Кис впервые
описал эффект «полуголодного невроза». Голодающие люди
грезили едой. Они помешались на еде. Они не могли думать
ни о чем другом, кроме еды. Ко всему остальному они утра-
тили интерес. Такое поведение не относится к причудам туч-
ных людей, напротив, оно закономерно и обусловлено гор-
монами. Само тело посредством гормонов голода и сытости
призывает нас принять еще пищи.

Похудение вызывает в теле две мощные реакции. Во-пер-
вых, общее количество потребляемой энергии немедленно
падает, а тело способно функционировать при минимальных
затратах неопределенно долгое время, откладывая про за-
пас часть доступной энергии. Во-вторых, просыпаются гор-
моны, которые вызывают острое чувство голода, стремясь
заставить нас дать организму больше пищи. Похудение спо-



 
 
 

собствует появлению сильного чувства голода и снижению
скорости метаболических процессов. Поведение худеющего
организма выработалось в процессе эволюции и имеет един-
ственную цель: вернуть вес во что бы то ни стало.

Окружающие обвиняют полных в отсутствии силы
воли или одержимости пищей, но причина в том,
что гормоны подталкивают полных к холодильнику,
повторяя то, что подсказано эволюцией: сохранить вес.

Функциональная магнитно-резонансная томография по-
казывает, что в ответ на пищевой стимул в мозге ярче заго-
раются участи контроля эмоций и психических процессов.
Область префронтальной коры, которая отвечает за воздер-
жание, показывает очень слабую активность. Иными слова-
ми, худеющим людям очень тяжело воздерживаться от пищи
(15).

Это обстоятельство не имеет ничего общего со слабой си-
лой воли или каким-либо другим моральным недостатком.
Просто мы так устроены, так работают наши гормоны. Мы
хотим есть, нам холодно, мы устаем и впадаем в уны-
ние. Все это происходит вследствие ограничения потребля-
емых калорий. Снижение метаболизма и усиление чувства
голода не являются причиной ожирения, все это лишь след-
ствия. Похудение замедляет процесс обмена веществ и
разжигает чувство голода: именно в такой последова-
тельности, а не наоборот.  Человек не может сделать осо-
знанный выбор есть больше. Один из великих столпов, на



 
 
 

которых держится калорийная теория ожирения: мы едим
слишком много, потому что сами сделали такой выбор, по-
просту является ложью. Мы едим слишком много не из-за
своей прихоти, не потому, что еда слишком вкусная, не пото-
му, что она соленая, сладкая или жирная. Мы едим слиш-
ком много потому, что мозг толкает нас на это.

 
Порочный круг недоедания

 
Мы можем легко попасть в порочный круг недоедания.

Мы решаем есть поменьше и сбрасываем часть лишнего ве-
са. В результате метаболизм замедляется и возрастает чув-
ство голода. Вес понемногу начинает возвращаться. Мы
удваиваем усилия и начинаем есть еще меньше. Еще чуть-
чуть худеем, и снова процесс обмена энергии замедляется
и усиливается голод. Вес начинает возвращаться. Мы едим
еще меньше. И так продолжаем ходить по кругу, пока ситу-
ация не становится полностью невыносимой. Мы постоянно
мерзнем, устаем, хотим есть и сходим с ума, подсчитывая
калории. Но хуже всего то, что вес всегда возвращается.

В какой-то момент мы возвращаемся к старым пищевым
пристрастиям и едим как обычно. Так как метаболизм уже
настроился работать с низкой скоростью, то после отмены
диеты вес стремительно возвращается к прежней отметке и
даже превосходит ее. Мы поступаем так, как велят нам гор-
моны. Но друзья, семья и врачи превращают жертву в пре-



 
 
 

ступника и утверждают, что мы сами во всем виноваты.
С вами такое случалось?
Каждый, кто когда-либо пытался похудеть, сидя на дие-

те, переживал этот печальный опыт с неотвратимым возвра-
том веса. Результат гарантирован. Порочный круг сложился
под руководством ученых, и правда о нем смылась с потоком
слез миллионов людей, которые не смогли похудеть благода-
ря диете. Несмотря на это, специалисты по питанию до сих
пор проповедуют ограничение калорий и уверяют, что так
можно достичь нирваны и похудеть навсегда. В каком мире
мы живем?

 
Жестокий обман

 
Метод ограничения калорий в действительности оказался

жестоким и горьким разочарованием. Тем не менее «экспер-
ты» до сих пор согласны с тем, что ключом к стабильному
снижению веса является метод ограничения калорий. Если
человек не худеет под их руководством, они говорят: «Это
ваша вина. Вы набрасывались на еду. Вы ленились. Вы не
старались изо всех сил. Вы не стремились».

Существует один маленький секрет, который никто не хо-
чет до конца принять и раскрыть всем: безжировая низко-
калорийная диета уже доказала свою бесполезность .
Нас жестоко обманывают. Ограничение порций не помогает
избавиться от лишнего веса навсегда. Этот. Метод. Не. Ра-



 
 
 

ботает.
Жестокость в том, что многие из нас верили в диету, а

врачи убеждали в ее пользе. Жестокость в том, что в неудаче
мы обвиняем самих себя. Я скажу еще раз, коротко и ясно:
метод «ешь меньше» бесполезен . Это факт. Примите его.

Фармацевтические методы ограничения калорий только
подчеркивают полную несостоятельность этой парадигмы.
Например, препарат Орлистат (в США продается как Alli)
был специально разработан для предотвращения абсорбции
пищевых жиров. Орлистат – это лекарственный эквивалент
безжировой низкокалорийной диеты.

Среди многочисленных побочных эффектов этого лекар-
ства был один самый удручающий. Его смущенно называли
«фекальная утечка», или «маслянистые пятна». Съеденный
пищевой жир, который не всасывался в кишечнике, выходил
из другого конца и пачкал нижнее белье. Форумы поддержки
худеющих наполнились рекомендациями для тех, кто стра-
дал от «оранжевого анального масла». Никогда не надевай-
те белое белье. Никогда не думайте, что это просто газы. В
2007 году таблетки Alli получили от организации американ-
ских потребителей награду «Горькая Пилюля» за свои со-
мнительные достижения. Кроме того, таблетки обладали и
более серьезными побочными эффектами, такими как, на-
пример, поражение печени, авитаминоз и желчекаменная
болезнь. Однако самым выдающимся недостатком Орлиста-
та был тот факт, что от него не худеют (16).



 
 
 

Ученые провели рандомизированное двойное слепое пла-
цебо-контролируемое исследование (17), в ходе которого
испытуемые четыре года принимали Орлистат три раза в
день. В итоге участники эксперимента в среднем похудели
на 2,8 кг. Но 91 % участников жаловались на побочные эф-
фекты. Судя по всему, оно того не стоит. В 2001 году про-
дажи Орлистата насчитывали 600 миллионов долларов, но в
2013 продажи упали до 100 миллионов, несмотря на то, что
лекарство продавалось без рецепта.

Синтетический заменитель жира олестра – еще один при-
мер плохо продуманной концепции, которая возникла на ос-
нове ошибочной теории ограничения калорий. Появление
лекарства стало сенсацией несколько лет назад. Новый син-
тетический жир не усваивается организмом, поэтому нет ни-
каких калорий! Но продажи постепенно начали падать уже
через два года после выхода нового средства. В чем пробле-
ма? С помощью этих таблеток невозможно похудеть. В 2010
году журнал Time внес олестру в список самых бесполезных
изобретений сразу после асбеста (19).



 
 
 

 
Глава 4. Миф о

физических упражнениях
 

Доктор Питер Аттия является одним из основателей ор-
ганизации NuSi, название которой расшифровывается как
Инициатива по здоровому питанию. Организация постави-
ла перед собой задачу улучшить научный подход к изуче-
нию правильного питания и ожирения. Несколько лет на-
зад доктор Аттия был профессиональным пловцом на длин-
ные дистанции. Наберется всего с десяток человек, включая
его, кто смог проплыть от Лос-Анджелеса до острова Ката-
лина. Питер Аттия питался по стандартной высокоуглевод-
ной диете и свято соблюдал тренировочный режим, посвя-



 
 
 

щая спорту по три-четыре часа ежедневно. Будучи врачом,
он самостоятельно оценивал состояние своего организма и
считал, что его избыточный вес насчитывает на менее 18 кг
при ИМТ (индекс массы тела) 29 и 25 % жировой ткани.

Джим Фикс, сделавший марафонский бег
популярным в Америке, когда-то весил 97  кг и
выкуривал по 2 пачки сигарет в день. Умер он в 52 года
от сердечного приступа во время очередной пробежки.

Но разве физические упражнения не являются ключом к
похудению?

Энергетический дисбаланс, когда количество потребля-
емых калорий возрастает, а расход калорий уменьшается,
считается верным средством для постепенного развития
ожирения. До недавнего времени считалось, что физические
упражнения жизненно необходимы для похудения, так как
чем больше ты занимаешься, тем больше избыточных кало-
рий ты сжигаешь.

 
Пределы физических

возможностей: суровая реальность
 

Безусловно, физические нагрузки приносят пользу наше-
му здоровью. Знаменитый древнегреческий целитель Гиппо-
крат, которого принято считать отцом современной медици-
ны, однажды сказал: «Если бы мы могли дать каждому че-



 
 
 

ловеку достаточно пищи и упражнений, не слишком мало и
не слишком много, то мы бы смогли отыскать верный путь
к здоровью». В пятидесятых годах наряду с возросшим бес-
покойством относительно болезней сердца люди стали боль-
ше интересоваться спортом и физическими упражнениями.
В 1955 году президент Эйзенхауэр создал Президентский
совет по фитнесу среди молодежи. В 1966 году Служба об-
щественного здравоохранения Соединенных Штатов крепко
взялась за идею спорта и рекомендовала физические упраж-
нения как лучший метод борьбы с лишним весом. Студии
аэробики начали появляться повсюду как грибы после до-
ждя.

В 1977 «Полная книга о беге» Джима Фикса в США стала
бестселлером. Тот факт, что автор книги умер в возрасте пя-
тидесяти двух лет после обширного сердечного приступа, не
слишком повлиял на популярность фитнеса. Книга Кеннета
Купера «Новая аэробика» была в списке книг, обязательных
к прочтению в школе, где я учился в 1980-х годах. Все боль-
ше людей начали заниматься спортом во время отпусков.

Можно было ожидать, что на фоне всеобщей любви к
спорту процент людей, страдающих ожирением, начнет сни-
жаться. Правительства разных стран вкладывали миллионы
в развитие и популяризацию физической культуры как сред-
ства эффективного похудения, и они действительно застави-
ли своих граждан больше двигаться. В Соединенном Коро-
левстве с 1997 по 2008 годы постоянно увеличивалась ин-



 
 
 

тенсивность физических нагрузок. Так, мужчины увеличили
количество тренировок с 32 до 39 %, а женщины – с 21 до
29 % (1).

Однако есть небольшая проблема. Физическая актив-
ность никак не сказывается на проблеме ожирения. Показа-
тель ожирения продолжает расти, несмотря на то, что в за-
ле люди усиленно сгоняют с себя семь потов. Посмотрите на
рис. 4.1 (2) на следующей странице.

Феномен ожирения принял глобальные размеры. Недав-
но было проведено исследование в восьми странах. Выяс-
нилось, что американцы тренируются усерднее всех, целых
135 дней в году. В остальных странах люди уделяют спорту
в среднем 112 дней в году. Датчане завершают список спор-
тивных стран с самым низким показателем – всего 93 дня (3).
Похудение – главный мотивирующий фактор для ин-
тенсивных занятий спортом во всех странах. Но смогли
ли люди избавиться от лишнего веса благодаря физической
активности?



 
 
 

Рис. 4.1. Процент людей, страдающих ожирением, по все-
му миру

Я рад, что вы спросили. Датчане и итальянцы меньше всех
уделяют внимание спорту. Но количество людей с ожире-
нием в этих странах составляет всего одну треть от общего
количества страдающих ожирением американцев, которые с
утра до вечера тягают железо в спортзалах.

Данные Национальной программы проверки здоровья и
качества питания в США (NHANES) тоже говорят о том,
что с нами происходит что-то не то. С 2001 по 2011 годы
увеличился процент физической активности среди населе-
ния (4). В некоторых областях (Кентуки, Вирджиния, Фло-
рида и обе Каролины) люди подвергают себя поистине ти-



 
 
 

таническим нагрузкам. Но вот что странно: интенсивность
или спад физической активности не имеет никакого отноше-
ния к неуклонно растущей проблеме ожирения. Усиленные
тренировки не помогли справиться с ожирением. Повыше-
ние физической активности в данном контексте было неце-
лесообразным. В некоторых штатах тренируются больше, в
некоторых меньше. Но количество людей с ожирением рас-
тет, невзирая ни на что.

Помогает ли спорт бороться с детским ожирением? Если
говорить коротко, то нет.

В 2013 году были опубликованы результаты исследования
(5), в ходе которого специалисты при помощи акселерометра
сравнивали физическую активность детей от трех до пяти
лет и вес их тела. Исследователи пришли к выводу, что нет
никакой связи между активностью и ожирением .

Что же случилось?
Неотъемлемой частью теории поглощаемых калорий/сжи-

гаемых калорий является идея о том, что низкая физическая
активность стала ключевым фактором эпидемии ожирения.
Раньше мы везде ходили пешком, а теперь ездим на маши-
нах. С появлением все большего количества вещей, которые
облегчают нам жизнь, мы стали меньше двигаться и потому
растолстели. Распространение видеоигр, телевидения и ком-
пьютеров тоже, по словам экспертов, способствовало воца-
рению сидячего образа жизни. Как любая хорошо продуман-
ная ложь, это утверждение звучит на первый взгляд весьма



 
 
 

убедительно. Но есть одна проблема. Все это никак не вя-
жется с реальностью.

Исследователь Герман Понцер изучал примитивный быт
современных охотников и собирателей, которые и сегодня
продолжают жить по традиционному укладу. Люди племе-
ни хадза из Танзании в поисках пищи обычно проходят за
день от 25 до 30 километров. Можно предположить, что еже-
дневные энергетические затраты охотников хадза превосхо-
дят затраты обычного офисного работника. Понцер проком-
ментировал свои неожиданные наблюдения в статье, опуб-
ликованной в газете New York Times: «Мы обнаружили, что
несмотря на постоянную физическую активность, количе-
ство калорий, которое члены племени сжигали в течение
дня, полностью соответствовало количеству калорий, кото-
рое расходует обычный взрослый европеец или америка-
нец» (6).

Даже если мы сравним относительно недавний уровень
физической активности населения с этим же показателем в
1980-х годах, то есть до наступления полномасштабной эпи-
демии ожирения, то обнаружим, что люди не стали зани-
маться своим физическим телом хоть сколько-нибудь мень-
ше (7). Не так давно исследователи подсчитали, насколько
физически активным было население северной части Евро-
пы с 1980 по 2000 годы. Они были поражены, узнав, что с
1980 года уровень физической активности стал заметно вы-
ше. Ученые решили пойти еще дальше и подсчитали ориен-



 
 
 

тировочный объем сжигаемых калорий у подтянутых и рез-
вых млекопитающих, который в основном зависит от массы
тела животного и температуры в среде его обитания. Выяс-
нилось, что пума, лисица и олень карибу столь же ак-
тивно двигаются, как и современный «человек тол-
стеющий» образца 2015 года .

Мы не стали меньше двигаться по сравнению с далекими
предками, даже по сравнению с современниками 1980 года,
а проблема ожирения захватила нашу цивилизацию.

Слабо верится в то, что потеря интереса к спорту стала
основной причиной ожирения в мире.

Если отсутствие упражнений не привело к ожире-
нию, следовательно, наличие упражнений не поможет
от него спастись.

 
Сжигание калорий

 
Количество калорий, которые человек сжигает в течение

дня, называется суточным расходом энергии. Он складыва-
ется из основного обмена веществ (определение ниже), тер-
мического эффекта пищи, физической терморегуляции в со-
стоянии покоя, послетренировочного потребления кислоро-
да и, конечно, физических упражнений.

Суточный расход энергии = основной обмен веществ +
термический эффект пищи + физическая терморегуляция в
состоянии покоя + послетренировочное потребление кисло-



 
 
 

рода + тренировки.
Я подчеркну, что суточный расход энергии – не то же

самое, что энергия, которую мы тратим во время спортив-
ных тренировок. Подавляющее большинство энергии
расходуется не на упражнения, а на основной обмен ,
то есть на общие функции организма, такие как дыхание,
поддержание температуры тела, работа сердечной мышцы,
функционирование внутренних органов, психическая дея-
тельность, работа печени, почек и так далее.

Давайте рассмотрим пример. Основной обмен сред-
нестатистического малоподвижного мужчины составляет
2500  ккал в сутки. Для ходьбы с умеренной скоростью
(3,5 км в час) в течение сорока минут ежедневно организ-
му требуется примерно 104 ккал. Другими словами, физиче-
ская активность составляет менее 5 % от суточного расхода
энергии. Подавляющее большинство (95 %) калорий необ-
ходимо для основного обмена.

Скорость основного обмена зависит от нескольких факто-
ров, таких как

• наследственность;
• пол (у мужчин основной обмен выше);
• возраст (с возрастом скорость обмена веществ снижает-

ся)
• вес (основной обмен растет вместе с мышцами);
• рост (чем выше человек, тем выше основной обмен);



 
 
 

• питание (переедание или недоедание);
• температура тела;
• температура внешней среды (согревает или охлаждает

тело);
• функционирование внутренних органов.

Термическая регуляция в состоянии покоя – это количе-
ство энергии, которое требуется человеку на осуществление
любого вида деятельности, кроме сна, принятия пищи и тре-
нировок. Например, на ходьбу пешком, работу в саду, приго-
товление пищи, уборку и покупки. Термический эффект
пищи – это такое количество энергии, которое тра-
тится на ее переваривание и усвоение.  Некоторые пи-
тательные вещества, например пищевые жиры, быстро вса-
сываются стенками кишечника и не требуют большого коли-
чества энергии для усвоения. Белки тяжелее расщепить, по-
этому на них уходит больше энергии. Термический эффект
пищи зависит от размера порции, частоты принятия пищи
и входящих в ее состав макронутриентов. Послетренировоч-
ное потребление кислорода – это количество энергии кото-
рое необходимо для клеточного восстановления, пополне-
ния запасов энергии и других восстанавливающих меропри-
ятий после физических нагрузок.

Достаточно сложно правильно рассчитать эти параметры
для определенного человека. Поэтому мы ошибочно пред-
положили, что эти величины всегда остаются стабильными.



 
 
 

Это привело к ложному пониманию суточного расхода энер-
гии, где единственным изменяющимся фактором выступа-
ют физические упражнения. В результате этого возник при-
зыв Тренироваться Больше. Но в действительности основной
обмен веществ нестабилен. Ограничение потребляемых ка-
лорий приводит к его замедлению на 40 %. Мы скоро узна-
ем, что увеличение потребляемых калорий ускоряет основ-
ной метаболизм в два раза.

 
Физические упражнения и похудение

 
Традиционно диету и занятия спортом назначают в каче-

стве лечения ожирения, предполагая, что первое так же важ-
но, как и второе. Но диета и упражнения не делят бизнес
пятьдесят на пятьдесят, как макароны и сыр. Диета – это Бэт-
мен, а упражнения – это Робин. Диета – это 95 % успеха,
и именно она заслуживает пристального внимания. Поэтому
было бы вполне разумным подробнее остановиться на этом
пункте. Да, упражнения тоже важны и поддерживают
здоровье в хорошем состоянии, но все же они не на-
столько важны, как питание.

Упражнения приносят человеку пользу, но не помо-
гают похудеть.  Ходить в спортзал – все равно что чистить
зубы. Это полезно для здоровья и этим нужно заниматься
ежедневно. Но не ждите, что сможете благодаря этому поху-
деть.



 
 
 

Еще один пример про бейсбол. Техника бантинга (корот-
кий удар, при котором бэттер не замахивается на мяч, а про-
сто подставляет под него биту) имеет важное значение, но
на нее приходится только 5 % игры. Остальные 95 зависят
от ударов, защиты и передвижений по полю. Поэтому было
бы бессмысленным 50 % времени посвящать отработке бан-
тинга. Или, например, нам нужно подготовиться к тесту, где
95 % вопросов по математике, а 5 % – по орфографии. Есть
ли необходимость 50 % времени подготовки уделять орфо-
графии?

Итальянцы и датчане замыкают список любителей
фитнеса, но количество людей, страдающих
ожирением, среди них гораздо меньше, чем в США, где
тренируются около 135 дней в году.

Тот факт, что физические упражнения не настолько эф-
фективны для похудения, как от них ожидают, неоднократ-
но фиксировался медиками и исследователями. Во время
эксперимента по похудению, который длился двадцать пять
недель, ученые запланировали снизить своим испытуемым
определенное количество лишнего веса. Но с помощью тре-
нировок участники смогли похудеть только на 30 % от обще-
го запланированного похудения (8, 9). Недавно завершилось
еще одно исследование, участники которого демонстрирова-
ли высокую физическую активность и пять раз в неделю за-
нимались спортом. За каждую тренировку каждый участник
сжигал 600 ккал. Через десять месяцев испытуемые похуде-



 
 
 

ли в среднем на 4,5 кг, в то время как ожидалось, что они
похудеют на 16 кг.

По результатам многих других долгосрочных рандоми-
зированных исследований становится ясно, что физические
нагрузки оказывают минимальный эффект на лишний вес
или не оказывают его вообще (11). В 2007 году ученые про-
вели эксперимент: попросили участников в течение года за-
ниматься аэробикой по шесть раз в неделю (12). По заверше-
нии эксперимента женщины похудели на 1,4 кг, а мужчины
– на 1,8 кг. Исследователи из Дании провели наблюдение за
группой приверженцев малоподвижного образа жизни, ко-
торых попросили пробежать марафонскую дистанцию (13).
Мужчины в среднем потеряли 2,3 килограмма лишнего веса.
А женщины сбросили… ноль килограммов. Получается, что
физические нагрузки не способствуют эффективному поху-
дению. Кроме того, во всех примерах, приведенных выше,
отдельно оговаривался процент подкожного жира, который
всегда оставался неизменным.

Крупномасштабный и дорогостоящий эксперимент по
изучению женского здоровья и правильного питания также
уделял особое внимание физическим нагрузкам и их послед-
ствиям (14). 39 876 женщин разделили на три группы, пер-
вая из которых показывала высокую степень физической ак-
тивности (более одного часа упражнений в день), вторая –
среднюю и третья – низкую активность еженедельных трени-
ровок. В течение последующих десяти лет участники группы



 
 
 

с высокой нагрузкой не смогли сбросить лишний вес. Более
того, в докладе не отмечалось «никаких изменений в компо-
зиции тела», то есть жир не превратился в мышцы.

 
Компенсация: тайный недоброжелатель

 
Почему в действительности люди теряют меньше лиш-

них килограммов, чем ожидают? Во всем виноват феномен
«компенсации». В его основе лежат два главных принципа.

Во-первых, желание потреблять больше калорий возрас-
тает в ответ на физические нагрузки. После изматывающих
тренировок мы начинаем есть больше обычного. (Выраже-
ние «нагулять аппетит» появилось не без причины). В Гар-
вардской школе общественного здравоохранения (15) 538
студентов приняли участие в перспективном когортном ис-
следовании. В результате организаторы исследования при-
шли к выводу, что «в то время как физическая активность
традиционно расценивалась как энергозатратное меропри-
ятие, наши наблюдения говорят об обратном». За каждый
лишний час тренировок ребята съедали 292 лишние кило-
калории. Потребление и расход калорий тесно связа-
ны друг с другом: повышение одного ведет к повы-
шению другого. В этом заключается биологический
принцип гомеостаза.  Тело старается поддерживать ста-
бильность внутренней среды. Ограничение калорий ведет к
ограничению расхода энергии. Увеличение расхода энергии



 
 
 

ведет к увеличению потребления калорий.
Второй механизм компенсации затрагивает физическую

активность, не связанную со спортом и упражнениями. Если
вы весь день проводите на ногах, то едва ли вам придет в го-
лову заняться фитнесом в свободное время. Люди из племе-
ни хадза вынуждены весь день ходить в поисках пищи, по-
этому в свободное время они ограничивают физическую ак-
тивность настолько, насколько можно. Полную противопо-
ложность им представляют собой современные американцы:
они весь день проводят сидя в офисе, а в свободное время
предпочитают заниматься спортом.

По этому же принципу можно рассмотреть детей. В ходе
одного из экспериментов ученые сравнивали семилетних и
восьмилетних школьников, которым в школе преподают фи-
зическую культуру, с их сверстниками, у которых в школе
нет физкультуры (16). Спортивные школьники проводили за
активными занятиями в школе в среднем 9,2 часов в неделю,
а дети из второй группы не занимались совсем.

Исследователи измеряли общую физическую активность
детей с помощью акселерометра и обнаружили, что показа-
тели в обеих группах практически не отличаются друг от
друга. Почему? Спортивные дети компенсировали нагрузки
в школе тем, что мало двигались после школы. Неспортив-
ные дети активно вели себя после школы. В итоге все при-
шло к общему знаменателю.

Кроме того, у физической нагрузки есть естественный



 
 
 

верхний предел. Вы не сможете отработать дополнительны-
ми физическими упражнениями гастрономические излише-
ства. Вы не сможете далеко убежать на скудном питании. К
тому же, усиленные тренировки не всегда оказывают хоро-
шее влияние.

Основной обмен веществ – обеспечение нашей
жизнедеятельности – отнимает у нас 60–80 % энергии.
Как ни старайся, на спорт организм выделит от 10 до
30 % сверх этого.

Попросту говоря, упражнения не являются эффек-
тивным средством лечения ожирения. И этот факт име-
ет большие последствия. Огромные суммы денег тратятся на
популяризацию физической культуры в школах: появляется
все больше спортивных площадок, спортивного инвентаря,
детских площадок для дошкольников. Все это происходит в
результате неправильного восприятия физической культуры
как оружия против ожирения.

Если мы заинтересованы в том, чтобы победить ожире-
ние, то должны обратить свое внимание на то, что приводит
нашу нацию к ожирению. Если потратить все деньги, время
и моральные силы на физическую активность, то у нас не
останется никаких ресурсов для настоящей борьбы с ожире-
нием.

Сейчас мы готовимся сдать последний экзамен по дисци-
плине «Ожирение для начинающих». Чтобы получить хоро-
шую оценку, мы должны сдать 95 % по диете и 5 % по физи-



 
 
 

ческой культуре. Но мы почему-то тратим 50 % своего вре-
мени на изучение физических упражнений. Ничего удиви-
тельного, что пока мы учимся на 2. И это 2:0 в пользу жира.

 
Постскриптум

 
Доктор Питер Аттиа все же признал, что «не особенно

стройный», и задался целью изучить себя и найти истинные
причины ожирения. Полностью проигнорировав стандарт-
ные рекомендации по правильному питанию и основатель-
но пересмотрев свой рацион, он смог избавиться от лишнего
жира, который отравлял ему жизнь. Собственный опыт вдох-
новил доктора Аттиа настолько, что он решил направить все
силы на изучение ожирения и причин его возникновения.



 
 
 

 
Глава 5. Парадокс переедания

 

Британец Сэм Фэлтхем уже более десяти лет занят в инду-
стрии здоровья и фитнеса Великобритании и работает лич-
ным тренером. Он не принял на веру теоретическую поль-
зу низкокалорийной диеты и решил доказать, что она осно-
вывается на ложных представлениях. Сэму не нужно было
далеко ходить за доказательствами: он, как и подобает на-
стоящему исследователю, поставил эксперимент над самим
собой. Обратившись к опыту прошлого, он решил провести
эксперимент с перееданием и начал есть по 5794 килокало-
рии ежедневно. Он следил за своим весом и тщательно доку-
ментировал все изменения. Но источники этих 5794 килока-
лорий были выбраны не случайно. Он перешел на низкоугле-
водную высокожировую диету, состоящую из цельных про-
дуктов, которой следовал в течение двадцати одного дня. На



 
 
 

основании имевшегося опыта Фэлтхем заключил, что ожи-
рение вызывают рафинированные углеводы, а не любые ка-
лории. Новая диета состояла на 10 % из углеводов, на 53 %
– из жиров и на 37 % – из белков. По стандартной формуле
расчета калорий экспериментатор должен был к концу иссле-
дования набрать 7,3 кг. На самом деле он поправился только
на 1,3 кг. Но интереснее всего то, что при этом объем талии
Сэма уменьшился на 2,5 см. Он набрал вес, но это был не
жир, а мышечная масса.

Возможно, Фэлтхем принадлежал к числу немногих
счастливчиков, которые вытянули счастливый билет у судь-
бы и могут есть что попало и оставаться стройными. Поэто-
му для следующего эксперимента Фэлтхем отказался от низ-
коуглеводной высокожировой диеты. Вместо нее следующий
промежуток в двадцать один день он питался по стандарт-
ной американской диете и получал 5793 килокалории из го-
товой к употреблению рафинированной «поддельной» пи-
щи. Макронутриенты на этот раз распределились принципи-
ально иначе: 64 % углеводов, 22 % жира и 14 % белка, что
удивительным образом совпадало с рекомендациями Руко-
водства по правильному питанию для американцев. На этот
раз экспериментатор потолстел на 7,1 кг, то есть практиче-
ски достиг ожидаемой цифры. В талии Фэлтхем раздался на
9,14 см. Всего через три недели у него появились висячие
бока.

На одного и того же человека две разные по содержанию,



 
 
 

но одинаковые по количеству потребляемых калорий диеты
оказали совершенно разное воздействие. Бесспорно, не ка-
лории являются главным действующим лицом, а состав са-
мой диеты. Парадокс переедания заключается в том, что пе-
реизбыток калорий сам по себе не приводит к появле-
нию лишнего веса, что полностью противоречит низкока-
лорийной теории.

 
Эксперименты с перееданием:

неожиданные результаты
 

Предположение о том, что чрезмерное употребление пи-
щи приводит к ожирению, очень легко проверить. Нужно
взять группу добровольцев, начать их перекармливать и на-
блюдать за развитием событий. Если предположение верно,
то у добровольцев должно развиться ожирение.

К счастью для нас, такие эксперименты уже проводились.
В 1960-х годах доктор Итан Симс стал автором одного из
самых громких и интересных исследований на эту тему.
Он принуждал лабораторных мышей много есть и толстеть.
Несмотря на изобилие корма, мышки ели ровно столько,
сколько им нужно было для насыщения. После того как по-
являлось чувство сытости, никакие соблазны не могли заста-
вить животных снова приняться за еду. У мышей не разви-
валось ожирение. Принудительное перекармливание приво-
дило к увеличению скорости метаболизма, таким образом и



 
 
 

в этом случае лишний вес не прибавлялся. Тогда Симс за-
дал себе поразительно простой и вместе с тем гениальный
вопрос: можно ли умышленно заставить человека набрать
лишний вес? Этот обманчиво простой вопрос прежде нико-
гда не был исследован учеными. А зачем искать ответ в ла-
боратории, если мы и так знаем ответ на него? Разумеется,
переедание приводит к ожирению.

Но правда ли это? Симс пригласил для участия в экспе-
рименте студентов из Университета Вермонта и дал им воз-
можность есть все, что они пожелают, чтобы те в итоге на-
брали лишний вес. Но, несмотря на ожидания Симса и са-
мих студентов, ожирение никак не наступало. Он оказался в
полной растерянности, ведь в действительности челове-
ка не так легко заставить потолстеть.

Возможно, эта новость звучит странно, но давайте тща-
тельнее ее обдумаем. Вспомните, когда вы в последний раз
подходили к шведскому столу, ломившемуся от обилия раз-
ных угощений. Вот вы наелись так, что еда уже стоит в гор-
ле. Вы можете себе представить, что смогли бы закинуть в
себя еще парочку свиных отбивных? Да, это было бы не про-
сто. А вы когда-нибудь пробовали насильно кормить ребен-
ка, который напрочь отказывается от еды? Он начинает кри-
чать так, как будто его режут. На этом основании можно сде-
лать вывод, что детей невозможно заставить переедать .
Убедить человека осознанно есть слишком много – не такая
простая задача, как может показаться.



 
 
 

У женщин скорость обмена веществ ниже, чем у
мужчин. Но у всех метаболизм замедляется с течением
времени: на 2-3 % каждые 10 лет, при этом мышечная
масса уменьшается и заменяется жировой.

Доктор Симс поменял условия эксперимента. Он предпо-
ложил, что студенты не набирали лишний вес оттого, что
начали усиленно заниматься физическими упражнениями и
сжигали все лишние килограммы. Поэтому следующим ша-
гом стало обеспечение субъектов перееданием и ограниче-
ние их физической активности. Для этого эксперимента он
отобрал нескольких заключенных из государственной тюрь-
мы Вермонта. Во время каждого приема пищи присутство-
вали наблюдатели и следили за тем, чтобы участники экспе-
римента съедали положенные 4000 ккал ежедневно. Физи-
ческие нагрузки строго ограничивались.

Произошло кое-что интересное. Вес заключенных начал
расти, но затем стабилизировался. В начале эксперимента
заключенные были очень рады возможности съедать много
калорий (3), но по мере того, как они толстели, им было все
труднее переедать. Некоторые субъекты отказались продол-
жать участвовать в эксперименте.

Но некоторых заключенных удалось убедить съедать до
10 000 калорий в день! Через полгода оставшиеся в экспе-
рименте заключенные набрали от 20 до 25 % лишнего веса.
Но все же веса набралось значительно меньше, чем выходи-
ло из предварительных подсчетов. Каждый человек полнел



 
 
 

по-своему и набирал разное количество килограммов. Что-
то способствовало появлению этих различий, но это точно
были не калории и не упражнения.

Причина была в метаболизме. Общий расход энергии у
испытуемых повысился на 50  %. В начале эксперимента
организм потреблял 1800  ккал, но постепенно дошел до
2700 ккал в день.

Тело старалось переработать избыток калорий, чтобы вер-
нуться к своему первоначальному весу. Общий расход энер-
гии, большую часть которого представляет основной обмен,
нельзя принимать за постоянную величину. Интенсивность
обмена энергии зависит от объема потребляемых калорий.
По окончании эксперимента вес заключенных быстро и без
особых усилий вернулся в прежнее состояние. Большинство
испытуемых полностью избавились от лишних килограм-
мов, появившихся во время исследования. Переедание не
является причиной стабильной полноты.  Точно так же,
как недоедание не является залогом успешного поху-
дения.

Доктор Симс провел еще одно исследование, для которо-
го разделил субъектов на две группы. Он усиленно откарм-
ливал первую группу, в которой были только худые люди, до
тех пор, пока у них не появилось ожирение. Во вторую груп-
пу попали люди с последней стадией ожирения, и исследова-
тель предлагал им диету до тех пор, пока они немного не по-
худели. В итоге испытуемые из обеих групп достигли одина-



 
 
 

кового веса (4). В результате все испытуемые страдали ожи-
рением, но представители первой группы на самом деле бы-
ли худыми, а представители второй на самом деле были еще
жирнее. Была ли разница в скорости общего обмена энергии
в двух группах? Те, кто изначально были толще, сжигали в
два раза меньше калорий чем те, кто изначально были худы-
ми. Организм очень толстого человека стремился вернуться
к своему первоначальному весу и замедлял скорость обмена
веществ. А организм худого стремился снова похудеть и по-
вышал интенсивность энергетического обмена.

Давайте снова вернемся к аналогии с тепловой электро-
станцией. Представим, что мы ежедневно получаем 2000
тонн угля и эти же 2000 тонн угля ежедневно сжигаем. И
вдруг мы начали получать 4000 в день. Что теперь делать?
Допустим, мы будем продолжать сжигать по 2000 тонн за
день. Склады начнут наполняться углем до тех пор, пока ме-
сто в них не кончится. Тогда наш начальник завопит: «По-
чему вы решили хранить уголь у меня в кабинете? Вы уво-
лены!» Или же мы можем поступить умнее и начать сжи-
гать по 4000 тонн ежедневно. Электростанция повысит свою
производительность и не придется сваливать уголь на хра-
нение в каждый угол. Начальник тогда скажет: «Отличная
работа. Наша станция только что поставила рекорд по выра-
ботке электроэнергии. Вам светит повышение».

Организм человека реагирует согласно второму примеру,
то есть умным способом. Увеличение объема потребляемых



 
 
 

калорий сопровождается увеличением расходования энер-
гии. С увеличением интенсивности общего энергообмена в
организме появляется больше энергии.

Больше тепла – и мы чувствуем себя замечательно. По-
сле периода принудительного переедания разогнавшийся на
высокую скорость метаболизм быстро уничтожает лишние
килограммы жира. Физическая терморегуляция в состоянии
покоя может брать на себя до 70 % от общей интенсивности
энергетического обмена (5).

Результаты исследований, с которыми вы только что по-
знакомились, не являются единственными в своем роде. На
самом деле все эксперименты с перееданием заканчиваются
приблизительно одинаково (6). В 1992 году было проведено
еще одно исследование. В течение шести недель испытуемые
съедали на 50 % больше калорий, чем им требовалось. Вес
тела и жировая масса временно увеличились. Средняя ско-
рость общего обмена энергии увеличилась на 10 % в ответ
на появление лишних калорий. По окончании переедания и
самого эксперимента вес испытуемых вернулся к норме, по-
сле чего общий обмен энергии упал до первоначальной ско-
рости.

В заключении исследователи сообщили, что «есть пря-
мые доказательства того, что некий физиологический сен-
сор улавливает колебания веса тела и старается вернуть вес
в прежнее состояние».

Стоит похудеть, и тело будет стремиться снова



 
 
 

обрести свои исходные, «нормальные» для него
параметры, которые при ожирении из-за гормональной
ошибки заданы неверно.

Не так давно доктор Фредерик Нистрем решил проверить,
что будет, если участники его эксперимента начнут пере-
едать фастфуд. Под его контролем они ежедневно съедали в
два раза больше калорий, чем привыкли в обычной жизни
(7). В среднем вес и масса тела участников увеличились на
9 %, а подкожного жира прибавилось на 18 %, что, можно
сказать, уже никого не удивило. Но как себя в этом случае
повел энергообмен? Ежедневный расход калорий увеличил-
ся на 12 %. Даже в ответ на чрезмерное увлечение самой
опасной для фигуры и здоровья пищи наш организм пытает-
ся бороться и сжигает переизбыток полученных калорий.

Теория ожирения (переизбыток калорий равно переизбы-
ток веса), которая прочно доминировала в течение послед-
них пятидесяти лет и считалась непогрешимо верной, ока-
залась просто выдумкой.

И если переизбыток калорий не приводит к появлению
лишних килограммов, то ограничение калорий не может га-
рантировать избавление от них.

 
Нормальный вес тела

 
Человек может временно принудить свое тело весить

больше, чем нужно, если начнет съедать слишком много ка-



 
 
 

лорий. Через некоторый период времени вес возвращается
к норме, потому что лишние килограммы растворяются под
действием ускоренного обмена веществ. Таким же образом
вы можете заставить свое тело весить меньше обычного, если
ограничите потребление калорий. Через некоторый период
времени вес вернется к норме, потому что ушедшие кило-
граммы накопятся под действием замедленного обмена ве-
ществ.

Так как похудение вызывает замедление метаболизма,
многие люди, страдающие ожирением, полагают, что у них
замедленный процесс обмена веществ. Но в ходе экспери-
ментов было доказано обратное (8). Худые испытуемые в
среднем затрачивали 2404 ккал на свою жизнедеятельность,
а толстые – 3244 килокалории, и это несмотря на то, что они
проводили меньше тренировок. Тело с ожирением не стре-
милось накопить лишний жир, а наоборот стремилось изба-
виться от него и расходовало больше энергии. Так почему же
у людей с ожирением появляется жир?

Чтобы это понять, мы должны обратиться к фундамен-
тальной биологической способности организма к саморегу-
ляции – гомеостазу. В 1984 году доктора Кизи и Корбетт
предположили, что существует некое «установленное значе-
ние» веса тела и жировой массы (9). Гомеостатический
механизм защищает нормальный вес тела от измене-
ний как в большую, так и в меньшую сторону.  Если вес
тела снижается относительно установленного значения нор-



 
 
 

мального веса, то активизируются компенсаторные механиз-
мы, и вес начинает расти. Если вес тела начинает превосхо-
дит установленное значение, то компенсаторные механизмы
помогают снова вернуть его к норме.

Проблема ожирения заключается в том, что параметры
«нормального» тела заданы неправильно. Гомеостаз ориен-
тируется на слишком высокое заданное значение.

Рассмотрим пример. Предположим, что наш нормальный
вес равняется 90 кг. Благодаря ограничению съедаемых ка-
лорий мы на короткое время похудеем до 81 кг. Если уста-
новленное значение оптимального веса равняется 90 кг, то
организм начнет совершать попытки вернуться к нему и бу-
дет разжигать аппетит. Повысится концентрация грелина и
понизится концентрация гормонов сытости (амилин, пептид
YY и холецистокинин). В то же время снизится скорость об-
щего обмена энергии. Метаболизм замедлится. Упадет тем-
пература тела, снизится частота сердечных сокращений, по-
низится артериальное давление, и все это произойдет ради
того, чтобы сохранить энергию в теле. Мы будем чувствовать
голод, холод и усталость – с этими состояниями хорошо зна-
комы те, кто сидит на диете.

К сожалению, в конце концов вес возвращается к установ-
ленному значению в 90 кг. Такой печальный итог тоже зна-
ком тем, кто пробовал диеты. Повышенный аппетит – это
не причина появления лишнего веса, а его следствие.

Переедание не делает нас толстыми. Полнота тела застав-



 
 
 

ляет нас переедать. Переедание – это не личное предпо-
чтение, а гормонально обусловленная поведенческая актив-
ность, естественное последствие повышения концентрации
гормона голода в крови. Тогда вопрос должен звучать так:
отчего возникает полнота тела? Другими словами, почему
заданное значение веса стоит слишком высоко?

Установленное значение нормы работает и в обратном на-
правлении. Если мы начнем переедать, то быстро потолсте-
ем до 100 кг. Если заданное значение веса равняется 90 кг,
то организм запустит процессы, которые помогут сбросить
лишний вес. Аппетит снизится. Скорость метаболизма воз-
растет, чтобы переработать избыточные калории. В резуль-
тате лишний вес уйдет.

Нельзя воспринимать наше тело как ручные весы, кото-
рые балансируют между потребляемыми и сжигаемыми ка-
лориями. Более точным будет сравнение нашего тела с тер-
мостатом. Установленное значение веса тела – это та отмет-
ка, которую организм будет отчаянно защищать от любых
колебаний. В 1995 году эту концепцию блестяще подтвер-
дил Рудольф Лейбель (10). Добровольцев, принявших уча-
стие в эксперименте, принудительно перекармливали или
недокармливали, чтобы получить увеличение или уменьше-
ние веса тела. Сначала участники переедали и набрали 10 %
лишнего веса. Затем их перевели на диету, чтобы вернуть
нормальный вес. И затем в результате недоедания испытуе-
мые похудели на 10 или даже 20 % от своего нормального



 
 
 

веса. При этом на каждом этапе эксперимента ученые фик-
сировали интенсивность энергообмена.

Когда вес испытуемых вырос на 10  %, суточная норма
сжигаемых калорий возросла на 500  ккал. Как и ожида-
лось, организм начал сжигать переизбыток калорий. Когда
вес вернулся в норму, скорость метаболизма снизилась до
исходного состояния. Когда испытуемые похудели на 10 и
20 % то организм сократил суточное потребление энергии на
300 ккал. Недоедание не повлекло за собой ожидаемого экс-
тремального похудения, потому как отсутствие достаточно-
го количества пищи компенсировалось сокращением энер-
гозатрат. Исследование Лейбеля было революционным, по-
тому что благодаря ему произошло формирование новой па-
радигмы ожирения.

Не удивительно, что нам так тяжело похудеть! Диеты
хорошо помогают только вначале, но потом, по ме-
ре похудения, метаболизм замедляется. Компенсатор-
ные механизмы включаются практически мгновенно
и способны работать бесконечно.

Мы вынуждены все строже и строже ограничивать себя
в пище уже не для того, чтобы похудеть, а только чтобы не
набрать вес снова. Если мы не будем продолжать себя огра-
ничивать, то вес стабилизируется и затем начнет постепенно
ползти вверх. Это знает каждый, кто пробовал худеть с по-
мощью диеты. (Набрать лишний вес тоже тяжело, но обыч-
но людей не расстраивает эта проблема, может быть, толь-



 
 
 

ко борцы сумо могут быть этим обеспокоены). Практически
каждое диетологическое исследование последнего столетия
приносит одинаковые результаты. Теперь мы это знаем.

Обмен веществ во время диеты замедляется, и чтобы
скинуть еще пару килограммов, приходится еще туже
затягивать пояс, но в какой-то момент вес все равно
стабилизируется и ползет вверх.

Давайте подробнее разберем аналогию с термостатом.
Нормальная комнатная температура составляет 21 градус
Цельсия. Если термостат на системе кондиционирования по-
ставить на 0 градусов, то нам будет слишком холодно. В по-
пытке согреться мы вспоминаем первый закон термодина-
мики и решаем, что температура в доме зависит от соотно-
шения получаемого/расходуемого тепла. Как любой другой
физический закон, закон термодинамики неумолим. Так как
нам нужно получить больше тепла, мы покупаем портатив-
ный обогреватель и включаем его в сеть. Но получаемое теп-
ло – это лишь непосредственная причина повышения темпе-
ратуры. Сперва температура в комнате повышается в ответ
на появление обогревателя. Но вскоре термостат улавлива-
ет повышение температуры и включает кондиционер. Кон-
диционер и обогреватель ведут друг с другом борьбу до тех
пор, пока обогреватель не выходит из строя. Температура в
комнате возвращается к отметке 0 градусов.

Причина неудачи заключается в том, что мы сосредоточи-
лись на непосредственной, а не на первичной причине воз-



 
 
 

никшей проблемы. Первичной причиной низкой температу-
ры в комнате было низкое заданное значение термостата. Мы
совершили ошибку, не признав, что дом обладает механиз-
мом саморегуляции (термостатом) и всегда стремится под-
держивать температуру в 0 градусов. Вместо этого нам необ-
ходимо было найти контрольную панель термостата и повы-
сить заданное значение до 21 градуса, а не устраивать битву
между обогревателем и кондиционером.

Соблюдать диету тяжело, а еще тяжелее удержать ее эф-
фект. Это происходит потому, что мы вынуждены сражать-
ся с собственным телом. Мы худеем, а тело стремится снова
поправиться. Мы поступим умнее, если доберемся до кон-
трольной панели гомеостаза и введем новое необходимое
нам заданное значение. В этом заключается наша основная
задача. Так как ожирение возникает из-за высокого заданно-
го значения веса тела, то чтобы вылечить его, надо понизить
это значение. Но как поменять значение на нашем внутрен-
нем термостате? Поиск ответов привел нас к открытию леп-
тина.

 
Лептин: в поисках гормонального

регулятора организма
 

В 1890 году доктор Альберт Фрелих из Венского уни-
верситета впервые начал изучать нейрогормональную осно-
ву проблемы ожирения. Он описал случай мальчика, кото-



 
 
 

рый неожиданно набрал много лишнего веса и начал стра-
дать ожирением. В итоге врачи обнаружили у него опухоль
мозга в области гипоталамуса. Позже было доказано, что по-
ражение гипоталамуса приводит к резкому увеличе-
нию массы тела человека  (11). В результате было уста-
новлено, что область гипоталамуса является ключевым ре-
гулятором энергетического баланса организма. Кроме того,
появилось еще одно подтверждение тому, что ожирение свя-
зано с гормональными сбоями.

Нейроны гипоталамуса каким-то образом отвечают за вы-
бор идеального веса, то есть заданного значения веса тела
человека. Опухоли, повреждения в результате травм и воз-
действие радиации на эту область мозга приводят к появле-
нию ожирения в тяжелой форме, которое не поддается ле-
чению. Даже если ограничить суточную норму килокалорий
до 500.

Гипоталамус интегрирует входящие сигналы о количестве
потребляемой и расходуемой энергии. Однако сам контроль-
ный механизм по-прежнему оставался неизученным. В 1959
году Ромейн Херви предположил, что жировые клетки про-
изводят «фактор сытости» и направляют его в кровоток (12).
По мере увеличения жировых запасов растет и концентра-
ция фактора сытости. Этот фактор движется вместе с кро-
вью к гипоталамусу и заставляет мозг посылать соответству-
ющие сигналы телу, например он приказывает снизить ап-
петит, ускорить метаболизм и вернуть вес в прежнее состо-



 
 
 

яние. Таким способом тело защищает себя от избыточного
веса.

Началась гонка среди тех, кто мечтал найти этот фактор
сытости.

В 1994 году он был найден. Это гормон лептин, который
производит жировая ткань. Слово «лептин» восходит к гре-
ческому «лепто», что означает «худой». Принцип действия
лептина был очень схож с тем, который несколько десяти-
летий назад описал Херви. Чем больше жировой ткани,
тем выше концентрация лептина в крови. Лептин на-
правляется в мозг, и аппетит снижается, чтобы предотвра-
тить дальнейшее накопление жира.

Вскоре были обнаружены крайне редкие случаи лептино-
вой недостаточности у отдельных людей. Лечение таких па-
циентов с помощью экзогенного лептина (то есть лептина,
произведенного не внутри человеческого тела) было крайне
эффективным, и ожирение удавалось предотвратить.

Открытие лептина взволновало все фармацевтическое и
научное сообщество. Появилась надежда на то, что ген ожи-
рения наконец найден. Однако, пусть лептин и играл ключе-
вую роль в случаях лептиновой недостаточности и при лече-
нии связанного с ней ожирения, ученым еще необходимо бы-
ло выяснить, имеет ли лептин какое-либо отношение к ожи-
рению населения в целом.

Гипоталамус – важная область мозга, которая
регулирует сон, эмоции, память и привычки. Он также



 
 
 

запускает процесс старения, контролирует метаболизм
и сексуальную жизнь.

Экзогенный лептин назначали пациентам с ожирением,
постепенно увеличивая дозы препарата (13). И все, затаив
дыхание, наблюдали за тем, как… те не похудели ни на кило-
грамм. Эксперименты повторялись снова и снова, но неиз-
менно оканчивались полным разочарованием.

Подавляющее большинство людей с ожирением не пред-
расположены к лептиновой недостаточности. Напротив, уро-
вень лептина в крови ожиревшего человека очень высокий,
а не низкий. Но в этом случае лептин не помогал избавиться
от лишних килограммов. Потому что ожирение – это со-
стояние резистентности к лептину .

Лептин – это один ведущих из гормонов, который участ-
вует в регуляции веса у здорового человека. Однако у чело-
века с ожирением лептин занимает только вспомогательную
позицию, потому что не прошел проверку причинно-след-
ственных связей. Дополнительные дозы лептина не помога-
ют людям похудеть. Ожирение человека – это болезнь рези-
стентности к лептину, а не лептиновой недостаточности. По-
сле всего сказанного у нас возникает все тот же вопрос. Что
приводит к лептинорезистентности? Что приводит к появле-
нию ожирения?



 
 
 

 
Часть 3. Новая модель ожирения

 



 
 
 

 
Глава 6. Новая надежда

 

«Калорийная» теория ожирения оказалась так же беспо-
лезна, как наполовину построенный мост через пропасть.
Проводилось множество экспериментов, которые доказыва-
ли непригодность метода ограничения калорий для эффек-
тивного продолжительного похудения. Либо стратегия «ешь
меньше, двигайся больше» была безрезультатной, либо са-
ми худеющие не стремились ей следовать. Эксперты в обла-
сти похудения и здорового питания не могли просто так от-
бросить калорийную модель похудения. Поэтому у них был
только один выход: начать винить пациентов! Доктора и ди-
етологи принялись ругать, высмеивать, унижать и порицать.
Они так отчаянно держались за идею ограничения калорий,
потому что таким способом могли переложить груз ответ-
ственности со своих плеч. Проблема ожирения сохранялась



 
 
 

не из-за их неправильного восприятия и лечения, а из-за на-
шего слабоволия и лени.

Но правду нельзя скрывать вечно. Модель похудения на
основе ограничения калорий попросту не работала. Она бы-
ла неверной. Переизбыток калорий не приводил к ожире-
нию, поэтому ограничение калорий не могло от него выле-
чить. Ложные боги культа подсчета калорий были отданы на
разграбление и поругание.

Теперь на этих руинах мы можем начать строить новую,
более вдумчивую теорию ожирения. Теперь, когда мы луч-
ше понимаем принцип возникновения лишнего веса, у нас
появилась новая надежда на разработку действенных, раци-
ональных и успешных методов лечения.

Почему появляется лишний вес? Среди конкурирующих
первопричин можно выделить следующие:

• Калории
• Сахар
• Рафинированные углеводы
• Пшеница
• Все углеводы
• Пищевые жиры
• Красное мясо
• Любое мясо
• Молочные продукты
• Готовые к употреблению закуски



 
 
 

• Пищевое вознаграждение
• Пищевая зависимость
• Депривация сна
• Стресс
• Недостаточное количество пищевых волокон
• Генетика
• Бедность
• Богатство
• Микробиом кишечника
• Детское ожирение

Разные предположения так рьяно соперничают друг с дру-
гом, как будто являются взаимоисключающими. Создается
впечатление, что может быть только одна истинная причи-
на ожирения, а остальные все ложные. Например, послед-
ние исследования сравнивают низкожировую и низкоугле-
водную диеты. Предполагается, что если одна диета окажет-
ся верной, то вторую можно считать неправильной. Боль-
шинство исследований на тему ожирения проводят именно
в таком ключе.

Данный подход нельзя назвать рациональным. Все воз-
можные предположения появления ожирения несут в себе
частицу истины. Давайте перейдем к аналогии. Почему на-
ступает сердечный приступ? Рассмотрим неполный список
причин, которые приводят к болезни сердца:



 
 
 

• Наследственность
• Возраст
• Пол
• Диабет
• Гипертония
• Гиперхолестеринемия
• Курение
• Стресс
• Недостаток физических упражнений.

Все эти факторы вместе приводят к развитию заболева-
ний сердца и повышают риск сердечного приступа. Курение
является фактором риска, но и диабет тоже является факто-
ром риска. Все предполагаемые причины сердечного присту-
па верны, потому что каждая из них вносит свой вклад в раз-
витие заболеваний сердца. Но в то же время они все невер-
ны, так как ни одна из этих причин сама по себе не приво-
дит к инфаркту. Например, исследователи сердечно-сосуди-
стых заболеваний не будут рассматривать отказ от курения
отдельно от снижения артериального давления, потому что
оба эти фактора очень важны.

Еще одним большим упущением исследователей ожире-
ния является тот факт, что само ожирение не рассматривают
в качестве заболевания, которому для развития необходимо
длительное время. Ожирение развивается медленно, обыч-
но не одно десятилетие. Типичный пациент с ожирением в



 
 
 

детстве отличался небольшой полнотой и с возрастом посте-
пенно набирал лишний вес, где-то по 0.5–1 кг в год. Кажет-
ся, что это совсем немного. Но за сорок лет набирается це-
лых 35 кг. Принимая во внимание то, что ожирение разви-
вается в течение длительного периода времени, краткосроч-
ные исследования этого заболевания нельзя считать инфор-
мативными.

Никто не просыпался с ожирением однажды утром.
Это постепенный и порой незаметный процесс. Даже
набирая по 0,5-1 кг в год, за 40 лет человек поправится
на целых 20–40 кг.

Проведем еще одну аналогию. Предположим, нам необ-
ходимо изучить постепенное развитие ржавчины на поверх-
ности трубы. Нам известно, что ржавление железа требу-
ет определенного периода времени при постоянной влажно-
сти, обычно несколько месяцев. Мы не получили бы никакой
пользы, если бы воспользовались для своей работы матери-
алами двухдневного исследования ржавчины. В этом случае
мы бы смогли лишь сделать заключение о том, что вода не
вызывает ржавление железа, так как у нас не было возмож-
ности пронаблюдать появление ржавчины на трубе в течение
последних сорока восьми часов.

Такую же ошибку все время совершают исследователи
проблемы ожирения. Ожирению нужны десятилетия,
чтобы развиться. Тем не менее сотни исследований и экс-
периментов рассматривают развитие заболевания в течение



 
 
 

одного года. Еще несколько тысяч исследований ограничи-
ваются одной неделей. Впрочем, авторы всех этих исследо-
ваний полагают, что они вносят свой вклад в дело изучения
и предотвращения эпидемии ожирения.

На сегодня у нас нет четкой, однонаправленной, стандарт-
ной теории ожирения. Мы не располагаем общей схемой ме-
ханизма появления лишнего веса или похудения. Недостаток
знаний препятствует дальнейшему развитию исследований.
И теперь нам необходимо перейти к основной задаче: мы
должны сформировать новую гормональную теорию ожире-
ния.

Ожирение – это гормональная дизрегуляция жиро-
вой ткани. Тело стремится поддерживать определенный вес
так же, как термостат поддерживает определенную темпера-
туру в помещении. Если заданное значение веса слишком
высокое, то возникает ожирение. Когда вес человека опуска-
ется ниже заданного значения, тело стимулирует чувство го-
лода и/или замедляет процесс обмена веществ, чтобы навер-
стать упущенные килограммы и вернуться к нормальному
весу. Таким образом, переедание и замедленный мета-
болизм являются следствиями, а не причинами ожи-
рения.

Но почему установленное значение нормального веса пол-
зет вверх? В сущности, это тот же самый вопрос о причи-
нах ожирения, только выраженный другими словами. Чтобы
найти ответ, мы должны понять, как регулировать установ-



 
 
 

ленное значение веса. Как добавить или уменьшить градус
на «жировом» термостате?

 
Гормональная теория ожирения

 
Ожирение вызывает не переизбыток калорий, а слишком

высокое заданное значение нормального веса, которое по-
явилось вследствие гормонального нарушения.

Гормоны – это химические курьеры, которые осуществ-
ляют регуляцию большинства систем и процессов, например
они управляют появлением аппетита, контролируют накоп-
ление жира и концентрацию сахара в крови. Но существует
ли гормон, который управляет ожирением?

Лептин, ключевой регулятор жировой ткани, оказался не
тем главным гормоном, который формирует заданное зна-
чения веса. Грелин (гормон голода), пептид YY и холеци-
стокинин, которые управляют ощущением сытости (напол-
ненности и удовлетворения), говорят нам, когда начать есть
и когда пришла пора заканчивать. Но все же они не име-
ют отношения к заданному значению веса. Откуда мы это
знаем? Гормон, который мы ищем, должен пройти тест на
выявление причинно-следственных связей. Если ввести этот
гормон человеку, то он должен потолстеть. Гормоны голо-
да и сытости не прошли тест. Но есть два гормона, которые
успешно с ним справились, это инсулин и кортизол.

В главе 3 мы познакомились с пятью предположениями,



 
 
 

на которых основывается «калорийная» теория ожирения.
Все они оказались неверными. Гормональная теория отри-
цает эти пять ложных предположений. Рассмотрим подроб-
нее:

Предположение 1: Потребляемые и сжигаемые ка-
лории находятся вне зависимости друг от друга.

Гормональная теория объясняет, почему потребляемые и
сжигаемые калории синхронизированы.

Предположение 2: Основной обмен – это постоян-
ная величина.

Гормональная теория объясняет, как гормональные сиг-
налы воздействуют на основной обмен, чтобы набирать или
снижать вес.

Предположение 3: Мы сознательно контролируем
объем потребляемых калорий.

Гормональная теория объясняет, как гормоны голода и
сытости управляют нашим желанием принять пищу.

Предположение 4: Организм не контролирует запа-
сы жира.



 
 
 

Гормональная теория объясняет, что жировая ткань, так
же, как и любая другая система организма, находится под
строгим контролем. Она откликается на изменения в пита-
нии и степени физической активности.

Предположение 5: Калория есть калория.

Гормональная теория объясняет, как разные калории вы-
зывают разную метаболическую реакцию. Иногда калории
используются для согревания тела, а в остальное время они
помещаются на хранение в жировую ткань.

 
Механика пищеварения

 
Прежде чем перейти к обсуждению инсулина, мы должны

разобраться в гормонах в целом. Гормоны – это молекулы,
которые занимаются доставкой сообщений к клеткам-ми-
шеням. Например, тиреоидный гормон доставляет сообще-
ния клеткам щитовидной железы, чтобы повысить их актив-
ность. Инсулин несет свое послание большинству клеток ор-
ганизма, чтобы те забирали сахар из крови и преобразовы-
вали его в энергию.

Чтобы передать сообщение, гормон должен состыковать-
ся с рецептором на поверхности клетки-мишени. Если гор-
мон – это ключ, то рецептор – замок, который он отпирает.



 
 
 

Инсулин воздействует на инсулиновые рецепторы, и глюко-
за попадает в клетку. Инсулиновый «ключ» проворачивается
в «замке-рецепторе». Дверь открывается, и в клетку входит
глюкоза. Все гормоны работают примерно по такому прин-
ципу.

Когда мы едим, пища расщепляется в желудке и в тон-
ком кишечнике: белки – на аминокислоты, жиры – на жир-
ные кислоты, углеводы, которые представляют собой слож-
ные соединения сахара, – на более простые молекулы сахара.
Пищевые волокна не расщепляются. Они движутся по пи-
щеварительному тракту и не всасываются организмом. Все
клетки тела могут пользоваться сахаром, растворенным в
крови (глюкозой). Некоторые продукты, в частности рафи-
нированные углеводы, приводят к сильному повыше-
нию уровня сахара в крови. Высокая концентрация саха-
ра в крови стимулирует выработку инсулина.

Белки также способны повысить уровень инсулина, хотя
не приводят к повышению сахара в крови. Жиры повыша-
ют уровень как инсулина, так и сахара в крови, однако
их воздействие минимально. После их употребления ин-
сулин расщепляется и быстро выводится из крови. Период
полураспада не превышает трех минут.

Инсулин является важнейшим регулятором процесса
энергетического обмена в организме. Он также отвечает за
аккумуляцию жира и хранение энергии. Инсулин помогает
клеткам забирать глюкозу из кровотока, чтобы пре-



 
 
 

образовывать ее в энергию.  Без достаточного количества
инсулина глюкоза накапливается в крови. Сахарный диабет
I типа возникает в результате аутоиммунной атаки на клетки
поджелудочной железы, которые занимаются производством
инсулина. В этой связи в организме сохраняется крайне низ-
кий уровень инсулина. Открытие инсулина (в 1923 году Фре-
дерик Бантинг и Дж. Маклеод получили за свое открытие
Нобелевскую премию) позволило превратить прежде смер-
тельное заболевание в хроническое.

Когда углеводы попадают в организм во время приема
пищи, они повышают концентрацию глюкозы в крови, и ее
становится больше, чем нужно. Инсулин помогает вывести
эти потоки сахара из крови и отправляет молекулы саха-
ра на хранение, чтобы организм мог воспользоваться ими
позже. Для «консервирования» глюкозы печень превращает
ее в гликоген, это процесс называется гликогенез. (Генез
означает создание, поэтому этот термин расшифровывается
как создание гликогена). Молекулы глюкозы образовывают
сложное соединение и превращаются в гликоген. Инсулин
является главным стимулирующим фактором гликогенеза.
Мы можем достаточно легко и быстро создавать из глюкозы
гликоген и расщеплять его обратно.

Но печень обладает очень ограниченным пространством
для хранения гликогена. Как только хранилище заполняет-
ся, переизбыток углеводов превращается в жир. Это процесс
носит название липонеогенез, то есть создание нового жира.



 
 
 

Превратить сахарный диабет из неизлечимого
заболевания с 100 % летальным исходом в решаемую
проблему удалось канадцу Фредерику Бантингу,
который получил за это в 1923 году Нобелевскую
премию.

Через несколько часов после принятия пищи уровень са-
хара и инсулина начинает падать. В организме становится
меньше глюкозы, которую могут использовать мышцы, мозг
и другие органы. Печень начинает расщеплять гликоген об-
ратно на молекулы глюкозы, чтобы предоставить организму
энергию. Обычно этот процесс протекает ночью, конечно,
только в том случае, если человек не ест по ночам.

Гликоген обладает высокой доступностью. Но его запас
ограничен. Во время краткосрочного поста (то есть голода-
ния) организм человека пользуется гликогеном для генера-
ции энергии. Запускается процесс, обратный гликогенезу.
Во время длительного голодания организм начинает полу-
чать глюкозу из жировых запасов. Это процесс носит назва-
ние глюконеогенез, или создание нового сахара.

Во время сжигания жира вырабатывается энер-
гия, которая распределяется по организму.  Запускает-
ся процесс, обратный накоплению жира.

Инсулин отвечает за сохранение и накопление. Потребле-
ние пищи повышает уровень инсулина. Инсулин, в свою
очередь, запускает процессы «консервации» сахара и
жира. Когда человек не принимает пищу, уровень инсулина



 
 
 

падает, и запускается процесс сжигания сахара и жира.
Этот процесс протекает в организме каждый день. При

нормальных условиях тщательно разработанная и сбаланси-
рованная система, которую представляет собой организм че-
ловека, держит себя под контролем. Мы едим, инсулин под-
нимается, энергия накапливается в хранилищах. Мы голода-
ем, инсулин падает, энергия покидает хранилища. Если пе-
риоды принятия пищи и голодания сбалансированы, то си-
стема работает стабильно. Если мы завтракаем в 7 утра и за-
канчиваем ужинать в 7 вечера, то двенадцать часов питания
уравновешивают двенадцать часов голодания.

Гликоген можно сравнить с кошельком. Деньги постоян-
но поступают в него и затем его покидают. Кошелек всегда
под рукой, но в нем есть место только для ограниченного
количества банкнот. Жир – это ваш счет в банке. Деньги со
счета получить сложнее, чем достать из кошелька, но зато на
нем можно хранить неограниченные суммы. Как кошелек,
гликоген немедленно готов предоставить организму глюко-
зу. Но количество гликогена ограничено. Как счет в банке,
жир хранит неограниченные запасы энергии, но получить ее
оттуда гораздо сложнее.

Любого человека можно сделать толстым, делая ему
инъекции инсулина. Этот гормон просто приказывает
организму запасать жир, из-за него мы сильнее
чувствуем голод и начинаем есть.

Мои аналогии только отчасти объясняют все трудности,



 
 
 

связанные со сжиганием жировых запасов. Прежде чем от-
правиться в банк снимать деньги со счета, вы потратите те,
что лежат у вас в кошельке. Но ощущение пустого кошель-
ка приносит беспокойство. Таким же образом прежде, чем
отправиться за энергией в жировую ткань, организм сначала
тратит энергию из «гликогенового» кошелька. Но отсутствие
гликогена тоже не доставляет приятных ощущений. Поэтому
мы стараемся держать гликогеновый кошелек всегда напол-
ненным, чтобы не посещать «жировой» банк. Другими сло-
вами, задолго до того, как организм получает возможность
сжигать жир, человек уже начинает чувствовать голод и бес-
покойство, потому что запасы гликогена начинают расщеп-
ляться. Если постоянно наполнять гликогеновые кладовые,
то не будет вообще никакой необходимости расходовать за-
пасы жира.

Что происходит с избыточным жиром, который получа-
ется в результате нового липогенеза? Он превращается в
висцеральный жир (вокруг внутренних органов), подкожный
жир или накапливается в печени.

При нормальных условиях высокий уровень инсулина да-
ет сигнал к пополнению запасов сахара и жира. Низкий уро-
вень инсулина инициирует распад гликогена и сжига-
ние жира. Стабильное поддержание высокого уровня
инсулина приводит к стабильному пополнению жиро-
вых запасов. Дисбаланс в питании и голодании приводит к
повышенному уровню инсулина в крови, а это, в свою оче-



 
 
 

редь, – к росту жировой ткани и, наконец, возникает ожире-
ние.

Может быть, инсулин – это тот самый гормональный ре-
гулятор веса?

 
Инсулин, установленное

значение веса и ожирение
 

Ожирение начинает развиваться в тот момент, когда ги-
поталамус дает телу команду увеличивать запасы жира, что-
бы достичь установленного значения веса. Имеющиеся в на-
личии калории превращаются в жировую ткань, при этом
доступная для деятельности организма энергия (калории)
ограничивается. Организм принимает рациональное реше-
ние и пытается заполучить больше калорий. Он усиливает
сигналы голода и уменьшает интенсивность сигналов сыто-
сти. Мы можем устоять перед чувством голода и ограничить
потребление калорий. На какое-то время наши действия по-
мешают гипоталамусу, но ему известны и другие способы
убеждения. Тело экономит калории, необходимые для ро-
ста жировой ткани, путем отключения других процессов ор-
ганизма. Метаболизм замедляется. Переизбыток калорий и
ограниченная подвижность являются не причиной ожире-
ния, а его следствием.

Установленное значение нормального веса тела находится
под строгим контролем. Вес большинства людей все время



 
 
 

поддерживается в стабильном состоянии. Даже полнеющие
люди набирают вес очень постепенно, по 0,5–1 кг в год. Од-
нако это не значит, что установленный вес тела всегда оста-
ется неизменным. С течением времени «термостат» тела по-
степенно переключается на несколько градусов вверх. Чтобы
узнать причину ожирения, необходимо понять, что контро-
лирует установленный вес тела, почему установленное зна-
чение увеличивается и как его вернуть на меньшую отметку.

Так как инсулин является важнейшим регулятором сохра-
нения энергии, а также отвечает за поддержание энергетиче-
ского баланса, то он становится нашим главным подозрева-
емым. Если инсулин приводит к ожирению, то он осуществ-
ляет этот процесс преимущественно через воздействие на
мозг. Ожирение контролируется центральной, а не перифе-
рийной нервной системой через установленное значение ве-
са. Согласно этой гипотезе высокий уровень инсулина
приводит к повышению установленного значения ве-
са.

Бесспорно, инсулиновый отклик стройного человека от-
личается от инсулинового отклика человека с ожирением. У
пациентов с ожирением (1) наблюдаются повышенный уро-
вень инсулина в период голодания, а в период принятия
пищи он просто взлетает до предельных показателей (см.
рис. 6.1) (2). Возможно, что подобная гормональная актив-
ность приводит к появлению лишнего веса.



 
 
 

Рис. 6.1. Отличие инсулинового отклика у стройных лю-
дей и пациентов с ожирением

Является ли инсулин причиной ожирения? Это главный
вопрос гормональной теории ожирения. Мы подробно изу-
чим его в следующей главе.



 
 
 

 
Глава 7. Инсулин

 

 
Я могу сделать тебя толстым

 
Вообще, я могу сделать полным любого. Как? Просто на-

значив инсулин. Не имеет значение, насколько сильна ваша
воля и как много вы проводите времени в спортзале. Не име-
ет значения, какими продуктами вы питаетесь. Вы все равно



 
 
 

потолстеете. Все что нужно – это инсулин и время.
Ученые уже давно обнаружили связь между высоким

уровнем инсулина и ожирением (1): люди с ожирением про-
изводят гораздо больше инсулина, чем люди с нормальным
весом. Кроме того, у стройных людей уровень инсулина по-
сле еды снижается достаточно быстро и возвращается к ис-
ходному состоянию. Но у людей с ожирением уровень инсу-
лина сохраняется повышенным.

У пациентов с ожирением уровень инсулина примерно на
20 % выше, чем у стройных. Показатель инсулина коррели-
рует с другими важными индикаторами, такими как обхват
талии и соотношение талия – бедра. Взаимоотношения меж-
ду уровнем инсулина и ожирением предполагают, но не до-
казывают наличие причинно-следственной связи.

Уровень инсулина сложно определить, потому что он по-
стоянно меняется в течение дня в зависимости от приемов
пищи. Мы можем измерить «средний» уровень инсулина, но
для этого потребуется выполнить несколько анализов в те-
чение дня.

Уровень инсулина натощак (измеряется утром, когда по-
следний прием пищи был накануне вечером) измерить го-
раздо проще, для этого нужен всего один анализ. И разуме-
ется, ученые обнаружили тесную связь между высоким уров-
нем инсулина натощак и ожирением. Особенно четко эта
связь видна, если принимать во внимание только массовую
долю жира, а не общий вес тела человека. В ходе одного ис-



 
 
 

следования сердечно-сосудистой системы в Сан-Антонио (3)
ученые наблюдали за испытуемыми в течение восьми лет и
пришли к выводу, что высокий уровень инсулина натощак
коррелирует с появлением лишнего веса. Немного позже, в
главе 10, мы узнаем, как состояние инсулинорезистентности
приводит к высокому показателю инсулина натощак. Связь
этих показателей не случайна, так как инсулинорезистент-
ность является важнейшим фактором развития ожирения.

Итак, мы знаем, что связь между повышенным инсулином
и ожирением уже не новость. Сейчас нам предстоить выяс-
нить, является ли эта связь причинно-следственной. Стано-
вится ли повышенный уровень инсулина причиной ожире-
ния?

 
Испытание на прочность

 
Гипотезу «инсулин вызывает ожирение» очень легко про-

верить. Мы можем доказать наличие причинной связи, если
в рамках эксперимента подвергнем нескольких доброволь-
цев инсулиновой терапии и затем оценим их состояние и вес.
Таким образом, появляется главный вопрос нашего экспери-
мента: «Если принимать инсулин, то появится лишний вес?»

На него можно дать короткий ответ «да» с восклица-
тельными знаками. Пациенты, которые вынуждены регуляр-
но принимать инсулин, и врачи уже давно знают страшную
правду (4): чем больше инсулина, тем сильнее ожирение. Ре-



 
 
 

зультаты целого ряда исследований, в которых принимали
участие в основном люди, страдающие сахарным диабетом,
подтверждают этот факт.

Инсулин широко применяют для лечения сахарного диа-
бета обоих типов. При диабете I типа разрушаются клетки
поджелудочной железы, поэтому уровень инсулина в крови
остается очень низким. Чтобы жить, пациентам необходимы
инъекции инсулина. При диабете II типа у клеток появляет-
ся резистентность к инсулину, вследствие чего уровень ин-
сулина повышается. Пациентам не всегда требуются инъек-
ции инсулина, в начале лечения им часто помогает иная ме-
дикаментозная терапия.

В 1993 году были опубликованы результаты знакового ис-
следования диабета и его осложнений, в рамках которого
ученые сравнивали стандартную дозу инсулина с высокой
дозой, специально разработанной для строгого контроля над
уровнем сахара в крови у пациентов с диабетом I типа (5).
Через шесть лет наблюдений ученые установили, что стро-
гий контроль за концентрацией сахара в крови приводит к
меньшему количеству осложнений.

Ну а что же произошло с весом этих людей? Все паци-
енты из группы повышенной дозировки в среднем набрали
на 4,5 кг больше, чем пациенты из группы стандартной до-
зировки. Вот это да! Более 30 % участников эксперимента
набрали за это время больше веса, чем когда-либо прежде!
Перед началом исследования все участники эксперимента



 
 
 

имели приблизительно одинаковый вес с неявно выражен-
ным присутствием ожирения. Разница между двумя группа-
ми людей заключалась только в дозировке инсулина. Может
быть, все эти люди неожиданно потеряли силу воли, стали
больше лениться, чем перед началом эксперимента, и начали
набрасываться на еду? Нет, нет и нет. Повысился уровень
инсулина в крови. Пациенты набрали вес.

Не только у всех млекопитающих одинаковый
инсулин, он идентичен практически у всех животных,
включая червей, рыб и птиц.

Глядя на результаты долгосрочных исследований диабе-
та II типа можно говорить о точно таком же эффекте инсу-
лина и появлении лишнего веса (6). В 1970-годах в Соеди-
ненном Королевстве началось масштабное и самое длитель-
ное исследование сахарного диабета II типа. Ученые хотели
выяснить, оказывает ли интенсивный контроль над уровнем
сахара в крови положительный эффект на лечение диабета
II типа. Однако в ходе основного исследования проводились
еще несколько подисследований. Вновь добровольцев разде-
лили на две группы по принципу стандартного и интенсив-
ного лечения. Пациенты интенсивной группы получали одно
из двух лечений: либо инъекции инсулина, либо лекарство,
производное сульфонилмочевины (стимулирует в организ-
ме естественную выработку инсулина). Оба метода лечения
приводят к повышению уровня инсулина, хотя и разными
способами. Инъекции инсулина сильнее повышают концен-



 
 
 

трацию гормона в крови, чем производные сульфонилмоче-
вины.

Как лечение сказалось на весе пациентов? Интенсивная
группа в среднем набрала 3,1 кг. Те, кто проходил курс ле-
чения инсулиновыми инъекциями, набрали еще больше, в
среднем 4  кг. Высокая концентрация инсулина в крови в
результате инъекций, как и в результате приема препарата
сульфонилмочевины, привела к появлению лишнего веса.
Мы снова видим ту же схему. Повысился уровень инсулина
в крови. Пациенты набрали вес.

Инсулины длительного действия нового типа тоже
провоцируют появление лишнего веса  (7). В 2007 году
ученые решили сравнить три разных метода инсулинотера-
пии. Как они отразились на весе пациентов? В докладе го-
ворилось, что «все пациенты набрали лишний вес под дей-
ствием трех схем лечения». Участники утренней инсулино-
вой группы получали самую низкую дозировку инсулина и в
среднем поправились меньше всех – всего на 1,9 кг. Участ-
ники группы прандиального инсулина (короткого действия,
вводимого после еды) получали самые большие дозировки, и
все ее участники набрали значительное количество лишних
килограммов, в среднем 5,7. Промежуточная группа потол-
стела на 4,7 кг. Чем больше инсулина давали доктора, тем
сильнее толстел пациент.

Старайтесь делать 12-часовой перерыв между
ужином и завтраком, чтобы дать организму



 
 
 

возможность стабилизировать гормональный фон и
запустить процесс жиросжигания.

Ограничение калорий на фоне инсулина не приносит же-
лаемых результатов. В 1993 состоялось интереснейшее ис-
следование применения высоких доз инсулина (8), в резуль-
тате которого у пациентов с диабетом II типа нормализовал-
ся сахар в крови. Ученые постепенно увеличивали дозиров-
ку пациентам от нуля до 100 международных единиц в день в
течение шести месяцев. На фоне лечения пациенты ограни-
чили калорийность рациона более чем на 300 ккал в сутки.

Концентрация сахара в крови пациентов снизилась до
идеальных показателей. Но чем это обернулось для их фигу-
ры? В среднем все пациенты поправились на 8,7 кг! Несмот-
ря на то что они ели меньше, чем когда-либо, вес прибав-
лялся с невероятной скоростью. И вовсе не калории стали
причиной появления лишнего веса, а инсулин.

Кроме того, от инсулина начинают полнеть люди без
сахарного диабета . Давайте рассмотрим случай возникно-
вения инсулиномы – очень редкого новообразования, кото-
рое секретирует инсулин и встречается у людей, которые не
болеют диабетом. В среднем за год встречается четыре из
миллиона случаев образования инсулиномы. Опухоль бес-
контрольно секретирует инсулин в больших количествах и
вызывает повторяющиеся приступы гипогликемии (низкий
уровень сахара в крови). А как обстоят дела с весом пациен-
тов с инсулиномой? По данным медицинских заключений,



 
 
 

появление лишнего веса отмечается в 72 % случаев (9). По-
сле удаления опухоли выздоравливают двадцать четыре из
двадцати пяти пациентов. Удаление злокачественной инсу-
линомы быстро приводит к стабильному похудению (10).

В отчете об исследовании 2005 года (11) есть информа-
ция о двадцатиоднолетней молодой женщине, у которой об-
наружили инсулиному. За год до того, как она узнала свой
диагноз, она набрала 11 кг. Чрезмерное употребление кало-
рий не имело отношения к появлению лишнего веса и огра-
ничение калорий не помогало похудеть, главной причиной
набора веса был инсулин. Повышение и понижение концен-
трации инсулина в крови согласуется с появлением лишнего
веса и похудением.

 
Перроральные гипогликемические средства

 
Мы убедились в том, что инъекции экзогенного инсули-

на, то есть не производимого самим организмом, приводят
к появлению лишнего веса. Но кроме инъекций существуют
медикаменты – пероральные средства для снижения уровня
сахара в крови. Таблетки принимают внутрь, и они побужда-
ют организм производить больше инсулина. Если выяснится,
что и эти препараты могут вызвать ожирение, то мы получим
очень сильное доказательство в пользу причинно-следствен-
ных связей между инсулином и лишним весом.



 
 
 

Сульфонилмочевина и метформин

Существует несколько медицинских препаратов для лече-
ния диабета II типа. Производные сульфонилмочевины сти-
мулируют клетки поджелудочной железы, те начинают вы-
рабатывать больше инсулина, и концентрация сахара в кро-
ви падает. Все производные сульфонилмочевины печально
известны своей способностью вызывать появление лишнего
веса (12).

Метформин – это еще один пероральный гипогли-
кемический агент. Он снижает концентрацию в крови
той глюкозы, которую производит печень (13), и побуждает
мышцы усваивать больше глюкозы (14).

Инсулин, сульфонилмочевина и метформин по-разному
воздействуют на уровень инсулина в крови. Инъекции инсу-
лина сильнее всего повышают концентрацию этого гормона
в крови. Производные сульфонилмочевины тоже повышают
уровень инсулина, но не до такой степени, как инъекции, а
метформин вообще не вызывает рост инсулина. Ученые про-
вели специальное исследование, чтобы сравнить действие
всех трех препаратов (15, 16).

У пациентов из группы производных сульфонилмочеви-
ны и из группы метформина не было разницы в результатах
анализов крови на глюкозу. Каким образом эти методы ле-
чения отразились на весе пациентов? Участники инсулино-
вой группы потолстели больше всех, в среднем более чем на



 
 
 

4,5 кг (уровень инсулина повысился, пациенты набрали вес).
Участники группы сульфонилмочевины также прибавили в
весе, в среднем 2,5 кг (уровень инсулина немного повысил-
ся, пациенты немного потолстели). Пациенты на метформи-
не не набрали лишних килограммов, они весили столько же,
сколько пациенты на стандартной диете (уровень инсулина
не поднимался, пациенты не набрали вес). Вывод: инсулин –
причина появления лишнего веса.

Тиазолидиндионы

Вещества тиазолидиндионы повышают чувстви-
тельность к инсулину и не увеличивают концентра-
цию инсулина в крови. Они усиливают действие инсулина,
и в результате сахар в крови снижается. Сразу после появ-
ления в продаже тиазолидиндионы стали безумно популяр-
ными, но два препарата, росиглитазон и пиоглитазон, име-
ли серьезные побочные эффекты, поэтому по соображениям
безопасности эти вещества стали назначать очень редко.

Кроме благотворного воздействия на уровень сахара в
крови тиазолидиндионы обладали еще одним заметным эф-
фектом. Усиливая эффект инсулина, они вызывали появле-
ние лишнего веса.

Препараты инкретинового ряда



 
 
 

Инкретины – класс гормонов, которые вырабаты-
ваются в желудке после приема пищи.  Инкретины мо-
гут задерживать пищу в желудке, поэтому в качестве побоч-
ного эффекта их действия возникает тошнота. Они вызыва-
ют кратковременные подъемы инсулина, но только в резуль-
тате приема пищи. Были проведены испытания нескольких
препаратов, которые усиливают действие инкретинов. В це-
лом можно заключить, что они вызывают появление незна-
чительного количества лишнего веса, хотя результаты ис-
следований довольно разнообразны (17, 18). Высокие дозы
некоторых препаратов инкретинового ряда вызывают умень-
шение массы тела, что скорее всего связано с замедлением
работы желудка на фоне их приема. Уровень инсулина не
был постоянно повышенным. Поэтому люди, принимавшие
эти вещества, не толстели. (Мы обсудим инкретиновые аген-
ты гораздо подробнее в главе 17).

Ингибиторы альфа-глюкозидазы

Вещества, относящиеся к ингибиторам альфа-глю-
козидазы, блокируют ферменты в тонком кишечнике,
которые помогают расщеплять и переваривать угле-
воды. В результате тело усваивает меньше глюкозы, и уро-
вень сахара в крови не повышается. Ингибиторы альфа-глю-
козидазы не влияют ни на использование глюкозы клетками
организма, ни на секрецию инсулина.



 
 
 

Уменьшение всасываемости глюкозы приводит к неболь-
шому снижению инсулина в крови пациентов (19). А что
насчет веса? У пациентов наблюдалось незначительное, но
статистически значимое похудение (20) (Уровень инсулина
немного снизился, и пациенты немного похудели).

Ингибиторы SGLT-2

Самые современные медицинские препараты для
лечения сахарного диабета II типа относятся к ин-
гибиторам SGLT-2 (ингибиторы натрий-глюкозного ко-
транспортера). Эти вещества блокируют обратное всасыва-
ние глюкозы в почках, в результате чего глюкоза выводится с
мочой. Вследствие этого понижаются уровень сахара в кро-
ви и секреция инсулина. Ингибиторы SGLT-2 могут снижать
уровень глюкозы и инсулина на 35 и 43 % соответственно
(21).

Каким образом ингибиторы SGLT-2 оказывают влияние
на массу тела? По данным недавних исследований, пациен-
ты, которые принимают ингибиторы SGLT-2, теряют лиш-
ние килограммы, и вес стабилизируется (22). В отличие от
всех без исключения препаратов, которые сначала помогают
похудеть, но потом снова вызывают появление лишнего веса,
ингибиторы SGLT-2 стабильно снижают вес. Пациенты, ко-
торые похудели после приема этих препаратов, не прибавля-
ли в весе в течение года и более (23). Кроме того, пациенты



 
 
 

похудели за счет уменьшения жировой ткани, а не мышеч-
ной массы. Однако лишних килограммов уходило не так уж
много, всего 2,5 % от общего веса тела. (Уровень инсулина
снизился, пациенты похудели).

 
Препараты не для лечения диабета

 
Некоторые медицинские препараты, которые не относят-

ся к лечению диабета, тоже вызывают появление лишнего
веса или, наоборот, приводят к похудению. Недавно уче-
ные провели метаанализ 257 рандомизированных исследо-
ваний, которые рассматривали действие 54 различных меди-
цинских препаратов, чтобы выяснить, какие из них оказыва-
ют влияние на вес человека (24).

Препарат оланзапин применяют для лечения психиче-
ских расстройств. В большинстве случаев прием препара-
та сопровождается появлением лишнего веса – в среднем
2,4 кг. Может быть, оланзапин поднимает уровень инсули-
на? Так и есть. Проспективные исследования подтверждают,
что концентрация инсулина повышается (25). А вместе с ней
появляется лишний вес.

Действие габапентина – препарата для лечения
невралгии – также ассоциируют с появлением избы-
точного веса, в среднем на 2,2 кг.

Габапентин усиливает эффект инсулина? Разумеется. По
результатам тестов у пациентов наблюдался резкий спад



 
 
 

концентрации сахара в крови (26), выяснилось, что габа-
пентин стимулирует выработку инсулина в организме (27).
Еще одно антипсихотическое средство, кветиапин, приводит
небольшому набору веса, в среднем на 1,1 кг. Повышает ли
кветиапин инсулин в крови? И снова да. Секреция инсулина,
равно как и резистентность к инсулину, повышается после
начала курса лечения (28). Во всех случаях уровень инсули-
на оказывался повышенным, и люди набирали лишний вес.

Я могу сделать тебя стройным

Если инсулин вызывает появление лишнего веса, то мо-
жет ли низкий уровень инсулина производить обратный эф-
фект? Если значительно уменьшить концентрацию инсули-
на в крови, то можно ожидать значительной потери веса.
Ингибиторы SGLT-2 (ингибиторы натрий-глюкозного ко-
транспортера), которые снижают концентрацию глюкозы и
инсулина, показывают, как пониженный инсулин помогает
сбросить лишний вес (хотя необходимо отметить, что эф-
фект этих препаратов более чем скромный). Рассмотрим
еще один пример: пациент с неизлечимым диабетом – диа-
бетом I типа.

Диабет I типа – это аутоиммунное заболевание, кото-
рое разрушает клетки поджелудочной железы, производя-
щие инсулин. Инсулин падает до экстремально низких пока-
зателей. Концентрация сахара в крови повышается. Главный



 
 
 

отличительный признак появления этого заболевания – это
быстрое и сильное похудение. Признаки диабета I типа были
описаны еще в древнейшие времена. Аретей из Каппадокии,
выдающийся ученый античного мира, дал классическое опи-
сание этого заболевания: «Диабет… – это страдание, когда
моча растворяет плоть и конечности». Не имеет значения,
сколько калорий употребляет больной, он в любом случае не
может набрать вес. До открытия инсулина это заболевание
считалось смертельным во всем мире.

Уровень инсулина сильно падает, пациенты очень худеют.
Среди больных диабетом I типа распространено расстрой-

ство под названием «диабулимия». В современном мире
больных диабетом I типа лечат с помощью ежедневных инъ-
екций инсулина. Однако некоторые лица заинтересованы в
похудении в эстетических целях. Диабулимия – это предна-
меренное введение недостаточной дозы инсулина для быст-
рого и стабильного снижения веса. Данный метод чрезвы-
чайно опасен, поэтому однозначно не рекомендован. Тем
не менее его используют из-за невероятной эффективности.
Уровень инсулина падает. Вес уходит.

 
Механизмы

 
Результаты всех исследований соответствуют друг другу.

Медицинские препараты, которые повышают уровень инсу-
лина в крови, вызывают появление лишнего веса. Лекарства,



 
 
 

которые не оказывают воздействие на инсулин, также не ока-
зывают влияние на вес пациента. Препараты, которые вы-
зывают понижение уровня инсулина, способствуют похуде-
нию. Воздействие на состояние веса не зависит от влияния
на концентрацию сахара в крови. По результатам недавнего
исследования (29) возникло предположение, что 75 % слу-
чаев успешного похудения при ожирении связано с уровнем
инсулина в крови, а не с наличием силы воли, количеством
потребляемых калорий и поддержкой либо давлением кура-
тора. Не с упражнениями. Только с уровнем инсулина.

Ни сила воли, ни спорт, ни диеты не имеют такого
значения, как уровень инсулина в крови. 75 % случаев
успешного похудения объясняются только этим.

Инсулин вызывает ожирение, а это значит, что он
является одним из основных контроллеров установ-
ленного значения веса.  Уровень инсулина поднимается, и
вместе с ним растет установленное значение веса. Гипотала-
мус направляет телу гормональный приказ накапливать вес,
мы чувствуем голод и едим. Если мы осознанно ограничива-
ем калории, то скорость обмена энергии в организме падает.
Но результат все равно будет таким же – лишний вес.

Как написал проницательный Гэри Таубс в своей книге
«Почему мы толстеем. Мифы и факты о том, что мешает
нам быть стройными» (Эксмо, 2014): «Мы не толстеем, по-
тому что переедаем. Мы переедаем, потому что толстеем».
Тогда почему мы толстеем? Мы толстеем потому, что на на-



 
 
 

шем термостате стоит слишком высокое заданное значение
веса тела. Почему? Потому что уровень инсулина слишком
высокий.

Чтобы снизить вес, нужно приводить в порядок
не калории, а гормоны, именно они регулируют
скорость обмена веществ и контроль за накоплением и
расходованием жира.

Чтобы понять механизмы ожирения, нужно прежде всего
понять принципы работы гормонов. Весь человеческий орга-
низм, все его системы, включая установленное значение нор-
мального веса, находится под контролем гормонов. Важней-
ший физиологический параметр, такой как массовая доля
жира в организме, не зависит от таких неожиданных случай-
ностей, как суточный объем калорий и физические упраж-
нения. В действительности именно гормоны осуществляют
строгое наблюдение за количеством жировой ткани. Мы не
можем сознательно контролировать вес своего тела так же,
как не можем контролировать ритм сердечных сокращений,
основной обмен, температуру тела или дыхание. Все эти про-
цессы протекают автоматически, таким же образом происхо-
дит регуляция жира. Гормоны говорят нам, что пора поесть
(грелин), что мы сыты (пептид YY, холецистокинин), а также
усиливают процесс энергетического обмена (адреналин).

Гормоны замедляют процесс энергетического обмена (ти-
реоидные гормоны). Ожирение – это гормональная дисрегу-
ляция аккумуляции жира. Калории – это непосредственная,



 
 
 

а не первичная причина ожирения.
Ожирение – это гормональный, а не энергетиче-

ский дисбаланс.
Пока точно ответить на вопрос, как именно инсулин вы-

зывает ожирение, невозможно. Но существует множество
интересных теорий.

Доктор Роберт Ластиг, американский детский эндокрино-
лог и специалист по ожирению, полагает, что высокий инсу-
лин работает как ингибитор лептина, гормона, который со-
общает нам чувство сытости. Уровень лептина в организме
повышается вместе с ростом жировой ткани. Обнаружив по-
вышенную концентрацию лептина, гипоталамус создает за-
мкнутый цикл негативной обратной связи и требует снизить
объем потребляемой пищи, чтобы вернуть тело в идеаль-
ный вес. Но в силу того, что мозг постоянно взаимодейству-
ет с лептином, он вырабатывает резистентность к этому гор-
мону и не снижает интенсивность сигнала «накопление жи-
ра» (30).

Можно сказать, что инсулин и лептин являются противо-
положностями. Инсулин отвечает за рост жировых запасов.
Лептин отвечает за их расход. Высокая концентрация инсу-
лина подавляет функции лептина. Тем не менее пока не из-
вестна точная механика угнетения лептина его ингибитором
инсулином.

У людей с ожирением показатели инсулина и лептина на-
тощак сильно завышены, что говорит о наличии резистент-



 
 
 

ности как к инсулину, так и к лептину. Реакция на прием пи-
щи у толстых людей тоже отличается. У стройных людей во
время приема пищи уровень лептина растет, что вполне за-
кономерно, так как лептин является гормоном сытости. Но у
людей, страдающих ожирением, уровень лептина снижается.
Несмотря на факт приема пищи, мозг не получает сигнала о
том, что пора прекратить есть. Резистентность к лептину у
людей с ожирением может развиться в результате саморегу-
ляции (31, 32). Перманентно повышенный лептин приводит
к лептинорезистентности. Возможно также, что инсулин вы-
зывает ожирение без участия лептина, совершенно другими
способами, что нам еще только предстоит открыть.

Самое важное то, что инсулин действительно вызывает
появление ожирения. А то, каким образом он это делает, по-
ка остается предметом обсуждений.

Как только мы поймем, что ожирение является гормо-
нальным заболеванием, то сможем начать его лечить. Если
мы продолжаем верить, что ожирение вызывает переизбы-
ток калорий в организме, тогда для лечения ожирения нуж-
но сократить потребляемые калории. Но этот метод уже до-
казал свою полную несостоятельность. Если мы понимаем,
что переизбыток инсулина является причиной ожирения, то
для лечения этого заболевания нужно снизить уровень ин-
сулина.

Мы должны пытаться сбалансировать не калории, а гор-
моны. Как снизить концентрацию инсулина в крови – вот



 
 
 

главный вопрос лечения ожирения.



 
 
 

 
Глава 8. Кортизол

 

Я могу сделать любого человека толстым. Как? Просто
назначив ему преднизолон, синтетическую копию человече-
ского гормона кортизола. Преднизолон применяют для ле-
чения многих заболеваний, таких как астма, ревматоидный
артрит, волчанка, псориаз, воспалительные заболевания ки-
шечника, рак, гломерулонефрит и миастения.

Каким еще заметным эффектом обладает преднизолон? В
точности как инсулин, он заставляет людей полнеть. Это не
совпадение. Потому что инсулин и кортизол являются важ-



 
 
 

нейшими участниками углеводного метаболизма. Пролонги-
рованная стимуляция кортизола повышает уровень глюкозы
и впоследствии инсулина. Опосредованное повышение ин-
сулина становится причиной появления лишнего веса.

 
Гормон стресса

 
Кортизол – это так называемый гормон стресса, управля-

ющий инстинктом «сражайся или беги», с помощью которо-
го человек справляется с опасными ситуациями. Стероид-
ный гормон кортизол относится к классу глюкокортикоидов
(глюкоза + кора + стероид). Он производится в коре надпо-
чечников. Стресс во времена палеолита, который приводил
к выбросу кортизола, имел более физическую природу, чем
сегодня.

Например, человек спасается бегством от хищника. Кор-
тизол необходим, чтобы подготовить тело к решительному
действию – сражению или бегству.

Попав в кровоток, кортизол повышает доступность глюко-
зы, (1) тем самым обеспечивая энергией мышцы. Это необ-
ходимо для того, чтобы человек мог быстро унести ноги и из-
бежать гибели. Вся энергия, которая на данный момент есть
в организме, направляется на спасение жизни и преодоление
стресса. Рост, пищеварение и другие долгоиграющие мета-
болические процессы временно останавливаются. Белки рас-
щепляются и превращаются в глюкозу (глюконеогенез).



 
 
 

Вся новообразованная глюкоза уходит на выполнение ин-
тенсивной физической работы (сражение или бегство). Вско-
ре после стрессовой ситуации человек либо умирает, либо
оказывается вне опасности. Уровень кортизола снижается и
возвращается к норме.

Важно обратить на это внимание: наше тело хорошо
приспособлено к резким кратковременным всплес-
кам кортизола и глюкозы . Но если уровень этих веществ
повышен постоянно, то возникают проблемы.

 
Кортизол повышает инсулин

 
Сначала может показаться, что инсулин и кортизол вы-

полняют противоположные функции. Инсулин – это гормон
«консервации». Во время инсулинового пика (прием пищи)
организм начинает запасать энергию в виде гликогена и жи-
ра. Кортизол же подготавливает тело к физическим действи-
ям и достает энергию из хранилищ в виде легко доступной
глюкозы. То, что кортизол и инсулин одинаково приводят к
появлению лишнего веса, крайне удивительно. Но именно
так и происходит. В период кратковременного физическо-
го стресса инсулин и кортизол выполняют противоположные
функции. Но в период длительного психологического стрес-
са происходит нечто совершенно другое.

В современном мире нас окружают хронические, не
физические стрессовые факторы, которые становят-



 
 
 

ся причиной повышенной концентрации кортизола в
крови. К ним относятся: непонимание в семье, проблемы
на работе, пререкания с детьми и депривация сна. Однако
современные стресс-факторы не требуют интенсивной фи-
зической разгрузки и сжигания глюкозы для решения про-
блемы. В состоянии хронического стресса уровень глюкозы
все время сохраняется повышенным, в то время как оконча-
ние стрессового периода не наступает. Повышенный уровень
глюкозы может сохраняться в течение многих месяцев, что
приводит к росту инсулина. Хронически повышенный кор-
тизол приводит к росту инсулина в крови. Ученые установи-
ли эту взаимосвязь в ходе нескольких исследований.

В отчете по исследовательской работе 1998 года сказа-
но, что повышенный кортизол на фоне стресса тесно связан
с повышенной концентрацией как глюкозы, так и инсулина
(2). Так как инсулин является главным зачинщиком ожире-
ния, то не удивительно, что в результате у пациентов увели-
чился индекс массы тела и усилилось абдоминальное ожире-
ние.

В рамках эксперимента можно использовать синтетиче-
ский кортизол, чтобы повысить концентрацию инсулина.
Полностью здоровым добровольцам назначили высокие до-
зы кортизола, что привело к увеличению концентрации ин-
сулина на 36 % (3). Преднизолон повышает уровень глюкозы
на 6,5 %, а уровень инсулина – на 20 (4).

Во время строгих диет выработка кортизола –



 
 
 

гормона стресса – удваивается. Организм начинает
терять мышечную массу и откладывать жир в основном
в районе живота.

Со временем у пациентов развивается резистентность к
инсулину (неспособность организма взаимодействовать с
инсулином), главным образом в печени (5) и в скелетных
мышцах (6). Существует прямой дозозависимый эффект
между кортизолом и инсулином (7). Длительное лечение
преднизолоном приводит к развитию инсулинорезистентно-
сти, в некоторых случаях даже к развитию полномасштабно-
го диабета (8). Резистентность к инсулину обеспечивает по-
вышенную концентрацию инсулина в крови.

Глюкокортикоиды вызывают разрушение мышеч-
ной ткани. Полученные аминокислоты используются для
глюконеогенеза и повышения концентрации глюкозы в кро-
ви. Гормон адипонектин, который секретируется жировой
тканью, обычно служит для повышения чувствительности к
инсулину, но его действие блокируется глюкокортикоидами.

В определенной степени мы можем ожидать появление
резистентности к инсулину, так как кортизол естественным
образом противопоставляется инсулину. Кортизол повыша-
ет глюкозу в крови, а инсулин ее снижает. Резистентность
к инсулину (которая подробнейшим образом рассмотрена
в главе 10) является важнейшим шагом на пути к ожире-
нию. Инсулинорезистентность приводит к накоплению ин-
сулина в крови. Повышенный инсулин вызывает ожирение.



 
 
 

Результаты многих исследований доказывают, что повышен-
ный кортизол способствует развитию резистентности к ин-
сулину (9–11).

Если повышенный кортизол поднимает инсулин, то по-
ниженный кортизол должен его снижать. Этот эффект уче-
ные пронаблюдали на примере пациентов, перенесших опе-
рацию по пересадке органов. Им необходимо было прини-
мать преднизолон для предотвращения возможного оттор-
жения трансплантата. По результатам одного исследования,
отмена преднизолона повлекла за собой снижение инсулина
в плазме на 25 %, что соответствовало снижению веса тела
на 6,0 % и уменьшению обхвата талии на 7,7 % (12).

 
Кортизол и ожирение

 
Основной вопрос, на которой нам необходим ответ, фор-

мулируется следующим образом: является ли повышенный
кортизол причиной ожирения? Чтобы найти ответ, нужно
провести испытание. Я дам пациенту преднизолон, и у него
появится лишний вес. Если так и случится, то это докажет
наличие причинно-следственных связей между кортизолом
и ожирением. Следующий вопрос: вызывает ли преднизолон
ожирение? Разумеется, да! Избыточный вес – это самый рас-
пространенный побочный эффект преднизолона. Причин-
но-следственная связь установлена.

Для того чтобы лучше разобраться в ситуации, давайте



 
 
 

рассмотрим, что происходит с людьми под действием болез-
ни, или синдрома Кушинга, который характеризуется чрез-
мерной секрецией кортизола в течение длительного периода
времени. Болезнь Кушинга названа в честь Харви Кушинга.
В 1912 году у него была двадцатитрехлетняя пациентка, ко-
торая страдала от избыточного веса, чрезмерного роста во-
лос на теле и аменореей. В одной трети всех случаев болезни
Кушинга наблюдаются высокий уровень глюкозы в крови и
сахарный клинический диабет.

Но главным отличительным признаком синдрома Кушин-
га, даже если он выражен у человека в легкой форме, являет-
ся чрезмерное увеличение массы тела. В серии случаев 97 %
пациентов обросли жиром в абдоминальной области, и 94 %
прибавили в весе (13, 14). Больные набирали лишний вес
независимо от того, сколько они ели и как интенсивно зани-
мались физическими упражнениями. Любая болезнь, харак-
теризуемая повышенной секрецией кортизола, приводит к
появлению лишнего веса. Кортизол является причиной ожи-
рения.

Стоит отметить, что взаимосвязь повышенного кортизо-
ла и ожирения наблюдается и у людей, которые не страдают
от синдрома Кушинга. Метод случайной выборки (северный
район Глазго, Шотландия) (15) показал, что скорость экскре-
ции кортизола полностью коррелирует с индексом массы те-
ла и обхватом талии человека. Чем человек толще, тем
выше уровень кортизола.  Ожирение в результате повы-



 
 
 

шенного кортизола в основном связано с появлением жира в
абдоминальной области, а следовательно, изменяется и соот-
ношение талия – бедра. (Этот индекс является крайне важ-
ным показателем, потому что жир в абдоминальной области
гораздо опаснее для здоровья, чем общая полнота тела).

В других исследованиях также подтверждается наличие
связи между кортизолом и абдоминальным ожирением. Чем
выше концентрация кортизола в моче, тем больше индекс
талия – бедра (16). Чем больше кортизола в слюне, тем выше
индекс массы тела и соотношения талии и бедер (17). Кроме
того, длительное присутствие большой концентрации корти-
зола в организме можно определить по анализу волос и кожи
головы.

Чтобы перечеркнуть все усилия по борьбе с лишним
весом нужно просто недосыпать. Недостаточное
количество сна стимулирует уровень гормона стресса и
усиливает чувство голода.

Некоторое время назад состоялось исследование (18), це-
лью которого было сравнение людей с ожирением и с нор-
мальным весом. Проведя анализ волос, исследователи обна-
ружили высокий уровень кортизола у пациентов с ожире-
нием. Другими словами, была обнаружена достоверная ули-
ка, доказывающая связь между хроническим повышенным
кортизолом с повышенной секрецией инсулина и ожирени-
ем. В силу этих обстоятельств начинает формироваться гор-
мональная теория ожирения. Хронически высокий уровень



 
 
 

кортизола повышает уровень инсулина, что, в свою очередь,
приводит к развитию ожирения.

Работает ли процесс в обратном направлении? Если высо-
кий уровень кортизола провоцирует ожирение, значит, низ-
кий кортизол должен способствовать похудению. Именно
эту ситуацию можно пронаблюдать на примере болезни Ад-
дисона. В 1855 году Томас Аддисон описал классические
симптомы заболевания, также известного как недостаточ-
ность коры надпочечников, которые синтезируют кортизол.
Если надпочечники выходят из строя, то концентрация кор-
тизола в организме очень сильно снижается. Главный отли-
чительный признак болезни Аддисона – это потеря массы те-
ла. Почти у 97 % больных наблюдается значительное поху-
дение (19). (Уровень кортизола снижается, пациенты теряют
вес).

Кортизол может воздействовать на тело посредством ин-
сулина и инсулинорезистентности, но могут существовать и
другие механизмы появления ожирения, которые еще толь-
ко предстоит открыть. Тем не менее очевиден факт, что кор-
тизол вызывает ожирение. И отрицать это невозможно.

Если посмотреть шире, то можно сказать, что стресс вы-
зывает ожирение. Многие люди уже интуитивно поняли эту
взаимосвязь и не нуждаются в дополнительных доказатель-
ствах. Стресс не состоит из калорий и углеводов, но все
же является причиной развития ожирения. Хронический
стресс вызывает хронически повышенный уровень кортизо-



 
 
 

ла в крови, который проявляет себя через лишние килограм-
мы, которыми обрастает человек.

Предпринимать шаги к уменьшению стресса трудно, но
совершенно необходимо. Несмотря на то что многие счита-
ют иначе, времяпрепровождение перед экраном компьютера
или телевизора не помогает снять стресс. Снятие стресса –
это деятельный, активный процесс. Нам доступно мно-
жество проверенных временем способов для снятия стресса,
например медитация осознанности, йога, массаж и упраж-
нения. Исследования развития безоценочного осознанного
наблюдения показали, что люди способны успешно снижать
уровень кортизола и избавляться от абдоминального ожире-
ния с помощью йоги, управляемых медитаций и встреч по
интересам (20).

Для практических рекомендаций по избавлению от стрес-
са с помощью медитации осознанности и гигиены сна озна-
комьтесь с приложением С.

 
Сон

 
В современном мире депривация сна является хрониче-

ским стресс-фактором. Длительность ночного сна последо-
вательно снижается каждое десятилетие (21). В 1910 году
люди в среднем спали по 9 часов в сутки. На сегодняшний
день более 30 % взрослых людей в возрасте от тридцати до
шестидесяти четырех лет спят менее шести часов (22). Лю-



 
 
 

ди, работающие посменно, сильнее всех подвержены депри-
вации сна. Часто им удается спать менее пяти часов в сутки
(23).

Демографические исследования указывают на связь меж-
ду длительностью ночного сна и лишним весом (24, 25). Ес-
ли человек спит менее семи часов в сутки, то начинает на-
бирать лишний вес. Недостаточный пяти- или шестичасовой
сон на 50 % повышает риск развития ожирения (26). Чем
сильнее депривация сна, тем больше появляется лишнего ве-
са.

 
Механизмы

 
Депривация сна – это мощный психологический стрессо-

вый фактор, который вызывает гиперсекрецию кортизола,
который приводит к повышению уровня инсулина и к инсу-
линорезистентности. Одна ночь без нормального сна повы-
шает концентрацию кортизола более чем на 100 % (27). К
следующему вечеру уровень кортизола все еще остается кри-
тическим, на 37–45 % выше нормы (28).

Участникам одного эксперимента полагалось спать всего
четыре часа в сутки. У прежде здоровых людей чувствитель-
ность к инсулину упала на 40 % (29) уже после первой но-
чи испытаний (30). Через пять ночей депривации сна секре-
ция инсулина повысилась на 20 %, а чувствительность к ин-
сулину сократилась на 25 %. Уровень кортизола повысился



 
 
 

на 20 % (31). По результатам еще одного исследования уда-
лось выяснить, что ограничение сна повышает риск развития
диабета II типа (32).

Лептин и грелин контролируют полноту тела и ап-
петит и зависят от суточных ритмов. Их работа нару-
шается, если человек недостаточно спит по ночам. Вискон-
синское когортное изучение сна и исследование «Изучение
семей в Квебеке» подтверждают, что недостаточная продол-
жительность сна приводит к появлению лишнего веса, сни-
жает уровень лептина и повышает уровень грелина.

Депривация сна сводит на нет все усилия, направленные
на избавление от лишнего веса (34). Необходимо отметить,
что депривация сна с минимальными стрессовыми условия-
ми не вызывает понижение лептина или усиление чувства го-
лода (35). Поэтому можно заключить, что для фигуры вред-
но не само по себе недостаточное количества сна, а стимуля-
ция секреции гормонов стресса и активация чувства голода,
которые вызывает недостаток сна. Продолжительный ночной
отдых является важнейшим пунктом любого плана для эф-
фективного снижения веса.



 
 
 

 
Глава 9. Диета Аткинса.
Бешеная атака Аткинса

 

 
Углеводно-инсулиновая гипотеза

 
Мы пришли к выводу, что инсулин является причиной

ожирения. Следующий вопрос: какие продукты вызывают
повышение инсулина? Самые очевидные кандидаты на это
место – рафинированные углеводы. К ним относятся рафи-
нированные зерновые продукты и сахар. Ничего нового. Мы
снова возвращаемся к старой идее «о ведущих к ожирению



 
 
 

углеводах», которая предшествовала даже Уильяму Бантин-
гу.

Рафинированные углеводы примечательны своей способ-
ностью сильно повышать уровень сахара в крови. Высокий
сахар приводит к повышению инсулина. Высокий ин-
сулин вызывает появление лишнего веса и ожирения .
Эта цепь опосредованных факторов легла в основу углевод-
но-инсулиновой гипотезы. Человек, находившийся в центре
этой полемики, был не кто иной, как печально известный
доктор Роберт Аткинс.

В 1963 году Роберт Аткинс был толстым. Подобно Уи-
льяму Бантингу, жившему на сто лет раньше, он решил ка-
ким-то образом решить свою проблему. Когда он начал свою
практику в Нью-Йорке в качестве врача-кардиолога, то ве-
сил 100 кг. Он испытывал на себе стандартные методы поху-
дения, но не получил успешных результатов. Принимая во
внимание работы доктора Пеннингтона и доктора Гордона о
пользе низкоуглеводной диеты, он решился испытать низко-
углеводное питание на себе. К его большому удивлению, ди-
ета сработала точно так, как предполагалось. Он смог изба-
виться от ненавистного лишнего веса без подсчета калорий
и начал назначать низкоуглеводную диету своим пациентам
и добился благодаря ей значительных результатов.

В 1965 году его пригласили на популярную передачу
Tonight Show. В 1970 году о нем написали в журнале Vogue.
В 1972 году он опубликовал полноценную книгу «Диети-



 
 
 

ческая революция доктора Аткинса». Она мгновенно стала
бестселлером и заслужила звание самой быстро продаваемой
книги о похудении в истории.

 
Низкоуглеводная революция

 
Доктор Аткинс никогда не говорил, что идея низкоугле-

водной идеи принадлежит ему. Этот подход был широко из-
вестен задолго до того, как некогда популярный диетолог на-
писал о ней. Жан Антельм Брилья-Саварен писал о связи
между углеводами и ожирением в 1825 году. Уильям Бан-
тинг говорил о той же взаимосвязи в своем «Письме о тучно-
сти» в 1863 году. Знание об углеводах испытывает проверку
временем уже почти два века.

Тем не менее к середине 1950-х годов низкокалорийная
теория похудения взошла на престол. Казалось гораздо бо-
лее научным обсуждать калории, а не продукты. Но все же
нашлись несогласные с новым режимом. Английский меди-
цинский журнал New England Journal of Medicine в 1953 году
опубликовал передовую статью, написанную доктором Аль-
фредом Пеннингтоном, в которой подчеркивалось значение
углеводов в процессе возникновения ожирения (1). Доктор
Уолтер Блум проводил исследования и сравнивал низкоуг-
леводную диету с эффектом применения лечебного голода-
ния. В двух случаях он добивался значительного снижения
веса (2).



 
 
 

Доктор Ирвинг Стиллман написал книгу «Докторская ди-
ета для быстрого похудения» в 1967 году, в которой рекомен-
довал высокобелковую, низкоуглеводную диету (3). Тираж
книги в 2,5 миллиона экземпляров был молниеносно рас-
куплен. В связи с тем, что для расщепления белков необ-
ходимы дополнительные метаболические затраты (термиче-
ский эффект пищи), то теоретически потребление большо-
го количества белка должно привести к постепенной потере
лишнего веса. Доктор Стиллман сам пользовался своим ав-
торским методом и похудел на 23 кг. Его рацион состоял на
90 % из белка. По имеющимся данным, он успешно вылечил
более 10 000 пациентов с избыточным весом. К тому време-
ни как доктор Аткинс примкнул к рядам повстанцев, низко-
углеводная революция уже шла полным ходом.

На страницах своей книги доктор Аткинс утверждал, что
жесткое ограничение углеводов сохраняет пониженный уро-
вень инсулина, за счет этого уменьшая чувство голода, что,
в свою очередь, приводит к похудению. Ответ официальных
специалистов по здоровому питанию не заставил себя ждать.
В 1973 году Совет по вопросам продовольствия и питания
при поддержке Американской медицинской ассоциации на-
чал мощную атаку на диету доктора Аткинса. Большинство
докторов в то время тревожил большой процент пищевого
жира в рационе, который, по их мнению, мог привести к ин-
фарктам и инсультам (4).

До начала XX века Американская кардиологическая



 
 
 

ассоциация обвиняла насыщенные жиры в ожирении и
распространении сердечных болезней, а углеводы были
вне подозрений. Сегодня все наоборот.

И все-таки низкоуглеводная диета продолжала наступать.
В 1983 году доктор Ричард Бернштейн, который жил с са-
харным диабетом I типа с девятилетнего возраста, открыл
провокационную клинику, в стенах которой лечил больных
от диабета с помощью строгой низкоуглеводной диеты. В
то время его подход в корне противоречил сложившейся
практике лечения в области диетологии и медицины. В 1997
году доктор Бернштейн опубликовал книгу «Решение для
диабетиков от доктора Бернштейна». В 1992 году и затем
в 1999 году Аткинс обновил свой бестселлер и напечатал
«Новую диетическую революцию доктора Аткинса». Книги
Бернштейна и Аткинса стали невероятно успешными, всего
было продано более 10 миллионов экземпляров. В 1993 году
появилась книга докторов Рейчел и Ричарда Хеллеров «Ди-
ета углеводного наркомана», которая разошлась тиражом в 6
миллионов экземпляров. Бешеная атака Аткинса разверну-
лась в полную силу.

Популярность низкоуглеводной диеты, которая возроди-
лась в 1990-х годах, достигла своего пика в 2002 году, когда
отмеченный многочисленными наградами журналист Гэри
Таубс написал статью «А что, если это все была лишь боль-
шая жирная ложь?» в газете New York Times, которая вы-
звала большой резонанс. В статье он объяснял, что пищевой



 
 
 

жир, который традиционно считался причиной атеросклеро-
за, на самом деле безвреден для человеческого организма.
Вслед за публикацией в газете на свет вышли его бестселле-
ры «Хорошие калории, плохие калории» и «Почему мы тол-
стеем» (Эксмо, 2014 г.), в которых он продолжил развивать
идею о том, что углеводы являются первопричиной возник-
новения лишнего веса.

 
Империя наносит ответный удар

 
Передовые идеи очень медленно приживались в медицин-

ском сообществе. Многие доктора полагали, что низкоугле-
водная диета – всего лишь еще одна из многих попыток пе-
рестроить питание, которая заведомо обречена на провал.
Американское кардиологическое общество выпустило соб-
ственную книгу «Безжировая диета: персональный план без-
опасного похудения». Как ни парадоксально, в этой книге
Кардиологическое общество осуждает все диеты, кроме од-
ной (безжировой), которая снова и снова не устает дока-
зывать свою бесполезность. Причина в том, что низкожи-
ровой культ был провозглашен официальной религией ме-
дицинского сообщества, и вероотступников было принято
жестоко карать. Несмотря на явный недостаток улик, Аме-
риканское кардиологическое общество и Медицинская ас-
социация продолжали защищать свои религиозные взгляды
и называли новую диету «блажью». Но атака Аткинса бы-



 
 
 

ла неудержимой. По данным опроса в 2004 году, более 26
миллионов американцев придерживались той или иной низ-
коуглеводной диеты. Даже в ресторанах быстрого питания
начали предлагать низкоуглеводные бургеры, завернутые в
листья салата. Казалось, что мы уже почти дотянулись до
успешного, стабильного похудения и идеального состояния
здоровья.

Американское кардиологическое общество призна-
ло, что низкожировая диета не доказала своей эф-
фективности в течение длительного периода време-
ни. Также представители ассоциации признали, что диета
Аткинса характеризуется сохранением прекрасного уровня
холестерина в крови и приводит к быстрому похудению.
Несмотря на положительные качества, ассоциация продол-
жала подозревать как отрицательный эффект диеты возмож-
ную атерогенность, то есть появление бляшек на стенках со-
судов. Но, разумеется, прямых доказательств для поддержа-
ния этой идеи у представителей ассоциации не было. Что ин-
тересно, у Ассоциации сердца не было никаких подозрений
насчет низкожировой диеты, которую они активно продви-
гали, невзирая на отсутствие научного обоснования.

Они не подозревали, что чрезмерное употребление сахара
и других рафинированных углеводов может быть опасным
для здоровья. Не обращали внимание на то, что низкожи-
ровая диета не помогала эффективно бороться с весом. Их
не волновало, что эпидемия ожирения и диабет бушевали у



 
 
 

них под самым носом. Американское кардиологическое об-
щество играло на скрипке, пока горел Рим.

В течение тех сорока лет, пока Ассоциация пропаганди-
ровала безжировую диету, кризис ожирения приобрел ко-
лоссальные масштабы. У представителей ассоциации не по-
явилось желание узнать, помогают ли на самом деле людям
их полностью неэффективные рекомендации. Вместо этого
доктора продолжили играть в свою любимую игру: обвиняли
пациентов. Не наша вина в том, что диета не работает. Это
они виноваты в том, что не следуют диете.

 
Низкоуглеводная диета: ошеломленное

медицинское сообщество
 

Новый конкурент бросил вызов общепринятой диетиче-
ской премудрости, чем навлек на себя оскорбления и кле-
вету. Тем не менее в середине 2000-х годов начали про-
водить исследования, в ходе которых сравнивали низкоуг-
леводную диету и старый стандартный подход. Результаты
этих исследований повергли в шок множество людей, в том
числе и меня. Первое исследование появилось в престиж-
ном английском периодическом медицинском издании New
England Journal of Medicine в 2003 году (5). По результатам
эксперимента подтверждалась способность диеты Аткинса
приводить к быстрому похудению. В 2007 году журнал Аме-
риканской медицинской ассоциации опубликовал более по-



 
 
 

дробное исследование (6). Ученые провели прямое сравни-
тельное исследование четырех популярных планов питания
для похудения, различных по своему содержанию. Диета Ат-
кинса одержала уверенную победу. Другие три диеты (без-
жировая диета Орниша; сбалансированная диета Зона на ос-
нове белков, углеводов и жиров в соотношении 30:40:30 и
стандартная безжировая диета) в контексте похудения при-
вели к более или менее одинаковым результатам. Примеча-
тельно то, что диета Аткинса в сравнении с диетой Орниша
не только позволяла эффективно похудеть, но и улучшала
метаболизм в целом. Артериальное давление, холестерин и
сахар крови под действием диеты Аткинса приходили в нор-
му.

В 2008 году провели еще одно рандомизированное иссле-
дование (7), результаты которого еще раз подтвердили выда-
ющуюся способность диеты Аткинса быстро бороться с лиш-
ним весом. Исследование проводили в Израиле. Было при-
нято решение сравнить средиземноморскую диету, безжиро-
вую диету и диету Аткинса. Средиземноморская диета смог-
ла кое-как выстоять против мощного эффекта диеты Аткин-
са, которая по-прежнему лучше всех справлялась с лишни-
ми килограммами. Но низкожировая диета осталась далеко
в хвосте и задохнулась в пыли. Грустная, уставшая и никем
не любимая, кроме дипломированных специалистов. Кроме
того, как средиземноморская, так и диета Аткинса доказа-
ли свою способность оказывать позитивное воздействие на



 
 
 

метаболизм. При диете Аткинса сахар крови снижается на
0,9 %, это больше, чем возможности какой-либо другой ди-
еты, и практически так же эффективно, как прием лекар-
ственных средств.

Средиземноморская диета и диета Аткинса
показывали лучший результат среди других на
коротком промежутке времени. Но через год не было
разницы, все испытуемые возвращались к прежним
габаритам.

За полгода испытаний высокобелковая диета с низким
гликемическим индексом демонстрировала лучшие резуль-
таты в контексте похудения, чем безжировая (8). Отчасти
это можно объяснить тем, что разные системы питания вы-
зывают разные изменения в распределении и расходовании
энергии организмом. Доктор Дэвид Людвиг из Гарвардского
университета (9) открыл, что безжировая диета сильнее про-
чих замедляет процесс обмена веществ в организме. А какая
диета, наоборот, помогает ускорить метаболизм? Низкоугле-
водная диета. Кроме того, она снижает аппетит. В 2005 го-
ду доктор Боуден написал в специализированном медицин-
ском журнале Annals of Internal Medicine следующее: «Когда
мы изъяли из рациона углеводы, пациенты самопроизвольно
сократили суточное потребление энергии на 1000 килокало-
рий ежедневно (10). Упал уровень инсулина, и восстанови-
лась чувствительность к нему.

Вполне вероятно, что употребление рафинированных



 
 
 

углеводов приводит к «пищевой зависимости».  Есте-
ственные сигналы сытости – это гормоны, которые отчаян-
но защищают организм от переедания. Гормоны холецисто-
кинин и пептид YY реагируют на переваривание белков и
жиров и посылают сигнал прекратить прием пищи. Теперь
давайте вернемся к разнообразному шведскому столу, кото-
рый мы обсуждали в главе 5. Наступает момент, когда вы
уже просто не можете больше есть, и сама мысль о дополни-
тельных свиных отбивных внушает тошноту. Это ощущение
создают гормоны сытости. Они сообщают, что вы уже доста-
точно наполнились.

А если вместо отбивных вам предложат кусок торта или
яблочного пирога? Уже начинает казаться, что его вполне
возможно поместить в себя, не так ли? Когда мы были ма-
ленькими, то называли это явление «феномен второго же-
лудка». Когда первый желудок для обычной еды наполнял-
ся, мы представляли, что открывается второй, в который мы
будем утрамбовывать десерт. Каким-то образом в наполнен-
ном до отказа желудке мы все же находим место для рафи-
нированных углеводов в виде пирога или торта. Но не для
белков и жиров. Рафинированные углеводы и обработанные
продукты почему-то не работают в качестве триггеров для
гормонов сытости, поэтому мы продолжаем есть пирожные
еще и еще.

Вспомните, от каких продуктов у людей возникает зави-



 
 
 

симость1. Макароны, хлеб, печенье, шоколад, чипсы. Заме-
тили что-нибудь? Все они относятся к рафинированным уг-
леводам. Вы когда-нибудь слышали, чтобы человек впал в
зависимость от рыбы? Яблок? Говядины? Шпината? Едва ли
это возможно. Эти продукты тоже вкусные, но опасной зави-
симости не вызывают.

Давайте рассмотрим типичные примеры еды для подня-
тия настроения: макароны с сыром, мороженое, яблочный
пирог, картофельное пюре, блинчики. Что у них общего? Все
они относятся к рафинированным углеводам. Эти продукты
активируют систему вознаграждения в мозге и «ободряют»
нас. К рафинированным углеводам быстро возникает
привыкание из-за того, что в организме не вырабаты-
ваются естественные гормоны для насыщения рафи-
нированными углеводами, и переедание невозможно
остановить. Причина в том, что сами по себе рафиниро-
ванные углеводы не являются естественной натуральной пи-
щей. Токсичность рафинированных углеводов возникает в
процессе их технологической обработки.

 
Упадок Аткинса

 
Результаты исследований, о которых я говорил выше, по-

разили медицинских профессионалов и привели их в со-
1  Отечественная медицина не признает понятие «пищевой зависимо-

сти» (прим. ред.)



 
 
 

вершенное изумление. Каждый из них вознамерился раз-
рушить в пух и прах репутацию Аткинса. Они собирались
похоронить диету Аткинса, но вместо этого короновали ее.
Предубеждения перед низкоуглеводной диетой исчезали од-
но за другим. Новая диетическая революция шла вперед. Да
здравствует Революция! Но на горизонте появилась неждан-
ная беда.

Длительное наблюдение за людьми, придерживающими-
ся диеты Аткинса привело к печальным результатам. Поло-
жительный эффект, на который все так надеялись, оказался
ненадежным. Доктор Грей Фостер из Университета Темпл
опубликовал результаты двухгодичного сравнительного ис-
следования безжировой и низкоуглеводной диет. Доброволь-
цы из обеих групп сначала похудели, но потом снова набрали
вес практически с одной и той же скоростью (11). Через две-
надцать месяцев все участники прямого сравнительного ис-
следования, в ходе которого ученые изучали четыре различ-
ные системы питания, снова потолстели, даже те, кто питался
по диете Аткинса (12). Если провести систематический об-
зор всех испытаний низкоуглеводной диеты, то можно сде-
лать вывод о том, что все положительные изменения после
начала диеты исчезают через год (13).

Предполагалось, что диете Аткинса легче следовать, по-
тому что человеку нет нужды считать калории. Но в действи-
тельности строгое ограничение продуктов по Аткинсу ока-
залось ничуть не легче, чем традиционный подсчет калорий.



 
 
 

Количество приверженцев метода Аткинса было таким же
низким, как и число последователей низкокалорийной дие-
ты. Более 40 % желающих похудеть забрасывали диету Ат-
кинса уже через год.

Рафинированные углеводы токсичны из-за
технологической обработки пшеницы. Веками они не
были естественной пищей людей, поэтому вызывают
привыкание и сами «поощряют» нас употреблять их.

Теперь ясно, что подобная развязка была неизбежной.
Диета Аткинса строго запрещает употребление бесстыдных
вкусностей вроде тортов, печенья, мороженого и других
сладких десертов. Эти продукты объективно полнят при лю-
бой системе питания. Мы поглощаем пирожные просто по-
тому, что они вкусные. Еда – это праздник. На протяжении
всей истории человечества роскошные пиры сопровождали
все значимые события. Так было в 2015 году до нашей эры,
так осталось и в 2015 году нашей эры. Дни рождения, сва-
дьбы и праздники. Что мы едим, чтобы их отметить? Торты.
Мороженое. Пироги. Но не коктейли из сывороточного про-
теина и нежирную свинину. Почему? Потому что мы хотим
потакать своим слабостям. Диета Аткинса лишает нас этой
возможности, а потому она обречена на провал.

Люди, которые пробовали похудеть с диетой Аткинса,
подтверждают, что она не оказывает продолжительного эф-
фекта на состояние фигуры. Миллионы людей перестали ве-
рить в метод Аткинса, и так славно начавшаяся Новая дие-



 
 
 

тическая революция сгорела дотла. Компания Аткинс Нут-
ришинелз, основанная в 1989 году доктором Аткинсом, объ-
явила себя банкротом, так как несла постоянные убытки из-
за потери клиентов. Эффект похудения нельзя было удер-
жать надолго.

Но почему? Что же случилось? Одним из основополага-
ющих принципов низкоуглеводной диеты было предполо-
жение о том, что углеводы сильнее других макроэлементов
повышают уровень сахара в крови. Высокий сахар в крови
вызывает повышение концентрации инсулина. Повышенный
инсулин является важнейшей причиной ожирения. Все зву-
чит логично и разумно. Где же произошла ошибка?

 
Углеводно-инсулиновая
гипотеза была неполной

 
Углеводно-инсулиновая гипотеза, то есть идея о способ-

ности углеводов приводить к ожирению посредством повы-
шения секреции инсулина, не была неправильной. Углевод-
ная пища действительно чрезвычайно сильно повышает уро-
вень инсулина по сравнению с другими продуктами. Высо-
кий уровень инсулина определенно вызывает ожирение.

Однако гипотеза осталась незавершенной. У теории су-
ществует множество пробелов, среди которых парадокс ази-
атского любителя риса является самым очевидным. В боль-
шинстве азиатских стран основной рацион, по крайней мере



 
 
 

последние пятьдесят лет, состоит из белого шлифованного
риса, то есть рафинированного углевода во плоти. Несмот-
ря на это случаи ожирения в азиатских странах оставались
сравнительно редким исключением.

Рис.  9.1. Внутреннее исследование 2003 года показало,
что в Китае и Японии уровень потребления углеводов был
значительно выше, чем в западных странах, но при этом они
отличались умеренным потреблением сахара

Международное исследование макронутриентов и арте-
риального давления (14) поставило перед собой задачу де-
тально рассмотреть и сравнить питание американцев, бри-
танцев, китайцев и японцев (см. рис. 9, 1 (15). Это исследо-
вание проводилось в конце 1990-х годов, прежде чем глоба-



 
 
 

лизация приблизила традиционный рацион азиатов к запад-
ному образцу.

Общая доля углеводов в суточном рационе китайцев пре-
вышает все остальные нации. В то же время в Китае потреб-
ляли наименьшее количество сахара по сравнению с други-
ми странами. Количество потребляемых углеводов в Япо-
нии примерно равняется этим показателям в США и Ве-
ликобритании, но количество сахара в рационе гораздо ни-
же. Несмотря на высокий процент углеводов в диете
японцев и китайцев, случаи ожирения в этих странах
были достаточно редкими до недавнего времени.

Поэтому углеводно-инсулиновая гипотеза не была невер-
ной, ей просто чего-то недоставало. Общий объем потреб-
ляемых углеводов не мог быть ключом к разгадке ожире-
ния. Вероятно, сахар вносит в процветание ожирения
больше, чем любая другая разновидность рафиниро-
ванных углеводов .

Теория о вреде цельных углеводов трещит по швам,
если взглянуть на жителей острова Китава, которые до
недавнего времени питались на 69  % крахмалистыми
овощами и не толстели.

Реальность такова, что многие примитивные сообщества,
рацион которых в основном состоит из углеводов, не стра-
дают от проблемы ожирения. В 1989 году доктор Стаффан
Линдеберг изучал жителей островка Китава, одного из Тро-
брианских островов в архипелаге Папуа-Новая Гвинея. Ост-



 
 
 

ров Китава был одним из последних мест на земле, где лю-
ди питались практически полностью традиционно. Крахма-
листые овощи, такие как ямс, сладкий картофель, таро и ма-
ниок съедобный, составляли основу рациона племени. По
оценке исследователей, 69 % калорий китаванцы получали
из углеводов, и менее 1 % калорий поступало из западных
обработанных продуктов. Несмотря на усиленное потребле-
ние углеводов, уровень инсулина был крайне низким у всех
жителей острова, что объясняло отсутствие проблемы ожи-
рения. Сравнивая китаванцев и своих земляков шведов, док-
тор Линдеберг пришел к следующему выводу: невзирая на
диету, на 70  % состоящую из углеводов (нерафинирован-
ных), уровень инсулина у островитян был ниже 5-го процен-
тиля шведов (16). У среднего жителя острова Китава уро-
вень инсулина был ниже, чем у 95 % шведов. Индекс мас-
сы тела молодого китаванца составлял 22 (норма), при этом
с возрастом этот показатель уменьшался. Была рассмотре-
на вероятность того, что физическая подвижность острови-
тян способствовала поддержанию низкого инсулина и пре-
пятствовала ожирению, но по результатам исследования вы-
яснилось, что дело заключалось не в этом.

Похожая ситуация создалась на японском острове Окина-
ва, рацион жителей которого на 85 % состоит из нерафини-
рованных углеводов. Основной продукт питания на Окинаве
– сладкий картофель. Они едят в три раза больше зеленых и
желтых овощей, чем остальные японцы, и только 25 % от то-



 
 
 

го количества сахара, который потребляет остальное населе-
ние. Несмотря на высокий процент углеводов в рационе, на
Окинаве никто не болеет ожирением. Средний индекс массы
тела составляет всего 20,4. На Окинаве живет больше всего
долгожителей. Здесь в три раза чаще люди отмечают столет-
ний юбилей, чем во всей остальной Японии.

Очевидно, что углеводно-инсулиновая теория является
неполной. К сожалению, вместо того, чтобы попытаться
разобраться в ней на основе имеющихся фактов, многие
предпочли просто отказаться от нее. Возможно, дело в том,
что есть огромная разница между потреблением риса и пше-
ницы. Азиаты едят рис, а жители западных стран получают
углеводы из рафинированной пшеницы и кукурузы. Кроме
того, развитие ожирения на западе может быть связано с по-
явлением новых сортов пшеницы, которые мы употребляем
в пищу. Доктор Уильям Дэвис в своей книге «Пшеничные
килограммы. Как углеводы разрушают тело и мозг» (Экс-
мо, 2014), бестселлера по версии New York Times, выдвигает
предположение, что карликовая пшеница, которую мы упо-
требляем в пищу сегодня, значительно отличается от ори-
гинального сорта пшеницы. Люди культивировали пшени-
цу-однозернянку с 3300 года до нашей эры. К 1960-му году
население планеты значительно увеличилось. Сельскохозяй-
ственные технологии были направлены на поиски способов
увеличить урожаи пшеницы, и в конечном счете появились
новые сорта – карликовая и полукарликовая пшеница. На се-



 
 
 

годняшний день 99 % пшеницы, выращиваемой на продажу,
составляют эти сорта.

Возможно, что употребление этих сортов пшеницы при-
водит к возникновению проблем со здоровьем.

Инсулин и ожирение по-прежнему связаны причин-
но-следственными отношениями. Однако пока нельзя утвер-
ждать, что употребление углеводов является основной при-
чиной повышенного инсулина. На острове Китава углево-
ды не повышают инсулин. Утверждение, что углеводы яв-
ляются единственной причиной повышения концентрации
инсулина, является неверным. В мозаике не хватает одного
очень важного кусочка. Говоря более конкретно, сахар вы-
ступает в качестве главного источника ожирения , но
как его привязать к сложившейся теории ожирения? С по-
мощью недостающего звена – инсулинорезистентности.



 
 
 

 
Глава 10. Инсулинорезистентность:

главный игрок
 

Опра Уинфри публично ведет борьбу с лишним весом на
протяжении нескольких десятилетий. В худшие времена ее
вес достигал 107,5 кг. В 2005 году она с боем заполучила се-
бе сравнительно стройное тело и весила всего 72,6 кг. Это
была победа. Она перестала есть углеводы, занималась спор-
том, наняла себе личного повара и личного тренера. Она все
делала «правильно». В ее распоряжении были все возмож-
ные преимущества, недоступные обычным людям. Так поче-
му же она снова поправилась на 18 кг к 2009 году? Почему
у нее не получилось сохранить стройную фигуру?



 
 
 

Почему хроническое длительное ожирение так трудно вы-
лечить?

Во всем мире знают, что ожирение развивается очень мед-
ленно, но редко кто хочет мириться с этим фактом. Обыч-
но ожирение накапливается постепенно: каждый год человек
поправляется на 0,5–1 кг. За двадцать пять лет появляется
23 лишних килограмма. Те, кто всю жизнь прожил с ожире-
нием, признают, насколько сложно избавиться от избыточ-
ного веса. В противоположность им люди, которые недавно
сильно поправились, имеют очень и очень высокие шансы на
успешное похудение.

Традиционная калорийная теория ожирения предполага-
ет, что похудеть на 4,5 кг одинаково легко тому, кто попра-
вился неделю назад, и тому, кто прожил с лишним весом де-
сять лет. Если вы ограничите потребление калорий, то вес
уйдет. Но это неправда. Таким же образом углеводно-инсу-
линовая диета не принимает в расчет длительность болезни
ожирения. Считается, что ограничение углеводов приводит
к похудению вне зависимости от того, как давно человек на-
брал избыточный вес. Но и это не является правдой.

На самом деле очень многое зависит от времени. Мы
может стараться не придавать ему должного значения, но
правда остается правдой: длительное ожирение лечится
очень тяжело.

Поэтому мы должны примириться с тем фактом, что вре-
мя в вопросе ожирения решает все. Ожирение в семнадцать



 
 
 

лет приводит к последствиям, которые будут ощущаться че-
рез несколько десятков лет (1). Любая обстоятельная теория
ожирения должна объяснять, почему длительность заболе-
вания является чрезвычайно важным аспектом.

Высокий инсулин приводит к появлению избыточного ве-
са. Определенные продукты способны повышать концентра-
цию инсулина. Мы пропустили еще один способ, благодаря
которому уровень инсулина в организме может повышаться.
Его становление происходит в течение длительного периода
времени и он никак не зависит от рациона – это резистент-
ность к инсулину.

Резистентность к инсулину  – это Лекс Лютор из ко-
миксов про Супермена, таинственная враждебная си-
ла, которая противостоит всем попыткам врачей най-
ти успешное лечение ожирения, диабета, ожирения
печени, болезни Альцгеймера, болезней сердца, рака,
высокого артериального давления и повышенного хо-
лестерина. Лекс Лютор – это вымышленный антигерой, а
резистентность к инсулину, которую еще называют метабо-
лическим синдромом, – реальный враг.

 
Как развивается резистентность?

 
Человеческое тело характеризуется фундаментальным

биологическим принципом, гомеостазом. Если снаружи те-
ла происходят изменения, то организм подгоняет под эти из-



 
 
 

менения внутренние показатели, чтобы приблизить состо-
яние тела к первоначальному состоянию. Например, если
нам становится холодно, то тело адаптируется к изменив-
шимся условиям и повышает температуру. Если нам жарко,
то тело выделяет пот, чтобы охладить себя. Способность
к адаптации – это необходимое условие выживания.
Это свойство в равной степени присуще всем биологиче-
ским системам. Другими словами, в теле развивается рези-
стентность, или устойчивость. Тело становится устойчивым
к неблагоприятным изменениям снаружи и адаптируется к
новым обстоятельствам.

Что происходит в случае развития резистентности к инсу-
лину? Как уже обсуждалось ранее, инсулин подходит к клет-
ке, как правильный ключ к замку. Когда гормон (ключ) пе-
рестает подходить к рецептору (замку), клетка становится
невосприимчивой к инсулину. Если ключ плохо вставляется
в замок, то дверь не откроется полностью. Из-за этого в клет-
ку не поступает глюкоза. Клетка ощущает, что в ней содер-
жится слишком мало глюкозы. Вся необходимая ей глюкоза
начинает скапливаться снаружи, условно говоря, за дверью.
Оголодавшая без глюкозы клетка начинает требовать пищи.
Чтобы ей помочь, тело начинает вырабатывать еще больше
ключей (инсулина). Ключи по-прежнему плохо подходят к
замкам, но они открывают больше дверей для глюкозы.

Те, кто недавно поправился, имеют значительно
больше шансов похудеть, чем те, кто накапливал



 
 
 

килограммы на протяжении многих лет. Подростковое
ожирение может иметь отложенные последствия.

Предположим, что в нормальной ситуации наш организм
производит десять ключей (инсулина). Каждый ключ отпи-
рает одну дверь, через которую входят в клетку по две мо-
лекулы глюкозы. Если мы располагаем десятью ключами, то
в клетки поступает двадцать молекул глюкозы. В состоянии
резистентности ключ открывает дверь не полностью. Только
одна молекула глюкозы может протиснуться в клетку. Если
у нас десять ключей, то всего десять молекул глюкозы попа-
дает в клетки. Чтобы компенсировать недобор глюкозы, ор-
ганизм начинает производить больше ключей, и теперь их
становится двадцать. В клетки снова начинает поступать по
две молекулы глюкозы, но теперь за счет большего количе-
ства ключей. По мере развития резистентности к инсулину
в теле повышается его концентрация, чтобы добиться необ-
ходимых результатов – оптимального количества глюкозы в
клетках. Однако нам приходится платить за восстановление
баланса постоянно повышенным уровнем инсулина в крови.

Почему это должно нас беспокоить? Потому что рези-
стентность к инсулины вызывает повышение концентрации
инсулина в организме, а как мы уже выяснили, высокий ин-
сулин вызывает ожирение.

Но что служит первопричиной возникновения резистент-
ности к инсулину? Проблема в ключах (инсулине) или в зам-
ках (рецепторы)? Инсулин обладает одинаковыми свойства-



 
 
 

ми как в теле полного, так и в теле стройного человека. Не су-
ществует никакой разницы в последовательности аминокис-
лот или еще какого-либо другого различия в качестве гор-
монов. Поэтому проблема резистентности должна начинать-
ся с рецепторов. Инсулиновый рецептор перестает реагиро-
вать на гормон правильным образом и не пускает глюкозу в
клетку. Почему это происходит?

Чтобы начать решать эту загадку, давайте пока остановим
эту нить рассуждений и отправимся за подсказками в дру-
гие биологические системы. Существует множество приме-
ров биологической резистентности. Они могут относится не
только к проблеме невосприимчивости инсулиновых рецеп-
торов, поэтому мы можем взглянуть на ситуацию под другим
углом и лучше понять природу этого явления.

 
Резистентность к антибиотикам

 
Давайте начнем с резистентности к антибиотикам. Когда

в организм поступает новый антибиотик, он спокойно уби-
вает все бактерии, ради убийства которых и был изобре-
тен. Со временем некоторые бактерии вырабатывают способ-
ность противостоять высоким дозам антибиотика и выжива-
ют. Они превращаются в неистребимых «супермикробов», и
инфекции, которые они вызывают, трудно поддаются лече-
нию и даже оканчиваются смертью больного. Проблема су-
пермикробов остро стоит во многих городских медицинских



 
 
 

учреждениях по всему миру. Все антибиотики постепенно
теряют свою силу из-за развития резистентности.

Правильное питание решает не все: стабильно
высокий уровень инсулина – причина ожирения
– следствие инсулинорезистентности, которая тихо
развивается годами и не зависит от нашего рациона.

Резистентность к антибиотикам – явление уже не новое.
Александр Флеминг открыл пенициллин в 1928 году. Мас-
совое производство достигло внушительных объемов к 1942
году, когда при финансовой поддержке США и Британии ан-
тибиотики начали передавать на фронт во время Второй ми-
ровой войны. В 1945 году доктор Флеминг прочел лекцию о
пенициллине перед нобелевским комитетом, где предупре-
ждал о возможном развитии резистентности. Он рассказал
об опасности того, что невежественный человек может лег-
ко принять недостаточную дозу антибиотика. В этом слу-
чае микробы не получат смертельной дозы препарата, смо-
гут выжить и выработать резистентность. Вот гипотетиче-
ская иллюстрация. Мистер X страдает от боли в горле. Он
покупает немного пенициллина и принимает дозу, недоста-
точную для полного уничтожения стрептококков, но доста-
точную для того, чтобы стрептококки научились противо-
стоять пенициллину (2).

К 1947 году появились первые сообщения о случаях рези-
стентности к антибиотикам. Как Флеминг смог точно пред-



 
 
 

сказать развитие этой ситуации? Он понимал принцип рабо-
ты гомеостаза. Воздействие вызывает сопротивление. Био-
логическая система, которую выводят из состояния равно-
весия, стремится вернуть себя в изначальное состояние. По
мере того, как мы все чаще и чаще принимаем антибиотики,
невосприимчивые к нему организмы проходят естественный
отбор и воспроизводят потомство. В конечном счете рези-
стентные организмы начинают доминировать, и антибиотик
становится бесполезным.

Чтобы препятствовать развитию резистентности к анти-
биотикам, мы должны жестко ограничивать их употребле-
ние. К сожалению, многие доктора рефлекторно назначают
еще больше антибиотиков, чтобы «преодолеть» резистент-
ность. Но это действие приводит к прямо противоположным
результатам, и резистентность усиливается. Постоянное при-
менение антибиотиков в высоких дозах является причиной
возникновения резистентности к ним.

 
Резистентность к вирусам

 
Что можно сказать о резистентности к вирусам? Как мы

вырабатываем невосприимчивость к вирусам дифтерии, ко-
ри и полиомиелита? До изобретения вакцин вирусная ин-
фекция сама по себе вызывала развитие невосприимчивости
к последующим инфицированиям. Если в детстве человек



 
 
 

переболел корью, то вырабатывает естественную защиту от
нее на всю оставшуюся жизнь. Большинство (не все) вирусов
работают таким образом. Воздействие вызывает сопро-
тивление.

Вакцины работают по тому же принципу. Эдвард Джен-
нер вел практику в английских деревнях и слышал от многих
о том, что доярки не болеют оспой, потому что контактиру-
ют с неопасной для человека коровьей оспой. В 1976 году
Дженнер специально заразил мальчика коровьей оспой и на-
блюдал за тем, как у него появилась естественная защита от
смертельной разновидности оспы. Даже в том случае, когда
человека прививают мертвым или ослабленным вирусом, то
организм может выработать к нему иммунитет без вспышки
заболевания. Другими словами, вирусы вызывают резистент-
ность к вирусам. Повышенные дозы, обычно вследствие по-
вторной вакцинации, укрепляют резистентность.

 
Резистентность к наркотикам

 
Когда человек употребляет кокаин в первый раз, то в его

организме немедленно возникает сильная эйфорическая ре-
акция. С каждым последующим актом приема наркотика ре-
акция становится менее выраженной. Тогда наркоманы на-
чинают повышать дозу, чтобы достичь того же состояния, ко-
торое они ощутили в первый раз. Из-за воздействия нарко-
тика тело вырабатывает невосприимчивость к его эффекту,



 
 
 

это состояние называют толерантностью. У людей может по-
явиться толерантность к наркотикам, марихуане, никотину,
кофеину, алкоголю, бензодиазепинам и нитроглицерину.

Механизм выработки резистентности к наркотикам уже
давно описан. Чтобы произвести желаемый эффект,
наркотики начинают вести себя как гормоны-ключи,
которые отпирают замки-рецепторы на поверхности
клеток. К примеру, морфин подключается к опиоидным ре-
цепторам и снимает болевой синдром. Если человек прини-
мает наркотики долго и в больших количествах, то в теле
сокращается количество рецепторов. И снова мы наблюдаем
работу фундаментального биологического принципа гомео-
стаза. При чрезмерной стимуляции рецепторы клетки угне-
таются, и ключи перестают подходить к замкам. Биологиче-
ская система возвращается в свое изначальное состояние.
Другими словами, наркотики являются причиной резистент-
ности к наркотикам.

 
Порочный круг

 
Немедленная реакция на исчезновение эффекта – это уве-

личение дозы. Например, в случае резистентности к анти-
биотикам мы увеличиваем нагрузку антибиотиков. Мы ис-
пользуем высокие дозы препарата или пробуем лечиться но-
вым. Немедленная реакция на толерантность к наркотикам
– это употребление большего количества наркотика. Алко-



 
 
 

голик употребляет все больше, больше и больше алкоголя,
чтобы преодолеть резистентность, и его действия помогают
на время «победить» невосприимчивость.

Подобное поведение приводит к саморазрушению. Так
как резистентность развивается в ответ на постоянные вы-
сокие дозы, то повышение дозы увеличивает степень рези-
стентности. Если человек начинает принимать высокие до-
зы кокаина, то его невосприимчивость к наркотику, или ре-
зистентность, также становится высокой. Чем выше доза ан-
тибиотика, тем сильнее развивается резистентность к нему.
Порочный круг продолжается до тех пор, пока мы просто не
сможем повысить дозу еще сильнее.

Порочный круг обладает возможностью усиливать сам
себя. Воздействие вызывает сопротивление, которое
приводит к более усиленному воздействию.  И так по
кругу. Повышение дозы приводит к парадоксальному эф-
фекту. Чем больше человек принимает антибиотиков, тем
менее эффективно они на него воздействуют. Таким же об-
разом, чем больше кокаина, тем ниже его эффективность.

Давайте коротко перечислим то, что нам известно:

• Антибиотики являются причиной резистентности к ан-
тибиотикам. Чем выше доза, тем сильнее резистентность.

• Вирусы являются причиной резистентности к вирусам.
Чем выше доза, тем сильнее резистентность.

• Наркотики являются причиной резистентности к нарко-



 
 
 

тикам (толерантности). Чем выше доза, тем сильнее рези-
стентность.

Теперь давайте вернемся к нашим прежним рассуждени-
ям и снова зададим вопрос: что является причиной рези-
стентности к инсулину?

 
Инсулин является причиной
резистентности к инсулину

 
Если инсулиновая резистентность схожа с другими фор-

мами резистентности, то прежде всего нам стоит обратить
внимание на перманентно высокий уровень инсулина. Ес-
ли он повышается, то наступает ли вслед за этим инсулино-
вая резистентность? Это предположение легко проверить на
практике. И к счастью для нас, подобные эксперименты уже
проводились.

 
Дополнительные улики

 
Инсулинома – это редкий случай развития опухоли (3, 4),

которая секретирует аномально большие объемы инсулина.
При этом человек с инсулиномой не страдает от какого-либо
другого сопутствующего заболевания. Насколько повышает-
ся уровень инсулина, настолько усиливается резистентность



 
 
 

к нему. Это защитный механизм нашего тела, и он служит
нам хорошую службу. Если бы инсулиновая резистентность
не развивалась, то высокая концентрация инсулина немед-
ленно привела бы к очень и очень низкой концентрации са-
хара в крови. В результате сильной гипогликемии человек
бы впал в кому и быстро умер. Так как наше тело не хочет
умирать (и мы сами тоже этого не хотим), оно защищает се-
бя с помощью инсулиновой резистентности в соответствии с
принципом гомеостаза. Резистентность – это естествен-
ная броня, оберегающая организм от чрезмерно вы-
сокой концентрации инсулина.  Инсулин является причи-
ной развития резистентности к инсулину.

Хирургическое удаление инсулиномы является приори-
тетным методом лечения. После операции уровень инсулина
в организме пациента существенно снижается. Опухоль ис-
чезает, и вместе с ней резко снижается резистентность к ин-
сулину, в том числе пропадают сопутствующие ей симптомы
(5). Из этого следует, что снижение концентрации инсулина
приводит к ослаблению резистентности.

Шестиразовое питание не помогает похудеть. Обмен
веществ работает в полную мощь после полноценного
приема пищи. Постоянно перекусывая, вы тормозите
процесс.

В рамках эксперимента достаточно легко воссоздать по-
явление инсулиномы. Для проведения наблюдений нам по-
надобиться провести инфузию высокой дозы инсулина здо-



 
 
 

ровым добровольцам, не имеющим признаков развития диа-
бета. Приведут ли наши действия к развитию резистентно-
сти к инсулину (6)? Разумеется, да. Через сорок часов вли-
вания инсулина у испытуемых снизилась способность усва-
ивать глюкозу на целых 15 %. Иными словами, у них на 15 %
повысилась резистентность к инсулину. Это открытие имеет
прикладное значение: я способен сделать вас невосприим-
чивыми к инсулину и могу развить резистентность к инсу-
лину у любого человека. Все, что мне нужно сделать, – это
назначить инсулин.

Даже при введении физиологических доз инсулина на-
ступает точно такой же эффект (7). В ходе исследования
нескольким мужчинам, которые не страдали от ожирения,
преддиабета или диабета, в течение девяноста шести часов
непрерывно вливали в вену инсулин. К концу эксперимента
чувствительность к инсулину у испытуемых сократилась на
20 и более, вплоть до 40 % от нормы. Результаты этого экс-
перимента были просто ошеломительными. При постоянном
воздействии на организм инсулином в нормальных, физио-
логических дозах развивается резистентность к нему даже у
стройных, молодых и здоровых людей. Я могу поставить лю-
бого человека на путь к диабету и ожирению, просто назна-
чив ему инсулин, который способствует появлению инсули-
новой резистентности. Разумеется, в нормальной ситуации
уровень инсулина не бывает постоянно повышенным, как в
условиях данного эксперимента.



 
 
 

Обычно инсулин назначают больным сахарным диабе-
том II типа, чтобы контролировать уровень сахара в крови.
Иногда врачи назначают очень высокую дозировку гормона.
Внимание, вопрос: является ли высокая дозировка инсулина
причиной развития резистентности к инсулину?

В 1993 году было проведено исследование, которое на-
глядно продемонстрировало наличие этой взаимосвязи (8).
Пациентов перевели на интенсивную инсулинотерапию. За
шесть месяцев они постепенно увеличили дозу от нуля до
100 единиц ежедневно. Сахар в крови пациентов был под
контролем. Но чем больше инсулина они принимали, тем
сильнее становилась инсулинорезистентность. Мы видим
прямую причинно-следственную связь, дозы инсулина и ре-
зистентность неотделимы друг от друга, как предмет и его
тень. Несмотря на то что сахар в крови больных стабили-
зировался, диабет стал только хуже! Кроме того, пациенты
в среднем поправились на 8,7  кг, хотя ежедневно потреб-
ляли на 300 ккал меньше обычного. Это обстоятельство не
имело никакого значения. Инсулин не только привел к раз-
витию инсулинорезистентности, но и способствовал появле-
нию лишнего веса.

 
Временная зависимость и ожирение

 
Итак, мы выяснили, что инсулин вызывает резистент-

ность. Но резистентность к инсулину также может вызы-



 
 
 

вать повышение уровня инсулина – классический пример
замкнутого порочного круга. Чем выше уровень инсулина,
тем сильнее резистентность. Чем сильнее инсулиновая рези-
стентность, тем выше инсулин. Причины и следствия про-
должают идти по кругу, одно усиливает другое до тех пор,
пока инсулин не достигнет пика. Чем дольше продолжает-
ся логический круг, тем хуже становится положение дел. По
этой причине ожирение находится во временной зависимо-
сти.

Люди, которые попали в замкнутый круг несколько деся-
тилетий назад, отличаются непробиваемой резистентностью
к инсулину. Резистентность приводит к повышению уров-
ня инсулина вне зависимости от питания больного. Даже ес-
ли пациент примет решение изменить питание, резистент-
ность будет продолжать вызывать повышение инсулина. А
если уровень инсулина постоянно повышен, то и заданное
значение веса тела тоже будет держаться на высокой отмет-
ке. Термостат настроен на высокую «температуру», поэтому
вес тела будет все время увеличиваться.

Толстый становится толще. Чем дольше человек жи-
вет с ожирением, тем сложнее избавиться от лишнего
жира. Но мы знали об этом и раньше. Опра это знала. Все
знали. Большинство современных теорий ожирения не мо-
гут объяснить этот эффект, поэтому попросту его игнориру-
ют. Но ожирение находится в зависимости от времени. Как
и ржавчине, ожирению нужно время, чтобы развиться. Изу-



 
 
 

чая ржавчину, вы можете учитывать влажность и состав ме-
талла. Но если вы не будете учитывать при этом временную
зависимость, то никогда не сможете понять этот процесс.

Регулярное потребление продуктов, которые вызывают
инсулиновый отклик, может повлечь за собой развитие ожи-
рения. Но со временем резистентность к инсулину стано-
вится сильнее и сильнее, и в итоге именно она выступает
главной причиной постоянно повышенного уровня инсули-
на. Ожирение усиливает ожирение. Замкнутый круг ожире-
ния, который укрепился за долгие годы, очень тяжело разо-
рвать, поэтому одного только изменения режима питания
может быть недостаточно.

 
Что было раньше?

 
Наша проблема похожа на классический философский

спор о курице и яйце. Высокий инсулин приводит к силь-
ной инсулиновой резистентности. Инсулинорезистентность
повышает уровень инсулина. Что было раньше? Высокий ин-
сулин или сильная резистентность? Оба варианта ответа мо-
гут быть правильными. Ответ можно отыскать, если просле-
дить развитие ожирения во времени.

В 1994 году исследователи сравнили три группы пациен-
тов: без ожирения, с ожирением, появившимся недавно (ме-
нее 4,5 года), и с длительным ожирением (более 4,5 года) (9).
Как и ожидалось, у пациентов без ожирения уровень инсу-



 
 
 

лина был самым низким. Что примечательно, у участников
двух остальных групп уровень инсулина был одинаково по-
вышен. Это означает, что инсулин повышается, но со време-
нем его концентрация не продолжает увеличиваться.

Что можно сказать о резистентности? В начале заболе-
вания ожирением резистентность проявляется очень слабо,
но со временем она продолжает усиливаться. Чем дольше
человек живет с ожирением, тем сильнее его рези-
стентность к инсулину. Постепенно инсулинорезистент-
ность приводит к тому, что у больного инсулин остается по-
вышенным даже натощак.

Высокий уровень инсулина является первичным факто-
ром, наносящим ущерб здоровью. Перманентно повышен-
ный инсулин медленно и постепенно приводит к укреплению
резистентности к инсулину. В свою очередь, резистентность
вызывает повышение уровня инсулина. Порочный круг на-
чинается с повышенного инсулина, а все остальное развива-
ется по прошествии времени. И полный человек становится
ещё полнее.

 
Категории резистентности к инсулину

 
Каким образом инсулинорезистентность вызывает ожи-

рение? Нам известно, что гипоталамус контролирует задан-
ный вес тела и что инсулин играет ключевую роль в процес-
се изменения заданного значение веса в большую или мень-



 
 
 

шую сторону. Если развивается резистентность к инсулину,
то она развивается равномерно во всех клетках организма,
включая клетки мозга? Если все клетки становятся устойчи-
выми к инсулину, то высокий уровень инсулина не должен
приводить к появлению избыточного веса. Но на самом де-
ле не все клетки организма одинаково резистентны .
Резистентность к инсулину распадается на несколько катего-
рий.

Существуют три главные категории – мозг, печень и мыш-
цы. Изменение резистентности в одной области не влечет за
собой изменения в другой. Например, инсулинорезистент-
ность печени не влияет на степень резистентности к инсули-
ну в мозге или в мышцах. Когда мы потребляем чрезмерное
количество углеводов, то развивается резистентность к инсу-
лину в печени. Основательное изменение питания способно
прекратить развитие резистентности в печени, но никак не
повлияет на сформировавшуюся резистентность в мышцах
и в мозге. Недостаток физических упражнений приво-
дит к развитию инсулиновой резистентности в мыш-
цах. С помощью упражнений можно вернуть чувствитель-
ность к инсулину в мышцах, но нельзя усилить чувствитель-
ность в печени или в мозге.

В ответ на возникновение резистентности к инсулину в
печени или в мышцах общая концентрация инсулина в орга-
низме повышается. Однако в центре управления аппетитом
в гипоталамусе реакция на инсулин не изменяется. В моз-



 
 
 

ге не повышается резистентность к инсулину. Когда высо-
кая концентрация инсулина достигает мозга, то он сохраня-
ет всю свою способность к действию и поднимает заданное
значение веса тела.

 
Настойчивость рождает сопротивление

 
Высокий уровень гормонов сам по себе не может создать

резистентность. Иначе все люди страдали бы от разруши-
тельной резистентности. Естественным образом наш орга-
низм защищен от резистентности, потому что он секрети-
рует гормоны кортизол, инсулин, гормон роста, паратирео-
идный гормон и другие небольшими порциями. Гормональ-
ный выброс происходит в определенное время для выпол-
нения определенной задачи. По завершении выполнения за-
дачи концентрация гормонов падает и сохраняется на очень
низком уровне.

Давайте для примера рассмотрим суточный ритм организ-
ма. Гормон мелатонин, который производит эпифиз, в тече-
ние дня обнаружить в теле практически невозможно. Когда
наступает ночь, уровень мелатонина повышается и доходит
до своего пика в ранний утренний час. Рано утром также по-
вышается уровень кортизола и доходит до максимума перед
самым пробуждением. Гормон роста секретируется в основ-
ном только во время глубокого сна, и обычно его невозмож-
но обнаружить в дневное время. Тиреотропный гормон до-



 
 
 

стигает пика ранним утром. Периодический выброс порций
гормонов в кровь предупреждает развитие резистентности.

Какому бы постоянному воздействию ни подверга-
лось тело, оно способно к нему приспособиться  (благо-
даря гомеостазу). Вы когда-нибудь замечали, что дети могут
спать в шумном аэропорту посреди толпы людей? Окружаю-
щий шум достаточно громкий и постоянный. Ребенок при-
спосабливается и вырабатывает резистентность к шуму. Он
просто начинает его игнорировать. Теперь представьте, как
этот же ребенок спит в тихом доме. В этом случае даже тихий
скрип половиц способен разбудить его. Звук негромкий, но
весьма ощутимый. Ребенок не привык слышать скрип. По-
стоянное интенсивное воздействие вызывает нечувствитель-
ность, или резистентность.

Гормоны работают по такому же принципу. В большин-
стве случаев их концентрация при нормальных условиях со-
храняется очень низкой. Время от времени происходит ко-
роткий гормональный всплеск (тиреоидный и паратиреоид-
ный гормоны, гормон роста, инсулин поступают в кровь оди-
наково). Когда гормональный всплеск утихает, уровень гор-
мона снова возвращается к низким показателям. Из-за то-
го, что уровень гормонов то повышается, то понижается, те-
ло не может адаптироваться к высокой концентрации гормо-
на. Выброс гормонов завершается задолго до того, как рези-
стентность могла бы сформироваться.

Образно говоря, наше тело держит нас все время в тихой



 
 
 

комнате. Время от времени мы подвергаемся воздействию
шума. Каждый раз, когда вдруг раздается резкий звук, мы
испытываем эффект от этого события в полную силу. У нас
просто нет шанса привыкнуть к появляющимся ни с того ни
с сего звукам, чтобы выработать резистентность к ним.

Большое значение имеет не только что, но и когда
мы едим. Правильные привычки снижают инсулин:
соблюдайте промежутки между трапезами и садитесь за
стол, только испытывая голод.

Сама по себе высокая концентрация не приводит к раз-
витию резистентности. Для этого необходимы два условия:
высокий уровень гормона и наличие постоянно раздражите-
ля. Этот принцип знаком докторам уже на протяжении неко-
торого времени. Например, его успешно применяют при ме-
дикаментозном лечении стенокардии. Пациентам дают ин-
струкцию накладывать нитроглицериновый пластырь утром
и снимать его вечером.

Вследствие того, что в течение суток меняется интенсив-
ность воздействия лекарственного средства, тело не успева-
ет привыкнуть к нему и выработать резистентность к нитро-
глицерину. Если носить пластырь постоянно, он быстро пе-
рестает помогать. Тело развивает в себе нечувствительность
к лекарству.

Как это применимо к инсулину и ожирению?
Давайте вернемся к примеру с постоянной инфузией ин-

сулина, который мы рассматривали выше. Даже у молодого и



 
 
 

здорового человека сравнительно быстро развивалась рези-
стентность к инсулину. Но дозировка инсулина при этом бы-
ла в пределах нормы. Что изменилось? Периодический вы-
брос гормона превратился в постоянный поток. В ходе экс-
перимента тело постоянно ощущало на себе действие инсу-
лина, в связи с чем организм отключил рецепторы и выра-
ботал резистентность к гормону. Со временем инсулиноре-
зистентность побуждает тело производить еще больше инсу-
лина, чтобы «одолеть» резистентность.

Резистентность к инсулину зависит от двух главных
факторов – рациона и времени приема пищи.  Состав
еды влияет на уровень инсулина. Что лучше съесть: конфе-
ту или оливковое масло? Здесь имеет значение соотношение
макронутриентов или, проще говоря, мы решаем, что есть.
В то же время постоянно повышенный инсулин играет клю-
чевую роль в развитии резистентности к инсулину, поэто-
му также важно обращать внимание на время приема пищи.
Оба фактора важны в равной степени. К сожалению, мы тра-
тим уйму времени и сил на то, чтобы решить, что нам есть, и
совершенно не уделяем внимания тому, чтобы определить-
ся, когда нам лучше это делать. Мы работаем над проблемой
только наполовину.

 
Трехразовое питание. Никаких перекусов

 
Давайте вернемся в прошлое, а именно в 1960-е годы в



 
 
 

США. Нехватка продовольствия времен войны уже осталась
в прошлом. Ожирение пока не превратилось в национальную
проблему. Почему, собственно, не превратилось? Ведь они
ели печеньки Орео, батончики КитКат, белый хлеб и мака-
роны. Американцы прошлого тоже ели сахар, хотя и не так
много. Но при этом они ели всего три раза в день и не делали
никаких перекусов.

Предположим, время завтрака наступает в 8 часов, а ужин
обычно начинается в 6 вечера. Это значит, что в сутках де-
сять часов уходит на потребление пищи и четырнадцать ча-
сов на воздержание от нее. Период повышенного инсулина
(потребление пищи) уравновешивает период низкого инсу-
лина (голодание).

Рис. 10.1 Выброс инсулина при трехразовом питании без
перекусов



 
 
 

Рафинированные углеводы в больших количествах, такие
как сахар и белый хлеб, приводят к состоянию инсулиново-
го пика. Почему ожирение так долго развивалось? Решаю-
щее значение имели ежедневные периоды низкого инсули-
на. Для развития резистентности необходим постоянно по-
вышенный инсулин. Период воздержания от пищи в течение
вечера и ночи сохранял уровень инсулина очень низким, по-
этому резистентность не могла сформироваться. Отсутство-
вал один из важнейших факторов развития ожирения.

Всплески инсулина (приемы пищи) сменялись длитель-
ным периодом воздержания от пищи (сном), как показано
на рис. 10.1. Но картина полностью меняется, если организм
постоянно подвержен действию инсулина. Что произойдет,
если вместо трех раз в день мы начнем есть шесть раз? Эта
практика вошла в обиход с 1970-х годов. Каждая мама знала,
что постоянные перекусы к добру не приведут: «Ты потол-
стеешь», «Ты перебьешь аппетит». Но в отличие от мам ве-
дущие специалисты по питанию считают, что перекусы очень
полезны для здоровья. Есть чаще, чтобы похудеть, разве эта
концепция не смехотворна? Некоторые специалисты по ле-
чению ожирения предлагают есть еще чаще, через каждые
два с половиной часа.



 
 
 

Рис. 10.2 Выброс инсулина при многоразовом питании с
перекусами

В Америке провели опрос при участии 60  000 детей и
взрослых (10). Выяснилось, что в 1977 году граждане Аме-
рики питались три раза в день. В 2003 году большинство лю-
дей питалось от пяти до шести раз в день. Три полноценных
приема пищи плюс два или три перекуса. Средний интер-
вал между приемами пищи сократился на 30 %, от 271 ми-
нуты до 208 минут. Баланс между сытостью (инсулина мно-
го) и голодом (инсулина мало) был полностью разрушен (см.
рис. 10.2). Сегодня большую часть времени мы находимся в
состоянии сытости. Все еще удивляетесь, почему мы толсте-
ем?

Наше положение продолжает ухудшаться. Резистентность
к инсулину приводит к повышенному его уровню в период



 
 
 

голодания. Инсулин натощак, то есть в период воздержания
от пищи, обычно очень низкий. Но вместо того чтобы на-
чать новый день с низкого инсулина после ночи голодания,
мы делаем наоборот. Постоянно повышенный инсулин при-
водит к усилению резистентности. То есть получается, что
резистентность к инсулину вызывает резистентность к инсу-
лину – замкнутый круг.

Сейчас мы успешно выполняем оба необходимых
для инсулиновой резистентности условия – высокая
концентрация и постоянство.  Безжировая диета неиз-
бежно вызывает чрезмерное потребление рафинированных
углеводов, в результате чего поднимается уровень инсулина
и появляется лишний вес.

В контексте развития ожирения увеличение числа прие-
мов пищи в два раза важнее, чем изменение рациона (11) мы
одержимы идеей выбора правильных продуктов. Мы едим
то, что десять лет назад вообще для нас не существовало, –
киноа, семена чиа, ягоды асаи. И все надеемся, что эти про-
дукты сделают нас стройными. Но мы совершенно не заду-
мываемся над тем, когда мы должны есть правильные про-
дукты.

Существует несколько мифов, опираясь на которые, лю-
дей пытаются убедить в полезности перекусов. Первый миф
говорит о том, что частые приемы пищи помогают повысить
скорость обмена веществ. Скорость метаболизма увеличива-
ется после приема пищи для того, чтобы осуществить про-



 
 
 

цесс ее переваривания, возникает термический эффект пи-
щи. Однако в целом этот метод не имеет никаких преиму-
ществ (12). Если есть шесть раз в день маленькими порци-
ями, то метаболизм будет усиливаться шесть раз в течение
дня, но довольно незначительно. При трехразовом питании
метаболизм ускоряется три раза за день, но каждый раз срав-
нительно сильно. В итоге получается ничья. Не имеет зна-
чения, клюете ли вы пищу по чуть-чуть, но часто либо на-
брасываетесь на нее реже, но в полную силу – общий тер-
мический эффект пищи за двадцать четыре часа одинаков.
Ни один из подходов не повышает метаболизм сильнее, чем
другой. Увеличение количества порций в день не помогает
похудеть (13).

Второй миф гласит, что частые приемы пищи помогают
контролировать чувство голода, но доказательств этому за-
явлению нет. Когда люди придумали, что есть чаще гораздо
лучше, чем реже, они незамедлительно нашли тысячи при-
чин для оправдания своего изобретения. По данным послед-
них исследований, (14) эта теория не получила никакой под-
держки.

Третий миф утверждает, что частые приемы пищи помо-
гают поддерживать уровень сахара в крови и не дают ему
опуститься слишком низко. Если у вас нет диабета, то уро-
вень сахара в вашей крови остается стабильным и когда вы
едите шесть раз в день, и когда вы едите шесть раз в месяц.
Некоторые люди воздерживались от пищи в течение долгого



 
 
 

времени, и у них не наблюдалось понижения уровня сахара в
крови. Официально известно, что самый долгий отказ от еды
составил 382 дня (15). Человеческое тело оснащено специ-
альными механизмами, которые помогают ему долго обхо-
диться без пищи. Организм берет энергию из жировой тка-
ни, а уровень сахара в крови поддерживается в оптимальном
состоянии за счет глюконеогенеза даже в период затяжного
поста.

Мы едим все время. Социальные нормы, которые раньше
строго порицали приемы пищи в неположенное время, те-
перь ослабили свой контроль. Люди могут есть где угодно и
когда угодно. Политики и руководители школ активно про-
двигают идеи перекусов, хотя прежде это считалось недопу-
стимым. Нас приучают начинать есть, как только мы выле-
заем из-под одеяла. Нас приучают есть весь день и продол-
жать до тех пор, пока не придет время идти спать. Мы про-
водим в инсулинодоминантном состоянии до восемнадцати
часов в день и только шесть часов – в инсулинодефицитном.
Рис. 10.3 наглядно демонстрирует, как сместился баланс ин-
сулина в сторону доминантного состояния.



 
 
 

Рис. 10.3. С 1970-х годов суточный баланс между инсу-
линодоминантным и инсулинодефицитным состоянием пре-
терпел значительные изменения

Это безумие, но нас заставляют верить в то, что постоянно
потребление пищи каким-то образом положительно влияет
на самочувствие! И на здоровье тоже.

Чтобы приспособиться к новому взгляду на питание, нам
пришлось изменить социальные нормы. Раньше прием пи-
щи осуществлялся в определенное время и в определенном
месте – за столом. Теперь принимать пищу можно где угод-
но. Можно есть в машине. В кинотеатре. Перед телевизором.
Перед компьютером. Можно одновременно гулять и есть.
Можно есть и разговаривать. Можно съесть и телегу, и дугу.
И метлу, и кочергу. Скушать церковь, скушать дом. Я думаю,
вы поняли мою идею.

Миллионы долларов уходят на то, чтобы обеспечить детей
ежедневными перекусами. Затем миллионы долларов уходят
на попытки победить детское ожирение. Детей обвиняют в
том, что они толстеют. И еще миллионы уходят на борьбу с



 
 
 

ожирением у взрослых.
Появление новых возможностей для принятие пи-

щи привело к образованию постоянно повышенного
уровня инсулина в организме.  Перекусы, которые чаще
всего представляют собой рафинированные углеводы, также
способствуют повышению уровня инсулина. В этих услови-
ях можно ожидать развития резистентности к инсулину.

Мы никогда не задумывались над тем, к каким результа-
там приведет кардинальное изменение времени приемов пи-
щи. Задумайтесь: в 1960 люди если три раза в день и не стра-
дали от ожирения. В 2014 году люди едят шесть раз в день
и борются с эпидемией ожирения.

Так как вам кажется, неужели нам стоит есть шесть раз
в день? Фильм «Двойная порция» стал сенсацией, контроль
размера порций – по-прежнему горячо обсуждаемая тема
номер один, но истинный виновник бедствия остался неза-
меченным – вероломный перекус. Реальность такова, что
многие авторитетные диетологи убеждают нас в необходи-
мости увеличить количество приемов пищи в течение дня.
Это звучит просто нелепо: ешь больше, чтобы весить мень-
ше. Мне кажется, что от обильной еды похудеть невозможно.

И знаете что? Я абсолютно прав.



 
 
 

 
Часть 4. Социальный
феномен ожирения

 



 
 
 

 
Глава 11. Есть больше, есть чаще,

или новая наука о диабетожирении
 

Крупнейшие компании пищевой промышленности доби-
вались того, чтобы количество возможных приемов пищи в
сутки увеличилось и за счет этого возросла прибыль. Пище-
вые магнаты изобрели принципиально новую категорию пи-
щи – снэки, или перекусы, и усиленно навязывают их людям.
Они размещают рекламу снэков на телевидении, в прессе, по
радио и в интернете.

Существует и более коварная форма рекламы, так называ-
емая спонсорская поддержка и исследования. Пищевые маг-



 
 
 

наты спонсируют многие организации по изучению обще-
ственного питания и медицинские ассоциации. В 1988 году
Американское кардиологическое общество решило устроить
себе дополнительный заработок и стало продавать свой знак
качества пищевым компаниям. Символ Ассоциации в виде
сердца начал появляться на продуктах сомнительного каче-
ства. Центр науки в интересах общества (1) оценивает до-
ход от этой программы за 2002 год в два миллиона долла-
ров. За «одобрение» ассоциацией от одного до девяти про-
дуктов пищевые компании выплачивали 7500 долларов, а
для крупных пакетов свыше двадцати пяти продуктов дей-
ствовало специальное выгодное предложение! Эксклюзив-
ные сделки, разумеется, оплачивались по более дорогому та-
рифу. В 2009 году символ Ассоциации все еще можно было
встретить на упаковках популярных сухих завтраков «Cocoa
Puffs» и «Frosted Mini Wheats». В 2013 году в Далласе про-
шло масштабное мероприятие для привлечения внимания
общественности к вопросам здоровья сердца, главным спон-
сором которого была компания «Frito-Lay» – гигант в мире
чипсов и закусок.

Канадский фонд по борьбе с заболеваниями сердца и ин-
сультом не отставал от Американской ассоциации сердца. В
блоге доктора Йони Фридхоффа (2) написано, что в бутылке
виноградного сока, на котором стоит знак качества Ассоци-
ации сердца, содержится десять ложек сахара. Тот факт, что
продукт практически полностью сделан из сахара, никого не



 
 
 

беспокоил.
Исследователи и врачи, то есть люди, мнению которых

мы привыкли доверять, тоже не гнушались спонсорской под-
держкой. Они поощряли использование искусственных за-
менителей пищи, шейков и батончиков, лекарственных пре-
паратов и хирургических операций в качестве научно обос-
нованных методов правильного питания и похудения. За-
будьте о пользе цельных нерафинированных продуктов. За-
будьте о том, что надо есть меньше сахара, рафинированно-
го крахмала и белого хлеба. Почитайте состав популярного
коктейля – заменителя еды. Первые пять ингредиентов – это
вода, кукурузный мальтодекстрин, сахар, концентрат молоч-
ного протеина и рапсовое масло. Состав этого продукта ни-
как не подходит под описание здорового питания.

Медицинские ассоциации для своей выгоды
поддерживают пищевых магнатов. Коррупционная
схема приводит к тому, что одобрение получают вовсе
не полезные продукты.

Помимо прочего существует такая серьезная проблема,
как отсутствие беспристрастности и объективной оценки в
медицинских исследованиях и тестировании продуктов пи-
тания. Раскрытие финансовых данных того или иного иссле-
дования, опубликованного в журнале или в интернете, мо-
жет занимать целую страницу. Спонсоры оказывают серьез-
ное влияние на результаты исследований (3). В 2007 году
проводилось исследование освежающих безалкогольных на-



 
 
 

питков. Доктор Дэвид Людвиг из Гарвардского университета
указал в отчете, что получение финансовой помощи от за-
интересованных компаний, чьи продукты тестируют в ходе
исследования, повышает вероятность появления благопри-
ятных для компании результатов на 700 %! К таким же вы-
водам пришла авторитетный американский эксперт по пита-
нию профессор Марион Несл из Нью-Йоркского универси-
тета. В 2001 году она заявила, что «очень сложно найти ис-
следование, результаты которого не совпадали бы с коммер-
ческими интересами спонсоров» (4).

Пищевые магнаты завели своих людей под священные
своды медицины и добиваются необходимых для себя целей.
Продвинуть фруктозу? Нет проблем. Продвинуть лекарства
от ожирения? Нет проблем. Продвинуть искусственные шей-
ки – заменители пищи? Нет проблем.

Но эпидемию ожирения нельзя просто так игнорировать,
и виновник должен быть наказан. Козлом отпущения стали
калории. Нам говорили: «Ешьте меньше калорий». Но ешь-
те больше всего остального. Не существует компании, кото-
рая занимается продажей калорий, не существует торговой
марки «Калории». Не существует такого продукта, как кало-
рия. Безликие и безымянные калории идеально подходили
для публичной расправы. Диетологи с готовностью свалива-
ли всю вину на них.

Они говорили, что от конфет не толстеют, толстеют от ка-
лорий. Нам внушали, что 100 ккал колы ничем не отличают-



 
 
 

ся от 100 ккал брокколи, поэтому потолстеть от колы нельзя.
Они считали, что калория есть калория. Разве вы не знали?
Но покажите мне хотя бы одного человека, который потол-
стел от чрезмерного употребления брокколи на пару. Я знаю,
что это невозможно, и вы знаете.

Тем более нельзя похудеть, если продолжать питаться как
обычно и сверху на обычный рацион добавить лишние жиры,
белки или готовые к употреблению закуски. Вопреки здра-
вому смыслу рекомендации по похудению обычно не обхо-
дятся без совета есть больше. Взгляните на табл. 11.1.

Таблица 11.1. Обычные рекомендации для желающих по-
худеть



 
 
 



 
 
 

Почему врач дает такие бестолковые рекомендации? По-
тому что никто не сможет заработать денег, если вы будете
есть меньше. Если вы налегаете на биодобавки, то произво-
дители биодобавок зарабатывают на вас. Если вы пьете боль-
ше молока, то производители молочных продуктов получают
больший доход. Если вы больше едите на завтрак, то день-
ги получают производители готовых завтраков. Можно про-
должать перечислять до бесконечности. Один из самых па-
радоксальных мифов заключается в том, что если есть чаще,
то ты похудеешь. Употреблять закуски в надежде на строй-
ное тело? Звучит крайне глупо.

 
Перекусы не помогут стать стройным

 
Диетологи сегодня уверенно рекомендуют своим паци-

ентам употреблять закуски, хотя раньше перекусы между
едой считались недопустимыми. Исследования подтвержда-
ют: устраивать перекусы значит есть больше . Испытуе-
мые, которым полагалось в обязательном порядке перекусы-
вать, в последующий прием пищи съедали немного меньше
калорий, чем обычно, но не настолько мало, чтобы оправдать
калорийность перекуса. Результаты получились одинаковы-
ми в отношении жирных и сладких закусок. Учащение при-
емов пищи не помогает сбросить лишний вес (6). Бабушка
была права: из-за перекусов можно потолстеть .



 
 
 

Качество рациона в целом неумолимо снижается из-за пе-
рекусов, потому что готовые к употреблению продукты в ос-
новном сильно обработаны. Это обусловлено выгодой пи-
щевых магнатов, потому что переработанная еда приносит
больше денег, чем настоящие цельные продукты. Главное в
закуске – это удобство и длительный срок годности, поэто-
му чаще всего они состоят из рафинированных углеводов. В
конце концов печенья и крекеры сделаны из сахара и муки
и почти не портятся.

 
Завтрак: самый важный прием
пищи или кандидат на вылет?

 
Большинство американцев считают завтрак самым важ-

ным приемом пищи. Сытный плотный завтрак считается
краеугольным камнем здоровой диеты. Если пропустить зав-
трак, то человек потеряет голову от голода и будет переедать
в течение всего оставшегося дня. Хотя нам кажется, что так
заведено во всем мире, эта традиция присуща только Север-
ной Америке. Например, французы (знаменитые своей хруп-
кой худобой) утром пьют кофе и все. Французский эквива-
лент слова «завтрак», petit déjeuner (маленький обед), как бы
намекает, что этот прием пищи должен быть скромным по
объему.

В 1994 году в США был учрежден Национальный реестр
контроля веса. Он вел наблюдение за людьми, которые смог-



 
 
 

ли похудеть на 14 кг за год и более. Большинство участни-
ков (78 %) Национального реестра контроля веса принима-
ли пищу на завтрак. На этом основании был сделан вывод,
что завтрак помогает похудеть. А сколько людей, которые не
смогли похудеть, завтракали? Без точных данных невозмож-
но сделать никаких выводов. Что если 78 % тех, кто не смог
похудеть, тоже принимали пищу на завтрак? Интересующие
нас данные отсутствуют.

Известные своей худобой французы предпочитают
обильному завтраку одну-две чашки кофе. Потому
и переводится слово «завтрак» с французского как
«маленький обед».

Более того, Национальный реестр контроля веса мог дать
информацию только о некоторых категориях населения и
не отличался разнообразием. Например, 77  % участников
были женщины, 82  % получили образование в колледже
и 95  % были представителями белой европеоидной расы.
Связь между похудением и приемом пищи на завтрак нель-
зя назвать причинно-следственной. Системный обзор дан-
ных (9) по исследованиям утренних приемов пищи, который
провели в 2013 году, показал, что в большинстве случаев
результаты исследований интерпретируются учеными в уго-
ду их предпочтениям. Те, кто считал, что завтраки помога-
ют похудеть, пользовался результатами исследований, чтобы
поддержать свою точку зрения. На самом деле было прове-
дено не так много контролируемых исследований, и в боль-



 
 
 

шинстве из них не выявлен защитный эффект употребления
завтраков.

Совершенно не обязательно набрасываться на еду сра-
зу после пробуждения. Мы воображаем, что нам необходи-
мо «подзаправиться» перед рабочим днем, но на самом де-
ле наше тело готовится к новому дню самостоятельно. Каж-
дое утро перед самым пробуждением в согласии с естествен-
ным циркадным ритмом наш организм заряжается гремучей
гормональной смесью: гормон роста, кортизол, эпинефрин
и норэпинефрин (адреналин) поступают нам в кровь. Этот
коктейль стимулирует синтез глюкозы в печени, поэтому к
моменту пробуждения в организме присутствуют питатель-
ные вещества. Этот процесс был впервые описан несколько
десятилетий назад и получил название «феномен утренней
зари».

Многим людям не хочется есть по утрам. Естественное
повышение уровня кортизола и адреналина создает легкий
эффект рефлекса «сражайся или беги», который активирует
работу симпатической нервной системы. По утрам наши те-
ла полностью готовы к решительным действиям, а не к при-
ему пищи. Все перечисленные выше гормоны способствуют
выбросу глюкозы в кровь для быстрого получения дополни-
тельной энергии. Мы уже полностью «заправлены» и гото-
вы ехать. Нет никакой необходимости повторно заправлять-
ся сладкими хлопьями или булочками. Утренний голод – это
привычка, которую нам прививают с детства.



 
 
 

Если обратиться к этимологии английского слова
breakfast, «завтрак», состоящего из двух слов break, «нару-
шать», и fast, «пост, голодание», то буквально его значение
можно передать как «пища, которая нарушает (break) пост
(fast)». Пост в данном случае относится к ночи, то есть тому
периоду времени, когда мы спим и не принимаем пищу. Ес-
ли ваш первый прием пищи происходит в полдень, то мож-
но «нарушить пост» салатом с жареным лососем, в этом нет
ничего плохого.

Под действием убеждения, что завтраки полезны,
люди в спешке едят купленные готовые продукты, в
основном с рафинированными углеводами в составе,
принося пользу не себе, а их производителям.

Считается, что плотный завтрак помогает меньше есть в
течение всего остального дня. Однако это происходит не все-
гда (10). По данным исследований, размеры порций на обед
и ужин чаще всего остаются неизменными, невзирая на объ-
ем калорий, полученных на завтрак. Чем больше человек
ест на завтрак, тем больше калорий в сутки он потреб-
ляет. Хуже всего то, что завтрак является дополнительной
возможностью поесть в течение дня. Таким образом, те, кто
предпочитает начинать утро с завтрака, едят больше и чаще.
Убийственное сочетание.

Кроме того, многие люди признаются, что не хотят при-
нимать пищу утром и заставляют себя завтракать только по-
тому, что считают это полезным для здоровья. Как бы смеш-



 
 
 

но это ни звучало, люди заставляют себя есть больше, стре-
мясь сбросить лишний вес. По результатам рандомизирован-
ного контролируемого исследования 2014-го года, которое
длилось шестнадцать недель, выяснилось, что «вопреки рас-
пространенному мнению утренний прием пищи не оказыва-
ет влияния на процесс похудения» (12).

Мы часто слышим, что без полноценного завтрака не бу-
дет работать метаболизм. Американское рандомизирован-
ное контролируемое исследование употребления завтраков
Bath Breakfast Project (13) пришло к выводу, что «несмот-
ря на сложившееся мнение, завтрак не вызывает никакой
метаболической адаптации». Общий суточный расход энер-
гии остается одинаковым как у тех, кто завтракает, так и
у тех, кто завтрак пропускает. Вместе с завтраком люди в
среднем ежедневно потребляют 539 дополнительных кало-
рий эти данные подтверждают результаты нескольких иссле-
дований.

Проблема в том, что по утрам мы все время спешим. По-
этому нам необходимо нечто быстрое, удобное, доступное и
непортящееся. То есть обработанные, готовые к употребле-
нию продукты. По утрам на столе главенствуют хлопья
с сахаром, и их главная мишень – наши дети. Подав-
ляющее большинство детей (73 %) регулярно употребляют
сладкие хлопья на завтрак. И только каких-то 12 % предпо-
читают есть на завтрак яйца. Также большой популярностью
пользуются и другие продукты, которые практически не тре-



 
 
 

буют приготовления: тосты, хлеб, йогурт с сахаром, датские
слойки с начинкой, блинчики, пончики, маффины, овсяная
каша быстрого приготовления и фруктовые соки. В целом
это сплошные дешевые рафинированные углеводы.

Завтрак – это самый важный прием пищи для пи-
щевых магнатов. Обнаружив идеальную возможность про-
дать очень прибыльные рафинированные продукты «к зав-
траку», пищевые магнаты кружат вокруг легких денег как
акулы вокруг раненой добычи. Они кричат: «Ешь завтрак!»,
«Это самый важный прием пищи в течение дня!» Они смог-
ли «обучить» докторов, диетологов и других авторитетных
лиц говорить людям то, что нужно им. И деньги потекли ре-
кой.

Стоит задать себе несколько разумных вопросов относи-
тельно завтраков. Вам хочется есть утром? Если нет, то слу-
шайте свое тело и не принимайте пищу. У вас появляется
чувство голода после завтрака? Если вы съедаете тост и вы-
пиваете стакан апельсинового сока, вам хочется есть через
час? Если да, то не завтракайте. Если вы действительно го-
лодны по утрам и хотите съесть завтрак, тогда делайте это.
Но не употребляйте сахар и рафинированные углеводы. Но
учтите, отсутствие завтрака не дает вам право съесть слад-
кий жирный пончик для разминки перед обедом.



 
 
 

 
Фрукты и овощи: факты

 
Самая распространенная рекомендация для похудения –

это есть больше фруктов и овощей, которые, несомненно,
полезны для здоровья. Однако если ваша цель – сбросить
лишний вес, то намеренно есть больше здоровой пищи име-
ет смысл лишь в том случае, если вы заменяете ею что-то
менее полезное в своем рационе. Но в большинстве случаев
этот момент не оговаривается. Например, Всемирная орга-
низация здравоохранения пишет: «для предупреждения раз-
вития ожирения необходимо повысить потребление фруктов
и овощей» (14).

«Руководство по здоровому питанию для Американцев»
2010-го года также подчеркивает необходимость есть боль-
ше овощей и фруктов. Эта рекомендация является неотъем-
лемой частью «руководства» со дня его основания.

Во фруктах и овощах содержится большое количество
микронутриентов, витаминов, воды и клетчатки. Также из
них можно получать антиоксиданты и другие полезные фи-
тохимикаты. Но по каким-то причинам «руководство» не
указывает на то, что фрукты и овощи нужно есть вместо
вредной для здоровья пищи. Существует предположение,
что низкая энергетическая ценность и большое количество
клетчатки фруктов и овощей обеспечивают человека ощу-
щением сытости, поэтому в дальнейшем он ест меньше ка-



 
 
 

лорийной пищи. Если в этом заключается главная стратегия
похудения, то рекомендация должна звучать как «ешьте ово-
щи вместо хлеба». Но нет. Нам рекомендуют просто «есть
больше фруктов и овощей». Но сможем ли мы похудеть, ес-
ли будем есть больше?

В 2014 году ученые собрали все имеющиеся данные на
тему потребления большого количества фруктов и овощей
и их влияния на похудение (15). Им не удалось найти ни
одного исследования, результаты которого подтверждали бы
фруктово-овощную гипотезу похудения. Сопоставление раз-
ных исследований тоже не помогло выявить никаких пре-
имуществ для снижения веса. Проще говоря, нельзя есть
больше, чтобы весить меньше, даже если еда очень
полезная.

Нужно ли есть больше фруктов и овощей? Непременно,
если только мы едим их вместо других продуктов. Вместо,
а не вместе.

 
Новая наука о диабетожирении

 
Чрезмерно развившаяся резистентность к инсулину пре-

вращается в заболевание, известное как сахарный диабет II
типа. Сильная инсулинорезистентность повышает уровень
сахара в крови, что является главным симптомом диабета.
Из этого можно сделать вывод, что инсулин вызывает не
только развитие ожирения, но и возникновение диабета II



 
 
 

типа. Оба заболевания развиваются на фоне постоянно по-
вышенного инсулина и относятся к гиперинсулинемии (па-
тологический процесс, при котором наблюдается повышен-
ное содержание инсулина в крови). Так как оба заболева-
ния очень похожи, то их постепенно начинают рассматри-
вать вместе, как единый синдром, который назвали диабето-
жирением.

Фрукты и овощи полезны, кто бы спорил! Но есть
их надо не вместе, а вместо других продуктов и в
ограниченных количествах. Нельзя есть больше, чтобы
весить меньше, даже если еда очень полезная.

Ожирение и диабет II типа характеризуются высокой кон-
центрацией инсулина, а значит, лечение этих заболеваний
должно быть сходным. Разумным представляется принять
меры для снижения концентрации инсулина в крови, чтобы
вылечить ожирение и диабет. Но в действительности приме-
няется терапия, при которой концентрация инсулина в орга-
низме, наоборот, повышается. Это совершенно неправиль-
но. Но можно ли на самом деле вылечить диабет II типа, ес-
ли снизить инсулин? Конечно, можно. На сегодняшний день
существует очень много заблуждений касательно диабета II
типа. Мне потребовалось бы написать еще одну книгу, чтобы
донести до вас правильное понимание этого заболевания 2.

Бессмысленные и страшные изменения в питании, кото-

2 Вторая книга доктора Фанга, посвященная развитию диабета 2 типа, выйдет
в издательстве Бомбора в 2020 году.



 
 
 

рыми мы увлеклись в 1970-х годах, прорвали плотину ожи-
рения. Мы сами виноваты в том, что с нами случилось. Ешь-
те больше углеводов. Ешьте чаще. Ешьте завтрак. Ешьте
больше. По иронии судьбы мы предполагали, что эти реко-
мендации помогут снизить риск появления сердечных забо-
леваний, но на самом деле создали идеальные условия для их
развития. Теперь диабетожирение является самым сильным
фактором риска инфаркта и инсульта. Мы пытались тушить
пожар бензином.



 
 
 

 
Глава 12. Бедность и ожирение

 

Центр по контролю заболеваний в Атланте ведет наблю-
дение за развитием проблемы ожирения в США. По данным
центра, ожирение крайне неравномерно распределяется по
регионам страны. Также примечательно, что регионы с са-
мой низкой степенью ожирения на 2010 год имеют все же
очень высокие показатели в сравнении с самыми «толсты-
ми» штатами в 1990 году (см. рис. 12.2) (1).

По всей территории США наблюдается повышение уров-
ня ожирения. Несмотря на близость культуры и генофондов



 
 
 

США и Канады, степень развития ожирения среди амери-
канцев значительно выше. Этот факт указывает на возмож-
ное вмешательство в проблему со стороны правительства.
Южные штаты, например Техас, страдают от ожирения силь-
нее, чем западные (Калифорния и Колорадо) и северо-во-
сточные.

Развитие ожирения связано с социально-экономи-
ческим статусом. Чем беднее население штата, тем сильнее
оно подвержено ожирению. Штаты на юге страны являются
менее экономически обеспеченными по сравнению с запад-
ными и северо-восточными регионами. В 2013 году усред-
ненный доход штата Миссисипи составил 39,031 (2) тысяч
долларов, подтвердив репутацию самого бедного штата на
всей территории страны. Не удивительно, что в Миссисипи
наблюдается самый высокий уровень ожирения – 35,4 % жи-
телей штата страдают от этого заболевания (3). Но почему
бедность имеет отношение к ожирению?



 
 
 

Рис. 12.1. Развитие ожирения среди взрослых американ-
цев

 
Теории, калории и цена на хлеб

 
Существует еще одна теория ожирения, которая называ-

ется гипотезой пищевого вознаграждения. Она основывает-
ся на том факте, что еда, которая вызывает острое ощуще-
ние удовольствия, является причиной переедания. Возмож-



 
 
 

но, степень ожирения растет из-за того, что в наше время
еда стала до невозможности вкусной и люди не могут остано-
виться, поглощая ее. Вознаграждение закрепляет поведен-
ческий шаблон, шаблон переедания подкрепляется вкусовы-
ми качествами пищи.

Вкусовая привлекательность пищи возросла не случайно.
Социальные изменения привели к тому, что люди стали ча-
ще питаться вне дома, в ресторанах и кафе быстрого пита-
ния. Большинство блюд в таких заведениях содержит пище-
вые добавки и другие искусственные средства для того, что-
бы достичь максимальной вкусовой привлекательности. Са-
хар и глутамат натрия способны обманывать вкусовые рецеп-
торы и заставлять их испытывать от пищи большое удоволь-
ствие.

Вопрос усиления вкусовых качеств пищи остро поставлен
в книгах «Соль, сахар и жир: как пищевые гиганты посади-
ли нас на иглу» (4) Майкла Мосса (Манн, Иванов и Фер-
бер, 2015) и «Конец обжорству» Дэвида Кесслера (Юнайтед
Пресс, 2014) (5). Добавление сахара, соли и жира в продук-
ты питания изобличаются авторами как главные виновники
переедания. Однако люди едят соль, сахар и жир на протя-
жении вот уже 5000 лет. В рационе человека не проявилось
принципиально новых добавок. Мороженое, то есть сочета-
ние сахара и жира, известно человечеству уже более ста лет.
Шоколадные плитки, печенье, пироги и конфеты существо-
вали задолго до начала эпидемии ожирения в 1970-х годах.



 
 
 

Дети радостно уплетали печеньки Орео в пятидесятых и не
испытывали проблем с лишним весом.

Рафинированные углеводы дешевы, а насыщенные
жиры стоят дорого. Толстый богач – это картинка из
сказки. Ожирение в современном мире ассоциируется
не с богатством, а наоборот – с бедностью.

Принципиальная позиция приверженцев теории добавок
заключается в том, что в 2010 году еда стала гораздо вкус-
нее, чем в 1970 из-за развития пищевых технологий. Мы не
можем устоять и переедаем, от этого и толстеем. Подразуме-
вается, что невозможно вкусные «синтетические» продукты
приносят больше удовольствия, чем настоящая еда, но в это
достаточно сложно поверить. Неужели рафинированный за-
мороженный готовый обед вкуснее, чем сашими из свеже-
го лосося с васаби и соевым соусом? Или сырные макароны
Kraft быстрого приготовления могут быть более заманчивы-
ми, чем поджаренный на гриле стейк рибай из высококласс-
ной говядины?

Неувязка происходит из-за того, что ожирение связано с
бедностью. По вкусовой гипотезе следует, что ожирением
должны страдать обеспеченные люди, потому что могут се-
бе позволить покупать больше вкусной еды. Но в действи-
тельности все происходит с точностью до наоборот. Низко-
обеспеченный социальный слой сильнее всех страда-
ет от ожирения. Собственно говоря, богатые люди имеют
возможность позволить себе покупать вкусную и дорогую



 
 
 

еду, а бедные могут довольствоваться только вкусной и де-
шевой пищей. Стейк и лобстер – это очень вкусно, но вместе
с тем и дорого. Обед в ресторане обходится гораздо дороже,
чем домашняя еда, но он гораздо вкуснее. Повышение уров-
ня благосостояния расширяет доступ к различной вкусной
еде, что по логике должно приводить к появлению лишнего
жира. Но этого не происходит.

Если эта ситуация возникла не из-за питания, то, воз-
можно, из-за недостатка физической активности. Возможно,
что богатые люди могут позволить себе абонемент в фит-
нес-клуб и поэтому более физически развиты и не страдают
от лишнего веса. Следуя этой логике, дети из богатых семей
имеют больше возможностей заниматься в спортивных сек-
циях, из-за чего не страдают от детского ожирения. Снача-
ла эти рассуждения могут даже показаться разумными, но
при дальнейшем осмыслении логическая цепочка рассыпа-
ется. В основном занятия физическими упражнениями не
требуют денежной оплаты. Все, что нужно – это спортивная
обувь. Спортивная ходьба, бег, футбол, баскетбол, отжима-
ния, приседания, гимнастика стоят либо очень дешево, либо
ничего не стоят вообще. Каждое из этих занятий прекрас-
но подходит для того, чтобы держать себя в хорошей форме.
Многие профессии, например строитель или фермер, под-
разумевают интенсивные физические нагрузки в течение ра-
бочего дня. На стройке и в поле необходимо каждый день
поднимать тяжелые предметы и прикладывать физическую



 
 
 

силу. Совсем иначе организована работа юриста или специ-
алиста по инвестициям. Офисный работник проводит около
двенадцати часов ежедневно, сидя за компьютером, его фи-
зическая активность ограничена перемещениями от рабоче-
го стола до лифта. Несмотря на эту значительную разницу,
ожирение более распространено среди менее обеспеченных
и более подвижных граждан.

Ни пищевое вознаграждение, ни уровень физических на-
грузок не могут объяснить связь между ожирением и бедно-
стью. Так что же заставляет малообеспеченных людей
страдать от лишнего веса? То самое, что и всех: рафи-
нированные углеводы.

Для людей с низким достатком необходимы дешевые про-
дукты. Некоторые пищевые жиры стоят достаточно дорого.
Однако обычно мы не выпиваем на ужин стакан раститель-
ного масла. Более того, официально рекомендованная про-
грамма здорового питания подчеркивает важность обезжи-
ренных продуктов. Пищевые белки, такие как мясо и молоч-
ные продукты, тоже стоят достаточно дорого. Менее дорого-
стоящие растительные протеины, в том числе соя и чечеви-
ца, не имеют большого распространения в Северной Амери-
ке.

Остаются углеводы. Если учесть, что рафинированные уг-
леводы являются наиболее дешевым источником пищи, то
становится понятно, почему их предпочитают малообеспе-
ченные слои населения. Обработанные углеводные продук-



 
 
 

ты стоят на порядок дешевле. Булка хлеба может стоить 1
доллар 99 центов, пачка макарон – всего 99 центов. Сравни-
те с ценами на сыр и мясо, которые держатся в районе 10 или
20 долларов. Нерафинированные углеводы, такие как све-
жие фрукты и овощи, не выдерживают ценового сравнения
с очень и очень доступными рафинированными углеводами.
Полкилограмма вишни, например, может стоить почти семь
долларов3.

Почему рафинированные углеводы стоят так дешево? По-
чему необработанные углеводы настолько дороже? Прави-
тельство занижает стоимость продукции за счет внушитель-
ных сельскохозяйственных субсидий. Но не все продук-
ты получают одинаковую государственную поддержку. На
рис. 12.2 (6) показано, какие продукты (и программы) полу-
чают субсидии.

3 В России цены на продукты, содержание рафинированные углеводы, также
значительно ниже цен на продукты с нерафинированными углеводами.



 
 
 

Рис.  12.2. Сельскохозяйственные субсидии в США за
1995–2012 гг.

В 2011 году Исследовательская группа по интересам об-
щественности отметила, что «под кукурузу отводится по-
разительно огромная доля сельскохозяйственных субсидий
США, она составляет целых 29 %. За ней следует пшени-
ца, которая получает 12 %» (7). Из кукурузы производят пи-
щевые рафинированные углеводы, в том числе кукурузный
сироп с повышенным содержанием фруктозы и кукурузный
крахмал. Пшеница никогда не употребляется в цельном ви-
де. Ее перерабатывают в муку и в дальнейшем изготавлива-
ют огромное количество продуктов.

Необработанные углеводы, напротив, не получают от го-
сударства никакой финансовой поддержки. Массовое про-



 
 
 

изводство кукурузы и пшеницы пользуется щедрыми
выплатами, чего не сказать о капусте, брокколи, яб-
локах, клубнике, шпинате, листовом салате и черни-
ке. На рис. 12.3 (8) показаны размеры субсидий на яблоки
и пищевые добавки, в числе которых кукурузный сироп, ку-
курузный сироп с повышенным содержанием фруктозы, ку-
курузный крахмал и соевое масло. На долю пищевых доба-
вок пришлось почти в тридцать раз больше субсидий. Самое
печальное, что яблоки по сравнению с другими фруктами и
овощами получили самую сильную федеральную поддерж-
ку, а остальные фрукты и овощи – очень незначительную по-
мощь.



 
 
 

Рис. 12.3. Государство поддерживает производство пище-
вых добавок, а не цельных продуктов

Государство оплачивает нашими налогами производство
продуктов, от которых мы толстеем. Ожирение – это ре-
зультат политики государства.  Федеральные субсидии
поощряют массовое производство кукурузы и пшеницы, из
которых в дальнейшем производят различные продукты пи-
тания. Эти продукты, в свою очередь, стоят очень дешево, и
по этой причине население предпочитает потреблять имен-



 
 
 

но их. Полномасштабное потребление рафинированных уг-
леводов приводит к развитию ожирения. Еще больше нало-
гов требуется, чтобы поддержать программы по предотвра-
щению эпидемии ожирения. И еще больше денег необходи-
мо на медикаментозное лечение ожирения.

Был ли это заговор против нас и нашего здоровья? Сомне-
ваюсь. Большие субсидии были результатом программ 70-х
годов, которые стремились сделать продукты питания более
доступными. В то время все беспокоились не об ожирении, а
об «эпидемии» сердечно-сосудистых заболеваний. Тогда все
поверили, что болезни сердца возникают от употребления
пищевых жиров. В основание пищевой пирамиды помести-
ли продукты, которые каждый из нас должен был есть каж-
дый день: хлеб, макароны, картофель и рис. Поэтому при
поддержке Департамента сельского хозяйства США львиная
доля субсидий предназначалась для самых важных в рацио-
не продуктов. Рафинированные зерновые и производные ку-
курузы вскоре стали самыми доступными продуктами в ма-
газинах. Следом за ними шло по пятам ожирение.

Интересно отметить, что в 1920-х годах сахар был срав-
нительно дорогим продуктом питания. По данным исследо-
вания 1930-го года, в то время сахарным диабетом II типа
страдали в основном люди из богатых северных штатов, а
не бедных южных областей. Когда цена на сахар радикально
снизилась, картина сменилась на противоположную. Сего-
дня с диабетом II типа ассоциируется бедность, а не



 
 
 

наоборот.
 

Случай народа Пима
 

Среди индейцев пима насчитывается самое большое ко-
личество больных диабетом II типа и ожирением по сравне-
нию с любыми другими жителями Северной Америки. По-
ловина взрослых представителей народности Пима страдают
от ожирения, и 95 % из них живут с сахарным диабетом (10).
Высокий уровень ожирения напрямую связан с ужасающей
бедностью. Как это произошло?

Традиционная диета индейцев Пима основывалась на
сельском хозяйстве, охоте и рыбалке. По описаниям 1800-
х годов, Пима были «бойкими», энергичными и отличались
хорошим здоровьем. В начале двадцатого века на их тер-
ритории начали появляться американские торговые посты.
Традиционный уклад жизни Пима, унаследованный от пред-
ков, в том числе и способ ведения хозяйства и охоты, был
полностью разрушен.

Рафинированные углеводы, в особенности белый сахар
и мука, начали вытеснять традиционные продукты. Оказа-
лось, что и сахар, и муку можно долго хранить при комнат-
ной температуре и не беспокоиться о том, что они испортят-
ся. К 1950-му году среди индейцев Пима распространилось
ожирение как сопутствующий фактор жизни в нищете.

В такую ситуацию попали не только индейцы Пима. Ожи-



 
 
 

рение и диабет накинулись почти на все коренные народы
Северной Америки и создали колоссальную угрозу для здо-
ровья людей. Эта тенденция была заметна уже в 1920-х го-
дах, за несколько десятилетий до начала самой эпидемии в
1977 году.

Почему? Во времена изобилия цельной пищи, такой как
овощи, дичь и рыба, пима не страдали ни от ожирения, ни
от диабета. У них не было проблем со здоровьем и лишним
весом до тех пор, пока не рухнул их традиционный уклад
жизни.

Можно предположить, что ожирение – результат совре-
менного образа жизни, характерными особенностями кото-
рого стали не только личные автомобили, но и компьютеры,
видеоигры и бытовые приборы, облегчающие работу по до-
му. Наша жизнь постепенно превратилась в сидячую, и, воз-
можно, это и послужило причиной появления ожирения.

Но если задуматься, рассуждать об этом – все равно что
пытаться носить воду в решете. В племенах американских
индейцев ожирение появилось в 1920-х годах, за несколько
десятилетий до распространения личных автомобилей. Эпи-
демия ожирения в Северной Америке была провозглашена
в 1977 году. Но в тот 1977 год не наблюдалось пика поль-
зования личным транспортом. Автомобили набирали попу-
лярность постепенно, с 1946 по 2001-й (11, 12).

Сахар и мука долго хранятся, дешево стоят, поэтому
привлекательны для бедняков. Эти продукты влияют



 
 
 

на вес гораздо сильнее, чем сидячий образа жизни,
использование бытовой техники и автомобилей.

Некоторые люди предполагают, что кризис ожирения вы-
звало повсеместное распространение фастфуда. Но опять же
в 1977 году не произошло резкого увеличения числа ресто-
ранов быстрого питания. Они постепенно, десятилетие за
десятилетием, набирали свою популярность. Задумайтесь,
ведь индейцы Пима начали страдать от ожирения задолго до
того, как в стране появился фастфуд. Удивительно то, что
среди коренных народов Северной Америки ожирение нача-
ло распространяться в двадцатых годах, а остальное населе-
ние континента оставалось сравнительно стройным.

Как объяснить случай племени Пима? Очень просто. В
ожирении Пима виновата та же причина, которая вызывает
ожирение у всех остальных людей, – рафинированные угле-
воды. Когда Пима заменили традиционную нерафинирован-
ную пищу на рафинированный сахар и муку, то начали на-
бирать лишний вес. В 1977 году благодаря призывам Руко-
водства по правильному питанию граждане Америки резко
увеличили потребление пищевых углеводов. И ожирение на-
чало преследовать их как надоедливый маленький негодяй.

Гормональная теория ожирения помогает разъяснить яв-
ные несоответствия, которые присутствуют в современной
эпидемиологии ожирения. Ведущий фактор ожирения – это
гормон инсулин. А кроме него широкое распространение ра-
финированных углеводов. Правильное понимание проблемы



 
 
 

поможет нам справиться с не менее острым и тревожащим
всех детским ожирением.



 
 
 

 
Глава 13. Детское ожирение

 

Среди детей школьного возраста резко увеличились слу-
чаи сильно выраженного ожирения и сахарного диабета II
типа. Все поднялись на ноги и пустили миллионы долларов
на подготовку контратаки. Главным орудием в нашем арсе-
нале снова стал подход «ешь меньше, двигайся больше», ко-
торый уже успел побить все рекорды в соревновании на са-
мый худший метод из всех. Диетологи отчаянно кинулись
в бой и разработали план питания и физического воспи-
тания школьников. Национальный институт здоровья США
профинансировал трехлетнее исследование (1), в котором
участвовали дети из шестых, седьмых и восьмых классов со-



 
 
 

рока двух школ. В половине школ полностью ввели новую
стратегию. Другой половине участников позволили оставить
все как раньше. Исследователи стремились достичь следую-
щих целей в области питания и физического воспитания:

• снизить содержание жира в пище;
• обеспечить как минимум две порции фруктов и овощей

каждому ученику;
• обеспечить как минимум две порции зерновых и/или бо-

бовых;
• ограничить десерты и перекусы до менее чем 200 ккал

на порцию;
• ограничить напитки до воды, обезжиренного молока и

стопроцентных фруктовых соков;
• ввести более 225 минут физических нагрузок в неделю,

от умеренных до интенсивных.

Снова наш старый товарищ «ешь меньше, двигайся боль-
ше». Ничего нового. В рамках программы исследователи
проводили беседы в классах, рассылали письма родителям,
проводили социальный маркетинг (фирменное оформление,
плакаты, объявления в школах), устраивали мероприятия
для школьников и раздавали поощрительные вознагражде-
ния (футболки и бутылки воды с символикой). В обеих груп-
пах было примерно 50 % учеников с избыточным весом. Че-
рез три года группа «ешь меньше, двигайся больше» снизи-



 
 
 

ла этот показатель до 45 %. Грандиозный успех! Группа, ко-
торая придерживалась обычного распорядка дня и питания,
через три года насчитывала… 45 % детей с избыточным ве-
сом. Ученые не смогли выявить никаких ощутимых преиму-
ществ диеты и спорта. Данная стратегия похудения оказа-
лась совершенно бесполезной.

Но кто из нас не пробовал на себе подход «ешь меньше,
двигайся больше» и не потерпел крах? Исследование среди
школьников завершило цепь систематических неудач.

 
Ожирение: не только для взрослых

 
С 1977 по 2000 годы случаи детского ожирения стре-

мительно участились в каждой возрастной группе. Процент
детского ожирения в возрасте от шести до одиннадцати лет
повысился с 7 до 15,3. Среди детей от тринадцати до де-
вятнадцати лет показатели ожирения возросли втрое: с 5 до
15,5 %. Болезни, развивающиеся на фоне ожирения, такие
как диабет II типа и повышенное артериальное давление, ко-
торые раньше очень редко встречались у детей, стали обыч-
ным делом. Ожирение теперь стало не только проблемой
взрослых людей, но и проблемой педиатрии.

Детское ожирение влечет за собой ожирение во взрос-
лой жизни и способствует развитию других проблем со здо-
ровьем, особенно сердечно-сосудистых заболеваний (2). Ис-
следование сердца, которое провели в институте Богалью-



 
 
 

за, выявило, что «детское ожирение продолжает развивать-
ся в ранней молодости», что, собственно, понятно практиче-
ски каждому. Детское ожирение – это прогностический
фактор повышения риска смертности  (4). Но главное
заключается в том, что эти последствия обратимы. Дети с из-
быточным весом, которые обрели нормальный вес во взрос-
лой жизни, по статистике не рискуют умереть раньше, чем
те, кто никогда не страдал от избыточного веса.

Ожирение начало поражать даже самых маленьких детей.
По результатам одного исследования, которое длилось два-
дцать два года и окончилось в 2001 году, у детей всех воз-
растов наблюдались признаки ожирения, даже у младенцев
от нуля до шести месяцев (6).

Даже младенцы стали весить больше! По одной из
гипотез, в этом виноваты химикаты в окружающей
среде, которые внедряются в эндокринную систему и
приводят к полноте.

Это открытие представляется наиболее интересным. Тра-
диционная калорийная теория ожирения не может объяс-
нить причину этого явления. Считается, что ожирение –
это результат энергетического дисбаланса, то есть когда ешь
слишком много и двигаешься слишком мало. Шестимесяч-
ные младенцы едят столько, сколько им хочется, и часто на-
ходятся на грудном вскармливании. Невозможно предста-
вить, что они в состоянии переедать. Шестимесячные дети
еще не могут ходить, поэтому нельзя сказать, что они слиш-



 
 
 

ком мало занимаются спортом. Средний вес детей при рож-
дении увеличился на 200 г за последние двадцать пять лет
(7). Новорожденного ребенка нельзя обвинить в том, что он
слишком много ел и мало двигался.

Что же происходит?
Существует несколько гипотез, которые предлагают объ-

яснение ожирения новорожденных. Одна из наиболее попу-
лярных считает, что в окружающей нас среде есть некие
химикаты (обисогены), которые вызывают ожирение
и наносят вред всей эндокринной системе . (То есть они
препятствуют нормальному функционированию гормонов в
организме). Так как ожирение является скорее гормональ-
ным нарушением, а не энергетическим, то эта теория пред-
ставляется достаточно разумной. Но к сожалению, основной
блок данных по этой теме поступает из экспериментов над
животными.

Например, пестициды атразин и DDE вызывают ожире-
ние у грызунов (8). Однако нет никаких данных об их воз-
действии на человека. Без этих сведений нельзя четко сде-
лать вывод о том, являются ли данные химикаты обисоге-
нами или нет. Более того, в исследованиях использовались
очень высокие концентрации этих веществ, которые в сотни
или даже тысячи раз превосходят обычную концентрацию,
которой подвергаются люди. В любом случае эти химикаты
токсичны, но непонятно, каким образом они влияют на ожи-
рение у людей.



 
 
 

 
Это инсулин

 
Ответ найти очень просто, если мы поймем и примем гор-

мональную теорию ожирения. Инсулин является основным
фактором появления избыточного веса. Инсулин вызывает
ожирение у взрослых людей и детей, в том числе новорож-
денных и грудничков. Откуда у новорожденного ребенка бе-
рется повышенный инсулин? От мамы.

Доктор Дэвид Людвиг недавно изучил взаимосвязь меж-
ду массой тела 513 501 матери и весом их 1 164 750 детей
(9). Избыточный вес у матерей имел прямую взаимосвязь с
избыточным неонатальным весом детей. Так как беремен-
ная женщина и ее ребенок снабжаются одной и той же
кровью, то любые гормональные нарушения, напри-
мер повышенный инсулин, мгновенно передаются че-
рез плаценту от матери к ребенку.

Термином «фетальная макросомия» называют крупный
плод, который превышает размеры, положенные по гестаци-
онному возрасту. У этой особенности развития есть несколь-
ко возможных причин, среди которых можно выделить ге-
стационный диабет, материнское ожирение и избыточный
вес. Что общего у этих нарушений? Высокий уровень инсу-
лина у матери. Высокий инсулин поступает в организм раз-
вивающегося плода и в результате плод становится очень
крупным.



 
 
 

Во время беременности женщина и ребенок
снабжаются одной кровью: высокое содержание
инсулина у матери автоматически передается плоду,
обрекая его на полноту.

Логическое последствие высокой концентрации инсули-
на в организме новорожденного – это развитие резистент-
ности к инсулину, которая ведет к еще более повышенному
уровню инсулина по принципу замкнутого круга. Высокий
инсулин вызывает ожирение у новорожденных и у шестиме-
сячных детей. Корень детского и взрослого ожирения
всегда один – это повышенный инсулин.  Это не два раз-
ных заболевания, а две стороны одной медали. Дети, кото-
рые рождаются у женщин с гестационным сахарным диабе-
том, в три раза чаще болеют диабетом и ожирением во взрос-
лой жизни. Самой главной причиной появления ожирения
в молодости является предшествовавшее ему детское ожи-
рение (10). Дети, страдающие от ожирения, имеют в семна-
дцать раз больше шансов продолжать бороться с ожирением
во взрослой жизни! Даже если у матери нет гестационного
диабета, то крупные при рождении дети все равно находятся
группе риска. У них в два раза выше риск развития метабо-
лического синдрома.

Напрашивается грустный, но неизбежный вывод: мы пе-
редаем свое ожирение по наследству нашим детям. Поче-
му? Потому что мы маринуем наших детей в инсулине, пока
они еще в утробе. В дальнейшем у них развивается ожире-



 
 
 

ние доселе невиданными темпами. Так как ожирение зави-
сит от времени и со временем становится только хуже, тол-
стые младенцы превращаются в толстых детей, а затем в тол-
стых взрослых. И у толстых взрослых снова рождаются дети.
Так ожирение передается из поколения в поколение.

Нам мешает успешно бороться с детским ожирением
простое непонимание истинных причин появления лишне-
го веса. Одно-единственное неправильное предположение о
необходимости сократить потребление калорий и побольше
заниматься спортом привело к разработке государственных
программ, у которых практически не было шанса на выжи-
вание. Нельзя сказать, что нам не хватило ресурсов или силы
воли. Нам не хватало знаний и четкой схемы для понимания
настоящей природы ожирения.

 
Те же методы, те же неудачи

 
В конце 1990-х годов началось несколько крупномас-

штабных исследований, которые стремились найти способы
предотвращения ожирения у детей. Национальный институт
сердца, легких и крови выделил 20 млн долларов на специ-
альное исследование, которое длилось в течение восьми лет
(11). Доктор Бенджамин Кабальеро, глава Центра питания
человека при Университете Джонса Хопкинса, предпринял
амбициозную попытку добиться успешных результатов экс-
периментов при участии 1704 детей из сорока одной школы.



 
 
 

Часть школ приняли участие в специальной программе по
борьбе с ожирением, другие продолжили воспитывать детей
по стандартной программе.

Дети коренных американцев из семей с низким уровнем
дохода получали завтрак и обед в школьной столовой, где
они закрепляли усвоенное на уроках по «здоровому» пита-
нию. В школе были организованы специальные перерывы на
занятия физической культурой между уроками. Главной це-
лью программы было сократить потребление пищевых жи-
ров на 30 %. Это была все та же безжировая, низкокалорий-
ная и спортивная стратегия борьбы с ожирением, которая
уже столько раз завершалась полным провалом для лечения
взрослых.

Научились ли дети питаться по безжировой диете? Да, на-
учились. В начале программы пищевые жиры в питании со-
ставляли 34 %, а к концу исследования этот показатель сни-
зился до 27  %. Научились ли дети есть меньше калорий?
Да, научились. Интенсивная группа в день съедала в среднем
всего 1892 ккал по сравнению с обычной группой, которым в
день доставалось по 2157 ккал. Фантастика! Дети стали есть
на 265 калорий меньше. Они очень хорошо усвоили данные
им уроки, стали есть меньше жира и калорий. Исследовате-
ли ожидали, что через три года дети похудеют в среднем на
37 кг! Но изменился ли на самом деле вес детей? Нет.

Американские дети середины XX века тоже любили
сладости, но процент толстяков среди них был меньше,



 
 
 

чем среди нынешних, потому что они питались три раза
в день без перекусов.

Уровень физической активности не отличался в обеих
группах. Несмотря на усиленные меры по физическому вос-
питанию детей в школах, общая физическая активность по
замерам акселерометра никак не изменилась. Теперь это и
не удивительно, когда мы знаем об эффекте компенсации.
Дети, которые очень активно двигались в школе, сократили
физическую подвижность дома. Дети, которые были в школе
относительно малоподвижны, после уроков активно прово-
дили остаток дня.

Результаты этого исследования должны были оказать
необходимое влияние на ученых. Так как обезжиренная
низкокалорийная стратегия привела к поражению, ученые
должны были найти новые методы борьбы с возрастающей
проблемой детского ожирения. Должны были отыскать ис-
тинные, скрытые причины развития ожирения и опробовать
новые рациональные методы лечения. Но что произошло на
самом деле?

Результаты внесли в таблицу. Написали доклады. Опубли-
ковали в 2003 году и вызвали умопомрачительное… молча-
ние. Никто не хотел слышать правду. Подход «ешь меньше,
двигайся больше», так восхваляемый медиками и учеными,
в очередной раз провалился. Легче было притвориться, что
ничего не произошло, чем посмотреть правде в глаза. Вот
что произошло на самом деле.



 
 
 

Другие исследования подтверждают достоверность полу-
ченных результатов. Доктор Филип Нэйдер из Калифорний-
ского университета отобрал 5106 учеников с третьего по пя-
тый классы для участия в программе здорового питания и
физического развития (12). Пятьдесят шесть школ приняли
участие в программе и сорок школ составили контрольную
группу. Дети из интенсивной группы начали придерживать-
ся безжировой диеты и продолжали это еще четыре года. Это
было крупнейшее школьное рандомизированное исследова-
ние из когда-либо проводившихся. Дети ели меньше и боль-
ше занимались физическими упражнениями. Но не худели.

Общественные программы по предотвращению ожирения
были настолько же неэффективными. В 2010 году в Мем-
фисе состоялось исследование при участии девочек от вось-
ми до десяти лет (13). В группах психологической поддерж-
ки испытуемых попросили «сократить потребление сладких
освежающих напитков и жирной калорийной пищи, поболь-
ше пить воды, есть овощи и фрукты». Предложение доста-
точно сумбурное, но не новое. Нужно есть меньше сахара?
Нужно есть меньше жира?

Нужно сократить калории? Нужно есть больше фруктов
и овощей?

Благодаря программе суточная норма потребления кало-
рий снизилась с 1475 до 1373, а через год – еще до 1347. В
контрольной группе, наоборот, отмечали увеличение объема
потребляемых килокалорий с 1379 до 1425 за два года. Уда-



 
 
 

лось ли девочкам похудеть? Если коротко, то нет. Послед-
ний удар нанесла проверка состава тела: процент жира в теле
увеличился с 28 до 32,2 к окончанию второго года. Оглуши-
тельное фиаско и еще одно доказательство обмана калорий-
ной теории ожирения. Калории не способствуют появлению
избыточного веса, поэтому их ограничение не помогает по-
худеть.

Однако повторяющиеся неудачные эксперименты не
смогли пошатнуть основ крепкой веры в калории. Доктор
Кабальеро и доктор Нэйдер не стали подвергать сомнению
метод, они пришли к выводу, что они недостаточно интен-
сивно и продолжительно его применяли. С таким надуман-
ным положением психологически справиться гораздо легче.

Все это кажется совершенно нелепым. Когда речь захо-
дит о детском ожирении, мы склонны принимать статус кво.
Уже было доказано несколько раз, что безжировая низкока-
лорийная диета и физические упражнения не могут способ-
ствовать похудению. Результаты исследований подтвержда-
ют то, что и так было понятно здравомыслящему наблюда-
телю. Но вместо того чтобы пересмотреть заведомо неудач-
ный подход, мы продолжаем его применять и надеемся, что
вопреки всему он сработает.

 
Долгожданный успех

 
Давайте обратимся к Австралийскому исследованию «Со-



 
 
 

рвиголова и Объедала» (14), которое длилось с 2004 по 2008
годы. В программе приняли участие почти 12 тысяч детей
в возрасте от нуля до пяти лет. Детские сады разделили на
две группы, как и в предыдущих исследованиях. В одной
группе продолжали стандартную программу. Интенсивная
группа получила новую образовательную программу, разра-
ботанную исследователями. В ней вместо привычных про-
странных рекомендаций было всего два очень точных и чет-
ко ориентированных пункта:

1)  существенно сократить количество потребляемых
сладких прохладительных напитков и заменить их на воду и
молоко;

2) существенно сократить количество потребляемых лег-
ких закусок с высокой энергетической плотностью и заме-
нить их на фрукты и овощи.

Вместо того чтобы ограничивать жиры и калории, иссле-
дователи постарались исключить перекусы и сахар. Как и
другие подобные программы, австралийская призывала уве-
личить физическую нагрузку и заинтересовать в успехе се-
мьи детей. Но в основном их метод напоминал то, что гово-
рила бабушка на счет похудения:

1) завяжи с сахаром и крахмалом;
2) перестань есть между приемами пищи.



 
 
 

Данная стратегия прицельно поражала главных виновни-
ков секреции инсулина и резистентности к нему. К легким
перекусам между приемами пищи относятся печенья, со-
леные крендельки, крекеры и другие продукты, состоящие
практически из одних рафинированных углеводов. Следова-
тельно, вместе с закусками ограничивалось потребление ра-
финированных углеводов. Меньше сахара и углеводов вы-
ражается в понижении инсулина. Ограничение количества
приемов пищи избавляет от постоянно повышенного инсу-
лина в крови, что в противном случае является ключевым
фактором развития резистентности. Подход австралийских
ученых был нацелен на снижение уровня инсулина в крови,
а значит, взаимодействовал с первичной причиной появле-
ния ожирения. Благодаря программе дети стали есть мень-
ше готовых к употреблению легких закусок и пить меньше
пакетированных соков (осталось приблизительно полчашки
в день). Результаты этого исследования кардинально отлича-
лись от всех прошлых: 2–3,5-летние дети начали успешно
избавляться от лишнего веса, чего не происходило с их ро-
весниками из контрольной группы. Распространение ожире-
ния сократилось на 2–3 %. Наконец долгожданный успех!

На юго-западе Англии в шести школах запустили про-
грамму «Избавимся от газировки» (15) с целью ограничить
доступ к газированным прохладительным напиткам детям от
семи до одиннадцати лет. Благодаря программе употребле-



 
 
 

ние газировки сократилось на 150 мл в день, что привело к
сокращению распространения ожирения на 0,2 %. Возмож-
но, вам покажется это абсолютно незначительным показате-
лем, но за это же время в контрольной группе ожирение воз-
росло на 7,5 %. Ограничение сладких газированных напит-
ков – это крайне эффективный метод борьбы с детским ожи-
рением.

Программа оказалась эффективной, потому что имела
четко сформулированную цель: сократить потребление га-
зировки. Другие программы были слишком амбициозны и
пространны. Одна за одной они по кругу повторяли неуда-
чи своих предшественников, потому что требовали от участ-
ников слишком много и сразу. Необходимость ограничить
сладкие прохладительные напитки терялась в общем потоке
рекомендаций.

 
Что говорила бабушка

 
Несмотря на систематические неудачи традиционного ме-

тода похудения, мы занялись национальной программой фи-
зического развития, тратили деньги и энергию на строи-
тельство детских площадок в безрезультатном стремлении
предотвратить детское ожирение. Когда я был маленьким, в
1970-х годах в Онтарио была популярна программа актив-
ного образа жизни ParticipACTION. О ней снова вспомнили
в 2007 году и выделили из бюджета 5 миллионов долларов.



 
 
 

Целью программы было повышение уровня физической ак-
тивности среди детей, она призывала «вернуть детские иг-
ры». (Наблюдая за тем, как мои собственные дети играют все
свободное время, я сомневаюсь, что игры находятся на гра-
ни исчезновения). Первая программа, которая проходила с
70-х по 90-е годы, разумеется, не смогла прекратить распро-
странение ожирения среди детей. Но вместо того чтобы по-
хоронить этот неудавшийся эксперимент, было решено вос-
кресить его.

Мишель Обама запустила амбициозную программу Let’s
Move! (давайте двигаться), чтобы покончить с ожирением
школьников. Ее стратегия – «ешь меньше, двигайся боль-
ше». Неужели она поверила, что этот подход сработает, если
за сорок лет до этого он никак не мог помочь детям с ожи-
рением? В ожирении виноват инсулин, а не калории. Ожи-
рение не может (и никогда не могло) исчезнуть вместе
с лишними калориями. Его можно вылечить, только
приведя в порядок инсулин.

Несмотря на все промахи, в целом дела по предотвраще-
нию детского ожирения идут неплохо. Неожиданно из тем-
ноты забрезжил луч надежды. В 2014 году журнал Амери-
канской медицинской ассоциации сообщил, что распростра-
нение ожирения среди детей в возрасте от двух до пяти лет
снизилось на 43 % с 2003 по 2012 годы (16). Относительно
ожирения среди молодежи и взрослых изменений не наблю-
далось. Однако так как детское ожирение напрямую связа-



 
 
 

но со взрослым, можно сказать, что положение дел действи-
тельно улучшается.

Некоторые представители здравоохранения не поскупи-
лись на комплименты друг другу за прекрасно выполненную
работу. Они полагают, что их кампания по физическому вос-
питанию и ограничению калорий наконец дала свои плоды и
сыграла ключевую роль в нынешнем успехе. Но я на это не
куплюсь.

В действительности причина крайне проста. Потребление
сахара стабильно росло с 1977 года наряду с распростра-
нением ожирения. К концу 1990-х годов общественность
обратила пристальное внимание на роль сахара в развитии
ожирения. Сахар вызывает появление избыточного веса, при
этом не принося никакой питательной пользы. Количество
потребляемого сахара начало снижаться в 2000-х годах, и че-
рез пять-десять лет следом за этим начало угасать ожирение.
Первые изменения мы заметили у самых маленьких, потому
что им меньше всего приходится терпеть воздействие повы-
шенного инсулина, а следовательно, у них не успела развить-
ся резистентность к нему.

Ирония в том, что мы всегда знали, как правильно вый-
ти из ситуации, в которой завязли на долгие годы. Педиатр
Бенджамин Спок написал классическую книгу по воспита-
нию детей «Ребенок и уход за ним» в 1946 году. Более пя-
тидесяти лет она считалась самой продаваемой книгой в ми-
ре после Библии. По поводу детского ожирения он писал:



 
 
 

«От обильных десертов можно отказаться без всякого вре-
да, и это необходимо сделать всем, кто страдает от ожирения
и хочет решить эту проблему. Количество простой крахма-
листой пищи (каши, хлеб, картофель) которую потребляет
человек, определяет, насколько он поправится или похуде-
ет» (17).

То же самое всегда говорила бабушка. «Прекрати нале-
гать на сахар и крахмал. Не ешь перед едой». Вот бы каждый
слушал свою бабушку, а не Большого Брата.



 
 
 

 
Часть 5. Что не так

с нашей диетой?
 



 
 
 

 
Глава 14. Смертоносный

эффект фруктозы
 

От сахара толстеют. Практически все в этом мире соглас-
ны с этим непреложным фактом. Руководство по правиль-
ному питанию для американцев 1977 года четко предупре-
ждало об опасности чрезмерного потребления сахара, но эта
здравая мысль потонула во всеобщей истерии борьбы с пи-
щевыми жирами. Сознательные покупатели, которые стре-
мились правильно питаться, обращали внимание только на
жирность продуктов и совершенно забыли о сахаре. Желей-
ные конфетки мешками громоздились на прилавках и гордо
сообщали об отсутствии жиров в своем составе. Тот факт,
что они на 100 % состояли из сахара, казалось, никого не
волнует. Количество потребляемого сахара упорно росло с



 
 
 

1977 года по 2000-й, а следом за ним распространялась эпи-
демия ожирения. С задержкой в десять лет следовал сахар-
ный диабет.

 
Токсичен ли сахар?

 
Нашими злейшими врагами являются сладкие прохлади-

тельные напитки – безалкогольные, газированные и не так
давно появившиеся холодные чаи и фруктовые соки . Га-
зировка – это целая индустрия стоимостью 75 миллиардов
долларов, которая до недавних времен процветала. Количе-
ство потребляемых сладких напитков на душу населения в
70-х годах увеличилось вдвое. К началу 80-х прохладитель-
ные напитки с сахаром стали более востребованными, чем
простая вода. К 1998 году американцы выпивали 212 лит-
ров газировки в год. К 2000 году прохладительные напитки
с добавлением сахара стали источником 22 % всего сахара
в стандартной американской диете. Для сравнения: в 1970
году эта цифра не превышала 16 %. Ни один другой продукт
не мог с ними сравниться (1).

Все проблемы из детства: полные малыши имеют
в семнадцать раз больше шансов страдать ожирением
в будущем, у них в два раза выше риск развития
неправильного обмена веществ.

С тех пор сладкие синтетические напитки стали терять
свою популярность. С 2003 по 2013 годы потребление га-



 
 
 

зированных безалкогольных напитков в США снизилось на
20 % (2). Бутилированный холодный чай с добавлением са-
хара и спортивная освежающая вода с сахаром постарались
вероломно занять опустевшее место лидера, но не смогли за-
ставить ветер перемен дуть в другую сторону. К 2014 году
компания «Кока-Кола» уже девять лет подряд несла убытки
из-за снижения продаж. Все больше людей начали задумы-
ваться о вреде сахара. Люди, у которых портилось здоровье и
раздувались талии, были не в восторге от потребления ток-
сичной сладкой жижи.

Прохладительные напитки с добавлением сахара сегодня
столкнулись с сильной оппозицией в лице политиков. Им
угрожают налогами на продукцию, более того, мэр Нью Йор-
ка Майкл Блумберг пытается вовсе запретить продажу на-
питков в большой таре. Многие из этих несчастий, конечно,
производители газировок причинили сами себе. «Кока-Ко-
ла» потратила десятки лет на то, чтобы убедить людей пить
больше газированных напитков. Компания обрела огромный
успех, но какой ценой? После распространения эпидемии
ожирения производители газировок и напитков буквально
оказались под перекрестным огнем.

Но торговцев сахаром было не так просто одолеть. Зная
о том, что проигрывают сражение на территории Северной
Америки и Европы, они взялись за Азию, чтобы поправить
свое финансовое положение. Количество потребляемого са-
хара в Азии растет на 5  % каждый год (3), хотя в Север-



 
 
 

ной Америке этот показатель стабилизировался и даже на-
чал снижаться.

В результате разразилась диабетическая катастрофа. В
2013 году примерно 11,6 % взрослого населения Китая жи-
ло с сахарным диабетом II типа. Они смогли затмить даже
бессменного лидера в этой категории – Соединенные Штаты,
где только 11,3 % страдают от этого недуга (4). С 2007 года
у 22 миллионов китайцев впервые обнаружили диабет, эта
цифра примерно равняется населению Австралии (5). Ста-
новится еще страшнее, если учесть, что в 1980 году в Китае
был всего 1 % диабетиков II типа (6). Всего за одно поко-
ление степень распространения диабета выросла на ужасаю-
щие 1160 %. Самым опасным для фигуры и здоровья
рафинированным углеводом является сахар, так как
вместе с ожирением он приводит к развитию диабета
II типа.

Ежедневное потребление прохладительных напитков с до-
бавлением сахара серьезно повышает риск развития ожире-
ния и появления сахарного диабета. Этот риск на 83 % вы-
ше, чем при употреблении синтетических напитков менее
одного раза в месяц (7). Но кто виноват: сахар или калории?
В дальнейших исследованиях ученые определили, что слу-
чаи возникновения диабета учащаются на 1,1 % на каждые
150 ккал в день, полученных из сахара (8). Никакой другой
продукт не может показать настолько прочной связи с раз-
витием диабета. Диабет коррелирует с сахаром, а не с



 
 
 

калориями.
Вопреки логике и здравому смыслу сахароза считает-

ся безвредной для диабетиков. Выдающийся эндокринолог
доктор Дж.  Бантл заявил газете Нью Йорк Таймс (9), что
«диабетики могут потреблять продукты, имеющие в составе
настоящий сахар, если они не превышают необходимый уро-
вень калорий». Управление по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и медикаментов США занялось
проведением всестороннего обзора в 1986 году (10). При-
няв во внимание более 1000 источников, Управление выска-
залось следующим образом: «нет никаких убедительных до-
казательств того, что сахар несет в себе угрозу». В 1988 го-
ду Управление повторно провозгласило сахар «безопасным
для здоровья». В 1989 Национальная академия наук США
опубликовала брошюру «Диета и здоровье: Методы борьбы с
хроническими заболеваниями», где высказывалось мнение о
«потреблении сахара (людьми, питающимися по нормальной
диете), который не ассоциируется с риском развития хрони-
ческих заболеваний, но разве что опасен появлением кари-
еса» (11).

Да, кариес. Кажется, никого не смущало, что чрезмерное
потребление сахара повышает его уровень в крови. Даже в
2014 году Американская диабетическая ассоциация опубли-
ковала на своем сайте следующее замечание: «Эксперты со-
гласны с тем, что вы можете без опасений заменять неболь-
шое количество сахара на другие углеводосодержащие про-



 
 
 

дукты» (12).
Почему от сахара так сильно толстеют? Сахар называ-

ют «пустыми калориями», в которых нет никаких питатель-
ных веществ. Считается, что сахар делает пищу «вкуснее»
и «приятнее», что приводит к перееданию и ожирению. Но,
возможно, неприятные для фигуры последствия сахара по-
являются из-за того, что сахар относится к рафинированным
углеводам и стимулирует выработку инсулина, который вы-
зывает появление лишнего веса. Но и другие рафинирован-
ные углеводы, например рис и картофель, тоже обладают та-
кими свойствами.

Что же делает сахар настолько токсичным? В крупном ис-
следовании 1990 года INTERMAP ученые подвергли срав-
нительному анализу азиатскую и западную диеты (13). Ки-
тайцы, несмотря на высокий уровень потребления рафини-
рованных углеводов, имели очень низкий процент распро-
странения диабета. Отчасти причина заключается в том, что
они потребляли ничтожно малое количество сахара.

Сахароза отличается от других углеводов по одному очень
важному параметру. Что это за параметр? Наличие фрукто-
зы.

 
Основы сахара

 
Глюкоза – это вид сахара, шестиатомный гидроксиальде-

гид, имеет форму шестигранника, встречается во всех клет-



 
 
 

ках организма. Глюкоза растворена в крови и циркулиру-
ет по всему организму. Она является самым важным источ-
ником энергии для мозга. Мышечные клетки жадно захва-
тывают глюкозу из кровотока, чтобы обеспечить себя быст-
рой энергией для осуществления собственной деятельно-
сти. Некоторые клетки, например эритроциты, могут полу-
чать энергию только из глюкозы. В организме глюкоза может
храниться в нескольких формах, например в виде гликоге-
на в печени. Если запасы глюкозы истощаются, печень мо-
жет произвести новую глюкозу посредством глюконеогенеза
(термин, который буквально означает «изготовление новой
глюкозы»).

Сахар заслуженно называют «пустые калории», ведь
в нем нет питательных веществ. Он делает пищу
«вкуснее», но не дает насыщения и заставляет организм
снова есть и переедать.

Молекула фруктозы состоит из пяти атомов и имеет фор-
му пятигранника и в естественном виде содержится во фрук-
тах. Она расщепляется только в печени и не поступает в кро-
воток. Мозг, мышцы, и большинство других тканей тела не
могут использовать фруктозу непосредственно для получе-
ния энергии. Потребление фруктозы человеком не влияет на
уровень сахара в крови. Глюкоза и фруктоза являются мо-
носахаридами, самой простой формой сахара.

Столовый сахар называется сахароза и состоит из одной
молекулы глюкозы и одной молекулы фруктозы, то есть 50 %



 
 
 

глюкозы и 50 % фруктозы. Кукурузный сироп с повышенным
содержанием фруктозы состоит из 55 % фруктозы и 45 %
глюкозы. Углеводы состоят из сахара. Если углеводы состо-
ят из одного вида сахара (моносахаридов) или из двух (ди-
сахаридов), они называются простыми. Когда сотни и даже
тысячи сахаров соединены вместе (полисахариды), то фор-
мируются сложные углеводы.

Однако уже давно было сделано открытие, что эта клас-
сификация предоставляет минимум полезной физиологиче-
ской информации, потому что рассматривает вещества толь-
ко по длине цепи соединения. Ранее бытовало мнение, что
сложные углеводы расщепляются медленнее и за счет этого
не вызывают резкого подъема сахара в крови. Но это мне-
ние ошибочно. Например, белый хлеб, который состоит из
сложных углеводов, вызывает резкое и сильное повышение
сахара в крови. Почти таким же эффектом обладают сладкие
прохладительные напитки.

В начале 80-х годов доктор Дэвид Дженкинс классифици-
ровал продукты по степени их воздействия на сахар в крови,
в результате чего появилась очень полезная сравнительная
таблица различных углеводов. Его новаторская деятельность
стала основой появления гликемического индекса. Глюкозе
был присвоен индекс 100, и все остальные продукты изме-
ряли относительно этого критерия. Цельнозерновой и белый
хлеб имеет гликемический индекс 73, а кока кола всего 63.
Для сравнения: индекс арахиса всего 7.



 
 
 

Существует негласное предположение о том, что боль-
шинство негативных эффектов углеводов происходит из-за
их воздействия на концентрацию глюкозы в крови, но это
не совсем правильно. Фруктоза, например, обладает очень
низким гликемическим индексом. Кроме того, стоит сказать,
что гликемический индекс измеряет уровень в крови глюко-
зы, а не инсулина.

 
Фруктоза: самый опасный сахар

 
Куда девается фруктоза? Она не повышает сколько-ни-

будь значительно уровень сахара в крови, хотя она являет-
ся наиболее сильным фактором появления диабета II типа
и ожирения по сравнению с глюкозой. С точки зрения пита-
тельной ценности ни глюкоза, ни фруктоза не обогащают ор-
ганизм основными нутриентами и в качестве подсластителей
имеют одинаковые свойства. Но все-таки фруктоза способна
нанести самый серьезный вред здоровью человека.

Раньше из-за низкого гликемического индекса фруктозу
считали неопасным сахаром. В естественном виде она встре-
чается во фруктах и является самым сладким углеводом, ко-
торый встречается в природе. И что может в ней быть опас-
ного?

Как бывает практически всегда, дело в дозировке. Вме-
сте с цельными фруктами человек получает очень неболь-
шой объем фруктозы, примерно 15–20 г в сутки. Картина



 
 
 

начала меняться с появлением кукурузного сиропа с повы-
шенным содержанием фруктозы. Интенсивность потребле-
ния фруктозы неуклонно нарастала, и в 2000 года достигла
наивысшей отметки в 9 % от общего числа калорий. Боль-
шая часть всей потребляемой фруктозы приходилась на под-
ростков. Их доля составляла 72,8 г в день (14).

Кукурузный сироп с повышенным содержанием фрукто-
зы был изобретен в 1960-х годах и использовался в качестве
жидкого заменителя сахарозы. Сахарозу получали из пере-
работанной сахарной свеклы и тростника. Процесс получе-
ния сахарозы был не то чтобы дорогим, но точно не деше-
вым. Кукурузный сироп можно было черпать из рек дешевой
кукурузы, которые текли из американского Среднего Запа-
да. Предпочтение кукурузному сиропу было отдано по той
простой причине, что он ничего не стоил.

Неразлучным компаньоном обработанных готовых к упо-
треблению продуктов является кукурузный сироп с повы-
шенным содержанием фруктозы. Благодаря жидкой струк-
туре его легко смешать с остальными компонентами. Но на
этом его преимущества не заканчиваются. Только подумай-
те:

• он слаще глюкозы;
• предупреждает обморожение продуктов питания;
• помогает получить золотистую корочку при обжарива-

нии;



 
 
 

• легко смешивается с другими ингредиентами;
• продлевает срок годности продуктов;
• предотвращает зачерствение хлеба;
• обладает низким гликемическим индексом.

Кукурузный сироп с повышенным содержанием фруктозы
быстро нашел свое место практически в каждом обработан-
ном продукте. Томатный соус для пиццы, супы, хлеб, пече-
нья, торты, кетчуп, подливки – возьмите любой из подобных
продуктов, и вы обнаружите в его составе кукурузный си-
роп. Он дешево стоит, а крупные пищевые компании больше
всего беспокоятся о своей выгоде. Производители продуктов
питания начали использовать кукурузный сироп при любом
удобном случае.

Фруктоза обладает крайне низким гликемическим индек-
сом. Сахароза и кукурузный сироп содержат примерно 55 %
фруктозы и отличаются более «здоровым» гликемическим
индексом по сравнению с глюкозой. Более того, фруктоза
практически не повышает инсулин по сравнению с глюкозой,
поэтому многие люди начали считать ее безопасным подсла-
стителем. Фруктоза – это натуральный сахар фруктов, а это
еще одно очко в ее пользу. Полностью натуральный фрукто-
вый сахар, который не поднимает уровень сахара в крови?
Кажется, очень полезно. Волк в овечьей шкуре? Можете не
сомневаться. Разница между глюкозой и фруктозой в бук-
вальном смысле определяется человеческой жизнью и смер-



 
 
 

тью.
Волна популярности фруктозы схлынула в 2004 году, ко-

гда доктор Джордж Брей из Центра биомедицинских иссле-
дований Пеннингтона, расположенного в Батон-Руж, штат
Луизиана, выяснил, что распространение ожирения как эхо
повторяет повсеместное распространение кукурузного си-
ропа с повышенным содержанием фруктозы (см. рис. 14.1)
(15). В глазах общественности кукурузный сироп превратил-
ся в главный источник проблем со здоровьем. Находились
те, кто говорил о повышении потребления кукурузного си-
ропа взамен сахарозы, использование которой заметно сни-
зилось. Но на самом деле распространение ожирения связа-
но с общим количеством потребляемой фруктозы, при этом
не важен источник ее происхождения – кукурузный сироп
или сахароза.

Но чем так плоха фруктоза?



 
 
 

Рис. 14.1. Степень ожирения населения в сравнении с воз-
растающим объемом потребления кукурузного сиропа с по-
вышенным содержанием фруктозы

 
Метаболизм фруктозы

 
Опасные свойства пищевой фруктозы требовали тщатель-

ного изучения, поэтому ученые бросились вести расследова-
ние. Глюкоза и фруктоза сильно различаются. Каждая клетка
организма может использовать глюкозу для получения энер-
гии, но ни одна клетка не в состоянии переработать фрук-
тозу. Глюкозе необходим инсулин для полной абсорбции,
фруктозе инсулин не нужен. Только печень может осуще-
ствить метаболизм фруктозы. Глюкоза может распределять-
ся по всему телу и обеспечивать его энергией, фруктоза как



 
 
 

самонаводящаяся ракета бьет точно в печень.
Чрезмерное количество фруктозы оказывает нагрузку на

печень, и никакой другой орган не может ей помочь. Суще-
ствует разница между давлением молота и иглы: если все
усилия направлены строго в одну точку, то давить не нужно
слишком сильно.

Кукурузный сироп есть везде: в хлебе, кетчупе,
соусах, напитках. Сладость ему придает фруктоза,
которая не вызывает такого (как глюкоза) подъема
инсулина, но вызывает инсулинорезистентность в
печени и разжигает зверский аппетит.

В печени фруктоза быстро распадается на глюкозу, лакто-
зу и гликоген. Организм умеет справляться с переизбытком
глюкозы при помощи четко определенных метаболических
процессов, таких как образование гликогена и неолипогенез
(образование нового жира). Но для фруктозы не существу-
ет никаких специальных способов хранения и консервации.
Чем больше фруктозы потребляется, тем больше перераба-
тывается. В самом худшем случае переизбыток фрук-
тозы превращается в ожирение печени.  Высокий уро-
вень фруктозы становится причиной накопления жира в пе-
чени, а ожирение печени является первостепенным факто-
ром появления инсулинорезистентности в печени.

Уже давно было установлено, что фруктоза является пря-
мой причиной появления резистентности к инсулину. В да-
леком 1980 году в результате экспериментов обнаружилось,



 
 
 

что фруктоза (не глюкоза) вызывает появление инсулиноре-
зистентности у людей (16). Здоровым испытуемым каждый
день давали 1000 дополнительных ккал в форме глюкозы
или фруктозы. У участников глюкозной группы не обнару-
жилось никаких изменений касательно восприимчивости к
инсулину. У членов фруктозной группы на 25 % снизилась
чувствительность к этому гормону. И эти изменения произо-
шли за каких-нибудь семь дней!

В 2009 году проводилось исследование, в результате кото-
рого удалось установить, что у здоровых добровольцев мож-
но вызвать стадию преддиабета всего за восемь недель. Ис-
пытуемые, не имевшие проблем со здоровьем, потребляли
25 % суточной нормы калорий из напитка Kool-Aid на осно-
ве фруктозы или глюкозы. Кажется, что это много, но мно-
жество людей потребляют столько сахара в обычной жизни
(17). Благодаря низкому гликемическому индексу фруктоз-
ный напиток не поднимал уровень сахара в крови.

У фруктозной группы преддиабет появился через восемь
недель. Уровень инсулина и степень резистентности у добро-
вольцев из этой группы были значительно выше, чем у глю-
козной группы.

Итак, всего шесть дней чрезмерного употребления
фруктозы – и развивается резистентность к инсулину .
Через восемь недель наступает преддиабет. А что происхо-
дит спустя десятки лет чрезмерного употребления фрукто-
зы? Чрезмерное употребление фруктозы неизбежно приво-



 
 
 

дит к развитию резистентности к инсулину.
 

Механизмы
 

В нормальных условиях инсулин выделяется в процессе
приема пищи. Он взаимодействует и с глюкозой, которая
сразу же превращается в энергию, и с глюкозой, которая ухо-
дит на временное хранение. Глюкоза превращается в глико-
ген и размещается в печени, но объем гликогенового скла-
да в печени ограничен. Как только он заполняется, лишняя
глюкоза превращается в жир. Печень начинает производить
жир посредством неолипогенеза.

После еды уровень инсулина снижается, и процесс начи-
нает двигаться в обратную сторону. Если энергия не посту-
пает из пищи, она должна восполняться из запасов. Гликоген
и жир в печени начинают превращаться обратно в глюкозу,
которая распределяется по всему телу для обеспечения его
энергией. Печень похожа на воздушный шарик: когда посту-
пает энергия, печень надувается, а когда организму необхо-
дима энергия, она сдувается. Суточный баланс между голо-
дом и принятием пищи обеспечивает контроль над жировой
тканью, ее не становится больше или меньше.

Но что если печень уже лопается от жира? Инсулин пыта-
ется вместить в печень еще жира и сахара, хотя в ней и так
уже не осталось места для них. Как нам тяжело накачать воз-
дух в уже и без того раздутый шарик, точно так же и инсу-



 
 
 

лину приходиться постараться, чтобы натолкать жир в ожи-
ревшую печень. Требуется все больше и больше инсулина,
чтобы превратить то же самое количество энергии пищи в
жир печени. Печень становится невосприимчивой к усили-
ям инсулина. А в прежние времена хватало небольшой кон-
центрации инсулина, чтобы без проблем отправить сахар в
печень. В печени развивается резистентность к инсулину.

Чтобы не набрать вес, желательно отказаться от
любого сахара, для начала убрать со стола сахарницу,
ограничить потребление выпечки, сладких напитков,
соусов и всего, где он может скрываться.

Слишком сильно раздувшаяся печень старается вытолк-
нуть сахар обратно в кровоток, поэтому необходимо еще
больше инсулина для запечатывания сахара там, где он дол-
жен быть. Если уровень инсулина начнет снижаться, то из
печени прорвется поток хранившегося в ней жира и энергии.
Чтобы этого избежать, тело производит больше инсулина.

Именно таким образом резистентность к инсулину приво-
дит к повышению концентрации инсулина в организме. Вы-
сокий уровень инсулина способствует дальнейшему накоп-
лению сахара и жира в печени, которая и без того уже стра-
дает от ожирения, а для сохранения жира в печени выраба-
тывается еще больше инсулина – процессы движутся по за-
мкнутому кругу.

Сахароза, смесь фруктозы и глюкозы в равных пропорци-
ях играет двойную роль в развитии ожирения. Глюкоза – это



 
 
 

рафинированный углевод, который мгновенно вызывает по-
вышение инсулина. Переизбыток фруктозы вызывает ожи-
рение печени и, как следствие, резистентность к инсулину.
Со временем резистентность к инсулину сама по себе начи-
нает вызывать повышение инсулина, который в ответ усили-
вает инсулинорезистентность.

Сахароза стимулирует кратковременное и долговремен-
ное производство инсулина. В этом смысле сахароза в два
раза хуже глюкозы. Эффект глюкозы очевиден благодаря ее
гликемическому индексу, но эффект фруктозы спрятан глу-
боко под поверхностью. Этот факт запутал ученых и привел
к неправильному восприятию сахарозы в контексте развития
ожирения.

Уникальные свойства сахара, которые так сильно портят
фигуру, наконец открыты. Отказ от сладкого всегда был пер-
вым требованием любых диет на протяжении всей истории
диетологии. Сахар – это не просто пустые калории или рафи-
нированные углеводы. Они намного опаснее, так как стиму-
лируют выработку инсулина и одновременно вызывают ин-
сулинорезистентность.

От сахара толстеют потому, что через фруктозу он вызы-
вает резистентность к инсулину, при этом данные послед-
ствия становятся очевидными спустя многие годы. Кратко-
срочные пищевые исследования абсолютно не учитывают
этот факт, о чем свидетельствует недавний систематический
анализ. Проанализировав множество результатов исследова-



 
 
 

ний, длившихся менее одной недели, можно составить мне-
ние, что фруктоза не оказывает никакого влияния, кроме
обеспечения калориями. Можно провести аналогию с иссле-
дованиями о вреде курения, которые длятся всего несколь-
ко недель. На основании таких исследований можно заклю-
чить, что курение не вызывает рак легких. Последствия
употребления сахара, как и ожирение, проявляют се-
бя в течение десятилетий, а не дней.

Зная это, можно дать объяснение парадоксу азиатского
любителя риса. Международное исследование 1990-х годов
установило, что китайцы потребляли большие объемы бело-
го риса, но не страдали от ожирения. Причина была в том,
что они потребляли очень мало сахарозы, а следовательно,
не могли развить резистентность к инсулину.

Когда количество потребляемой сахарозы возросло, у ки-
тайцев начала развиваться резистентность к инсулину. В со-
вокупности с и без того высоким уровнем потребляемых уг-
леводов (белый рис) сахароза наводнила Китай диабетика-
ми.

 
Что делать

 
Если вы не хотите потолстеть, откажитесь от любого са-

хара. С разумностью этого предложения может согласиться
любой человек. Не заменяйте сахар искусственными сахаро-
заменителями. В следующей главе мы узнаем, что замените-



 
 
 

ли ничем не лучше оригинала.
Несмотря на размах эпидемии ожирения, я все равно с оп-

тимизмом смотрю в будущее и предчувствую возможность
решения проблемы. На это у меня есть причины. В США
уровень ожирения раньше только стремительно рос, теперь
же он начал понемногу останавливаться, а в некоторых шта-
тах впервые за всю историю стал снижаться (19). По данным
Центра по контролю и предотвращению заболеваний, новых
диагнозов сахарного диабета II типа ставится все меньше
(20). Отказ от сахара сыграл немаловажную роль в этих из-
менениях.



 
 
 

 
Глава 15. Обман диетических
прохладительных напитков

 

Теплым июньским вечером 1879 года русский химик Кон-
стантин Фальберг сел ужинать и, откусив кусочек хлеба,
неожиданно ощутил очень сладкий вкус. Он удивился, пото-
му что сахар не использовался для приготовления хлеба. Ра-
нее в тот же день он работал в лаборатории над производны-
ми каменноугольной смолы и случайно пролил себе на руки
некое вещество, которое получил в результате эксперимен-
та, а затем это вещество попало на хлеб. Он поспешил об-
ратно в лабораторию и начал пробовать на вкус все, что об-



 
 
 

наружил на своем рабочем месте. Так был открыт сахарин,
первый искусственный заменитель сахара.

 
Поиск подсластителей

 
Изначально сахарин предназначался для диабетиков в ка-

честве подсластителя напитков, но постепенно его популяр-
ность начала расти среди всех слоев населения (1). Со вре-
менем были синтезированы и другие низкокалорийные саха-
розаменители.

Цикламат натрия был открыт в 1937 году, но в 1970 году
его запретили в США из-за его способности вызывать рак
мочевого пузыря. В 1965 году открыли аспартам. Он при-
мерно в 200 раз слаще сахарозы и пользуется особой извест-
ностью среди подсластителей, потому что обладает сильны-
ми канцерогенными свойствами. Тем не менее он получил
одобрение в 1981 году. Популярность аспартама затем за-
тмил ацесульфат калия, а сегодня почетное первое место за-
нимает сукралоза. Диетические газированные напитки явля-
ются главными источниками этих химических соединений,
их можно найти и в других продуктах с пометкой «без саха-
ра» – йогуртах, батончиках, хлопьях и прочем.

Диетические прохладительные напитки почти не
содержат калорий и совсем не содержат сахара.  Ка-
жется, что замещение обычной газировки на диетическую
помогает сократить потребление сахара и даже сбросить



 
 
 

несколько лишних кило. В ответ на недоверие потребите-
лей к сахару и последствиям его употребления производи-
тели продуктов питания выпустили около 6000 товаров с
искусственными подсластителями. Объем употребления ис-
кусственных подсластителей в США значительно увеличил-
ся (см. рис. 15.1) (2). Двадцать пять процентов взрослых аме-
риканцев стали регулярно употреблять эти вещества, в ос-
новном посредством употребления прохладительных напит-
ков.

Рис. 15.1. Объем потребления искусственных подсласти-
телей на душу населения вырос в 12 раз с 1965 по 2004 год

Скромно начавшись в 1960 году, потребление диетиче-



 
 
 

ских газированных напитков к 2004 году увеличилось на
400 %. Диетическая кола долгое время была вторым по по-
пулярности безалкогольным напитком, уступив первое ме-
сто обычной кока-коле.

В 2010 году компания кока-кола получила 42 % прибыли
в США от продажи диетических безалкогольных напитков.
Невзирая на былой энтузиазм, сегодня всеобщее увлечение
искусственными подсластителями немного поутихло из со-
ображений безопасности. По данным опроса, 64 % респон-
дентов жаловались на проблемы со здоровьем, связанные с
употреблением искусственных подсластителей, из них 44 %
прикладывали сознательные усилия для того, чтобы сокра-
тить их потребление или полностью от них отказаться (3).

Поэтому начались поиски более «натуральных» низкока-
лорийных подсластителей. Нектар агавы некоторое время
был безумно популярным. Его получали после переработ-
ки растения агава, которое произрастает в юго-западной ча-
сти США, в Мексике и некоторых районах Южной Америки.
Агаву воспринимали как полезный для здоровья аналог са-
хара из-за низкого гликемического индекса. Кардиолог Мех-
мет Оз, который очень часто появляется на американском
телевидении, расхваливал нектар агавы и его полезные свой-
ства до тех пор, пока не понял, что тот почти полностью со-
стоит из фруктозы (на 80 %) (4). Гликемический индекс ага-
вы оставался низким только за счет большой концентрации
фруктозы.



 
 
 

Следующей сенсацией пищевого рынка стала стевия. Ее
получают из листьев растения Stevia rebaudiana, или стевия
медовая, произрастающая в Южной Америке. Она в 300 раз
слаще обычного сахара и почти не оказывает влияние на
уровень глюкозы в крови. Ее активно применяли в пищевой
промышленности Японии с 1970-х годов. Недавно она стала
доступной на североамериканском континенте. Как и нектар
из агавы, подсластитель из стевии проходит тщательную об-
работку. В этом отношении они ничем не лучше сахара, на-
турального компонента сахарной свеклы.

 
Поиск доказательств

 
В 2012 году Американская диабетическая ассоциация и

Американское кардиологическое сообщество сделали сов-
местное заявление (5) о пользе низкокалорийных подсла-
стителей для здоровья и похудения. На сайте Американ-
ской диабетической ассоциации можно прочесть следующее:
«Продукты питания и напитки с искусственными подсласти-
телями помогут вам справиться с желанием съесть что-ни-
будь сладкое» (6). Однако существуют факты, которые могут
привести в ужас.

Предположение о том, что искусственные низкокалорий-
ные подсластители приносят пользу здоровью, сразу подни-
мает несколько очевидных вопросов. Потребление диетиче-
ских продуктов на душу населения взметнулось до небес за



 
 
 

последние несколько десятилетий. Если диетические безал-
когольные напитки способны избавить от ожирения или пре-
кратить диабет, то почему эпидемии этих двух заболеваний
продолжают свирепствовать? Единственный логический вы-
вод: диетические прохладительные напитки не приносят ни-
какой пользы.

Ученые предупреждают, что «Лайт» и «0 калорий»
в «диетических» газированных напитках – прямой путь
к инсульту, инфаркту, атеросклерозу и проблемам с
обменом веществ.

Доказать это можно, обратившись к результатам крупных
эпидемиологических исследований. Американское онколо-
гическое общество провело опрос при участии 78 694 жен-
щин (7), чтобы выяснить, оказывают ли искусственные под-
сластители какой-либо положительный эффект на массу те-
ла. Результаты опроса показали, что совершенно не оказы-
вают. После года употребления искусственных подсластите-
лей женщины набирали лишний вес, хотя и очень немного,
менее килограмма.

Доктор Шэрон Фаулер из Техасского университета в Сан
Антонио в 2008 году провела кардиологическое исследова-
ние (8), в котором приняли участие 5158 взрослых испытуе-
мых. За ними велось наблюдение в течение 8 лет. Она обна-
ружила, что диетические напитки не помогают преодо-
леть ожирение, а наоборот, повышают риск его раз-
вития на умопомрачительные 47 % . Доктор Фаулер пи-



 
 
 

шет: «Результаты моего исследования поднимают вопрос о
способности (искусственных подсластителей) ускорять эпи-
демию ожирения, а не тормозить ее».

Положение диетической газировки продолжает ухудшать-
ся. В 2012 году, через десять лет исследований в Север-
ном Манхэттене (9), доктор Ханна Гарденер из Университе-
та Майами сделала вывод о том, что диетические газиро-
ванные напитки на 43 % повышают риск возникнове-
ния инсультов и инфарктов. По результатам исследова-
ния риска развития атеросклероза у населения в 2008 году
(10) обнаружилось, что газировка на 34 % повышает вероят-
ность развития метаболического синдрома. Почти к таким
же выводам пришли авторы Фрамингемского исследования
сердца 2007 года (11). Они сообщали о 50-процентной ве-
роятности. В 2014 году доктор Анкур Вьяс из Университета
Айовы (12) представил свое исследование, в рамках которо-
го он вел наблюдение за 59 614 женщинами в течении 8,7
года. По его словам, у тех, кто выпивал два и более диетиче-
ских напитка в день, на 30 % повышался риск развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, инфарктов и инсультов.

Инфаркты, инсульты, диабет и метаболический синдром.
Все указывает на то, что искусственные подсластители не по-
лезны. Они вредны. И очень опасны.

Несмотря на отсутствие обычного сахара, диетические га-
зированные напитки не снижают риск развития ожирения,
метаболического синдрома, инсультов и инфарктов. Но по-



 
 
 

чему? Потому что ожирение и метаболический синдром вы-
зывает инсулин, а не калории.

Сахарозаменители разжигают чувство голода: мозг,
получив сладость без калорий, требует дополнить ее
большим количеством пищи, особенно сладкой. В
итоге, вы не можете противостоять голоду.

Возникает очень серьезный вопрос: могут ли подсласти-
тели повышать уровень инсулина? Сукралоза (13) поднима-
ет инсулин на 20 %, хотя в ней не содержится ни сахара, ни
калорий. Другие подсластители тоже поднимают уровень ин-
сулина, в том числе природная стевия. Подсластители не
вызывают изменения концентрации глюкозы в крови,
но аспартам и стевия стимулируют секрецию инсули-
на в два раза сильнее, чем обычный столовый сахар
(14). Искусственные подсластители, которые вызывают по-
вышение инсулина, не могут быть полезными. С помощью
подсластителей можно снизить уровень сахара и калорий, но
не инсулина, который вызывает развитие ожирения и диабе-
та.

Сахарозаменители способны доставить еще массу про-
блем из-за того, что разжигают чувство голода. Мозг ощуща-
ет неудовлетворенность от сладости без калорий и требует
компенсации за счет поглощения большего количества пи-
щи (15). На МРТ-снимках видно, что глюкоза активирует
центры вознаграждения в мозге на полную мощность,
а сукралоза – только отчасти  (16). Неполное воздействие



 
 
 

может закончиться отчаянным желанием съесть сладкого,
чтобы активировать центр вознаграждения до конца. Други-
ми словами, при употреблении заменителей сахара мо-
жет сформироваться привычка есть сладкое, что при-
водит к перееданию в целом . На самом деле во множе-
стве исследований подтверждается, что при использовании
низкокалорийных сахарозаменителей общее количество по-
требляемых калорий в сутки не изменяется (17).

Недавно завершились два рандомизированных исследова-
ния, которые предлагают самые веские доводы в пользу этого
заявления. Доктор Дэвид Людвиг из Гарварда методом слу-
чайного выбора разделил группу подростков с избыточным
весом на две подгруппы (18). Участники первой подгруппы
пили воду и диетические напитки, второй – обычные напит-
ки. Через два года общее количество потребляемого сахара
было значительно ниже в диетической подгруппе. Замеча-
тельно, но нас интересует не это. Помогли ли диетические
напитки подросткам справиться с ожирением?

Если ответить коротко, то нет. Участники обеих подгрупп
весили примерно одинаково.

В другом рандомизированном исследовании 163 женщи-
ны с ожирением принимали аспартам, но за девятнадцать
недель их вес так и не снизился (19). Но было одно исследо-
вание (20), в котором принял участие 641 здоровый ребенок
с нормальным весом. Дети существенно похудели на фоне
приема искусственных подсластителей, но не так сильно, как



 
 
 

ожидалось. Через восемнадцать месяцев средний вес членов
контрольной группы отличался от среднего веса участников
группы сахарозаменителей всего на полкилограмма.

Противоречивые результаты исследований создают пу-
таницу в нутрициологии. Один эксперимент оканчивается
успешно, другой – совсем наоборот. Обычно решающим
фактором является спонсор эксперимента. Исследователи
изучили семнадцать различных докладов о подслащенных
напитках и их связи с избыточным весом (21). 83,3 % ис-
следований, проведенных за счет производителей продуктов
питания, уверяли, что нет никакой взаимозависимости меж-
ду сладкими прохладительными напитками и лишним ве-
сом. Независимые исследования на 83,3 % были уверены в
обратном и заявляли, что между напитками с сахаром и ожи-
рением существует прямая связь.

 
Ужасная правда

 
Последней инстанцией по любым вопросам является

здравый смысл. Ограничение употребления пищевого саха-
ра, несомненно, приносит пользу. Но это не значит, что его
нужно заменять искусственными химическими соединени-
ями, созданными в лаборатории, влияние которых на орга-
низм вызывает серьезные опасения. Некоторые пестициды и
гербициды тоже считаются безопасными для употребления,
однако это не значит, что следует стремиться есть их больше.



 
 
 

Ограниченное содержание калорий – это главное преиму-
щество искусственных подсластителей. Но ожирение вызы-
вают не калории, а инсулин. Если искусственные сахароза-
менители поднимают уровень инсулина, то от них не может
быть никакой пользы. Употребление в пищу химических со-
единений, которые не являются пищевыми продуктами (ас-
партам, сукралоза или ацесульфам калия), не приносит ни-
чего хорошего. Их синтезируют в больших химических ча-
нах и добавляют в продукты питания, потому что они обла-
дают сладким вкусом и не приводят к быстрой смерти. Если
съесть немного клея, то тоже не умрешь. Но это не означает,
что стоит есть клей.

Главная проблема заключается в том, что эти химические
соединения не помогают похудеть. Наоборот, они способ-
ствуют появлению лишнего веса, разжигают чувство голода
и вызывают привыкание к сладкой пище, из-за чего человек
начинает переедать. Постоянное употребление сладкой пи-
щи, в которой нет калорий, вызывает желание съесть любую
другую сладкую пищу.

Результаты рандомизированных исследований подтвер-
ждают наш собственный опыт и отвечают здравому смыслу.
Да, благодаря диетической газировке можно сократить коли-
чество потребляемого сахара. Нет, она не способствует по-
худению. Скорее всего, вы и сами это понимали. Вспомните
знакомых вам людей, которые пьют диетические газирован-
ные напитки. Кто-нибудь из них говорил вам, что диетиче-



 
 
 

ская газировка помогла ему сбросить лишний вес?
Ну хоть кто-нибудь?



 
 
 

 
Глава 16. Углеводы и

защитные пищевые волокна
 

Вокруг углеводов разгораются споры. Полезные они или
вредные? С 1950-го по 1990-й они считались полезными, да-
же спасительными. Благодаря низкому содержанию жира их
считали избавителями от «эпидемии» сердечно-сосудистых
заболеваний. В 1990-х годах Аткинс начал свою бешеную
атаку на углеводы и превратил их в диетических врагов но-
мер один. Многие полагали, что отказаться нужно от всех
углеводов, даже от овощей и фруктов. Так кто такие углево-



 
 
 

ды: наши друзья или враги?
Инсулин и резистентность к нему вызывают появление

ожирения. Рафинированные углеводы, например белый са-
хар и белая мука, сильнее всех прочих продуктов питания
поднимают уровень инсулина. От рафинированных углево-
дов толстеют, но это не значит, что толстеют абсолютно от
всех углеводов. «Полезные» углеводы (цельные фрукты и
овощи) существенно отличаются от «вредных» (сахар и му-
ка). Брокколи можно есть в любых количествах, и от нее
невозможно потолстеть. Но даже умеренные количества са-
хара несомненно вызывают появление лишнего веса. Тем не
менее все это углеводы. Как нам отличить одни углеводы от
других?

 
Гликемический индекс и
гликемическая нагрузка

 
Доктор Дэвид Дженкинс из Университета Торонто в 1981

году предложил разобраться в этом вопросе с помощью гли-
кемического индекса. Он рассматривал продукты по их спо-
собности поднимать уровень глюкозы в крови. Так как пи-
щевой белок и жиры не влияют на концентрацию глюкозы
в крови, то их исключили из гликемического индекса. Оста-
лись только продукты, имеющие в своем составе углеводы.
Гликемический индекс этих продуктов и их воздействие на
секрецию инсулина во многом совпадают.



 
 
 

Гликемический индекс высчитывают из порции 50 г угле-
водов. Например, если взять морковь, арбуз, яблоки, хлеб,
блинчики, шоколадный батончик и овсяную кашу, то от каж-
дого продукта нужно отделить порцию, в которой будет со-
держаться 50 г углеводов, и оценить ее воздействие на уро-
вень глюкозы в крови. Затем необходимо сравнить получен-
ные результаты с контрольным эталоном – глюкозой, чей
гликемический индекс равен 100 единицам.

Однако стандартная порция какого-либо продукта может
содержать менее 50 г углеводов. Например, у арбуза очень
высокий гликемический индекс – 72 единицы, но в нем со-
держится только 5 % углеводов по весу. Основную часть веса
арбуза составляет вода, и необходимо съесть килограмм ар-
буза, чтобы получить 50 г углеводов. Обычно человек не мо-
жет за один раз столько съесть. Другой пример – кукурузная
тортилья с гликемическим индексом 52. В тортилье содер-
жится 48 % углеводов по весу, а значит, нужно съесть все-
го 104 г лепешки, чтобы получить 50 г углеводов (примерно
столько человек обычно съедает за один прием пищи).

Индекс гликемической нагрузки служит для того, чтобы
выровнять получившиеся несоответствия, и учесть размер
порций. Получается, что у арбуза очень низкая гликемиче-
ская нагрузка, всего 5, а кукурузная тортилья обладает высо-
ким индексом гликемической нагрузки – 25 единиц. Не важ-
но, каким методом пользоваться – гликемическим индексом
или индексом гликемической нагрузки – все равно между



 
 
 

рафинированными и нерафинированными углеводами обна-
ружится огромная разница. Западные рафинированные про-
дукты питания обладают высоким гликемическим индексом
и высоким индексом гликемической нагрузки. Традицион-
ные цельные продукты имеют низкую гликемическую на-
грузку, тем не менее содержат такое же количество углево-
дов. В этом заключается главное отличие вредных и полез-
ных углеводов (см. рис. 16.1 (1). По сути, углеводы не вы-
зывают ожирение. Они обретают вредные токсичные
свойства после переработки .

Рис.  16.1. Индекс гликемической нагрузки популярных
продуктов питания



 
 
 

Рафинирование в значительной степени увеличивает гли-
кемическую нагрузку продуктов. В процессе рафинирова-
ния углеводы очищаются и концентрируются. Углеводы,
очищенные от жира, пищевых волокон и белка, усва-
иваются очень быстро, например пшеница. Современ-
ные механизированные мукомольные мельницы, которые
практически полностью вытеснили традиционный жернов,
стирают пшеницу в порошок из мельчайших белых частиц,
то есть превращают ее в хлебопекарную муку. Кокаиновые
наркоманы знают, что мелкий порошок быстрее проникает в
кровоток, чем крупные гранулы. Высокая очистка позволяет
достичь сильных «приходов» как от кокаина, так и от глю-
козы. Рафинированная пшеница резко поднимает уровень
глюкозы в крови. Следом увеличивается концентрация ин-
сулина.

Рафинирование стимулирует желание переедать.
Например, для стакана апельсинового сока нужно выжать
четыре или пять апельсинов. Стакан сока выпить очень лег-
ко, но съесть пять апельсинов за раз намного сложнее. Уда-
ляя все остальные составляющие, мы способны поместить
в себя чересчур много очищенных углеводов. Если бы нам
предложили съесть клетчатку и балластные вещества, остав-
шиеся от пяти апельсинов, то мы не стали бы торопиться с
этим делом. То же самое относится к злакам и овощам.

Во всем необходим баланс. Наш организм привык к сба-
лансированному набору питательных веществ, которые со-



 
 
 

держатся в натуральных продуктах. Если мы перерабатыва-
ем продукты и выделяем только один питательный компо-
нент, то баланс полностью разрушается. Люди употребля-
ли в пищу нерафинированные углеводы тысячелетиями и не
сталкивались с эпидемией ожирения и диабета. Но в совре-
менном мире человек получает углеводы в основном из ра-
финированных зерновых продуктов и потому страдает.

 
Пшеница: любимая зерновая культура Запада

 
Пшеница как символ, олицетворяющий собой пищу.

Пшеница, рис и кукуруза стали первыми в истории челове-
ка одомашненными культурными растениями. Однако сего-
дня, когда появились чувствительность к глютену и ожире-
ние, пшеница перестала быть нам другом. Что же в ней мо-
жет быть такого вредного?

Как уже говорилось в девятой главе, человек выращивал
пшеницу с древних времен. В 1950-х годах снова заговорили
о мальтузианской модели роста и голоде во всем мире. Нор-
ман Борлоуг, позднее ставший лауреатом Нобелевской пре-
мии, занимался селекцией новых высокоурожайных сортов
пшеницы и вывел новую высокоэффективную карликовую
разновидность культуры.

На сегодняшний день 99 % мировой пшеницы составля-
ют карликовые и полукарликовые сорта. Доктор Борлоуг по-
лучил свой сорт методом скрещивания разных видов и се-



 
 
 

лекции, но его последователи разработали новые техноло-
гии, которые усиливают процесс образования мутаций. Сор-
та пшеницы, полученные новым способом, никто не прове-
рял на безопасность. Просто все сошлись во мнении, что в
наш атомный век они не могут нести в себе опасность.

Совершенно очевидно, что сегодняшняя карликовая пше-
ница совершенно не похожа на ту, которая была пятьде-
сят лет назад. По результатам специального эксперимен-
та Broadbalk Wheat Experiment, в ходе которого сравнива-
ют качество урожая пшеницы в прошлом и сегодня, было
зафиксировано изменение состава питательных ве-
ществ в зерне за последние пятьдесят лет . Несмотря на
то что урожаи пшеницы увеличились во время Зеленой ре-
волюции, содержание микроэлементов в зерне резко умень-
шилось. Современная пшеница стала менее питатель-
ной, чем пшеница предыдущих поколений.  Это очень
грустная новость.

Кроме того, на изменение состава пшеницы указывает по-
явление непереносимости глютена, то есть нарушения пище-
варения в результате повреждения тонкого кишечника глю-
теном. На сегодняшний день пшеница является главным ис-
точником глютена в рационе западных стран. При сравнении
образцов крови солдат ВВС США, полученных за послед-
ние пятьдесят лет, ученые обнаружили, что распространен-
ность непереносимости глютена увеличилась в четыре раза
(3). Может быть, это произошло из-за новых сортов пшени-



 
 
 

цы? Пока на этот вопрос нет четкого ответа, но предположе-
ние крайне тревожное.

С каждым новым столетием методы обработки пшени-
цы претерпевали значительные изменения. В прошлом зер-
на пшеницы перемалывали в жерновах, которые приводи-
лись в движение человеком или животным. Современные
мукомольные технологии выместили традиционное механи-
ческое перемалывание. Отмол, мучка, зародыши и масла
эффективно удаляются, и остается чистый крахмал. Боль-
шая часть витаминов, белков, клетчатки и жиров отсеива-
ется вместе с наружной оболочкой зерна и отрубями. Мука
превращается в тончайшую пыль, которую тонкий кишеч-
ник всасывает мгновенно. Скорость всасывания боль-
ших объемов глюкозы увеличивает выброс инсулина.
В цельнозерновой муке сохраняется некоторое количество
отрубей и остатков зародышей, но она все равно слишком
быстро всасывается в кишечнике.

Углеводы могут быть токсичными: сахар и мука
обретают вредные вещества в процессе переработки.
Цельные фрукты, крупы и овощи – тоже углеводы, но у
них нет наклонностей убийцы.

Крахмал представляет собой длинную цепь из сотни са-
харов, которые связаны вместе. Большая часть (75 %) крах-
мала, который содержится в белой муке, представляет со-
бой амилопектин. Он образован разветвленными цепочками
остатков глюкозы и по строению напоминает амилозу. Су-



 
 
 

ществует несколько классов амилопектинов: А, В, и С. Бобо-
вые особенно богаты амилопектином С, который очень пло-
хо переваривается. По мере продвижения непереваренных
углеводов по направлению к прямой кишке кишечная флора
начинает реагировать и производит газ, из-за чего возникает
вздутие живота. Фасоль и чечевица содержат много углево-
дов, но большая часть из них не всасывается.

Амилопектин В, который содержится в картофеле и бана-
нах, характеризуется промежуточным всасыванием. Самый
легкоусвояемый из них – это амилопектин А, который содер-
жится (да, вы угадали) в пшенице. Пшеница превращается в
глюкозу быстрее, чем любой другой крахмал.

Тем не менее, невзирая на все доводы, приведенные мною
в этой главе, обсервационные исследования указывают на то,
что продукты из цельного зерна препятствуют разви-
тию ожирения и диабета. В чем причина? В пищевых во-
локнах, или клетчатке.

 
Польза пищевых волокон

 
Клетчатка – это не усваиваемая организмом часть пищи,

чаще всего встречается в связке с углеводами. К известным
пищевым волокнам относится целлюлоза, гемицеллюлоза,
пектины, бета-глюканы, фруктаны и камеди.

Пищевые волокна бывают растворимыми и нераствори-
мыми. Бобовые, овсяные отруби, авокадо и ягоды являют-



 
 
 

ся источниками растворимых волокон. Цельное зерно, заро-
дыши пшеницы, семена льна, листовые овощи и орехи дают
нам нерастворимые пищевые волокна. Также пищевые во-
локна можно разделить на поддающиеся и не поддающие-
ся ферментации. Бактерии, которые населяют толстый ки-
шечник, способны ферментировать некоторые непереварен-
ные волокна и превращать их в короткоцепочечные жирные
кислоты, например ацетат, бутират и пропионат. В дальней-
шем эти соединения служат в качестве источников энергии.
Кроме того, они положительно воздействую на гормональ-
ную систему организма и замедляют расход глюкозы в пече-
ни (4). Растворимые волокна лучше поддаются ферментиро-
ванию, чем нерастворимые.

Клетчатка имеет массу полезных для здоровья свойств,
однако не все из них широко известны человечеству. Бога-
тые клетчаткой продукты необходимо дольше жевать, что
помогает ограничить количество съедаемой пищи. Гораций
Флетчер (1849–1919) твердо стоял на том, что каждый ку-
сочек еды необходимо пережевывать 100 раз, чтобы
вылечить ожирение и укрепить мышцы. Благодаря это-
му методу он похудел на 18 кг. Метод похудения Флетчера
широко применялся в начале XX века.

Клетчатка снижает вкусовую привлекательность продук-
тов и за счет этого способствует сокращению объема съедае-
мой пищи. Пищевые волокна пронизывают пищу и снижают
ее энергетическую плотность. Растворимые волокна впиты-



 
 
 

вают воду и превращаются в гель, который продолжает набу-
хать, наполняя желудок и вызывая ощущение сытости. (Ко-
гда желудок растягивается, активируется блуждающий нерв
и наступает ощущение сытости). Увеличение объема съеден-
ной пищи в желудке также означает, что он дольше останет-
ся заполненным. Таким образом, после приема богатой клет-
чаткой пищи уровень глюкозы в крови и инсулин повыша-
ются очень медленно и постепенно. По данным некоторых
исследований, в половине случаев концентрация глюкозы в
крови после приема крахмалистой пищи зависела от коли-
чества пищевых волокон (5).

В толстом кишечнике увеличивается объем стула, что мо-
жет приводить к увеличению количества выводимых из ор-
ганизма калорий. Но благодаря ферментации в толстом ки-
шечнике также производятся короткоцепочечные жирные
кислоты (6). Примерно 40 % всех пищевых волокон могут
быть преобразованы таким образом. По данным одного ис-
следования, рацион с низким содержанием клетчатки при-
водит к повышенной абсорбции калорий (7). Иными слова-
ми, клетчатка помогает сократить объем потребляе-
мой пищи, замедлить процесс всасывания пищи в же-
лудке и тонком кишечнике, и затем помогает быстро
вывести из организма непереваренные остатки . Эти
обстоятельства помогают при лечении ожирения.

По мере увеличения урожайности пшеницы за
последние полвека, содержание полезных веществ в



 
 
 

ее зернах уменьшилось: из них уже не получишь
столько питательных веществ и микроэлементов, как,
например, в 19 веке.

На протяжении столетий количество потребляемых пи-
щевых волокон неуклонно сокращалось. Во времена палео-
лита люди съедали от 77 до 120 г пищевых волокон в день
(8). В традиционном рационе разных народностей насчиты-
вается примерно 50 г клетчатки в сутки (9). Для сравнения:
в современной американской диете на долю пищевых воло-
кон приходится всего 15 г в сутки (10). Руководство по пра-
вильному питанию для взрослых американцев под редакци-
ей Кардиологического общества рекомендует включать в ра-
цион от 25 до 30 г клетчатки (11). Стоит сказать, что обра-
ботка пищевых продуктов прежде всего подразумева-
ет удаление из их состава пищевых волокон . Улучшен-
ная текстура, вкус и привлекательность обработанных про-
дуктов положительно сказываются на доходах производите-
лей продуктов питания.

О пищевых волокнах узнали в семидесятых годах. В 1977
году Руководство по правильному питанию призвало «по-
треблять продукты, содержащие крахмал и клетчатку». Так
клетчатка попала в пантеон жизненно необходимых нутри-
ентов. Клетчатка полезна для здоровья. Но было чрезвычай-
но сложно сказать, чем именно она полезна.

Вначале бытовало предположение, что употребление
клетчатки помогает вылечить рак толстой кишки. Но после



 
 
 

проведения ряда экспериментов в этой идее пришлось разо-
чароваться. В 1999 году состоялось проспективное исследо-
вание, в котором приняли участие 88  757 человек. После
шестнадцати лет наблюдений ученые не смогли доказать, что
клетчатка помогает снизить риск развития рака толстого ки-
шечника. В исследовании употребления клетчатки 2000 года
также не выявлено никаких признаков сокращения предра-
ковых опухолей и аденом (13).

Если клетчатка не помогает лечить рак, то, возможно, она
защищает от болезней сердца? В 1989 году для участия в
эксперименте по изучению взаимосвязи диеты и вероятно-
сти повторного инфаркта методом случайного выбора при-
гласили 2033 добровольца мужского пола, которые прежде
перенесли инфаркт. Их посадили на три разные диеты (14).
К удивлению исследователей, безжировая диета Американ-
ского кардиологического общества не препятствовала риску
развития повторного инфаркта. А что насчет диеты с повы-
шенным содержанием клетчатки? Тоже безрезультатно.

Положительные результаты принесла средиземноморская
диета (с повышенным содержанием жиров), подтвердив дав-
ние подозрения доктора Анселя Киса. По данным послед-
них исследований, потребление натуральных жиров, таких
как орехи и оливковое масло, хорошо сказывается на состоя-
нии здоровья. Значит, чем больше полезных жиров, тем луч-
ше.

Но очень тяжело было отделаться от смутного ощущения,



 
 
 

что клетчатка как-то полезна для здоровья. Несколько кор-
реляционных исследований, в том числе исследование ин-
дейцев пима и коренных народов Канады, связывают сниже-
ние индекса массы тела с употреблением пищи с повышен-
ным содержанием пищевых волокон (16–18). Недавно за-
вершилось десятилетнее обсервационное исследование сер-
дечно-сосудистых заболеваний (19), в ходе которого удалось
установить, что богатая клетчаткой пища не вызывает по-
явление лишнего веса. Кратковременные исследования ука-
зывают на то, что клетчатка повышает чувство сыто-
сти, утоляет голод и снижает количество потребляе-
мых калорий (20). Согласно результатам рандомизирован-
ных исследований бады с пищевыми волокнами помогают
немного похудеть, но в среднем количество утраченных ки-
лограммов не превышает 1,9 кг за двенадцать месяцев. Бо-
лее длительные исследования пока не проводились.

 
Клетчатка: антинутриент

 
Когда мы говорим о полезных свойствах продуктов, мы

прежде всего говорим о витаминах, минералах и питатель-
ных веществах. Мы рассматриваем компоненты пищи, ко-
торые питают организм. Но клетчатка к ним не относится.
Чтобы понять принцип действия клетчатки, нужно воспри-
нимать ее не как нутриент, а как антинутриент. Пищевые во-
локна тормозят абсорбцию и переваривание. Волокна скорее



 
 
 

мешают, чем способствуют усвоению веществ. Эти свойства
крайне полезны в отношении сахара и инсулина. Раствори-
мые пищевые волокна ограничивают всасываемость углево-
дов, в результате чего снижается концентрация глюкозы в
крови и падает уровень инсулина.

В процессе одного эксперимента (21) пациентов с диабе-
том II типа разделили на две группы. Всем участникам экс-
перимента выдавали нормализованную жидкую пищу, кон-
трольная группа получала обычное питание, интенсивная –
с повышенным содержанием клетчатки. У пациентов из ин-
тенсивной группы снизилась концентрация глюкозы и инсу-
лина в организме, учитывая то, что обе группы потребля-
ли абсолютно одинаковое количество углеводов и калорий.
Так как инсулин – основная причина возникновения ожире-
ния, то снижение инсулина является положительным резуль-
татом. Можно сказать, что клетчатка является своеобразным
«антидотом» углеводов, которые являются ядом. (Углеводы,
даже сахар, в полном смысле слова не яды, но в данной ситу-
ации это сравнение уместно для лучшего понимания работы
пищевых волокон).

Не случайно все растительные продукты питания содер-
жат пищевые волокна. Природа позаботилась обо всем и
снабдила «яды» антидотом. Поэтому традиционные, близ-
кие к природе культурные сообщества могли питаться уг-
леводной пищей и не знать проблем с ожирением или диа-
бетом II типа. Углеводы, которые употребляли в пищу



 
 
 

традиционные сообщества, были цельными, нерафи-
нированными и содержали большое количество клет-
чатки.

Цель клетчатки – делать пищу менее вкусной,
чтобы вы съели поменьше углеводов, содержащих
сахар. Благодаря ей мы ощущаем сытость и снижаем
количество потребляемых калорий.

Современная западная диета обладает одной главной от-
личительной чертой. Речь идет не о повышенном содержа-
нии жиров, соли, углеводов или белков. Дело в огромном ко-
личестве обработанных продуктов. Представьте себе тради-
ционный азиатский рынок, на котором можно купить разно-
образные свежие овощи и мясо. Многие азиаты ежедневно
покупают свежие продукты, поэтому им нет необходимости
обрабатывать свои продукты, чтобы повысить срок их год-
ности. В противоположность азиатским реалиям в Северной
Америке супермаркеты уставлены полками с обработанны-
ми, расфасованными и готовыми к употреблению продук-
тами питания. Еще несколько рядов отведено под заморо-
женную пищу. Североамериканцы предпочитают покупать
продукты на неделю или даже на месяц вперед. Выживание
огромных супермаркетов, например Costco, зависит от этой
практики.

В процессе рафинирования продукты теряют клет-
чатку и жиры, одни из ключевых компонентов пищи.
Клетчатку выкидывают для того, чтобы улучшить структуру



 
 
 

пищи и повысить ее вкусовую привлекательность. От жиров
избавляются для того, чтобы повысить срок годности про-
дуктов, потому что натуральные жиры со временем начина-
ют прогоркать. В результате мы потребляем «яд» без «анти-
дота» – клетчатка больше не защищает нас от углеводной
пищи.

Цельные нерафинированные углеводы естественным об-
разом дополнены клетчаткой. Белки и жиры – практически
никогда. Наш организм способен переваривать эти питатель-
ные вещества без пищевых волокон. Если нет «яда», то «ан-
тидот» не нужен. В очередной раз можно убедиться, что при-
рода гораздо умнее человека.

Отказ от белков и жиров приводит к перееданию. Суще-
ствуют природные гормоны сытости (пептид YY, холецисто-
кинин), которые взаимодействуют с белками и жирами. Упо-
требление одних только углеводов не приводит к активации
гормонов сытости и вследствие этого вызывает желание пе-
реедать (феномен второго желудка).

В цельных продуктах естественным образом сбалансиро-
вано количество питательных веществ и пищевых волокон.
Тысячелетиями человеческий организм адаптировался к со-
ставу натуральных продуктов и научился их потреблять. И
дело здесь не в каком-то конкретном компоненте продук-
тов, а в их балансе. Например, для того, чтобы испечь пирог,
нам необходимо сбалансировать масло, яйца, муку и сахар.
А теперь представьте, что мы решили полностью убрать му-



 
 
 

ку и удвоить количество яиц. Пирог получится просто ужас-
ным. Не потому, что яйца плохие. Не потому, что мука хо-
рошая, но мы ее не добавили. А потому что баланс нару-
шен. Под таким же углом можно рассмотреть углеводы. Пол-
ный комплект нерафинированных углеводов, богатый клет-
чаткой, жирами, белками и углеводами, не является опас-
ным. Но если удалить все кроме самих углеводов, то хруп-
кий баланс разрушится. Пострадает организм и здоровье че-
ловека.

 
Пищевые волокна и диабет II типа

 
Ожирение и диабет II типа развиваются из-за повышенно-

го инсулина. Резистентность к инсулину развивается со вре-
менем на фоне постоянно повышенной концентрации инсу-
лина в организме. Если клетчатка может защитить от повы-
шенного инсулина, значит, она может защитить от сахарно-
го диабета II типа, правильно? Да, именно об этом говорят
результаты последних исследований (22).

В ходе медицинских исследований в течение нескольких
десятилетий эксперты вели наблюдение за питанием жен-
щин. Результаты исследования показывают, что клетчатка
злаков обладает защитными свойствами (23, 24). Женщины,
которые употребляли в пищу продукты с высоким гликеми-
ческим индексом, но также добавляли в свой рацион боль-
шое количество клетчатки злаков, были защищены от по-



 
 
 

явления сахарного диабета II типа. По сути, в таком рацио-
на много «яда», но и одновременно достаточно «антидота».
Они нейтрализуют друг друга и не дают отрицательного эф-
фекта. Женщины, которые питались продуктами с низким
гликемическим индексом (мало «яда») и при этом употреб-
ляли небольшое количество пищевых волокон (мало «анти-
дота»), тоже были защищены от развития заболевания. Сно-
ва один компонент «выключал» другой.

Но смертельная комбинация продуктов с высоким глике-
мическим индексом (много «яда») и незначительного коли-
чества пищевых волокон (мало «антидота») повышала риск
развития диабета II типа на угрожающие 75 %. Эта комби-
нация олицетворяет собой рафинированные углеводы. В ре-
зультате обработки углеводы приобретают высокий гликеми-
ческий индекс и теряют всю клетчатку.

Организм не знает, как поступить с промышленно
изготовленной пищей и фаст-фудом – такая еда
обрабатывается химикатами и превращается в нечто
токсичное, что мы не умеем усваивать.

В 1997 году состоялось крупномасштабное Контрольное
исследование здоровья работников здравоохранения, в ко-
тором приняли участие 42 759 мужчин. Исследователи вели
за ними наблюдение в течение шести лет. Эксперты снова
пришли к тем же выводам (25).

Рацион, состоящий из продуктов с высокой глике-
мической нагрузкой («яд») со скудным содержанием



 
 
 

клетчатки («антидот»), повышает риск развития диа-
бета II типа на 217 %.

Медицинское исследование здоровья чернокожих жен-
щин также демонстрирует опасность диеты с высоким гли-
кемическим индексом. В результате такого питания вероят-
ность развития диабета II типа возрастает на 23 %. Для срав-
нения: диета с повышенным содержанием пищевых волокон
на 18 % снижает риск развития диабета.

Цельные, натуральные, необработанные углеводы всегда
содержат в своем составе клетчатку. Исключением являет-
ся только мед. Вот почему суррогатная пища и фастфуд так
опасны для здоровья. Обработка и добавление химикатов
превращают пищу в некую субстанцию, которую наше тело
переварить не в состоянии. Пища становится токсичной.

Есть еще один традиционный продукт, который мо-
жет защитить наш организм от современных сил зла
и повышенного инсулина: это уксус.

 
Чудодейственный уксус

 
Английской слово vinegar (уксус) произошло из латинско-

го словосочетания vinum acer, что переводится как «прокис-
шее вино». Если вино долго стоит, то оно превращается в
уксус (уксусную кислоту). Люди древности быстро распозна-
ли многоцелевое значение уксуса. Сегодня уксус до сих пор
применяют в качестве очистительного средства. Древним



 
 
 

целителям были известны антимикробные свойства уксуса,
до появления антибиотиков им промывали раны. В уксусе,
который не прошел фильтрацию, содержится уксусная «мат-
ка», состоящая из белка, ферментов и бактерий.

Уксус на протяжении долгого времени используют для за-
готовки и маринования продуктов. Из-за резкого кислого
вкуса уксус не употребляют в качестве напитка. Однако ца-
рица Клеопатра, по слухам, пила уксус, в котором раство-
ряла жемчуг. Сегодня уксус применяют в качестве припра-
вы к картошке фри, используют для изготовления заправок
(бальзамический уксус) и для приготовления риса для суши
(рисовый уксус).

Есть древний способ понизить уровень инсулина:
пара чайных ложек яблочного уксуса, разведенного в
воде перед едой. Это также и защита от сердечно-
сосудистых заболеваний.

В народной медицине разведенный уксус традиционно
принимали для похудения. Упоминание этого метода можно
найти в литературе с 1825 года. Британский поэт Байрон по-
пуляризировал уксус в качестве лекарства от тучности. По
имеющимся сведениям, сам он ел печенье и картофель, кото-
рый вымачивался в уксусе (26). Кроме того, несколько чай-
ных ложек уксуса можно принимать перед едой или пить раз-
веденный в воде уксус перед сном. Особенным вниманием
пользовался яблочный уксус, потому как в нем содержатся
уксусная кислота и пектин из яблок (вид растворимых пи-



 
 
 

щевых волокон).
На сегодняшний день не осталось подлинных свиде-

тельств о том, что уксус помогает скинуть лишние килограм-
мы. Однако кратковременные исследования указыва-
ют на способность уксуса снижать инсулиновую рези-
стентность (27). Две столовые ложки уксуса вместе с высо-
коуглеводной пищей снижают уровень сахара и инсулина в
крови на 34 %. Принимать уксус перед едой гораздо эффек-
тивнее, чем за пять часов до еды (28). Если добавить уксус
в рис, то можно снизить его гликемический индекс на 40 %
(29). Рис в сочетании с маринованными овощами и фермен-
тированными соевыми бобами (натто) в значительной степе-
ни теряет гликемический индекс. Гликемический индекс бе-
лого риса падает на 35 %, если употреблять его со свежими
или маринованными огурцами (30).

Нарезанный свежий охлажденный картофель с уксусной
заправкой обладает очень низким гликемическим индексом
по сравнению с обычным картофелем. В холодном картофе-
ле появляется резистентный крахмал, а уксус дополнительно
сообщает блюду полезные свойства. И гликемический, и ин-
сулиновый индекс такого блюда снижается на 43 и 31 % со-
ответственно по сравнению с горячим вареным картофелем
(31). Общее количество потребляемых калорий всегда оста-
ется одинаковым. Уксус не замещает углеводы, он ока-
зывает защитный эффект на инсулиновый отклик.

Диабетикам II типа полезно пить на ночь стакан воды с ук-



 
 
 

сусом, чтобы снизить уровень инсулина натощак (32). Кро-
ме того, уксус помогает быстрее почувствовать насыщение, в
результате чего общий объем потребляемых калорий немно-
го падает (человек съедает на 200–275 ккал меньше). Этим
же свойством обладают продукты из арахиса. Арахис спосо-
бен снижать гликемический ответ на 55 % (33).

Пока нет данных о том, как именно уксусная кислота про-
изводит описанные выше эффекты. Она может влиять на пе-
реваривание крахмала в результате воздействия на слюнную
амилазу. Также благодаря уксусу пища дольше задерживает-
ся в желудке.

Свидетельства противоречат друг другу, потому что как
минимум в одном исследовании удалось обнаружить сокра-
щение глюкозного отклика на 31 % без какой-либо задержки
пищи в желудке (34).

Заправки на основе растительного масла и уксуса помо-
гают избежать развития сердечно-сосудистых заболеваний.
Изначально полезные свойства приписывали альфа-линоле-
новой кислоте. Но не так давно доктор Ф. Ху из Гарварда
выяснил, что майонез, в котором содержится альфа-линоле-
новая кислота, не обеспечивает организм защитой от болез-
ней сердца (35). Возможно, вся разница заключается в ко-
личестве уксуса. Пока эта гипотеза далека от официального
признания, но от того не становиться менее интересной. Но
не стоит ожидать от уксуса быстрого и эффективного
похудения.  Даже сторонники уксусной терапии ссылаются



 
 
 

на незначительные изменения в весе.
 

Трудности с гликемическим индексом
 

Классификация углеводов по гликемическому индексу
была логичной и успешной. Данную классификацию изна-
чально разработали для диабетиков, чтобы им было легче
ориентироваться в продуктах питания. Диета с низким гли-
кемическим индексом помогает при лечении ожирения с пе-
ременным успехом. Положительный эффект от диеты доста-
точно неустойчив. Проблема заключается в том, что диета с
низким гликемическим индексом обладает одним непреодо-
лимым недостатком.

Глюкоза, растворенная в крови, не способствует появле-
нию лишнего веса. А вот гормоны инсулин и кортизол спо-
собствуют.

Инсулин является причиной ожирения, поэтому главная
цель при лечении ожирения – это снижение инсулина, а не
глюкозы. Считается непреложным тот факт, что только глю-
коза способна повлечь за собой повышние уровня инсулина.
Но это совершенно не верно. Существует множество факто-
ров, которые влияют на секрецию инсулина, и среди них осо-
бенную роль играют белки.



 
 
 

 
Глава 17. Белок

 

В середине девяностых, когда нарастала волна возмуще-
ния против бедных и несчастных углеводов, в медицинском
сообществе сформировалась негативная ответная реакция.
«Недостаток углеводов в диете приводит к нарушению ба-
ланса питательных веществ»,  – негодовали медики. Довод
кажется вполне разумным. Существует всего три макронут-
риента: белки, жиры и углеводы. Жесткое ограничение од-
ного из них неизбежно приведет к «разбалансировке» пита-
ния. Само собой разумеется, что специалисты по питанию
нисколько не печалились о подобном исчезновении пище-
вых жиров из «здорового» рациона. Но сейчас это не глав-



 
 
 

ное. Суть в том, что любая диета, ограничивающая тот или
иной нутриент, не является сбалансированной. Осталось вы-
яснить, насколько несбалансированное питание вредно для
здоровья.

Давайте предположим, что низкоуглеводная диета не яв-
ляется сбалансированной. Означает ли это, что вещества, со-
держащиеся в углеводах, необходимы для здоровья челове-
ческого организма?

В природе существует несколько жизненно важных для
человека веществ, которые необходимо употреблять вместе
с пищей, потому как наш организм не может самостоятель-
но их вырабатывать. При недостатке этих веществ в рационе
здоровье человека ухудшается, и он начинает болеть. К ним
относятся незаменимые жирные кислоты, такие как омега 3
и омега 6, и незаменимые аминокислоты, такие как фенил-
аланин, валин и треонин. Как видите, не существует незаме-
нимых углеводов и сахаров. Они не требуются нашему орга-
низму для выживания.

Углеводы представляют собой сложные соединения мо-
лекул сахара. По существу, в них нет ничего особенно пи-
тательного. Низкоуглеводная диета, которая ограничи-
вает потребление рафинированного зерна и сахара,
считается полезной для здоровья.  Несбалансированной
– возможно, но точно полезной.

Также низкоуглеводную диету критикуют за то, что лиш-
ний вес, который теряют в начале диеты, в основном состо-



 
 
 

ит из воды. И это правда. Чрезмерное употребление углево-
дов приводит к повышению инсулина, а инсулин стимули-
рует реабсорбцию жидкости в почках. Следовательно, пони-
женный инсулин способствует выведению лишней воды из
организма. Но почему это плохо? Разве кому-то нравится хо-
дить с отеками на лодыжках?

Отказываясь от жиров, белков или углеводов, мы
нарушаем баланс и заболеваем: сила – в разнообразии
пищи, обеспечивающем нас веществами, которые
организм не умеет самостоятельно вырабатывать.

В конце 1990-х годов, когда «новый» низкоуглеводный
метод слился с доминирующей безжировой религией, роди-
лась диета Аткинса 2.0. Низкоуглеводная безжировая диета
с высоким содержанием белка. Первая диета Аткинса пред-
лагала высокое содержание пищевых жиров, новая же вариа-
ция делала акцент на содержании белка. Большинство белко-
вых продуктов также имеют в своем составе жиры. В основ-
ном диета предполагала большое количество куриных гру-
док без кожи и костей, а также омлетов из яичных белков.
Когда их становилось есть уже невмоготу, можно было пере-
ходить на протеиновые батончики и коктейли. Высокобел-
ковая диета заработала себе плохую репутацию за потенци-
альную угрозу здоровью почек.

Высокобелковая диета не рекомендована для лю-
дей с хроническими заболеваниями почек, так как они
хуже переносят продукты распада белка.  Но для людей



 
 
 

со здоровыми почками диета с повышенным содержанием
белка угрозы не представляет. По данным нескольких недав-
них исследований, высокобелковая диета на самом деле не
оказывает на работу почек пагубного влияния (1). Слухи о
возможных осложнениях на почки были слишком преувели-
чены.

Самая неприятная проблема диеты с высоким содержа-
нием протеина заключалась в том, что она не помогала по-
худеть. Но почему? По логике, все должно было сработать.
Инсулин вызывает появление лишнего веса. Ограничение
рафинированных углеводов способствует снижению концен-
трации сахара в крови и инсулина. Но в действительности
любая пища вызывает секрецию инсулина. Диета Аткинса
2.0 предполагала, что белки не повышают уровень инсулина,
потому что они не поднимают сахар в крови. Здесь закралась
роковая ошибка.

Инсулиновый отклик на разные продукты питания можно
измерить и вывести в таблицу. Гликемический индекс имеет
дело с сахаром крови, который поднимается или падает по-
сле приема пищи. Инсулиновый индекс, который разработа-
ла Сюзанна Хольт в 1997 году, измеряет инсулиновый ответ
на стандартную порцию пищи. Инсулиновый индекс продук-
тов отличается от гликемического индекса (2). Как и ожида-
лось, рафинированные углеводы способствуют резкому вы-
бросу инсулина. Поразительным оказался тот факт, что бел-
ки вызывают инсулиновый всплеск такой же силы. Гликеми-



 
 
 

ческий индекс не рассматривает белки и жиры, потому что
они оказывают незначительное воздействие на сахар крови.
А значит, этот подход полностью игнорирует два из трех ос-
новных макронутриентов, которые способствуют появлению
лишнего веса. Концентрация инсулина может повышаться
вне зависимости от сахара крови.

В случае с углеводными продуктами значения инсулино-
вого и гликемического ответов коррелируют. Но в целом са-
хар крови определяет повышение уровня инсулина только на
23 %. Бо́льшая часть инсулинового ответа (77 %) не имеет
отношения к уровню сахара в крови. Не глюкоза, а инсулин
способствуют ожирению. Это меняет все.

Достигнув этой точки, можно поставить крест на диетах
для похудения с учетом гликемического индекса. Гликеми-
ческий подход был нацелен на содержание глюкозы в крови
и предполагал, что инсулин полностью повторяет ее измене-
ния. Но на самом деле все обстоит иначе. Вы можете сни-
зить гликемический ответ, но при этом уровень ин-
сулина останется прежним.  Необходимо рассматривать
именно инсулиновый ответ.

Какие факторы (кроме глюкозы) определяют силу инсу-
линового отклика? Рассмотрим инкретиновый эффект и це-
фалическую фазу.



 
 
 

 
Инкретиновый эффект и цефалическая фаза

 
Существует предположение, что сахар крови является

единственным стимулом для секреции инсулина. Но дав-
но уже доказана несостоятельность этого предположения. В
1966 году проводились исследования, в ходе которых ученые
вводили участникам внутривенно альфа-аминоизокапроно-
вую кислоту – лейцин – для стимуляции инсулиновой секре-
ции (3). Об этом не совсем удобном факте быстро забыли и
вспомнили только много лет спустя (4).

В 1986 году доктор Майкл Нок заметил кое-что очень
необычное (5). Гликемический ответ испытуемых был оди-
наковым при пероральном и внутривенном введении глюко-
зы. Несмотря на стабильный показатель глюкозы в крови,
уровень инсулина в организме испытуемых в значительной
степени варьировал. Примечательно, что инсулиновый ответ
на пероральную глюкозу был гораздо сильнее.

Почти никогда пероральный способ введения не превос-
ходит внутривенный по силе эффекта. Внутривенная инъ-
екция обладает 100-процентной биодоступностью, то есть
все ее содержимое направляется прямиком в кровь. При пе-
роральном приеме медикаменты усваиваются не полностью
или частично нейтрализуются в печени, прежде чем попада-
ют в кровоток. Поэтому внутривенные инъекции считаются
более эффективными.



 
 
 

Все продукты питания стимулируют выработку
инсулина, и все они могут вызвать ожирение. Но
наименьшим воздействием на повышение инсулина в
крови обладают жиры.

Но в случае доктора Нока имело место совершенно проти-
воположное. Пероральный прием глюкозы многократно уси-
ливал секрецию инсулина. Более того, механизм ее действия
не имел никакой связи с уровнем сахара в крови. Прежде
еще никто не описывал этот феномен. В ходе длительных
исследований и ряда экспериментов удалось установить, что
желудок вырабатывает инкретиновые гормоны, кото-
рые стимулируют секрецию инсулина.  Так как внутри-
венная инъекция глюкозы обходит желудок, инкретиновый
эффект под ее воздействием не наступает. Инкретиновый
эффект стимулирует от 50 до 70 % секреции инсулина
после приема глюкозы пероральным способом.

Желудочно-кишечный тракт перестали рассматривать
лишь как механизм для переваривания пищи и выведения
отходов. Нервные клетки, рецепторы и гормоны ЖКТ позво-
ляют ему функционировать в качестве «второго мозга». На
сегодняшний день описано два инкретиновых гормона чело-
века: это глюкагоноподобный пептид (GLP-1; ГПП-1) и глю-
козозависимый инсулинотропный полипептид (GIP; ГИП).
Оба гормона деактивирует гормон дипептидилпептидаза-4.
Желудок и тонкий кишечник вырабатывают инкретины в от-
вет на поступление пищи. ГПП-1 и ГИП воздействуют на



 
 
 

поджелудочную железу и стимулируют выработку инсулина.
Жиры, аминокислоты и глюкоза приводят к выбросу инкре-
тинов, а следовательно, повышают уровень инсулина. Даже
заменители сахара, в составе которых совершенно нет ка-
лорий, стимулируют инсулиновый ответ. Сукралоза, напри-
мер, повышает уровень инсулина в организме человека на
22 % (6).

Инкретиновый эффект в желудке наступает через шесть
минут после начала переваривания питательных веществ и
достигает своего пика примерно через шестьдесят минут.
Инкретины обладают и другими важными свойствами. Они
задерживают пищу в желудке, вследствие чего замедляется
всасывание глюкозы в тонком кишечнике.

Цефалическая фаза  – еще один известный нам способ
повышения секреции инсулина, не связанный с гликемиче-
ским ответом. Тело начинает усваивать пищу, как только она
попадает в рот, задолго до того, как желудок начнет всасы-
вать питательные вещества. Например, если прополоскать
рот водой с сахарозой или сахарином и выплюнуть ее,
то уровень инсулина в организме все равно поднимет-
ся (7). Пока истинное значение цефалической фазы остает-
ся неизвестным, но она дает нам представление о существо-
вании множества других механизмов инсулинового ответа,
не связанных с уровнем сахара в крови.

Открытие новых метаболических путей потрясло миро-
вое сообщество ученых. Инкретиновый эффект показывает,



 
 
 

каким образом жирные кислоты и аминокислоты причаст-
ны к стимуляции инсулина. Все продукты питания, не толь-
ко углеводные, стимулируют выработку инсулина. А значит,
любые продукты могут вызвать появление ожирения. Сле-
довательно, мы пошли по ложному пути, считая калории.
Высокобелковые продукты способствуют появлению лишне-
го веса не за счет количества калорий, а посредством инсу-
линостимулирующих факторов. Если углеводы не являются
единственным или хотя бы главенствующим фактором по-
вышенной секреции инсулина, ограничение углеводной пи-
щи не может принести ожидаемых результатов. Употребле-
ние инсулиностимулирующих белков вместо инсулиности-
мулирующих углеводов не приносит никакой пользы. Одна-
ко жиры, как удалось выяснить, обладают наимень-
шим воздействием на выработку инсулина .

 
Молочные продукты, мясо

и инсулиновый индекс
 

Белки значительно отличаются по способности стимули-
ровать секрецию инсулина (8). Молочные продукты воздей-
ствуют на производство инсулина сильнее прочих (9). Среди
молочных продуктов наблюдается самое сильное несоответ-
ствие между уровнем сахара в крови и инсулиновым отве-
том. Молочные продукты обладают рекордно низким глике-
мическим индексом (от 15 до 30), но очень высоким инсули-



 
 
 

новым индексом (от 90 до 98). В молоке содержится сахар в
форме лактозы. Однако по результатам экспериментов мож-
но заключить, что чистая лактоза не оказывает значительно-
го влияния на гликемический и инсулиновый индексы.

В молоке содержится два основных молочных протеина:
казеин (80 %) и сывороточный белок (20 %). Сыр в основ-
ном богат казеином. Сывороточный белок – это побочный
продукт, который остается при производстве сыра. Культу-
ристы предпочитают употреблять добавки с сывороточным
протеином, потому что в нем содержится много аминокис-
лот с разветвленными боковыми цепями, необходимые для
наращивания мышц. Молочные протеины, особенно сыво-
роточный, поднимают уровень инсулина в организме силь-
нее, чем цельнозерновой хлеб, потому как вызывают интен-
сивный инкретиновый эффект (10). Добавки с сывороточ-
ным протеином поднимают уровень ГПП-1 на 298 % (11).

В отличие от обезжиренного молока цельные
молочные продукты защищают от развития ожирения,
хотя при их употреблении повышается уровень
инсулина.

Инсулиновый индекс обладает сильной вариабельностью,
но все-таки можно выделить несколько основных алгорит-
мов. Повышенное потребление углеводов приводит к повы-
шению секреции инсулина. Эта взаимосвязь лежит в осно-
ве целого ряда низкоуглеводных диет и диет с низким глике-
мическим индексом. Кроме того, она объясняет способность



 
 
 

крахмалистой пищи и продуктов с добавлением сахара вы-
зывать ожирение.

Жирная еда тоже стимулирует выработку инсулина, но
чистые пищевые жиры, например оливковое масло, не повы-
шают ни инсулин, ни глюкозу. Однако мы редко употребля-
ем в пищу жиры в чистом виде. Возможно, белки, которые
входят в состав жирного блюда, вызывают интенсивный ин-
сулиновый ответ. Интересно, что у жиров кривая долгосроч-
ного эффекта полностью ровная. Большее и большее коли-
чество жиров не усиливает инсулиновый ответ. Невзирая
на большую энергоемкость, жиры в меньшей степени
воздействуют на инсулин, чем углеводы или белки.

Удивляют особенности молочных белков. Инсулиновый
ответ на разные продукты сильно варьирует. Растительные
белки минимально поднимают уровень инсулина, а сыво-
роточный протеин, рыба и мясо (в том числе морепродук-
ты) вызывают повышенную инсулиновую секрецию. Значит,
от молочных продуктов и мяса толстеют? Это очень слож-
ный вопрос. Инкретиновые гормоны обладают множеством
функций, только одна из которых связана с выработкой ин-
сулина. Кроме того, инкретины оказывают большое влияние
на ощущение сытости.

 
Насыщение

 
Инкретиновые гормоны контролируют скорость опорож-



 
 
 

нения желудка. При нормальных условиях пища попадает в
желудок, смешивается с желудочным соком, и затем желу-
док медленно начинает передавать свое содержимое дальше
в кишечник. ГПП-1 способен существенно замедлить ско-
рость опорожнения желудка. Скорость всасывания питатель-
ных элементов тоже падает, в результате чего уровень глю-
козы и инсулина не достигает пиковых значений. Для нас это
означает продолжительное ощущение сытости, то есть пол-
ного желудка.

В 2010 году состоялся эксперимент (12), в ходе которого
ученые сравнивали четыре вида белка – из яйца, индейки,
тунца и сывороточный протеин и степень их воздействия на
инсулин в организме испытуемых. Как и ожидалось, сыворо-
точный протеин взял первое место, вызвав самый сильный
инсулиновый отклик. Четыре часа спустя участникам экс-
перимента предложили обед из нескольких блюд в формате
шведского стола. Участники группы сывороточного протеи-
на съели намного меньше пищи, чем другие группы. Сыво-
роточный протеин подавил чувство голода у испытуемых и
продлил ощущение сытости. Другими словами, они не успе-
ли проголодаться (см. рис. 17.1 (13).



 
 
 

Рис. 17.1. Потребление энергии через четыре часа после
получения белка

Получается, что инкретиновые гормоны производят два
противоположных эффекта. Повышенный инсулин вызыва-
ет появление лишнего веса, но более продолжительное чув-
ство сытости защищает от ожирения. Вспомните свой опыт.
Животные белки насыщают на длительное время, и среди
животных белков самыми сильными свойствами подобного
рода обладает сывороточный протеин. Сравните две порции
еды, содержащие одинаковое количество калорий: неболь-
шой стейк и большая не диетическая кока-кола. Чем вы
сильнее наедитесь? Безоговорочная победа остается за стей-
ком. От него дольше чувствуется сытость. Стейк «лежит»
в желудке, вы чувствуете инкретиновый эффект, из-за че-
го желудок освобождается медленнее. Газировка же не «ле-



 
 
 

жит» в желудке долгое время, и после нее человек очень ско-
ро снова чувствует голод.

Согласно исследованиям три дополнительные
порции мяса, птицы или мясных продуктов в неделю
способствуют набору лишнего килограмма в год даже
при контроле калорий.

Из-за этих двух прямо противоположных свойств – инсу-
лин вызывает ожирение, сытость способствует похудению –
вокруг мяса и молочных продуктов не утихают жаркие спо-
ры. Главный вопрос заключается в том, какой из двух про-
тивоположных эффектов сильнее? Возможно, разные виды
инкретиновых гормонов отвечают за ожирение и похудение.
Например, выборочная стимуляция ГПП-1 препаратом эксе-
натид способствует похудению, так как эффект сытости пре-
восходит эффект появления избыточного веса.

Таким образом, целесообразно рассматривать каж-
дый белок отдельно, так как каждый характеризует-
ся своими особенностями воздействия на вес тела . Мы
рассмотрим два основных источника белка в рационе чело-
века: молочные продукты и мясо. Нас больше всего интере-
суют два критерия: инкретиновый эффект и порция белка.

 
Мясо

 
Традиционно считается, что мясо способствует набору ве-

са, так как в нем содержится большое количество белков,



 
 
 

жиров и калорий (14). Но затем появилось мнение, что оно
способствует похудению, потому что в нем нет углеводов.
Что из этого правда? Трудно сказать, потому что мы распо-
лагаем только результатами ассоциативных исследований, а
их можно интерпретировать по-разному.

В Европе в 1992 года началось массовое проспективное
когортное исследование, которое занималось вопросами ра-
ка и питания. В нем приняли участие 521 448 волонтеров из
десяти стран. После пяти лет наблюдений ученые пришли к
выводу, что все виды мяса, красное мясо, птица и перерабо-
танные мясные продукты связаны с появлением избыточно-
го веса, даже с учетом ограничения общего количества по-
требляемых калорий (15, 16). Три дополнительные порции
мяса равняются половине килограмма лишнего веса в год,
даже с учетом контроля калорий.

В Северной Америке мы располагаем сводными данными
благодаря Исследованию здоровья медицинских сестер 1 и
2 и Контрольному исследованию здоровья работников здра-
воохранения (17). Переработанное и необработанное мясо
способствует появлению лишнего веса. Ежедневная допол-
нительная порция мяса увеличивает вес на 0,45 кг. Эти ре-
зультаты превосходят степень воздействия сладостей и де-
сертов! В конечном итоге от мяса толстеют. Можно перечис-
лить некоторые способствующие набору веса факторы.

Во-первых, коров на мясо сегодня выращивают в загонах
для откорма скота и кормят зерном. Корова – это жвачное



 
 
 

животное, которое в естественных условиях питается тра-
вой. Изменение рациона коровы может сказаться на качестве
мяса (18). Мясо диких животных похоже на мясо коров, ко-
торые питаются травой, но не похоже на мясо животных из
скотоводческого хозяйства, которых откармливают зерном.
Здоровье животных в загонах зависит от больших доз анти-
биотиков. Рыба, выращенная на ферме, тоже имеет мало об-
щего с рыбой, живущей в естественных водоемах. На фер-
мах рыбу кормят специальным кормом, состоящим из зерна
и других дешевых заменителей настоящего рациона рыб.

Не зря у наших предков все шло в ход: и потроха, и
язык, и печень, и бычьи хвосты. В мясных субпродуктах
содержится много полезных жиров, а мы вычеркнули их
из своего меню.

Во-вторых, даже зная о пользе цельных продуктов, мы не
распространяем эту концепцию на мясо. Мы едим только
мышцы животного, а не всю тушу целиком, поэтому ставим
себя под угрозу чрезмерного употребления мышечной мас-
сы. Обычно мы выкидываем большую часть внутренних ор-
ганов, хрящи и кости, этот процесс аналогичен выжиманию
сока из фруктов и выбрасыванию клетчатки. Традиционно
человек не употребляет в пищу бульон из костей, печень,
почки и кровь. Такие блюда, как пирог с мясом и почками,
кровяная колбаса и печень попросту исчезли из современ-
ного меню. Этнические блюда, такие как потроха, свиная гу-
зенка, свиная кровь, бычий хвост и говяжий язык, пока еще



 
 
 

можно встретить.
Мясо внутренних органов является наиболее жир-

ным. Если мы концентрируемся на потреблении толь-
ко мышц животного, то едим исключительно белок и
упускаем необходимые жиры.

 
Молочные продукты

 
Ситуация с молочными продуктами совершенно иная.

Несмотря на то что потребление молочных продуктов вы-
зывает повышение уровня инсулина в организме, по резуль-
татам исследований не удалось установить связь между мо-
лочными продуктами и ожирением. Более того, как показало
шведское когортное маммографическое исследование, мо-
лочные продукты защищают от появления избыточного ве-
са. Цельное молоко, кислое молоко, сыр и сливочное масло
не позволяют весу расти, но это не относится к обезжирен-
ному молоку. По результатам проспективного десятилетне-
го исследования (20), повышенное употребление молоч-
ных продуктов снижает вероятность появления ожи-
рения и диабета II типа. Другие обширные исследования
(21, 22) подтверждают эту информацию.

Данные, полученные из Исследования здоровья медицин-
ских сестер и Контрольного исследования здоровья работ-
ников здравоохранения (23), говорят о том, что в среднем
за каждый четырехлетний период человек прибавляет в весе



 
 
 

1,5 кг, то есть примерно по 0,5 кг в год. Молоко и сыр не
оказывают влияния на вес тела. Йогурт способствует похуде-
нию из-за процесса ферментации. Сливочное масло незна-
чительно способствует появлению лишнего веса.

Почему существует такая огромная разница между мясом
и молоком? Прежде всего причина в размере порций. Лег-
ко съесть добавку мяса. Мы можем съесть большой стейк,
половину жареной курицы или большую миску чили с мя-
сом. Но увеличить таким же образом порцию молочных про-
дуктов гораздо тяжелее. Вы сможете съесть на ужин увеси-
стый кусок сыра? А как насчет нескольких литров молока
за раз? Удастся ли вам съесть две большие коробки йогур-
та на обед? Вероятно, нет. Невозможно в значительной мере
повысить потребление молочных белков, если не прибегать
к коктейлям из сывороточного протеина и другим искус-
ственным продуктам питания. Дополнительный стакан мо-
лока каждый день не играет особенной роли. Таким обра-
зом, несмотря на способность молочных продуктов повы-
шать инсулин, небольшие порции молочного белка не ока-
зывают большого воздействия на организм.

Приверженцы диеты Аткинса предпочитали обезжирен-
ное молоко, постное мясо и протеиновые батончики. Сами
того не осознавая, они поднимали уровень инсулина в сво-
ем организме до предела. Замена углеводов на постное, ча-
ще обработанное мясо не могла стать частью успешной стра-
тегии (24). Стоит заметить, что они не зря отказывались от



 
 
 

сахара и белого хлеба, но ошибочно заменяли их нежирным
мясным рулетом. Более того, увеличение сеансов приема пи-
щи в течение дня разрушает защитный барьер инкретиново-
го эффекта.

 
Гормональная теория ожирения

 
Теперь мы можем модифицировать гормональную тео-

рию ожирения с учетом инкретинового эффекта. Перед на-
ми предстает полная картина, изображенная на рис. 17.3.

Рис. 17.2. Гормональная теория ожирения (Сверху вниз



 
 
 

слева направо)

Белки животного происхождения очень разнообразны, но
употребление каждого из них сопровождается защитным
ощущением сытости. Мы не должны игнорировать защит-
ный инкретиновый эффект. Замедленная работа желудка
повышает чувство сытости, мы не чувствуем голод и за сле-
дующим приемом пищи съедаем меньше или вообще отка-
зываемся от еды, чтобы дать себе время «на разгрузку». Мы
способны инстинктивно регулировать наполненность желуд-
ка. Если дети не голодны, они не едят. Дикие животные
тоже ведут себя похожим образом. Но мы сами себя при-
учили игнорировать чувство сытости и едим, когда подходит
время обеда или ужина, не обращая внимания на то, хотим
мы есть или нет.

Вот небольшой совет тем, кто хочет похудеть. Если вы не
голодны, не нужно есть. Ваше тело посылает вам сигналы
воздержаться от пищи. После обширного застолья, напри-
мер на Новый год, нас беспокоит перспектива пропустить
следующий прием пищи из-за иррационального страха нару-
шить процесс метаболизма. Мы обманываем защитный ин-
кретиновый эффект с помощью строго определенного вре-
мени приема пищи. Мы любой ценой стараемся есть три ра-
за в день и не забываем про перекусы.

Мы еще очень многого не знаем. Концентрация сахара в
крови определяет 23 % инсулинового ответа. Жиры и бел-



 
 
 

ки отвечают за еще 10 %. Почти 67 % инсулинового отве-
та происходят по неизвестным пока причинам. Эта доля ис-
ключительно сильно напоминает тему второй главы: 70 %
ожирения, которое передается по наследству. Среди других
подозреваемых участников инсулинового ответа можно на-
звать присутствие пищевых волокон, повышенное соотно-
шение амилоза/амилопектин, растительную пищу естествен-
ного происхождения (цельные продукты), наличие органи-
ческих кислот (ферментация), добавление уксуса (уксусная
кислота) и перцев чили (капсаицин).

Упрощенные формулировки, такие как «толстеют от уг-
леводов, калорий, красного мяса, сахара», не отражают пол-
ной, чрезвычайно сложной природы человеческого ожире-
ния. Гормональная теория ожирения предлагает схему, в ко-
торой учтены взаимодействующие факторы развития забо-
левания.

Все продукты питания стимулируют выработку инсулина,
а значит, от любой еды можно потолстеть. Из-за этого появи-
лось заблуждение, связанное с калориями. Так как все про-
дукты могут вызывать ожирение, мы решили, что все про-
дукты можно измерить общей единицей измерения – кало-
рией. Но калория была ошибочно выбрана в качестве еди-
ницы измерения. Калории не вызывают ожирения, его вы-
зывает инсулин. Без концептуальной схемы работы инсу-
лина нельзя было понять несоответствие эпидемиологиче-
ских данных. Безжировая низкокалорийная диета не при-



 
 
 

вела к успеху. Позже высокобелковая диета тоже доказала
свою несостоятельность. Поэтому многие снова вернулись к
неверной теории ограничения калорий.

Появился совершенно новый подход к правильному пита-
нию, который называется палеолитической диетой, которую
также называют «диета каменного века» или «диета охот-
ников и собирателей». Последнее время палеодиета набира-
ет все большую популярность. По мнению создателей этого
подхода, человек может питаться только теми продуктами,
которые были доступны в каменном веке и в древние вре-
мена. Приверженцы палео избегают обработанных продук-
тов, сахара, молочных продуктов, злаков, растительных ма-
сел, подсластителей и алкоголя, употребляя фрукты, овощи,
орехи, семена, специи, травы, мясо, морепродукты и яйца.
Палеолитическая диета не ограничивает потребление угле-
водов, белков или жиров, но нельзя есть обработанные про-
дукты. Помните, что единственное существенное отличие
западной диеты заключается в процессе обработки продук-
тов, а не в составе макронутриентов. Токсичность еды не
исходит от продуктов, а появляется в процессе обра-
ботки.

Низкоуглеводная диета с повышенным содержанием жи-
ров и низкоуглеводная диета с оптимальным содержанием
жиров (LCHF4) в целом похожи, они основываются на цель-
ных продуктах питания. Единственное отличие заключает-

4 Low Carbone Hight Fat – означает «мало углеводов, много жиров» (прим. ред.)



 
 
 

ся в том, что вторая диета разрешает молочные продукты и
более строга к употреблению фруктов из-за большого коли-
чества углеводов в них. Низкоуглеводная диета с оптималь-
ным содержанием жиров предлагает рациональный подход,
потому как молочные продукты, по данным исследований,
не вызывают ожирение. Из-за большого выбора молочных
продуктов в рационе эта диета, возможно, дольше останется
актуальной, чем предшествующие.

В отличие от диких животных люди игнорируют
чувство сытости и едят по расписанию, а не тогда, когда
организм подсказывает им. Мы не слышим сигналов
голода и идем за стол. А потом толстеем.

Палеодиета и LCHF взяли за основу результаты наблюде-
ний за рационом и поведением человека. Люди могут упо-
треблять в пищу разнообразные продукты, не подвергая се-
бя опасности ожирения или развития диабета. Эти продук-
ты человек может есть без учета калорий, без подсчета угле-
водов и без пищевых дневников, шагомеров и других искус-
ственных средств. Достаточно есть, когда ты голоден, и отка-
зываться от пищи, когда чувствуешь насыщение. Но разре-
шается есть только натуральные необработанные продукты,
которые человек употреблял в пищу на протяжении тысяче-
летий и не страдал от современных заболеваний. Продукты,
которые прошли проверку временем. Из этих продуктов мы
должны составлять основу своего рациона.

В природе не существует вредной пищи, вредны



 
 
 

только обработанные продукты питания.  Чем дальше
мы стоим от натуральных продуктов, тем большей опасности
себя подвергаем. Можно ли есть протеиновые батончики?
Нет. Можно ли употреблять заменители пищи? Нет. Мож-
но ли пить синтетические коктейли вместо нормальной еды?
Ни в коем случае. Можно ли употреблять переработанные
мясные продукты, обработанные углеводы и жиры? Нет, нет
и нет.

В идеале все мы должны питаться органической говяди-
ной и органической клубникой, но давайте смотреть на вещи
реально. Время от времени мы все равно будем есть обра-
ботанные продукты, потому что они дешевые, доступные и,
по правде говоря, вкусные (мороженое, например). Однако
человек за много столетий выработал и другие методы оздо-
ровления организма, например голодание, которое освобож-
дает от токсинов и очищает тело. Большинство из этих ме-
тодов потонуло в потоке вечности. Но мы скоро с вами узна-
ем древние секреты питания, а пока старайтесь есть нату-
ральные продукты. Они содержат достаточно большое коли-
чество тугоплавких насыщенных жиров. В связи с чем воз-
никает вопрос: все ли тугоплавкие жиры забивают артерии?
Все ли они приводят к сердечным приступам? Нет.

Но почему нет? Об этом мы поговорим в следующей гла-
ве.



 
 
 

 
Глава 18. Жирофобия

 

В настоящее время все большее признание получает тот
факт, что кампании по продвижению питания с минималь-
ным количеством жира не основывались на научных данных
и, вероятно, непреднамеренно привели к негативным послед-
ствиям для здоровья.

Одним из столпов современной науки о питании по пра-
ву считается доктор Ансель Кис (1904–2004). Первую уче-
ную степень доктор Кис получил в области океанографии и
биологии, а вторую – в области физиологии в Кембриджском



 
 
 

университете. Большую часть своей исследовательской дея-
тельности он провел в университете Миннесоты, где играл
ведущую роль при формировании современного облика нут-
рициологии.

Во время Второй мировой войны доктор Кис занимался
разработкой «пайка К» – высококалорийного набора про-
дуктов для передовых частей, благодаря которому сложилась
прочная основа боевого рациона питания в войсках Соеди-
ненных Штатов Америки. Он изучал последствия жесткого
ограничения калорий в ходе знаменитого Миннесотского го-
лодного эксперимента (мы обсуждали его в главе 3). Но глав-
ным его достижением считается долгосрочное Исследование
питания и сердечно-сосудистых заболеваний в семи странах.

В послевоенные годы главными нутрициологическими
проблемами человечества были голод и истощение. Доктора
Киса привело в недоумение поразительное несоответствие.
Американцы, несмотря на хорошие условия питания, все ча-
ще страдали от инфарктов и инсультов. При этом в разру-
шенной войной Европе уровень этих заболеваний был доста-
точно низким (1). В 1951 доктор Кис обнаружил низкий про-
цент заболеваний сердечно-сосудистой системы среди наем-
ных рабочих из Италии. В Неаполе доктор изучил средизем-
номорскую диету и заключил, что в ней содержится меньший
процент пищевых жиров (20 % калорий) по сравнению с аме-
риканской диетой тех времен (примерно 45 % калорий) (2).
Самое существенное отличие заключалось в крайне скудном



 
 
 

потреблении пищи животного происхождения и насыщен-
ных жиров. Он предположил, что высокий уровень холесте-
рина в крови приводит к развитию болезней сердца и сосу-
дов. Таким образом, по логике исследователя, уменьшение
количества жиров в рационе способно предупредить появле-
ние сердечно-сосудистых заболеваний. В 1959 году он опуб-
ликовал руководство по питанию для предупреждения раз-
вития болезней сердца (3). Среди всех рекомендаций, при-
веденных в брошюре, можно выделить следующие основные
моменты:

• не набирайте избыточный вес. Если у вас есть лишний
вес, похудейте (легче сказать, чем сделать!);

•  ограничьте потребление насыщенных жиров, а также
жиров из следующих продуктов питания: говядина, свини-
на, баранина, сосиски, маргарин, кулинарный жир и жирные
молочные продукты;

• отдавайте предпочтение растительным маслам, избегай-
те жиров и масел в твердой форме. Количество потребляе-
мых жиров не должно превышать 30 % от общего объема
калорий.

Его рекомендации прочно закрепились, практически не
пострадав от критики, и сформировали ортодоксальную на-
уку о питании, в которую верили всю вторую половину сто-
летия. В 1977 году рекомендации доктора Киса канонизиро-



 
 
 

вали в Руководстве по правильному питанию для американ-
цев (4). Главная мысль, которую старается донести до насе-
ления Руководство, и сегодня остается неизменной: все жи-
ры вредны для здоровья, но насыщенные жиры несут в себе
наибольшую опасность. Считалось, что жиры «закупорива-
ют артерии» и приводят к развитию инфарктов.

Доктор Кис начал амбициозное Исследование коронарной
болезни в семи странах, где люди по-разному питаются и ве-
дут разный образ жизни. После пяти лет наблюдений в 1970
году результаты исследования позволили сделать следующие
выводы относительно пищевых жиров (5):

•  уровень холестерина отражает риск развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний;

•  количество насыщенных жиров в рационе определяет
уровень холестерина;

• мононенасыщенные жиры предупреждают развитие бо-
лезней сердца;

• средиземноморская диета полезна для правильной рабо-
ты сердца и сосудов.

Обратим внимание, что общий процент потребляемых
жиров не коррелировал с риском сердечно-сосудистых забо-
леваний. Опасность представляли насыщенные тугоплавкие
жиры, а мононенасыщенные жиры, наоборот, считались по-
лезными для здоровья. Пищевой холестерин не обозначен



 
 
 

как фактор риска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний.

Когда вы едите больше омега-6 (растительное
масло), чем омега-3 (оливковое масло), хроническое
воспаление в организме способствует развитию
ожирения. Чтобы этого не произошло, соотношение
жирных кислот должно быть 1:1.

Болезни сердца возникают из-за атеросклероза –
заболевания, при котором артерии сердца сужаются и
уплотняются из-за бляшек, которые формируются на
стенках сосудов.  Однако атеросклероз не является след-
ствием повышенного холестерина, который закупоривает ар-
терии. В настоящее время считается, что бляшки на стен-
ках формируются в результате травмы: повреждается стен-
ка артерии, начинается воспалительный процесс, что при-
водит к инфильтрации холестерина и воспалительных кле-
ток в стенки артерии в сочетании с пролиферацией гладко-
мышечных клеток. Сужение артерии вызывает боль в обла-
сти груди (стенокардия). Вокруг бляшки на стенке сосуда
формируется тромб и он закупоривает артерию. В результате
перекрывается доступ кислорода и возникает инфаркт. Ин-
фаркт и инсульт в первую очередь являются воспали-
тельными заболеваниями, а не следствием повышен-
ного уровня холестерина.

Однако эти заболевания стали рассматривать таким об-
разом много позже. В 1950-х годах специалисты представ-



 
 
 

ляли, что холестерин блуждает в крови и прикрепляется в
виде бляшек на стенки сосудов, как грязь в трубе (отсюда
появилась популярная визуализация артерий, которые заби-
ваются жиром). Специалисты предполагали, что тугоплав-
кие насыщенные жиры повышают холестерин и приводят к
сердечному приступу. Эта серия связанных между собой до-
мыслов легла в основу гипотезы болезней сердца, вызванных
неправильным питанием. Тугоплавкие жиры повышают уро-
вень холестерина, из-за чего развиваются сердечно-сосуди-
стые заболевания.

Печень участвует в производстве подавляющего количе-
ства холестерина. Восемьдесят процентов холестерина попа-
дает в кровь из печени, и только 20 вместе с пищей. Холесте-
рин позиционируют как некое опасное ядовитое вещество,
которое необходимо ликвидировать, но эти представления
как никогда далеки от правды. Холестерин необходим для
восстановления клеточных мембран всех клеток организма.
Холестерин настолько важен для организма, что каж-
дая клетка, кроме клеток мозга, обладает возможно-
стью производить его самостоятельно.  Если вы уберете
холестерин из рациона, то тело начнет производить это ве-
щество без вашей помощи.

Исследование в семи странах заключало в себе две се-
рьезные ошибки, хотя в то время они не были очевидны-
ми. Во-первых, проводилось корреляционное исследование,
а значит, его результаты не могут установить причинно-след-



 
 
 

ственных отношений. Корреляционные исследования опас-
ны тем, что, основываясь на их данных, можно ошибочно
рассматривать несвязанные друг с другом события как при-
чины и следствия. Несмотря на этот недостаток, только бла-
годаря корреляционным исследованиям ученые могут полу-
чить данные долгосрочных наблюдений.

Необходимо помнить о том, что на основе корреляци-
онных данных можно только строить предположения, кото-
рые в дальнейшем необходимо строго проверять. Ошибоч-
ное предположение о пользе безжировой диеты для здоро-
вья сердца было развенчано только в 2006 году, после опуб-
ликования результатов Исследование инициативы по охране
женского здоровья и диеты, а также Исследования влияния
маложирной диеты на развитие сердечно-сосудистых забо-
леваний (6), то есть только через тридцать лет после канони-
зации низкожировой диеты. К тому времени низкожировое
движение подобно супертанкеру набрало настолько высокую
скорость, что его уже невозможно было остановить.

Ассоциация между сердечно-сосудистыми заболевания-
ми и насыщенными жирами не отражает их причинных от-
ношений. Было доказано, что тугоплавкие жиры не вызыва-
ют болезни сердца. Некоторые специалисты сразу же обнару-
жили этот фатальный недостаток низкожирового подхода (7)
и выступали против серьезных изменений в рационе насе-
ления, в основе которых не было ничего кроме недостовер-
ных фактов. Надуманная связь между болезнями сердца и



 
 
 

тугоплавкими насыщенными жирами становилась все креп-
че благодаря цитированию и повторению, а не за счет появ-
ления новых научных доказательств. Исследование в семи
странах можно было интерпретировать по-разному. Белки
животного происхождения, тугоплавкие жиры и сахар кор-
релировали с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Как от-
мечал сам доктор Кис, чрезмерное употребление сахарозы
также можно было соотнести с повышенным риском болез-
ней сердца и сосудов.

Возможно, что чрезмерное употребление белков живот-
ного происхождения, тугоплавких жиров и сахара отра-
жает усиливающуюся индустриализацию. Страны с высо-
ким уровнем индустриализации склонны потреблять боль-
ше продуктов животного происхождения (мясо и молоч-
ные продукты), кроме того, они характеризуются высоким
риском развития болезней сердца и сосудов. А может быть,
все дело в обработанных продуктах питания. Все перечис-
ленные мною гипотезы возникли на основе одних и тех же
данных. Но победило предположение о вреде пищевых жи-
ров и начался поход в защиту низкожировой диеты.

Жиры, которые мы употребляем в пищу,
становятся строительным материалом клеточных
мембран. Трансжиры буквально меняют нас изнутри,
влияя на целостность и состав клеток.

Вторая ошибка заключалась в самопроизвольном появле-
нии нутриционизма – подхода к питанию на основе пита-



 
 
 

тельных и химических элементов. Известный журналист и
писатель Майкл Поллан приложил усилия для популяриза-
ции этого термина (8). Вместо того чтобы рассматривать ра-
цион как совокупность отдельных продуктов (шпинат, говя-
дина, мороженое), нутриционизм разделяет всю пищу на три
питательных вещества: углеводы, белки и жиры. Три главные
группы в дальнейшем разделяются на тугоплавкие и нена-
сыщенные жиры, трансжиры, простые и сложные углеводы и
так далее. Такой упрощенный метод не позволяет учитывать
сотни других нутриентов и фитохимикатов, которые также
содержатся в пище и влияют на наш метаболизм. Нутрицио-
низм игнорирует многоуровневость науки о питании и слож-
ность биологии человека.

Авокадо, например, – это не только 88 % жиров, 16 % уг-
леводов, 5 % белков и 4,9 г клетчатки. В результате редук-
ционизма авокадо надолго попало в категорию вредных про-
дуктов из-за высокого содержания жиров, и только сегодня
его восстановили в правах и признали суперфудом. С точки
зрения питательной ценности сливочная карамель не может
выдержать сравнения с кудрявой капустой, хотя оба продук-
та имеют одинаковое количество углеводов. Чайную ложку
богатого трансжирами маргарина нельзя приравнять к одно-
му авокадо только потому, что они содержат одинаковое ко-
личество жиров.

Доктор Кис сделал неосмотрительное предположение о
том, что все насыщенные жиры, все ненасыщенные жиры,



 
 
 

весь холестерин и прочее не отличаются друг от друга. Эта
фундаментальная ошибка привела к десяткам лет исследова-
ний по ложному следу и неправильному восприятию. Нутри-
ционизм отвергает индивидуальные свойства того или ино-
го продукта питания. Белый хлеб не может быть настолько
же питательным, как капуста кале (кудрявая капуста), даже
если в обоих продуктах содержится одинаковое количество
углеводов.

Эти две сперва незначительные ошибки в суждениях пре-
вратились в фундаментальные и привели к принятию низко-
жировой теории, хотя она не могла похвастаться прочным
основанием. Большинство жиров животного происхождения
состоят из тугоплавких насыщенных жиров. А растительные
масла, например кукурузное, в основном содержат омега-6
полиненасыщенные жирные кислоты.

С 1900 по 1950 год потребление жиров животного проис-
хождения сохраняло достаточно стабильные показатели, но
в середине столетия начало стремительно снижаться. Ситуа-
ция начала меняться в конце девяностых годов с ростом по-
пулярности диет с высоким содержанием жира. Неожидан-
ным последствием отказа от тугоплавких насыщенных жи-
ров стало чрезмерное потребление омега-6 полиненасыщен-
ных жирных кислот. В то же время основную долю кало-
рий люди начали получать из углеводов. (Стоит оговорить-
ся, что последнее было преднамеренно возникшим измене-
нием. Непреднамеренными были вредные последствия для



 
 
 

человеческого здоровья).
Омега-6 относятся к полиненасыщенным жирным кис-

лотам, которые в организме превращаются в эйкозаноиды,
сильные медиаторы воспалительных процессов. Массовое
потребление растительных масел началось с техническим
прорывом в начале XX века.

 
Когда появились новые пищевые технологии

 
В естественном виде в кукурузе содержится мало омега-6,

поэтому потребление этой полиненасыщенной жирной кис-
лоты всегда было невысоким. Но сегодня мы обладаем воз-
можностью обрабатывать тонны кукурузы, чтобы изготавли-
вать концентрат омега-6.

Омега-3 тоже относятся к полиненасыщенным жирным
кислотам, но они обладают противовоспалительной функци-
ей. Семя льна, грецкие орехи и жирная рыба, например сар-
дина и лосось, являются прекрасными источниками омега-3,
которая препятствуют образованию тромбов (закупорке со-
судов) и предупреждают развитие сердечно-сосудистых за-
болеваний. Впервые рекордно низкий уровень сердечно-со-
судистых заболеваний был описан среди инуитов, а затем
был обнаружен у всех эскимосских народов, рацион которых
изобилует рыбой.

Жиры омега-3 защищают наши сердце и сосуды,
тем самым продлевая нам жизнь. Они содержатся



 
 
 

в оливковом масле, жирной рыбе, авокадо и других
продуктах питания.

Преобладание омега-6 над омега-3 в рационе при-
водит к возникновению воспалений, что потенциаль-
но пагубно влияет на здоровье сердца и сосудов.  По со-
временным оценкам, рацион человека должен включать при-
мерно равное количество омега-6 и омега-3 жирных кислот
(9). Однако в западной диете соотношение омега-6 и оме-
га-3 составляет от 15:1 до 30:1. Мы либо едим слишком мало
омега-3, либо слишком много омега-6, но скорее всего и то,
и другое. Канадские специалисты по правильному питанию в
1990 году первыми отреагировали на эти опасные изменения
и опубликовали рекомендации по употреблению обеих жир-
ных кислот. Жиры животного происхождения практически
полностью заменили растительные масла, которые благода-
ря высокому содержанию омега-6 вызывали сильные воспа-
ления в организме. В то же время широко рекламировалась
их способность «оздоравливать работу сердца». В этом за-
ключается главная ирония, потому что сегодня атеросклероз
признан воспалительным заболеванием.

Чтобы отказаться от масла, американцы с готовностью
ухватились за съедобный пластик – маргарин. Крупные ре-
кламные кампании доказывали потребителям ценность и
полностью натуральное растительное происхождение марга-
рина. Что сказать, заряженный трансжирами маргарин по-
явился в нужное место в нужном месте. Его придумали



 
 
 

в 1869 году в качестве дешевой альтернативы сливочному
маслу и изготавливали из говяжьего сала и обезжиренного
молока. В изначальном состоянии маргарин имеет неаппе-
титно белый цвет, желтизну ему придают при помощи краси-
телей. Производители сливочного масла оказались не в вос-
торге от нового продукта и всячески притесняли маргарин
при помощи налогов и законов. Час маргарина настал с при-
ходом Второй мировой войны и оскудением запасов сливоч-
ного масла. Запрещающие маргарин законы и высокие нало-
ги были отменены, потому что настоящего масла все равно
достать было практически негде.

В 1960-х и 70-х наступил ренессанс маргарина, в то вре-
мя как начала разгораться война против тугоплавких насы-
щенных жиров. Ужас в том, что более «полезная для здоро-
вья» альтернатива животным жирам на самом деле убивала
людей. Благодаря активной защите прав потребителей смер-
тельно опасные трансжиры пропали с полок супермаркетов.

На самом деле это просто чудо, что растительные мас-
ла считаются полезными для здоровья. Выжимке масла из
нежирного растительного компонента необходимы усилия
промышленных масштабов, в том числе прессование, соль-
вентная экстракция, рафинирование, дегуммирование, от-
беливание и дезодорирование. В маргарине нет натураль-
ных компонентов. Он мог набрать популярность только в
эпоху, когда искусственное стало считаться полезным. Мы
пили искусственный апельсиновый сок, кормили своих де-



 
 
 

тей искусственными детскими смесями и пили искусствен-
ные сладкие газированные напитки. Мы готовили желе Jell-
O и думали, что умнее Природы. Мы полагали, что сможем
все сделать лучше, чем она. Выкинем натуральное сливоч-
ное масло, заменим его на промышленный маргарин с искус-
ственными красителями и трасжирами! Откажемся от нату-
ральных жиров животного происхождения. Сделаем выбор
в пользу рафинированного, отбеленного, дезодорированно-
го растительного масла! Неужели мы что-то делали не так?

 
Связь питания и болезней сердца

 
В 1948 году в Гарвардском университете началось массо-

вое проспективное исследование рациона и привычек жите-
лей города Фремингхем в штате Массачусетс, которое про-
водили в течение нескольких десятилетий. Каждые два го-
да все горожане проходили скрининг: сдавали анализы кро-
ви и отвечали на вопросы. Повышенный уровень холестери-
на в крови предположительно был связан с развитием болез-
ней сердца. Но из-за чего поднимался уровень холестерина?
Главенствующая гипотеза рассматривала в качестве основ-
ного источника лишнего холестерина пищевые жиры. К на-
чалу шестидесятых годов появились первые результаты Фре-
мингемского диетологического исследования. Исследовате-
ли надеялись обнаружить прочную связь между потреблени-
ем тугоплавких насыщенных жиров, уровнем холестерина в



 
 
 

крови и болезнями сердца, но в действительности они не об-
наружили ничего.

Между этими тремя компонентами предположительно
одной цепи не было корреляции. Тугоплавкие жиры не под-
нимали холестерин. Экспериментаторы заявили: «Нет ника-
кой связи между калориями, получаемыми от жиров, и уров-
нем холестерина; также не наблюдается связи между соот-
ношением растительных и животных жиров и уровнем холе-
стерина».

Способны ли насыщенные жиры повышать риск развития
сердечно-сосудистых заболеваний? Нет. И в заключение до-
клада исследователи сформулировали самое главное: «В це-
лом мы не увидели ни малейшей связи между рационом ис-
пытуемых и последующим развитием коронарной болезни
сердца (10).

Такие же негативные результаты появлялись снова и сно-
ва в последующие годы. Несмотря на все наши старания (11),
мы никак не могли увидеть связь между пищевыми жирами
и уровнем холестерина в крови. В некоторых исследовани-
ях, как, например, в программе «Забота о здоровье сердца в
Пуэрто Рико», принимали участие невероятное количество
человек, более 10 000 пациентов. Были и такие эксперимен-
ты, которые длились более двадцати лет. Но результат всегда
оставался одним и тем же. Тугоплавкие жиры не имели от-
ношения к развитию болезней сердца (12).

Не насыщенные, а трансжиры повышают риск



 
 
 

развития болезней сердца. Эксперты считают, что из-
за их употребления ежегодно умирает не менее 100 000
человек.

Сами исследователи при этом попивали газированный на-
питок kool-aid. Они настолько сильно верили в свою гипоте-
зу, что игнорировали результаты своих же собственных ис-
следований. Например, по результатам известного экспери-
мента «Вестерн Электрик» (13), эксперты заявили, что «ко-
личество насыщенных жирных кислот в рационе не связано
с риском смерти в результате коронарной болезни сердца».
Несмотря на отсутствие связи, авторы исследования пришли
к выводу, что «результаты подтверждают предположение о
влиянии липидного состава пищи на концентрацию холесте-
рина и риск развития коронарной болезни сердца».

Результаты этого исследования должны были похоронить
идею о связи между питанием и болезнями сердца. Но ника-
кие факты не могли переубедить упрямых теоретиков, кото-
рые верили, что пищевые жиры вызывают сердечно-сосуди-
стые заболевания. Исследователи видели только то, что им
хотелось видеть. Они оставили идею и похоронили результа-
ты исследований. Несмотря на отчаянные попытки и боль-
шие затраты, Фремингемское диетологическое исследование
никогда не публиковалось в рецензируемых научных жур-
налах. Результаты исследования свели в таблицы и тихонь-
ко положили в дальний пыльный угол. В результате этого
мы обрекли себя на пятьдесят лет обезжиренного будущего,



 
 
 

эпидемию диабета и ожирения.
Кроме того, отношение к трансжирам оставалось неодно-

значным.
 

Трансжиры
 

Тугоплавкие насыщенные жиры получили свое название
потому, что насыщены водородом. Атомы водорода делают
жиры химически стабильными. В полиненасыщенных жи-
рах, то есть почти во всех растительных маслах, на месте
атомов водорода находятся «пустоты». Они обладают мень-
шей химической стабильностью, поэтому прогоркают и име-
ют ограниченный срок годности. Чтобы решить вопрос со
сроком годности, были синтезированы искусственные тран-
сжиры.

Существуют натуральные трансжиры. В молочных
продуктах содержится от 3 до 6 % натуральных тран-
сжиров (14). В говядине и баранине содержится чуть
меньше 10 %. Эти жиры не приносят вреда здоровью
человека.

Есть натуральный трансжир, который улучшает
чувствительность к инсулину и уменьшает количество
жира в теле, – это конъюгированная линолевая кислота,
содержащаяся в говядине травяного откорма.

В 1902 году Вильгельм Норманн открыл, что раститель-
ное масло можно обогатить водородом и превратить полине-



 
 
 

насыщенные жиры в насыщенные. Представители пищевой
промышленности называют растительное масло такого каче-
ства частично гидрогенизированным. Трансжиры не прогор-
кают. При комнатной температуре они имеют полутвердую
консистенцию, пластичны и имеют приятный вкус. Трансжи-
ры идеально подошли для фритюра. Можно жарить продук-
ты снова и снова без необходимости менять отработанное
масло.

Но прекрасней всего была крайняя дешевизна трансжи-
ров. Производители брали в качестве сырья остатки сое-
вых бобов, из которых изготавливается корм для животных.
С помощью промышленных технологий они выбивали дух
из этих жалких останков и получали растительное масло.
Немного водорода, немного химических реакций – и вот по-
жалуйста, получились трансжиры. Ну и что с того, что из-за
них миллионы людей заработают сердечно-сосудистые забо-
левания и умрут? Об этом все равно станет известно только
в будущем.

Трансжиры начали заполнять собою все магазины с 1960-
х годов, когда началась охота на тугоплавкие насыщенные
жиры как на главных виновников болезней сердца и сосудов.
Производители трансжиров делали акцент на том, что они
изготавливаются из полиненасыщенных, то есть из «полез-
ных для здоровья» жиров. Трансжиры продолжали носить
маску «полезности», хотя убивали людей направо и налево.
Маргарин, полностью искусственный пищевой продукт, за-



 
 
 

ключил трансжиры в свои объятья.
Потребление насыщенных жиров – сливочного масла, го-

вяжьего и свиного жира – стабильно снижалось. Макдоналдс
перестал жарить на вредном для здоровья говяжьем жире и
перешел на полезное, насыщенное трансжирами раститель-
ное масло. В Theaters вместо натурального насыщенного ко-
косового масла для жарки начали использовать искусствен-
но насыщенные трансжиры. Другими источниками трансжи-
ров стали жаренные во фритюре продукты, замороженные
продукты, выпечка долгого хранения, крекеры, кулинарный
жир и маргарин.

1990 год ознаменовался закатом эры трансжиров. Гол-
ландские ученые в ходе наблюдений за испытуемыми при-
шли к выводу, что трансжиры повышают ЛПНП (липопроте-
ины низкой плотности, или «плохой» холестерин) и снижают
ЛПВП (липопротеины высокой плотности, или «хороший»
холестерин) (15). При дальнейших испытаниях удалось уста-
новить, что увеличение потребления трансжиров на 2 % по-
вышает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний на
23 % (16). К 2000 году настроения в обществе полностью
изменились. Большинство потребителей начали сознательно
избегать трансжиров. В Дании, Швейцарии и Исландии
трансжиры запретили для использования в продуктах
питания.

После признания опасности трансжиров пришло время
заново оценить результаты исследований насыщенных жи-



 
 
 

ров. Ранее насыщенные жиры и трансжиры относились к од-
ной категории. Исследователи отделили трансжиры и их воз-
действие в отдельную группу и в этот момент изменилось
все, что мы, казалось, знали о тугоплавких насыщенных жи-
рах.

 
Предупреждение развития инфаркта и инсульта

 
Когда мы начали принимать в расчет негативное воздей-

ствие трансжиров, оказалось, что потребление пищевых жи-
ров не представляет опасность для здоровья (17). Исследо-
вание здоровья медицинских сестер проводилось в течение
четырнадцати лет при участии 80  082 человек. Учитывая
пагубное влияние трансжиров, исследователи признали, что
«общее количество потребляемых жиров не связано с
развитием коронарной болезни сердца» (18). Холесте-
рин также не вызывал никаких опасений. Исследование пи-
тания и развития рака в Мальмё (19) и метаанализ 2014 го-
да в специализированном медицинском журнале Annals of
Internal Medicine (20) пришли к тем же выводам.

На этом хорошие новости для насыщенных жиров не
окончились. Доктор Р. Краузе опубликовал тщательный ана-
лиз двадцати одного исследования, в которых приняли уча-
стие 347  747 пациентов. Он заключил, что «нет никаких
доказательств того, что пищевые насыщенные жиры связа-
ны с риском развития коронарной болезни сердца». (21) Бо-



 
 
 

лее того, он заметил некоторый защитный эффект насыщен-
ных жиров в контексте предупреждения развития инсуль-
тов. Защитные свойства насыщенных жиров также отмеча-
лись в японском совместном когортном исследовании разви-
тия рака, которое проводилось в течение четырнадцати лет
при участии 58 543 человек, и в десятилетнем крупномас-
штабном Контрольном исследовании здоровья работников
здравоохранения, в котором приняли участие 43 757 муж-
чин (22–24).

Печально то, что обогащенный трансжирами маргарин
всегда рекламировал себя в качестве полезного для здоровья
продукта питания, потому что в его составе не было насы-
щенных тугоплавких жиров. Двадцатилетние наблюдения в
городе Фремингем подтвердили связь между потреблением
маргарина и учащением случаев сердечных приступов. В то
время как потребление большого количества сливоч-
ного масла связывают с уменьшением риска развития
сердечных приступов (25, 26).

Гавайское исследование в Оаху (27) подтвердило защит-
ные свойства насыщенных жиров и их способность снижать
риск возникновения инсультов. Те же результаты демон-
стрирует Фремингхемское исследование (28). Те люди, кото-
рые употребляют в пищу наибольшее количество насыщен-
ных жиров, наименее подвержены развитию инсультов. Упо-
требление полиненасыщенных жиров (растительных масел)
не спасает от инсульта. Мононенасыщенные жиры (олив-



 
 
 

ковое масло) также обладают защитными свойствами, что
неоднократно подтверждалось в ходе исследований.

 
Жиры и ожирение

 
Отношения между пищевыми жирами и ожирением все-

гда были стабильными: между ними нет никакой связи. Упо-
требление жиров в пищу всегда связывали с развитием сер-
дечно-сосудистых заболеваний, а переживания по поводу
ожирения уже «подбросили» позже.

Когда жиры превратились в наших врагов, случился ко-
гнитивный диссонанс. Углеводы не могли в одно и то же вре-
мя быть полезными (потому что в них нет жира) и вредными
(потому что от них толстеют). Пока все отвлеклись, кто-то
объявил, что от углеводов больше не толстеют, а толстеют от
калорий. Так как в жирах содержится большое количество
калорий, то они способствуют появлению избыточного веса.
Однако не существует никакой фактологической информа-
ции в поддержку этой теории.

Национальная образовательная программа по холестери-
ну сообщает, что «общая доля жиров в рационе вне зависи-
мости от количества калорий не соотносится с появлением
лишнего веса» (29). Перевод: несмотря на пятьдесят лет по-
пыток доказать, что ожирение возникает из-за жира, мы до
сих пор не можем найти этому подтверждений. Действитель-
но, доказательства сложно найти, потому что их никогда не



 
 
 

существовало.
После комплексной проверки всех исследований молоч-

ных продуктов с высоким процентом жирности не удалось
выявить связи между жирами и развитием ожирения (30).
Цельное молоко, сметана и сыр гораздо полезнее, чем обез-
жиренные (31). Жирные продукты не вызывают ожире-
ние, напротив, они предупреждают его развитие.  Жи-
ры в сочетании с другими продуктами снижают уровень глю-
козы и инсулина (32). В целом можно заключить, что жиры
защищают организм от ожирения.

Этой теме уже были посвящены тысячи научных работ,
но, пожалуй, лучше всего сформулировать главную мысль
удалось ведущему эксперту в области правильного питания
доктору Уолтеру Виллетту из Гарвардского университета. В
своей статье «Играют ли жиры главную роль в развитии ожи-
рения? Нет.» (33) он пишет:

Повышенное содержание жиров в рационе не несет ответ-
ственности за широкое распространение проблемы ожире-
ния в западных странах. Ограничение потребляемых жиров
не приносит заметных улучшений и, более того, становится
причиной ухудшения состояния здоровья. Движение в сто-
рону уменьшения общего объема потребляемых жиров на-
правило усилия специалистов далеко в сторону от решения
проблемы избыточного веса и улучшения общего состояния
здоровья.



 
 
 

Крах низкожировой парадигмы наступил после публика-
ции результатов Исследования инициативы по охране жен-
ского здоровья и диеты (34). Почти 50 тысяч женщин мето-
дом случайного выбора разделили на две группы: питание с
пониженным содержанием жира и обычное питание. После
семи лет испытаний низкожировой низкокалорийной группе
не удалось избавиться от лишнего веса. Кроме того, диета
не оказала положительного влияния на здоровье сердца, не
снизила риск развития рака, инфарктов и инсультов. От этой
диеты не было пользы для сердца и фигуры. Низкожировая
диета потерпела полное фиаско король оказался голым.



 
 
 

 
Часть 6. Решение

 



 
 
 

 
Глава 19. Что есть

 

Исследователи годами изучали разнообразные диеты и
пришли к двум наиболее значимым выводам. Первый: все
диеты результативны. Второй: все диеты бесполезны.

Что я имею в виду? Похудение всегда идет по стандартно-
му графику, который печально знаком всем худеющим. Сре-
диземноморская диета, диета Аткинса и даже старая добрая
низкожировая низкокалорийная диета на первых порах по-
могают похудеть. Разумеется, все диеты производят разный
эффект – от каких-то худеешь больше, от каких-то мень-
ше. Но все диеты однозначно работают. Однако через шесть



 
 
 

или двенадцать месяцев вес достигает плато, после чего ки-
лограммы стремительно возвращаются, невзирая на стро-
гое следование диете. Программа предупреждения развития
диабета (1) проводилась в течение десяти лет, и в первый год
участники в среднем похудели на 7 кг. Затем вес встал и че-
рез какое-то время снова вернулся.

Все диеты бесполезны. Почему?
Эффективное похудение – это процесс, обусловленный

двумя этапами. Существует кратковременный и долгосроч-
ный (времязависимый) этап. Гипоталамус определяет за-
данное значение веса тела, то есть выполняет роль
«жирового» термостата.  (Подробнее о заданном значении
веса можно прочитать в главах 6 и 10). Инсулин поднима-
ет отметку на термостате, изменяя заданное значение веса
в большую сторону. На кратковременном этапе мы можем
воспользоваться какой-нибудь диетой, чтобы на некоторый
период времени избавиться от лишнего веса. Но как только
вес тела станет ниже заданного значения, организм подклю-
чит механизмы для восстановления утраченных килограм-
мов. Наступает долгосрочный этап.

Сопротивление организма похудению доказано научно и
эмпирически (2). После похудения человек, страдающий
ожирением, обходится ничтожным количеством калорий,
потому что скорость его метаболизма сильно снижена, при
этом постоянно растет чувство голода. Тело активно проти-
вится долгосрочному этапу похудения.



 
 
 

 
Мультифакторное заболевание

 
Мы забываем о том, что ожирение может возникнуть

под влиянием многих факторов. Не существует одной-един-
ственной причины ожирения. От калорий толстеют? Отча-
сти, да. От углеводов толстеют? Отчасти, да. Клетчатка по-
могает похудеть? Отчасти, да. От сахара толстеют? Отчасти,
да (см. гл. 17, рис. 17.2.). Все перечисленные факторы схо-
дятся, и формируются метаболические пути развития ожи-
рения. Наиболее сильным метаболическим фактором явля-
ется инсулин. Низкоуглеводная диета снижает инсулин. Низ-
кокалорийная диета ограничивает потребление всех продук-
тов и снижает инсулин. Палеолитическая диета и LCHF (за-
прещающие потребление рафинированных и обработанных
продуктов) снижают инсулин. Диета на капустном супе сни-
жает инсулин. Диета на простых продуктах снижает инсу-
лин.

В действительности все болезни человека являются
мультифакториальными . Рассмотрим заболевания сер-
дечно-сосудистой системы. Наследственность, возраст, пол,
курение, высокое артериальное давление и физическая ак-
тивность вместе влияют на развитие сердечно-сосудистых
заболеваний, хотя, возможно, и не в равной степени. Рак, ин-
сульт, болезнь Альцгеймера и хроническая почечная недо-
статочность также являются мультифакторными заболева-



 
 
 

ниями.
Ожирение – это тоже мультифакторное заболева-

ние. Чтобы понять, каким образом многочисленные факто-
ры соединяются и работают вместе, нам необходима проч-
ная основа, структура и последовательная, непротиворечи-
вая теория. Бытующая сегодня модель ожирения полагает,
что у заболевания может быть только одна причина, а все
остальные факторы не достойны этого звания. Из-за этого
возникают бесконечные споры. Калории вызывают ожире-
ние. Нет, углеводы. Нет, во всем виноваты насыщенные жи-
ры. Нет, красное мясо. Нет. Обработанные продукты. Нет,
все из-за жирных молочных продуктов. Нет, ожирение вы-
зывает пшеница. Нет, сахар. Нет, продукты с усилителями
вкуса. Нет, пища из кафе и ресторанов. И так продолжается
снова и снова. На самом деле все отчасти правы.

Адепты низкокалорийной диеты пренебрежительно отно-
сятся к приверженцам LCHF, которые LCHF глумятся над
веганами, а те насмехаются над сторонниками палеодиеты.
Любители палеодиеты потешаются над поклонниками обез-
жиренных продуктов. Все диеты работают, потому что
направлены на лечение разных аспектов заболевания.
Но ни одна из них не дает длительного эффекта, потому что
необходим целостный подход к лечению заболевания. Без
правильного восприятия ожирения как мультифакторного
заболевания – это важно – мы обречены на бесконечное хож-
дение по кругу.



 
 
 

Большинство исследований правильного питания обла-
дают серьезными недостатками из-за туннельного воспри-
ятия. Ученые, которые сравнивают низкоуглеводную диету
с низкокалорийной, некорректно ставят вопрос. Обе диеты
не являются взаимоисключающими. А что, если обе спо-
собствуют похудению? Если так, то в обоих случаях мож-
но ожидать примерно одинаковый результат. Низкоуглевод-
ная диета снижает инсулин. Снижение инсулина избавляет
от ожирения. Напомню, что все продукты способны подни-
мать уровень инсулина. Так как современная американская
диета на более чем 50 % состоит из рафинированных угле-
водов, низкокалорийная диета в итоге приводит к ограниче-
нию потребления углеводов. Поэтому низкокалорийная дие-
та, ограничивая потребление всех продуктов, также способ-
ствует снижению инсулина. Обе диеты сработают, по край-
ней мере короткое время.

Результат диет не зависит от соотношения углеводов,
жиров и белков. Похудение достигает максимума через
полгода, а потом вес возвращается независимо от того,
какой из них вы следуете.

Доктор Фрэнк Сакс из Гарвардского университета пришел
к таким же выводам после завершения рандомизированно-
го исследования четырех разных диет. Несмотря на разницу
в количестве углеводов, жиров и белков, пусть даже неболь-
шую, итог всех диет был одинаковый. Степень похудения до-
стигала максимума через шесть месяцев, после чего вес по-



 
 
 

степенно возвращался. Метаанализ исследований 2014 года
предлагает схожие данные (4). «Разница в потере веса под
воздействием различных диет остается минимальной». Бес-
спорно, иногда одна диета работает лучше, чем другая. Но
разница обычно не превышает один килограмм, и даже если
она существует, то исчезает в течение года. Давайте посмот-
рим фактам в глаза. Мы пробовали ограничивать калории и
жиры. Это не помогло. Мы перешли на Аткинса, но не до-
стигли обещанного стабильного похудения без усилий.

Иногда, глядя на сложившуюся ситуацию, приходят к вы-
воду, что можно есть все в разумных пределах. Но данный
подход не пытается понять всю сложность механизма появ-
ления избыточного веса. «Умеренность» – это просто отго-
ворка, продуманная попытка уклониться от поиска правиль-
ного ответа. Например, стоит ли нам есть брокколи так же
умеренно, как мороженое? Разумеется, нет. Нужно ли нам
так же умеренно пить молоко, как прохладительные напит-
ки с сахаром? Разумеется, нет. Давно стоит признать прав-
ду, что необходимо жестко ограничивать потребление
некоторых продуктов, в том числе напитков с сахаром
и конфет. Нет необходимости ограничивать такие продук-
ты питания, как кале или брокколи.

Некоторые ошибочно полагают, что в итоге «все зависит
от калорийности». На самом деле ничего подобного. Кало-
рии являются только одним из факторов мультифакторной
природы ожирения. Давайте наконец признаем: мы так мно-



 
 
 

го раз пробовали одолеть ожирение низкокалорийными ди-
етами, но всякий раз терпели неудачу.

Сахар не вреден, если содержится во фруктах
(фруктоза) и молоке (лактоза), где его концентрация
невысока. В природе только мед полностью состоит из
сахара.

Существуют и другие мнения, хотя они и очень обтекае-
мые и не дающие, собственно, никакого четкого ответа. «Од-
на диета не лучше другой», «Выберите диету, которая вам
подходит», или «Лучшая диета – это та, которой вы сможете
придерживаться». Но если предположить, что эксперты в об-
ласти правильного питания и лечения заболеваний не знают,
какая диета правильная, откуда это можем знать мы? Может
быть, для меня идеально подходит современная американ-
ская диета, потому что я могу ее придерживаться? Или ра-
цион, состоящий из сладостей и пиццы? Очевидно, что это
не так.

При лечении сердечно-сосудистых заболеваний никто не
предлагает «выбрать средство, которое вам больше подхо-
дит», потому что такой подход не может быть эффективным.
Если отказ от курения и занятия спортом положительно вли-
яют на здоровье сердца, то вы привнесете в свою жизнь оба
изменения, а не будете гадать, что из этого вам лучше при-
менить. Врач никогда не скажет, что «лучший образ жизни
для здоровья сердца – это тот, которого вы сможете придер-
живаться». К сожалению, многие так называемые эксперты в



 
 
 

области ожирения лечат своих пациентов такими методами.
Правда в том, что существует множество параллель-

ных метаболических путей, которые приводят к раз-
витию ожирения. Их объединяет гормональный дисбаланс
организма – гиперинсулинемия. Для некоторых пациентов
главную проблему составляют сахар и рафинированные уг-
леводы. Им помогает низкоуглеводная диета. Другие стра-
дают от ожирения из-за резистентности к инсулину. В этом
случае подойдут изменение времени приема пищи и интер-
вальное голодание. Есть и третьи, кто толстеет из-за корти-
зола. Антистрессовая терапия и улучшение качества сна по-
могут справиться с проблемой. А кому-то просто недостает
в рационе пищевых волокон.

Диета прицельно бьет в один из факторов ожирения и
этим ограничивается. Но почему? При лечении рака, на-
пример, одновременно применяют несколько видов химио-
терапии и облучения. Вероятность успешного лечения ста-
новится гораздо выше, если атаковать болезнь с нескольких
флангов. При сердечно-сосудистых заболеваниях назначают
несколько лекарственных препаратов – для снижения арте-
риального давления, уровня холестерина, против диабета и
средства для отказа от курения. Лечение высокого артери-
ального давления не означает, что от курения можно не от-
казываться. Чтобы максимально эффективно бороться с ви-
русом иммунодефицита, специалисты применяют коктейль
из разных противовирусных препаратов.



 
 
 

Точно такой же подход необходимо применить для лече-
ния такого многомерного заболевания, как ожирение. Вме-
сто того чтобы ограничиваться нападением на одну область,
мы должны поражать сразу несколько целей разным оружи-
ем. Нам не нужно выбирать одно средство лечения. Вместо
того чтобы сравнивать эффективность, скажем, низкокало-
рийной и низкоуглеводной диеты, почему бы не попробовать
обе? Ничто не запрещает нам так поступить.

Кроме того, необходимо разработать индивидуальный
подход, чтобы правильно воздействовать на причину повы-
шенного инсулина. Допустим, если главной проблемой из-
быточного веса является хроническая депривация сна, то
ограничение продуктов из рафинированной муки вряд ли
поможет. Если проблема возникла из-за чрезмерного упо-
требления сахара, то медитация осознанности будет не са-
мым лучшим методом лечения ожирения.

Ожирение – это нарушение обмена жиров, обуслов-
ленное гормональным расстройством.  Гормон инсулин
является главной причиной появления избыточного веса. Из
этого можно заключить, что рациональный метод лечения
должен снижать уровень инсулина. Существует несколько
методов снижения инсулина, и наша задача – извлечь поль-
зу из каждого метода. В заключительной части этой главы
я приведу пошаговое руководство, которое поможет вам до-
стичь этой цели.



 
 
 

 
Шаг первый: ограничьте потребление сахара

 
Сахар стимулирует секрецию инсулина, но его губитель-

ные свойства на этом не заканчиваются. От сахара сильно
полнеют потому, что он резко поднимает уровень инсули-
на и сохраняет его повышенным в течение долгого времени.
Сахар состоит из равного количества глюкозы и фруктозы,
как мы обсуждали в главе 14, а фруктоза напрямую связа-
на с возникновением резистентности к инсулину в печени.
Со временем инсулинорезистентность вызывает дальнейшее
повышение уровня инсулина.

В связи с этим сахароза и кукурузный сироп с повышен-
ным содержанием фруктозы исключительно быстро портят
фигуру и здоровье, гораздо быстрее любой другой пищи.
Уникальность сахара заключается в том, что он напрямую
вызывает резистентность к инсулину. Сахар не обладает важ-
ными питательными свойствами, поэтому любая диета пред-
писывает прежде всего отказаться от продуктов с его добав-
лением.

Многие натуральные необработанные продукты содержат
сахар. Например, во фруктах содержится фруктоза, в моло-
ке – лактоза. Натуральные сладкие продукты и продукты с
добавлением сахара очень сильно отличаются. Главное отли-
чие заключается в количестве сахара и его концентрации.

Прежде всего со стола необходимо убрать сахарницу. Не



 
 
 

существует никакой объективной причины, по которой сто-
ит добавлять сахар в еду или напитки. Чаще всего сахар
прячется в составе готовых продуктов, поэтому полностью
избежать его употребления очень сложно. На самом деле
вы можете употреблять огромное количество сахара, даже
не подозревая об этом. Сахар добавляют в пищу во время
обработки и других методов приготовления, поэтому лю-
ди, стремящиеся похудеть, часто попадают в хитрые ловуш-
ки. Во-первых, сахар добавляют в неограниченных количе-
ствах. Во-вторых, в обработанных продуктах концентрация
сахара гораздо выше, чем в натуральных. Некоторые обра-
ботанные готовые к употреблению продукты на 100 % со-
стоят из сахара. В натуральных продуктах не бывает столь-
ко сахара, исключение может составить только мед. Конфе-
ты – это не что иное, как сахар в сочетании со вкусо-
выми добавками. В-третьих, сахар обычно едят отдельно
от других продуктов, поэтому многие люди переедают слад-
кого. Больше нет ничего, кроме сахара, поэтому почувство-
вать «наполненность» невозможно. Мы не потребляем сахар
вместе с пищевыми волокнами, чтобы защитить свой орга-
низм от вредных последствий. По этой причине наша диета
ограничивает только продукты с добавлением сахара,
но этот запрет не распространяется на натуральную
сладкую пищу.

Читайте состав продуктов



 
 
 

Сахар добавляют почти во все без исключения рафи-
нированные и обработанные продукты, хотя не всегда его
называют своим именем. Часто попадаются другие на-
звания сахара, например сахароза, глюкоза, фрук-
тоза, мальтоза, декстроза, патока, гидролизованный
крахмал, мед, инвертный сахар, тростниковый сахар,
глюкоза-фруктоза, кукурузный сироп с повышенным
содержанием фруктозы, коричневый сахар, кукуруз-
ный подсластитель, рисовый/кукурузный/тростнико-
вый/кленовый/солодовый/золотой/пальмовый сироп
и агавовый нектар. Эти альтернативные названия исполь-
зуются для маскировки огромного количества сахара. До-
вольно распространенный прием – использовать несколько
разных названий сахара в составе одного продукта. Таким
образом можно избежать слова «сахар» в качестве первого
и основного компонента продукта питания.

Человеческий организм не был приспособлен
употреблять сахар в чистом виде. Мы сами приучаем
себя к этому, поедая современные обработанные
продукты.

Сахар волшебным образом преображает вкусовые каче-
ства обработанного продукта. Самое замечательное, что он
при этом практически ничего не стоит. Искусственные со-
усы – это настоящие серийные убийцы. Барбекю, сли-
вовый, мед с чесноком, хойсин, кисло-сладкий и другие со-



 
 
 

держат внушительное количество сахара. Соус для спагетти
содержит около 15 г сахара (4 чайные ложки). Его приме-
няют, чтобы скрыть от вкусовых рецепторов терпкий кисло-
ватый вкус томатов. Готовые к употреблению заправки для
салатов, кетчуп и соус-приправа релиш обычно готовятся с
добавлением сахара. Можно вывести одно общее правило:
если продукт обернут в фабричную упаковку, то в нем
вероятнее всего есть сахар.

Спрашивать о том, сколько сахара можно есть, то же са-
мое что вопрошать, сколько сигарет можно выкуривать. В
идеале сахар нужно исключить полностью, но в реальных
условиях это маловероятно. Поэтому я хочу предложить
несколько полезных и осуществимых рекомендаций.

Как поступить с десертами

Покупные десерты можно исключить из своего рациона
без всякого сожаления. В основном десерт представляет со-
бой сахар с незначительными добавлениями сопутствующих
вкусовых и ароматизирующих компонентов. К десертам от-
носятся торты, пудинги, печенье, пироги, муссы, мороженое,
сорбет, конфеты, в том числе шоколадные.

Так что же есть на десерт? Берите пример с традицион-
ных обществ. Лучше всего на десерт есть фрукты, особен-
но те, которые произрастают в вашей местности. Идеальным
завершением трапезы может стать мисочка свежих ягод или



 
 
 

вишня со взбитыми сливками. Небольшая сырная тарелка с
орехами также прекрасно подойдет в качестве десерта и спа-
сет от злоупотребления сахаром.

Сахар прячется не только в сладостях. Остерегайтесь
магазинных соусов. Правило гласит, что если продукт
в фабричной упаковке, то он с огромной вероятностью
содержит сахар.

Темный шоколад с содержанием какао более 70 %
полезен для здоровья, однако только в умеренных ко-
личествах. Шоколад изготавливают из какао-бобов, в ко-
торых не содержится сахар. (Обратите внимание, что в мо-
лочном шоколаде полно сахара). Темный и полусладкий шо-
колад содержит меньше сахара, чем молочный или белый.
Кроме того, в темном шоколаде содержатся пищевые волок-
на и антиоксиданты, такие как полифенолы и флавонолы. По
результатам ряда исследований, употребление темного шо-
колада способствует снижению артериального давления (5),
резистентности к инсулину (6) и препятствует развитию бо-
лезней сердца (7). Молочный шоколад мало чем отличается
от конфет, в нем слишком мало натурального какао.

На десерт после ужина можно съедать небольшое количе-
ство орехов, которые богаты полезными мононенасыщенны-
ми жирными кислотами, обладают низким содержанием уг-
леводов и являются источником пищевых волокон, что де-
лает их прекрасным дополнением к правильной диете. Об-
ратите внимание на орехи макадамия, кешью и грецкие. В



 
 
 

ряде исследований подтверждается связь между употребле-
нием орехов и предупреждением развития заболеваний, в
том числе болезней сердца и диабета (9). В фисташках со-
держится антиоксидант гамма-токоферол, витамины и мик-
роэлементы, такие как марганец, кальций, магний и селен.
Фисташки широко используют для приготовления блюд сре-
диземноморской кухни. Испанские ученые установили, что
употребление ста фисташек в день позволяет улуч-
шить уровень глюкозы натощак, снизить инсулин и
резистентность к нему (10).

Все же сахаром можно изредка угощаться. Еда всегда бы-
ла частью торжественных событий и праздников: дни рож-
дения, свадьбы, выпускные, рождество не обходятся без уго-
щений. Но каждый день есть сладости не рекомендуется.

Будьте бдительны! Если перед вами стоит цель похудеть,
вы должны полностью оградить себя от сахара. Не заменяйте
его искусственными подсластителями, так как они точно так
же поднимают инсулин, как обычный сахар, и способствуют
развитию ожирения (см. гл. 15).

Прекратите перекусывать

Полезные для здоровья перекусы – самый страшный об-
ман для худеющих. Миф о «полезности» частых перекусов
стал, без преувеличения, легендарным. Если бы нам было
свойственно постоянно что-то жевать, мы бы родились ко-



 
 
 

ровами. Идея частых перекусов идет наперекор всем мыс-
лимым традициям употребления пищи. Еще в 1960-х годах
люди ели всего три раза в день. Постоянная стимуляция
секреции инсулина в конечном итоге приводит к раз-
витию инсулинорезистентности.  (Подробнее об опасно-
сти перекусов можно прочитать в главах 10 и 11).

Что делать? Прекратите постоянно есть.
Перекусы – это не что иное, как десерты, чуть прикры-

тые видимостью добродетели. Большинство снэков содержит
много рафинированной муки и сахара.

Они обитают на полках в супермаркетах в удобной упа-
ковке и полностью готовы к употреблению. Печенье, маффи-
ны, пудинги, желе Jell-O, фруктовые рулеты, фруктовая па-
стила, шоколадные батончики, злаковые батончики, грано-
ла и бисквиты должны быть исключены. Рисовые хлебцы и
печенья, которые приманивают низким содержанием жира,
компенсируют отсутствие вкуса большим количеством саха-
ра. Под привлекательным изображением свежего фрукта на
консервной или стеклянной банке скрываются тонны сахара.
В порции яблочного пюре Mott’s Applesauce содержится 5 с
половиной ложек сахара (22 г). В порции консервированных
персиков содержится 4 с половиной ложки сахара (18 г).

Есть ли необходимость в перекусах? Нет. Задайте себе во-
прос. Вам на самом деле хочется есть или вы тянетесь за едой
просто от скуки? Уберите все легкие закуски из вашего поля
зрения. Если у вас выработалась привычка устраивать пере-



 
 
 

кусы, то замените эту привычку на другую, менее разруши-
тельную для вашего здоровья. Например, вашей новой при-
вычкой может стать чашка зеленого чая в середине дня. На
вопрос о том, что есть во время перекуса, существует очень
простой ответ. Ничего. Не ешьте в перерывах между едой.
Облегчите себе жизнь.

Завтрак – это не обязательный прием пищи

Завтрак можно без преувеличения назвать самым спор-
ным приемом пищи. Мы часто слышим рекомендацию
немедленно приниматься за еду после пробуждения. Необ-
ходимо изменить свое отношение к завтраку и сделать его
не «самым важным приемом пищи в течение дня», а про-
сто «приемом пищи». У разных народов существуют разные
традиции касательно завтраков. Большой американский зав-
трак совершенно не похож на маленький французский petit
dejeuner. Ключевое слово здесь «маленький».

Главная проблема заключается в том, что традиционные
продукты к завтраку так же, как и снэки, содержат огромное
количество рафинированных углеводов и сахара. Самыми
худшими представителями своего вида по праву счи-
таются готовые быстрые завтраки, основными потре-
бителями которых являются дети.  В среднем детские го-
товые завтраки содержат на 40 % больше сахара, чем гото-
вые завтраки для взрослых (11). Все готовые завтраки содер-



 
 
 

жат сахар, при этом десять разновидностей сухих завтраков
состоят из сахара на 50 %. Только 5,5 % всей продукции к
завтраку можно отнести к категории «с низким содержанием
сахара». В рационе детей младше восьми лет сухие завтраки
по содержанию сахара уступают только конфетам, печенью,
мороженому и сладким прохладительным напиткам.

Следуйте очень простому правилу: не покупайте готовые
сухие завтраки. Если без них не обойтись, делайте выбор в
пользу хлопьев с содержанием сахара менее 0,8 чайной лож-
ки сахара (4 г) на порцию.

Покупная выпечка к завтраку тоже представляет собой се-
рьезную проблему. Маффины, сладкие пироги, датские бу-
лочки и банановые кексы содержат внушительное количе-
ство рафинированных углеводов, а также сахар и начинку из
джема. В составе хлеба часто присутствует сахар, и на зав-
трак его едят со сладким джемом или конфитюром. В ара-
хисовом масле тоже есть сахар.

Домашний и греческий белый йогурт – это очень пита-
тельные продукты. Большинство коммерческих йогуртов со-
держат в себе сахар и искусственные ароматизаторы. В од-
ной порции йогурта Yoplate содержится 8 чайных ложек са-
хара (31 г). Каша из цельного овса – тоже прекрасный выбор
для начала дня. Недробленый и необработанный овес требу-
ют долгой варки, потому что в них содержится много пище-
вых волокон. Им необходима долгая термическая обработ-
ка для того, чтобы размягчиться. Не употребляйте быстро-



 
 
 

завариваемые каши. Злаки сильно обрабатывают и рафини-
руют для того, чтобы они быстрее готовились, и для большей
привлекательности в них добавляют сахар и ароматизаторы.
При обработке злаки утрачивают практически все питатель-
ные свойства. Каша быстрого приготовления Quaker’s с аро-
матизаторами содержит 3 с четвертью ложки сахара (13 г) на
порцию. Быстрозавариваемая манная каша тоже таит в себе
опасность. В одной порции может содержатся до 4 ложек са-
хара (16 г). Геркулес, сухофрукты, мюсли и гранола притво-
ряются полезными продуктами, но часто в них содержатся
сахар, кусочки шоколада или зефир.

Утверждение, что каши полезны, не относится
к кашам быстрого приготовления: они не содержат
пищевых волокон, злаки в них сильно обрабатывают и
рафинируют. Это касается и овсянки, которая варится
5 минут.

В прежние времена из-за заблуждений по поводу холесте-
рина от яиц держались в стороне. Но эти времена прошли,
и вы можете спокойно готовить яйца различными способа-
ми без страха за свое здоровье. Яичница-болтунья, яичница,
обжаренная с двух сторон, глазунья, яйца вкрутую, всмятку,
яйца-пашот и так далее. Яичный белок богат протеинами, а
желток содержит большое количество витаминов и минера-
лов, в том числе холин и селен. Из яиц можно получать лю-
теин и зеаксантин – антиоксиданты, которые предупреждают
развитие болезней глаз, в том числе макулярной дегенерации



 
 
 

и катаракты (12). Содержащийся в яйцах холестерин благо-
творно влияет на холестерин в организме человека. Благода-
ря его воздействию частицы холестерина становятся крупнее
и теряют атерогенные свойства (13). По результатам круп-
ного эпидемиологического исследования, потребление яиц
не связано с повышенным риском развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний (14, 15). Но прежде всего яйца нужно
есть потому, что они вкусные, натуральные и необработан-
ные.

Раздумывая над тем, что съесть на завтрак, прислушай-
тесь к своим ощущениям. Если вы не голодны, то не нужно
принимать пищу. Нет ничего плохого в том, чтобы поесть
первый раз в полдень, например кусок жаренного на гриле
лосося с салатом. Но также нет ничего ужасного в том, что-
бы съесть что-нибудь утром. Завтрак – это такой же прием
пищи, как другие. Но по утрам у людей часто нет времени, и
они хватают нечто рафинированное в удобной упаковке с до-
бавлением огромного количества сахара. Ешьте только цель-
ные необработанные продукты. Это касается любого приема
пищи. Но что если у вас нет времени? Тогда не ешьте. Из-
бавьте себя от лишних проблем.

Напитки только без сахара

Крупнейшим источником сахара являются прохладитель-
ные безалкогольные напитки. К ним относится газировка,



 
 
 

холодный чай с добавлением сахара, фруктовые соки, фрук-
товый пунш, витаминизированная вода, смузи, коктейли,
лимонад, шоколадное и другое молоко с искусственными
ароматизаторами, холодные кофейные напитки и энергети-
ческие напитки. Горячие напитки, такие как горячий шоко-
лад, мокачино, кофе мокко, сладкий кофе и чай в баноч-
ках тоже необходимо исключить. Модные алкогольные на-
питки тоже содержат большую дозу сахара, например «креп-
кий» лимонад, винные прохладительные напитки, сидр. Са-
хар есть и в более традиционных напитках, таких как ликер
«Бейлис», коктейли, десертное вино, ледяное вино, сладкий
херес и ликеры.

Правильно заваренный зеленый чай содержит
элементы, расщепляющие углеводы и ускоряющие
обмен веществ. Он помогает усиленно сжигать жир во
время тренировок.

А что насчет алкоголя в принципе? Алкоголь получают
при ферментации сахара и крахмала из различного сырья.
Дрожжи едят сахар и превращают его в алкоголь. Остаток
непереработанного сахара придает напитку сладость. Слад-
кие десертные вина содержат большое количество сахара,
поэтому их явно употреблять не стоит.

Однако красное вино в умеренных количествах не подни-
мает инсулин и не нарушает чувствительность к нему. Исхо-
дя из этого, красное вино можно пить (16). Два бокала ви-
на в день не способствуют появлению лишнего веса и, кро-



 
 
 

ме того, повышают чувствительность к инсулину (18). Сам
по себе алкоголь, даже в виде пива, не влияет на секрецию
инсулина и не вызывает инсулиновую резистентность. Гово-
рят, что толстеют не от алкоголя, а от закусок подаваемых к
нему. Возможно, в этом есть доля правды, но научно это не
доказано.

Что же можно пить каждый день? Лучше всего пить обыч-
ную или газированную воду. Для свежести можно добавлять
в нее дольку лимона, апельсина или огурца. Кроме того, пей-
те традиционные вкусные напитки, к обсуждению которых
мы сейчас приступим.

Кофе: полезнее, чем мы думали

Некоторые считают кофе вредным напитком из-за вы-
сокого содержания кофеина. Тем не менее ученые недав-
но пришли к совершенно противоположному выводу (19):
кофе является богатым источником антиоксидантов
(20), магния, лигнана (21) и хлорогеновой кислоты  (22).

Кофе, даже без кофеина, предупреждает развитие диабета
II типа. По данным на 2009 год, каждая последующая чаш-
ка кофе в течение дня снижает риск развития диабета на
7 %. Некоторые опрошенные выпивали до 6 чашек кофе в
день (23). Европейское проспективное исследование разви-
тия рака и питания тоже говорит о пользе кофе. Три чашки
кофе или чая каждый день снижают риск развития диабета



 
 
 

на 42 % (24). По данным исследования здоровья населения
Сингапура и Китая (25), риск возникновения этого заболе-
вания снижается на 30 %.

Вы сможете получить из бульона максимум
аминокислот, минералов, желатина и питательных
вещества, если будете варить его долго – 3-4 часа – и
добавлять при варке немного уксуса.

Привычка пить кофе соотносится с сокращением смерт-
ности на 10 и 15 % (26). По данным крупного исследова-
ния (27), при употреблении кофе сокращается число смер-
тей, в том числе от сердечно-сосудистых заболеваний. Кофе
защищает от развития неврологических заболеваний, таких
как болезнь Альцгеймера (28, 29), Паркинсона (30, 31), цир-
роз (32) и рак печени (33). Будьте внимательны: предполо-
жительные данные корреляционных исследований не были
полностью доказаны. Однако исходя из результатов исследо-
ваний можно заключить, что кофе не так уж опасен, как мы
думали.

Храните кофейные зерна в герметичном контейнере, бе-
регите их от влаги, тепла и света. Вкус кофе быстро теряет-
ся после помола, поэтому жизненно важно обзавестись хо-
рошей кофемолкой. Зерна нужно молоть непосредственно
перед тем, как варить напиток. На жаркий день можно при-
готовить холодный кофе, это делается очень просто. Свари-
те кофейник обычного кофе и поставьте в холодильник на
ночь. В кофе можно добавлять корицу, кокосовое масло, ва-



 
 
 

нильный или миндальный экстракт и сливки, они не изме-
нят его полезных свойств. Не кладите только сахар и другие
подсластители.

Чай в любое время

Чай – второй по популярности напиток после воды в мире.
Есть несколько основных разновидностей чая. Наиболее рас-
пространен черный, на него приходится почти 75 % мирово-
го потребления. Собранные чайные листья длительно фер-
ментируют, после чего они приобретают характерный чер-
ный цвет. В черном чае содержится больше кофеина,
чем в других сортах. Улун – это полуферментированный
чай, он подвергается ферментации на короткий период вре-
мени. Зеленый чай не ферментируют. Свежие зеленые ли-
стья проходят обработку паром для остановки процесса фер-
ментации, поэтому зеленый чай обладает более нежным вку-
сом. В зеленом чае содержится намного меньше кофе-
ина, чем в кофе. Он прекрасно подходит тем, кто не пере-
носит возбуждающий эффекта кофеина.

Вопреки распространенному мнению, наибольшее
количество кофеина содержится в черных сортах чая.
Зеленый чай «бодрит» намного меньше.

Зеленый чай богат катехинами – антиоксидантами из
группы флавоноидов – особенно галлатом эпигаллокатехи-
на. Катехины ингибируют ферменты, расщепляющие угле-



 
 
 

воды, вследствие чего снижают уровень глюкозы в крови
(34), и защищают бета-клетки поджелудочной железы (35).
Ферментация (черный чай) изменяет катехины на теафла-
вины (36), поэтому оба напитка обладают антиоксидантным
потенциалом. Полифенолы, содержащиеся в зеленом чае,
способны ускорять процесс обмена веществ (37), что помо-
гает в процессе сжигания жира (38). Зеленому чаю приписы-
вают массу полезных свойств, в том числе усиленное окис-
ление жира во время тренировок, (39) увеличение энергоза-
трат в состоянии покоя, (40) снижение риска развития неко-
торых видов рака (41).

Метаанализ ряда исследований показал, что зеленый
чай способствует похудению, хотя польза от него из-
меряется небольшими цифрами – от 1 до 2 кг  (42). По
результатам исследований, в том числе исследования здоро-
вья населения Сингапура и Китая, привычка пить чай сокра-
щает риск развития диабета II типа на 14–18 % (43, 44).

Любой чай можно пить горячим или холодным. Суще-
ствует огромное разнообразие сортов чая, которые подойдут
на любой, даже самый требовательный, вкус. В чашку чая
можно добавить лимонную или апельсиновую цедру, кори-
цу, кардамон, стручки ванили, мяту и имбирь.

Травяные чаи готовят из трав, специй и других раститель-
ных компонентов, заливая горячей водой. Строго говоря,
травяные напитки нельзя назвать чаем, потому что в них нет
чайных листьев. Они обладают прекрасным вкусом, их мож-



 
 
 

но пить горячими и холодными. Варианты травяных напит-
ков можно перечислять бесконечно. К наиболее распростра-
ненным относятся напитки из мяты, ромашки, имбиря, ла-
ванды, мелиссы лимонной, гибискуса и шиповника. Для вку-
са можно добавлять корицу и другие специи.

Бульон

Практически в каждой традиционной культуре есть пита-
тельное и вкусное блюдо – костный бульон. Кости животных
варят на медленном огне с овощами, травами и специями.
Чем дольше варится бульон (от четырех до сорока восьми
часов), тем больше из костей вываривается минералов, же-
латина и питательных веществ. Если при варке добавлять в
воду уксус, то он поможет вытянуть больше минералов из ко-
стей. В бульоне содержится большое количество аминокис-
лот, в том числе пролин, аргинин и глицин, а также минера-
лы – кальций, магний и фосфор.

Кости можно купить в национальных продуктовых мага-
зинчиках. Они стоят очень дешево. Кроме того, с ними не
нужно долго возиться перед тем, как поставить на плиту.
Можно покупать кости в больших количествах и хранить в
морозилке. Готовые бульоны, которые можно найти в мага-
зинах, не имеют ничего общего с домашним бульоном. Вкус
покупных бульонов достигается за счет искусственных аро-
матизаторов и глутамата. Минералы, питательные вещества



 
 
 

и желатин не входят в состав консервированных супов.
 

Шаг второй: ограничьте потребление
рафинированных зерновых продуктов

 
Рафинированные зерновые продукты, такие как белая му-

ка, стимулируют секрецию инсулина сильнее, чем какие бы
то ни было другие продукты. Если вы ограничите потребле-
ние муки и рафинированного зерна, то во много раз повыси-
те свои шансы на похудение. Белую муку, начисто лишенную
питательных свойств, можно без опасений сократить или да-
же полностью убрать из рациона. Обогащенная белая мука
теряет все свои полезные свойства на стадии переработки,
а затем потерянные питательные свойства добавляют назад
искусственно, чтобы придать продукту вид полезного.

В муке из цельной пшеницы и из других цельных злаков
больше витаминов и пищевых волокон, чем в белой. Содер-
жащиеся в цельнозерновой муке отруби предупреждают по-
явление инсулиновых пиков. Тем не менее цельнозерновую
муку получают путем высокой переработки зерна на совре-
менных мукомольных предприятиях. Более полезная мука
получается при традиционном помоле с помощью жернова.
Ультрамелкие частички порошкообразной белой муки, да-
же цельнозерновой, которую производят на промышленных
предприятиях, быстро всасываются через стенки кишечни-
ка, чем обеспечивают резкие скачки инсулина и усиливают



 
 
 

инсулиновый эффект.
Основа любой национальные кухни – углеводы. Да,

это так. Но они не страшны сами по себе, токсичными
их делает западный способ промышленной обработки.

Откажитесь от выпечки, которая состоит в основном
из муки и других крахмалов: хлеб, бублики, английские
маффины, роти, наан, булочки, тосты Мельба, крекеры, пе-
ченье к чаю, лепешки, тортилья, лаваш, маффины, печенья,
сладкие пироги, капкейки и пончики. Макароны и лап-
ша всех разновидностей также являются средоточием
рафинированных углеводов, постарайтесь свести их
употребление к минимуму.  Сейчас в продаже можно най-
ти цельнозерновые макароны, они, конечно, далеки от идеа-
ла, но гораздо лучше обычных.

Углеводы нужно получать из натуральных, цельных, необ-
работанных продуктов. Национальная кухня многих наро-
дов строится вокруг углеводов, при этом не причиняет лю-
дям вреда для здоровья и не вызывает ожирение. Помните:
западные продукты становятся токсичными после обработ-
ки, сами по себе продукты в естественном виде опасности не
представляют. В западной диете углеводы в основном пред-
ставлены рафинированными зерновыми продуктами, вслед-
ствие чего являются обисогенными. Баклажаны, кале, шпи-
нат, морковь, брокколи, горох, брюссельская капуста, тома-
ты, спаржа, сладкие перцы, цукини, цветная капуста, авока-
до, листья салата, свёкла, огурцы, кресс-салат, капуста и дру-



 
 
 

гие овощи по праву считаются чрезвычайно полезными и бо-
гатыми источниками углеводов.

Киноа на самом деле семена, но их часто относят к зерно-
вым, считается, что это так называемые древние семена. Ки-
ноа выращивали еще во времена империи инков на юге Аме-
рики, поэтому эти семена называют «матерью всех зерен».
Киноа бывает трех видов: красное, белое и черное. В кру-
пе киноа очень много клетчатки, белка и витаминов. Кроме
того, эта крупа обладает низким гликемическим индексом
и содержит множество антиоксидантов, в том числе квер-
цетин и кемпферол, которые обладают противовоспалитель-
ным эффектом.

Родиной семян чиа считается Южная и Центральная Аме-
рика, они составляли важную часть рациона ацтеков и майя.
Слово «чиа» произошло от древнего майянского слова, ко-
торое в переводе означает «сила». В семенах чиа много клет-
чатки, витаминов, минералов, омега-3, белка и антиоксидан-
тов. Обычно их замачивают в воде, семена набухают и пре-
вращают жидкость в съедобный гель. Семена способны во-
брать воды в десять раз больше собственного веса.

Бобовые – это универсальный источник углеводов, бога-
тый пищевыми волокнами. Их них готовят множества блюд
национальной кухни разных народов. Кроме того, бобовые
содержат много белка, что важно для вегетарианцев. Одна
порция популярных в Японии бобов эдамамэ обеспечивает
человека 9 г клетчатки и 11 г белка.



 
 
 

 
Шаг третий: потребляйте

белок в умеренных количествах
 

В противоположность рафинированным углеводам белок
является крайне важным нутриентом, и его не нужно исклю-
чать из своего рациона. (Подробнее о белках в главе 17).
Необходимо только уменьшить количество потребляемого
белка до 20 или 30 % от общего числа калорий.

Диеты с повышенным содержанием белка не рекомендо-
ваны для поддержания здоровья. Кроме того, им довольно
трудно следовать, так как белки редко можно съесть отдель-
но от других питательных веществ. Богатые белками молоч-
ные продукты и мясо кроме белка содержат достаточно мно-
го жиров. Растительный белок, например фасоль, содержит
углеводы. Из-за этого высокопротеиновые диеты получают-
ся скучными и невкусными. В основном они делают упор на
яичные белки и постное мясо. Без дополнительных объясне-
ний ясно, что долго на такой диете не просидишь из-за край-
не ограниченного списка разрешенных продуктов. Некото-
рые люди переходят на коктейли-заменители пищи, протеи-
новые батончики или порошки, однако нужно помнить, что
в действительности это искусственная, сильно обработанная
подделка пищи. Среди наиболее популярных на рынке заме-
нителей пищи можно упомянуть Optifast, Slim-Fast, Ensure
и Boost. Эти продукты, несмотря на названия, не помогают



 
 
 

эффективно похудеть. Заменители пищи специально созда-
ны для того, чтобы потребители «подсаживались» на эти ра-
финированные концентраты.

 
Шаг четвертый: потребляйте
больше натуральных жиров

 
Среди всех основных макронутриентов (белки, жиры, уг-

леводы) жиры меньше всего стимулируют выработку инсу-
лина. По своей природе жиры не вызывают появления из-
быточного веса, а наоборот, защищают организм. (Подроб-
нее о защитной функции жиров читайте в главе 18). Выби-
рая жиры, старайтесь отдавать предпочтение натуральным
продуктам. К натуральным необработанным жирам относит-
ся оливковое, сливочное, кокосовое масла, говяжье и сви-
ное сало. Рафинированные растительные масла таят в себе
огромные запасы омега-6 жирных кислот, которые вызыва-
ют воспаление во всем организме. Поэтому рафинирован-
ное масло оказывает вредное воздействие на состояние здо-
ровья.

Средиземноморская диета давно признана эталоном здо-
рового питания. Она является богатым источником олеи-
новой кислоты, мононенасыщенных жиров, которые содер-
жатся в оливковом масле. Родина оливкового дерева – это
страны Средиземноморского бассейна, где оливковое мас-
ло производили еще до нашей эры. Спелые оливки растира-



 
 
 

ют в пасту и затем под прессом выжимают масло. Надпись
virgin на бутылке означает, что масло из оливок получили
только механическим путем, а значит, это масло отличает-
ся высшим качеством. Другие виды оливкового масла по-
лучают химическим методом, поэтому их не стоит употреб-
лять в пищу. Очищенные масла получают при помощи хи-
микатов и воздействия высоких температур. Таким методом
можно замаскировать неприятный вкус масла, что позволя-
ет использовать второсортные оливки для его приготовле-
ния. Будьте внимательны: под названием «оливковое масло»
может скрываться рафинированный продукт. Вкус высоко-
качественного нерафинированного оливкового масла экстра
вирджин должен иметь приятный плодовый оттенок.

Давно известны многочисленные полезные свойства олив-
кового масла. В нем содержатся антиоксиданты, в том числе
полифенолы и олеокантал (45), которые обладают противо-
воспалительным действием. Оливковое масло снимает вос-
паление, снижает уровень холестерина (46) и артериально-
го давления, замедляет свертывание крови (47). Полезные
свойства масла предупреждают развитие сердечно-сосуди-
стых заболеваний, защищают от инфарктов и инсультов (49).

Тепло и свет вызывают окислительные реакции, поэтому
оливковое масло нужно хранить в темном прохладном ме-
сте. Темно-зеленый цвет стекла лишает свет интенсивности
и помогает лучше сохранить полезные свойства масла. Свет-
лый цвет оливкового масла означает тщательную фильтра-



 
 
 

цию, в процессе которой исчезают вкус, запах и цвет про-
дукта. Фильтрованное масло лучше подходит для выпечки,
так как специфический плодовый вкус масла в этом случае
нежелателен.

Средиземноморская диета также включает в себя разно-
образные орехи, которые долго оставались в тени из-за боль-
шого количества жиров в составе, но с тех пор, как низко-
жировой подход отошел на второй план, мы заново открыли
для себя их полезные свойства. Вкупе с полезными жи-
рами орехи содержат много клетчатки и мало углево-
дов. Грецкие орехи – прекрасный источник омега-3 жирных
кислот.

Молочные продукты с нормальным процентом жирности
гораздо вкуснее обезжиренных, их можно смело включать в
рацион без страха за фигуру. После обзора двадцати девя-
ти рандомизированных контролируемых исследований (50)
не удалось установить связь между потреблением молочных
продуктов и изменениями веса. Молочные продукты с нор-
мальным процентом жирности на 62 % снижают риск разви-
тия диабета II типа (51).

Оливковое масло может быть причиной вредных
окислительных реакций в организме. Следите, чтобы
оно хранилось в темно-зеленых бутылках в прохладном
месте.

Не так давно авокадо признали важным и вкусным допол-
нением к здоровой диете. Хотя плоды авокадо не сладкие,



 
 
 

тем не менее их относят к фруктам. Авокадо богаты вита-
минами и особенно калием, они отличаются от всех других
фруктов низким содержанием углеводов и высокой концен-
трацией мононенасыщенной олеиновой кислоты. Более того,
в плодах авокадо содержится много растворимых и нерас-
творимых пищевых волокон.

 
Шаг пятый: потребляйте

больше защитных факторов
 

Клетчатка ослабляет инсулин-стимулирующий эффект
углеводов, поэтому наличие пищевых волокон является обя-
зательным условием для борьбы с ожирением. К сожалению,
современная диета не предусматривает ежедневное употреб-
ление достаточного количества клетчатки. (Чтобы узнать
больше о клетчатке и ее защитных свойствах, читайте гла-
ву 16). Как подтверждают данные множества экспериментов
и исследований, пищевые волокна способствуют эффектив-
ному похудению. Натуральные, цельные продукты содержат
большое количество пищевых волокон, которые удаляются
из пищи после обработки и рафинирования. Фрукты, яго-
ды, овощи, злаки, семена льна, семена чиа, фасоль, попкорн,
орехи, овсянка и тыквенные семена обеспечивают организм
массой пищевых волокон.

Глюкоманнан – это растворимое, ферментируемое и
очень вязкое пищевое волокно, которое добывают из корня



 
 
 

растения язык дьявола, или конжака, который произрастает
в Азии. Глюкоманнан впитывает воды в пятьдесят раз боль-
ше своего веса.

Это самое вязкое волокно из ныне известных (52). Из
клубней конжака тысячелетиями готовили лекарственные
средства и блюда традиционной кухни, такие как конжако-
вое желе, тофу и лапша.

Уксус тоже относится к защитным факторам. Он эффек-
тивно препятствует появлению инсулиновых пиков, и его ча-
сто применяют для приготовления блюд национальной кух-
ни. Итальянцы, например, едят хлеб, обмакивая его в
соус из масла и уксуса – идеальный пример потребле-
ния углеводной пищи в сочетании с защитным факто-
ром. Уксус добавляют при приготовлении риса для суши.
Он снижает гликемический индекс белого риса на 20–40 %
(53). Традиционную рыбу с жареным картофелем часто по-
дают с солодовым уксусом. Разбавленный водой яблочный
уксус можно пить.

 
Последний кусочек мозаики

 
Мы познакомились с пятью основными этапами на пути

к похудению:

1) ограничьте потребление сахара;
2)  ограничьте потребление рафинированных зерновых



 
 
 

продуктов;
3) потребляйте белок в умеренных количествах;
4) потребляйте больше натуральных жиров;
5) потребляйте больше защитных факторов.

Когда возникает вопрос, что есть, вы уже знаете, как на
него ответить. Большинство диет сильно напоминают одна
другую и в основном они дают примерно одинаковые ре-
комендации. Откажитесь от сахара и рафинированных зер-
новых продуктов. Ешьте больше пищевых волокон, овощи,
органические продукты. Чаще готовьте дома. Не питайтесь
фастфудом. Употребляйте цельные необработанные продук-
ты. Избегайте искусственных ароматизаторов и вкусовых до-
бавок. Избегайте обработанных продуктов и готовой еды для
микроволновки. На какой бы диете вы ни сидели, будь то
низкоуглеводная, низкокалорийная, диета Южного пляжа,
Аткинса или еще какая-нибудь известная система питания,
все они дают одинаковые рекомендации. Безусловно, среди
них есть и некоторые разногласия, особенно касательно пи-
щевых жиров, но в целом в них больше сходства, чем разли-
чий. На какой же почве между ними возникло противосто-
яние?

Мир и согласие не продают книги и журналы. Нам все
время необходимо открывать новые, неизвестные прежде су-
перфуды – ягоды асаи, киноа или, наоборот, интересно го-
няться за пищевыми врагами. Сахар. Пшеница. Жиры. Уг-



 
 
 

леводы. Калории. На обложке журнала Vogue никогда не по-
явится заголовок «Новая диета рекомендует то, что вы и так
знаете!»

Любая диета работает, но непродолжительно. Это про-
исходит из-за того, что мы совершенно игнорируем время-
зависимую проблему резистентности к инсулину. Есть еще
один недостающий кусочек мозаики – решение, которое на-
ши предки нашли много лет назад. Эти традиционные прак-
тические знания хранились и применялись в каждой культу-
ре, составляющей разнообразие нашей планеты. И эти тра-
диции постепенно теряются в вечности.

О них мы поговорим в следующей главе.



 
 
 

 
Глава 20. Когда есть

 
Нет ничего нового, кроме забытого.

Мария Антуанетта

Длительные диеты для похудения – просто пустая трата
времени. После быстрого похудения на первых порах вес вы-
ходит на плато, а затем со всей жестокостью возвращается и
даже становится больше, чем раньше. Наше тело противится
диете и стремится вернуться к своему заданному значению
веса. Мы надеемся, что заданное значение веса со временем
как-то снизится, но эти надежды никогда не сбываются. Да-



 
 
 

же если мы едим только правильные продукты, уровень ин-
сулина все равно остается повышенным.

Дело в том, что мы пытаемся решить проблему только
наполовину. Эффективное похудение достигается в два эта-
па. Существует два фактора, которые сохраняют уровень ин-
сулина повышенным. Первый – это продукты, которые мы
едим. Обычно мы изменяем свой рацион, когда садимся на
диету, при этом совершенно упускаем из виду второй фак-
тор: времязависимую резистентность к инсулину. Это про-
блема выбора времени принятия пищи.

Из-за резистентности к инсулину его уровень все время
повышен и удерживает заданное значение веса. Безжалостно
высокое заданное значение веса тела сводит на нет все наши
усилия, направленные на похудение. Мы начинаем сильнее
чувствовать голод. Метаболизм (общая потребляемая орга-
низмом энергия) неуклонно замедляется до тех пор, пока ор-
ганизм не научится потреблять меньше энергии, чем получа-
ет. В этот момент вес выходит на плато, а затем резко взмы-
вает вверх до заданного значения, несмотря на продолжение
диеты. Становится ясно, что недостаточно поменять только
продукты питания. Необходимо что-то еще.

Чтобы преуспеть, мы должны разорвать круг инсулиноре-
зистентности. Но как? При возникновении резистентности
к инсулину организм рефлекторно выбрасывает еще боль-
ше инсулина, что, в свою очередь, укрепляет резистентность.
Чтобы разорвать порочный круг, мы должны обеспе-



 
 
 

чить себя регулярными периодами очень низкого ин-
сулина. (Помните, мы обсуждали, что для резистентности
требуются постоянство и повышенный уровень инсулина).

Как мы можем этого добиться?
Мы знаем, что правильные продукты не сильно поднима-

ют инсулин, но не в курсе, что делать, чтобы его понизить.
Некоторые продукты лучше, чем другие, но тем не менее все
они стимулируют выработку инсулина в организме. Если все
продукты поднимают инсулин, то наш единственный шанс
его понизить – это полностью воздержаться от приема пищи.

Решение, которое мы ищем, называется голоданием.
Когда мы говорим о голодании как средстве избавления от

резистентности к инсулину, мы имеем в виду интервальное
голодание длительностью от двадцати четырех до тридцати
шести часов. Практическое руководство по интервальному
голоданию приведено в приложении B. Оставшуюся часть
этой главы я хотел бы посвятить вопросу влияния голодания
на здоровье. По мнению ученых, это очень полезная практи-
ка.

 
Голодание: древнейшее лекарство

 
Вместо того чтобы кидаться на поиски экзотической, до-

селе невиданной новой диеты, которая чудесным образом
избавит от инсулинорезистентности, давайте лучше обра-
тим внимание на старый и проверенный временем метод ле-



 
 
 

чения. Голодание является самым древним лекарством, ко-
торым с незапамятных времен пользовались представители
всех культур и конфессий на нашей планете.

Каждый раз, когда возникает слово «пост» или «голода-
ние», люди закатывают глаза. Заморить себя голодом? Это
такое лечение вы предлагаете? Нет. Голодание – это нечто
принципиально иное. Голод как стихийное бедствие – это
принудительное лишение пищи. Он существует помимо во-
ли и не поддается контролю. Умирающие от голода люди не
имеют представления о том, когда и где им выпадет удача по-
есть в следующий раз. Пост же подразумевает добровольное
воздержание от пищи для осуществления духовных практик,
восстановления здоровья и ради других причин. Поститься
можно в течение любого времени, от нескольких часов до
нескольких месяцев. В некотором смысле голодание – это
часть образа жизни. Английское слово breakfast (завтрак)
обозначает прием пищи для выхода из поста. То есть это то,
что мы привыкли делать каждый день.

Ограничение пищи было древнейшим способом
исцеления и универсальной реакцией организма на
заболевание. Наши предки считали, что есть – значит
кормить свою болезнь.

С древнейших времен голодание применяли в качестве
лечебной практики. Гиппократ с острова Кос (около 460 г. –
около 370 г. до н. э.) признан отцом современной медицины.
Среди методов лечения, которые он успешно применял, бы-



 
 
 

ла практика голодания и лечение яблочным уксусом. Гиппо-
крат писал: «Есть во время болезни значит кормить свою бо-
лезнь». Древнегреческий писатель и историк Плутарх (око-
ло 46  г. – около 120  г.) разделял взгляды Гиппократа. Он
писал: «Вместо лекарств лучше голодать». Платон и его уче-
ник Аристотель тоже были верными сторонниками лечебно-
го голодания.

Древние греки верили, что методы лечения болезней мож-
но найти, наблюдая за природой. Люди, как и многие другие
животные, не едят, когда заболевают. Вспомните, когда у вас
в последний раз была простуда или грипп. Скорее всего, по-
следнее, чего вам хотелось, – это принимать пищу. Можно
заключить, что голодание является универсальной ре-
акцией организма на различные заболевания . Привыч-
ка голодать появилась на заре человечества и твердо закре-
пилась в сознании людей. Голодание – это своего рода ин-
стинкт.

Древние греки полагали, что голодание улучшает когни-
тивные способности. Вспомните застолье на последний день
благодарения. После еды вы были полны энергии и поражали
своей способностью ясно мыслить? Или вам хотелось спать
и не хотелось думать? Вероятнее всего, последний вариант.
Вся кровь направилась к желудку, чтобы справиться с огром-
ным количеством пищи, и в мозг стало поступать мало энер-
гии. Во время голодания происходит все наоборот: в мозг
поступает много крови.



 
 
 

Ярыми поклонниками голодания были и другие интеллек-
туальные гиганты. Парацельс (1493–1541), основатель ток-
сикологии и один из трех отцов современной западной ме-
дицины (двое других были Гиппократ и Гален), писал: «Го-
лодание является величайшим целительным средством – это
врач внутри тела».

Бенджамин Франклин (1706–1790), один из отцов-осно-
вателей Америки, был известен своими широким познания-
ми. О голодании он писал: «Лучшее лекарство из всех – это
отдых и голодание».

Опасения, что тело «сжигает» мышцы во время
голодания, напрасны: перед тем, как «добраться» до
мышц, в качестве топлива будут использоваться запасы
жира, что нам и требуется.

Голодание, или пост как духовная практика является ча-
стью каждой мировой религии. Иисус Христос, Будда и про-
рок Мухаммед верили в силу голодания. В контексте духов-
ного роста голодание называют обрядом очищения, на прак-
тике применяется все тот же метод лечебного голодания.
Практика голодания развивалась независимо в разных рели-
гиях и культурах, к нему относились не как к чему-то опас-
ному, а как к средству исцеления человеческого тела и духа
(1). В буддизме принято есть один раз в день утром. После-
дователи буддизма постятся каждый день – с полудня и до
следующего утра. Кроме того, буддисты практикуют голода-
ние на воде в течение нескольких дней или недель. Право-



 
 
 

славные христиане соблюдают пост в течение 180–200 дней
в году. Доктор Ансель Кис считал население острова Крит
примером благотворного влияния средиземноморской дие-
ты на человеческое здоровье. Однако здесь был упущен один
крайне важный факт. На Крите живут православные христи-
ане, и они традиционно соблюдают посты.

Мусульмане голодают от восхода до заката в священный
месяц Рамадан. Пророк Мухаммед призывал поститься каж-
дую неделю по понедельникам и четвергам. Рамадан отлича-
ется от других религиозных постов тем, что наряду с едой
запрещена вода и другие жидкости. Поэтому практикующие
погружаются в состояние небольшого обезвоживания. Так
как прием пищи разрешен только до восхода солнца и по-
сле заката, по данным недавних исследований (2), в течение
священного месяца увеличивается суточный объем съедае-
мых калорий. Люди поедают рафинированные углеводы по
ночам, что начисто лишает пост его эффективности.

 
Реакция тела на голодание

 
Глюкоза и жир являются источниками энергии нашего ор-

ганизма. Когда нет глюкозы, тело начинает использовать жи-
ровую ткань, не нанося при этом никакого вреда здоровью.
Замещение источников энергии – это естественная часть
жизни. Периоды скудного продовольствия сопровождали че-
ловека на протяжении всей его истории. Наши тела приспо-



 
 
 

собились к выживанию в таких условиях еще во времена па-
леолита. Переход от сытого состояния в голодное осуществ-
ляется в несколько этапов (3).

1. Прием пищи: во время приема пищи повышается уро-
вень инсулина. Ткани и органы, например мышцы и мозг, ис-
пользуют глюкозу для получения энергии. Избыточная глю-
коза превращается в гликоген и хранится в печени.

2. Постабсорбтивный период (от шести до двадцати четы-
рех часов после начала поста): уровень инсулина снижается.
Гликоген превращается обратно в глюкозу и обеспечивает
организм энергией. Запасы гликогена рассчитаны примерно
на двадцать четыре часа.

3. Глюконеогенез (от двадцати четырех часов до двух дней
после начала поста): Печень начинает производить новую
глюкозу из аминокислот и глицерола. У недиабетиков уро-
вень глюкозы снижается, но сохраняется в пределах нормы.

4. Кетоз (от одного до трех дней после начала поста): за-
пасы жира, триглицеридов расщепляются на глицерол и три
цепи жирных кислот. Глицерол необходим для глюконеоге-
неза. Жирные кислоты могут быть непосредственно превра-
щены в энергию в тканях тела, но мозг получать из них энер-
гию не может. Кетоновые тела способны преодолевать гема-
тоэнцефалический барьер. Их организм производит из жир-
ных кислот и направляет в мозг для обеспечения его энер-
гией. Кетоновые тела обслуживают энергозатраты мозга на



 
 
 

75 % (4). Два наиболее выдающихся кетона – это бета-гид-
роксимасляная и ацетоуксусная кислота. Во время голода-
ния их концентрация увеличивается в семьдесят раз (5).

5. Фаза сохранения белка (через пять дней): высокий уро-
вень гормона роста поддерживает мышечную массу и мы-
шечную ткань. Организм получает энергию для осуществле-
ния основного обмена из трех жирных кислот и кетонов. Вы-
сокий уровень норэпинефрина (адреналина) не дает скоро-
сти обмена веществ снижаться.

Человеческое тело прекрасно подготовлено для функцио-
нирования без пищи. Вышеописанный процесс отражает по-
этапный переход тела от сжигания глюкозы (короткий пе-
риод) до сжигания жира (длительный период). Жир – это
энергия из пищи, которую запасает организм. В период от-
сутствия пищи запасы энергии (жира) опустошаются для
обеспечения жизнедеятельности организма. Тело не «сжига-
ет мышцы» в попытке накормить себя до тех пор, пока не
израсходованы все запасы жира.

Крайне важно отметить, что ни одно из этого ряда адап-
тивных изменений не наступает при использовании низко-
калорийной диеты.

 
Как гормоны адаптируются к голоданию

 
Инсулин



 
 
 

Голодание – это самый эффективный и надежный метод
для снижения инсулина. Впервые это открытие было совер-
шено несколько десятилетий назад (6), и сегодня его при-
знает все медицинское сообщество. Любая пища поднима-
ет уровень инсулина. Поэтому для снижения инсулина необ-
ходимо воздержаться от приема пищи. Уровень глюкозы в
крови сохраняется в пределах нормы, так как тело перехо-
дит от сжигания глюкозы к расщеплению жира. Этот эффект
наступает уже после двадцати четырех часов голодания. Бо-
лее продолжительные посты еще сильнее снижают инсулин.
Не так давно ученые признали интервальное голодание
допустимой техникой для снижения инсулина  (7).

При регулярном голодании уровень инсулина постоянно
снижается, в результате чего улучшается восприимчивость к
инсулину (8). Вот он, тот самый недостающий кусочек моза-
ики, разгадка эффективного похудения. Обычно диеты на-
правлены на снижение секреции инсулина, но они не помо-
гают избавиться от инсулинорезистентности. Вы худеете, но
непоколебимая резистентность к инсулину сохраняет задан-
ное значение веса на прежнем месте. Применяя метод лечеб-
ного голодания, можно ослабить резистентность, потому что
для ее развития требуется постоянно повышенный уровень
инсулина.

Инсулин задерживает соль и воду в почках, поэтому при
пониженном инсулине из тела выводится излишек соли и во-



 
 
 

ды. Голодание способствует быстрому избавлению от лиш-
него веса. За первые пять дней в среднем человек худеет на
0,9 кг в день. Это многократно превосходит эффект низко-
калорийной диеты. Похудение происходит главным образом
за счет мочеиспускания. Диурез избавляет от отеков и сни-
жает артериальное давление.

Гормон роста

Гормон роста необходим для повышения доступности и
функциональности жировой ткани как источника энергии.
Также он поддерживает мышечную массу и сохраняет плот-
ность костей (9). Уровень гормона роста тяжело точно опре-
делить из-за промежуточной секреции, но точно известно,
что с возрастом его в организме становится меньше. Наибо-
лее сильным стимулом для секреции гормона роста является
голодание (10). Через пять дней голодания выработка гормо-
на роста увеличивается в два раза. Физиологическая функ-
ция гормона роста в период голодания – поддержка мышц и
костей в здоровом состоянии.

Адреналин

В период поста повышается уровень адреналина. Усилен-
ная секреция адреналина начинается примерно через два-
дцать четыре часа после начала голодания. После сорока



 
 
 

восьми часов без пищи скорость обмена веществ уве-
личивается на 3,6 % (15), что совершенно не похоже на
резкое торможение метаболизма в ответ на низкокалорий-
ную диету. Через четыре дня голодания энергозатраты в со-
стоянии покоя увеличиваются на 14 %. Тело не замедляет
метаболизм, а наоборот, стремительно увеличивает его ско-
рость. Предположительно, этот процесс происходит для то-
го, чтобы дать человеку силу и выносливость на поиски пи-
щи.

Электролиты

Многие люди беспокоятся о том, что голодание может
привести к истощению, но эти страхи нельзя назвать обос-
нованными. Запасы жира у большинства из нас гораздо об-
ширнее, чем требуется телу в период голодания. Даже во вре-
мя длительного воздержания от пищи ученые не зафиксиро-
вали случаев истощения или нехватки питательных элемен-
тов. Может немного снижаться уровень калия, но даже через
два месяца голодания его показатель сохраняется в преде-
лах нормы. При этом не требуется дополнительная помощь
в виде пищевых добавок (11). Обращаю ваше внимание на
то, что такие длительные периоды отказа от пищи во много
раз превосходят рекомендованные периоды поста в лечеб-
ных целях. Длительное голодание возможно только под на-
блюдением специалистов.



 
 
 

Во время голодания магний, кальций и фосфор остают-
ся стабильными (12), предположительно потому, что 99 %
запасов этих минералов содержится в костях. Мультивита-
мины обеспечивают суточную норму необходимых микро-
нутриентов. В ходе одного исследования испытуемый про-
вел на голодании 382 дня и получал только мультивитамины.
Данный эксперимент не нарушил его здоровья. Более того,
испытуемый постоянно сообщал, что чувствует себя просто
потрясающе (13). Он не страдал от гипогликемии, потому
что уровень глюкозы в крови постоянно сохранялся в преде-
лах нормы. Опасение вызывало только повышение концен-
трации мочевой кислоты в течение периода голодания (14).

 
Мифы о голодании

 
Голодание окружено множеством мифов. Их повторяют

настолько часто, что некоторые начали принимать их за
правду. Вот некоторые из них.

• Из-за голодания сгорают мышцы/белки.
• Для нормального функционирования мозгу необходима

глюкоза.
• Голодание приводит к истощению, замедляет основной

обмен.
• Голодание разжигает чувство голода.
• После выхода из голодания человек начинает переедать.



 
 
 

• Голодание лишает организм питательных веществ.
• Голодание приводит к гипогликемии.
• Голодание – это безумие.

Если бы все эти мифы были правдой, никто из нас не смог
бы дожить до сегодняшнего дня. Давайте подумаем над по-
следствиями сжигания мышц для получения энергии. Дол-
гими зимами человеку приходилось по много дней обходить-
ся без пищи. Пережив период голода в первый раз, человек
ослаб. Когда голод повторился еще несколько раз, человек
стал настолько слабым, что уже не мог охотиться или соби-
рать пищу. Человек обречен на вымирание как вид. Зачем же
тогда человек накапливает жир, если для получения энергии
он планирует пользоваться мышцами? На самом деле чело-
век не сжигает мышцы в период голодания. Это всего
лишь миф.

Голодание как страшный призрак восстает из могилы,
угрожает истощением, и объятые страхом люди никак не мо-
гут перестать есть. Это просто абсурд. Расщепление мышц
происходит только при экстремально низком уровне запасов
подкожного жира – ниже 4 %. Для большинства современ-
ных людей здесь не о чем беспокоиться. Когда в теле остается
меньше 4 % жира, организму ничего не остается делать, как
начать сжигать мышечную массу. Человеческое тело подго-
товлено к тому, чтобы переносить эпизодические периоды
голодания. Жир – это хранилище энергии, а мышцы – это



 
 
 

функциональная ткань. Первым в расход идет жир. Пред-
ставьте, что вы имеете большой запас дров, но вместо них
для тепла решили сжечь диван. Это глупо. Почему мы по-
лагаем, что человеческое тело может вести себя глупо? Те-
ло сохраняет мышечную массу до тех пор, пока запа-
сы жира полностью не израсходуются и не останется
другого выбора.

Например, исследования интервального голодания пока-
зывают, что озабоченность потерей мышечной массы не име-
ет основания (17). Интервальное голодание в течение семи-
десяти дней помогло снизить массу тела на 6 %, а массу жи-
ра на 11,4  %. Мышечная масса (а также костная) не под-
верглась никаким изменениям. Анализ липопротеинов низ-
кой плотности и триглицеридов показал значительные улуч-
шения. Концентрация гормона роста повысилась для под-
держания мышечной массы. По данным исследований, одно-
кратный прием пищи в течение суток (18) позволяет сжигать
гораздо больше лишнего жира, чем трехразовое питание с
учетом одинакового количества потребляемых калорий. При
этом не наблюдается никаких изменений мышечной массы.

Еще один распространенный миф говорит о том, что моз-
гу для работы требуется глюкоза. Это заявление некоррект-
но. Человеческий мозг отличается от мозга других жи-
вотных. Он способен использовать кетоны в качестве
источника энергии в период голодания , позволяя сохра-
нять белок, в том числе скелетные мышцы. Давайте предста-



 
 
 

вим, что глюкоза была бы абсолютно необходима для выжи-
вания. Человеческий род не смог бы выжить. Через двадцать
четыре часа в организме заканчивается глюкоза. Если бы у
мозга не было альтернативных источников питания, то он
бы просто отключился, и человек бы превратился в полного
идиота. Наш интеллект, единственное, что ставит нас на выс-
шую ступень развития, начал бы постепенно исчезать. На-
ше тело накапливает энергию, полученную вместе с пищей,
и превращает ее в жир, чтобы отложить ее для использова-
ния в будущем. В текущий момент тело пользуется глюко-
зой/гликогеном для обеспечения своих нужд. Когда дежур-
ные хранилища энергии пустеют, тело начинает сжигать за-
пасы со склада, не создавая никаких проблем для здоровья.
Глюконеогенез в печени обеспечивает необходимое количе-
ство глюкозы.

Также многие считают, что в период голодания снижается
основной обмен, и все процессы в теле буквально останав-
ливаются.

Такой вариант развития событий, если бы он происходил
на самом деле, намного снизил бы шансы человека на выжи-
вание. Если бы в результате эпизодического голодания за-
медлялся процесс обмена веществ, то у человека не было бы
сил охотиться и собирать плоды. Не имея достаточного коли-
чества энергии, человек бы не смог добыть себе пропитание.
Проходит еще день, и человек становится еще слабее, шансы
найти пищу падают еще стремительнее. Человек попадает в



 
 
 

порочный круг, из которого живым ему не выбраться. Это
глупо. На самом деле на нашей планете не существует ни
одного животного, в том числе человека, который в
ходе эволюции развил у себя потребность ежедневно-
го трехразового питания .

Во время голодания тело сохраняет обычный обмен
веществ, при этом активно сжигает жир. А когнитивные
функции не ухудшаются за счет поступления крови в
мозг и улучшения его работы.

Мне никак не взять в толк, как появился этот миф. Еже-
дневное ограничение калорий приводит к замедлению об-
менных процессов, это неоспоримый факт. Возможно, люди
предположили, что при полном отсутствии калорий в тече-
ние суток эта реакция приобретает угрожающие масштабы,
и жизнь в теле останавливается. Но этого не происходит. Со-
кращение количества получаемой пищи прямо пропорцио-
нально сокращению затрачиваемой энергии. Однако в слу-
чае, если пищи в организм не поступает вообще, организм
переходит на запасной «генератор» и берет энергию из жира.
Благодаря этому механизму количество потребляемой орга-
низмом «пищи» увеличивается, вместе с чем возрастают и
энергозатраты.

Что случилось во время Миннесотского голодного экспе-
римента (читайте в главе 3)? Испытуемые не постились, не
голодали, их кормили, но очень скудной низкокалорийной
пищей. Из-за этого в организме не происходили гормональ-



 
 
 

ные изменения, адаптирующие человека к голодному суще-
ствованию. Не поднялся уровень адреналина, который мог
бы сохранить скорость обменных процессов. Не поднялся
уровень гормона роста, который мог бы поддерживать ста-
бильный уровень мышечной массы. Организм не произво-
дил кетоны, которые могли бы дать мозгу энергию.

Благодаря подробным исследованиям нам известно, что в
период голодания увеличиваются общие энергозатраты орга-
низма (19). После двадцати двух дней голодания не удалось
обнаружить значительных изменений в общем объеме энер-
гетических затрат организма. Тело не истощается и не уми-
рает от голода. Метаболизм продолжается с прежней ско-
ростью. Окисление жиров увеличивается на 58 %, окисле-
ние углеводов снижается на 53 %. Тело переходит от сжига-
ния сахара к сжиганию жира, сохраняя при этом обычную
скорость потребления энергии. После четырех дней голода-
ния общий расход энергии организма увеличивается на 12 %
(20). Норэпинефрин (адреналин) повышается на 117 %, что-
бы поддерживать процесс энергообмена. Уровень инсулина
падает на 17 %. Уровень сахара в крови немного сокращает-
ся, но остается в пределах нормы.

Многие предполагают, что голодание способствует появ-
лению привычки переедать. Результаты исследований под-
тверждают, что на следующий прием пищи после одноднев-
ного голодания испытуемые съедают больше калорий, чем
обычно. Объем потребляемой с пищей энергии возрастает с



 
 
 

2436 до 2914 килокалорий в сутки. Но если брать в целом
двухдневный период, то нехватка калорий все равно состав-
ляет 1958 ккал. Усиленное потребление калорий на следую-
щий день после голодания не восполняет дефицит калорий,
возникший из-за голодания (21). Согласно опыту работы на-
шей клиники длительное голодание снижает аппетит .

 
Голодание: экстремальные

случаи и гендерные различия
 

В 1960 году доктор медицины Гарфилд Дункан из Уни-
верситета штата Пенсильвания описал свой опыт лечения
ожирения у 107 пациентов с помощью интервального голо-
дания. Пациенты, которые не могли похудеть на низкокало-
рийной диете, потеряли всякую надежду и согласились по-
пробовать голодание.

Один из пациентов начал лечение при весе 147 кг. В обыч-
ной жизни он ежедневно принимал по три таблетки для сни-
жения артериального давления. Последующие четырнадцать
дней лечения он ничего не ел, кроме воды, чая, кофе и муль-
тивитаминов. Первые два дня ему было тяжело. Но потом,
к его удивлению, чувство голода полностью исчезло. После
того, как он похудел на 11 кг за первые четырнадцать дней,
он продолжил практику коротких интервальных голодай и в
итоге похудел на 37 кг за шесть месяцев.

Пациент чувствовал себя удивительно бодро в период



 
 
 

длительного голодания (22). Как заметил доктор Дункан:
«Ощущение благополучия было связано с голоданием» (23).
По распространенным представлениям, период голодания
должен быть связан с невыносимыми трудностями, но иссле-
дователи доказали обратное. Доктор Э. Дреник писал: «Наи-
более удивительным было то, с какой легкостью испытуемые
переносили периоды длительного голодания» (24). Некото-
рые описывали свои ощущения как легкую эйфорию (25). В
противоположность ей можно вспомнить постоянно снеда-
ющее чувство голода, слабость и холод, которые одолевают
участников экспериментов по изучению низкокалорийного
питания, например Миннесотского голодного эксперимента.
В нашей Клинике интенсивного менеджмента питания мы
тоже наблюдаем за состоянием пациентов, находящихся на
лечебном голодании. Сотни пациентов прекрасно переносят
периоды воздержания от пищи.

Диеты неминуемо заканчиваются срывами, потому
что воспринимаются как что-то постоянное и
неприятное. Голодание предполагает вознаграждение –
пиршество, поэтому оно эффективно.

Врачи лечили своих пациентов с помощью голодания еще
в середине девятнадцатого века (26). Упоминания о лечеб-
ном голодании в современной медицине встречается в до-
кументах 1915 года (27), но с тех пор его популярность за-
метно снизилась. Доктор У. Л. Блум из больницы Пидмонт
в Атланте «заново открыл» лечебные свойства голодания



 
 
 

в 1951 году. С помощью голодания он лечил хроническое
ожирение (28). В дальнейшем его опыт повторили доктор
Дункан и доктор Дреник, которые опубликовали результа-
ты своих успешных экспериментов в специализированном
медицинском журнале Американской медицинской ассоци-
ации Journal of the American Medical Association. На самый
экстремальный из всех описанных экспериментов решился
один человек в 1973 году, который голодал в течение 382
дней. К началу эксперимента его вес составлял 207 кг, а ко-
гда эксперимент закончился, он весил 82 кг. У испытуемо-
го не наблюдалось отклонений, связанных с электролитами,
кроме того, его самочувствие оставалось хорошим в течение
всего испытания (29).

Ученым удалось выявить некоторые различия между
мужчинами и женщинами в период голодания. У женщин
концентрация глюкозы в плазме падает быстрее (30)
и быстрее развивается кетоз.  Однако при большой мас-
се тела гендерные различия не наблюдаются (31). Скорость
снижения веса у мужчин и у женщин остается одинаковой
(32). Исходя из опыта нашей клиники, в которой проходят
курс лечебного голодания сотни мужчин и женщин, невоз-
можно говорить о каких-либо гендерных различиях в вопро-
се снижения веса и голодания.



 
 
 

 
Интервальное голодание
и ограничение калорий

 
Единственный аспект, который отличает голодание от ди-

еты, – это интервальность. Диеты не помогают, потому что
на них сидят постоянно. Определяющее свойство всего жи-
вого на земле – это гомеостаз. Любой постоянный раздражи-
тель вызывает постепенную адаптацию, которая сможет про-
тивостоять изменениям системы. Организм адаптируется к
постоянной нехватке калорий и возвращается в свое обыч-
ное состояние. Тело ограничивает общие затраты энергии,
выходит на плато и возвращает весь свой утраченный вес.

В 2011 году состоялось исследование, в рамках которо-
го ученые сравнивали эффективность подхода ограничения
порций и интервального голодания (33). Группа на контроле
порций сократила суточное потребление калорий на 25 %.
Например, если человек в среднем ел по 2000 ккал в день, то
после начала эксперимента стал есть только 1500 килокало-
рий. То есть за неделю человек получал 10 500 килокалорий.

Испытуемые придерживались средиземноморской диеты,
знаменитой своим благотворным влиянием на состояние
здоровья. Группа интервального голодания пять дней полу-
чала по 100 % калорий, а затем два дня только 25 %. Напри-
мер, испытуемые получали по 2000 ккал в сутки пять дней
в неделю, а затем два дня они обходились 500 килокалория-



 
 
 

ми. Такой же структурой обладает знаменитая диета Майкла
Мосли 5:2. За неделю испытуемые из группы интервального
голодания получали 11 000 ккал. Немного больше низкока-
лорийной группы.

Через шесть месяцев участники обеих групп примерно
одинаково похудели – на 6,5 кг. Но мы уже знаем, что все
диеты работают непродолжительное время. Тем не менее у
участников группы интервального голодания уровень инсу-
лина и степень резистентности к инсулину значительно сни-
зились. Система интервального голодания гораздо эффек-
тивнее помогает справиться с проблемой ожирения, потому
что с помощью длительных периодов пониженного инсулина
(голодания) помогает избавиться от резистентности к инсу-
лину. По результатам других исследований (34, 35), сочета-
ние низкокалорийной диеты с интервальным голода-
нием эффективно борется с лишним весом . Благодаря
этому методу в первую очередь исчезает наиболее опасный
висцеральный жир. Кроме того, улучшаются показатели ли-
попротеинов низкой плотности, количество липопротеинов
и триглицеридов.

Верно и противоположное. Увеличение размера пор-
ций или частота приемов пищи вызывают ожирение.
По данным недавнего рандомизированного контролируе-
мого исследования, при частых приемах пищи у испытуе-
мых наблюдалось увеличение количества внутрипеченочно-
го жира (36). Ожирение печени в первую очередь приводит к



 
 
 

развитию резистентности к инсулину. Частые приемы пищи
в течение дня гораздо быстрее приводят к развитию ожире-
ния. Несмотря на это, мы все еще больше задаемся вопросом
что есть, а не когда.

Появление избыточного веса – нестабильный процесс. В
среднем в Северной Америке люди толстеют на 0,6 кг в год,
но вес накапливается не все время. Праздники, которые вы-
падают на конец года, берут на себя 60 % всего веса, который
люди успевают накопить в течение года. Шестьдесят процен-
тов за шесть недель (37). После праздников люди немного
худеют, но не достаточно сильно, чтобы скинуть все лиш-
нее. Проще говоря, за пиршествами должен следовать стро-
гий пост. Если мы избегаем поста и оставляем в своей жизни
только пиршества, то неминуемо толстеем.

Вот в чем заключается древний секрет. Так устроен круг
жизни. Голодание сменяется пиршеством. За пиршеством
следует голодание. Диеты должны быть интервальными, а не
беспрерывными. Еда – это праздник жизни. В каждой куль-
туре существует традиция отмечать праздники за большим
накрытым столом. Это нормально, даже хорошо. Однако ре-
лигия всегда напоминает о необходимости равновесия – за
изобилием должен следовать пост, как «искупление», «пока-
яние» и «очищение». Люди соблюдали эти традиции испо-
кон веков. Можно ли съедать много блюд в день рождения?
Конечно, можно. Можно ли обильно угощаться на свадьбе?
Можно. Эти дни даны нам для радости и удовольствия. Но



 
 
 

мы не должны забывать про дни для голодания. Мы не мо-
жем изменить течение жизни. Мы не можем все время пи-
ровать или все время поститься. Так жить не получится. И
не получается.

 
А я смогу?

 
Те, кто ни разу не пробовал поститься, скорее всего, пре-

бывают в ужасе от этой идеи. Но спешу вас уверить: голода-
ние, как и любой другой навык, нарабатывается с практикой.
Рассмотрим пример. Мусульмане должны голодать один ме-
сяц в году и по два дня каждую неделю. По последним дан-
ным, в мире проживает 1,6 миллиарда мусульман. У 14 мил-
лионов мормонов есть традиция поститься один раз в месяц.
Буддисты, которых сегодня в мире насчитывается 350 мил-
лионов, регулярно соблюдают пост. Почти одна треть насе-
ления земли практикует регулярное воздержание от приема
пищи. Голодание – часть их образа жизни. Они не задаются
вопросом, реально ли это выполнить. Кроме того, можно за-
ключить, что от регулярно повторяющегося интервального
голодания нет никаких побочных эффектов. Наоборот, го-
лодание приносит огромную пользу.

Причина ожирения не важна: употребление сахара,
рафинированные зерновые продукты, неправильное
распределение приемов пищи, – голодание принесет
пользу в каждом из этих случаев.



 
 
 

Голодание можно комбинировать с любой диетой. Неваж-
но, от чего вы воздерживаетесь – от мяса, молочных продук-
тов или глютена. В любом случае вы можете поститься. Ор-
ганическая говядина считается полезным для здоровья про-
дуктом, но цена такого мяса многим не по карману. Голода-
ние не подразумевает трату денег. Приготовленная своими
руками домашняя пища крайне полезна, но у многих людей
на это просто нет времени. Голодание не отнимает времени,
напротив, освобождает больше времени для важных дел. Не
нужно беспокоиться о том, чтобы пойти в магазин, тратить
время на приготовление пищи, еду и на уборку.

Жизнь становится проще оттого, что нет нужды планиро-
вать следующий прием пищи. Идея голодания очень проста.
Основные моменты этой концепции можно объяснить за две
минуты. Не нужно задаваться вопросами «безопасно ли есть
цельнозерновой хлеб?», «сколько здесь калорий?», «сколь-
ко углеводов в куске пирога?» или «полезен ли авокадо для
здоровья?» Голодание – это то, что может делать каждый и
должен делать каждый. В «Приложении В» вы можете позна-
комиться с несколькими практическими советами, которые
помогут вам успешно освоить голодание и сделать эту прак-
тику частью своей жизни.

Осталось ответить на два последних вопроса. Не вредит
ли голодание здоровью? Ответ: нет. По мнению ученых, го-
лодание приносит большую пользу – повышается скорость
метаболизма, уровень энергии, снижается сахар в крови.



 
 
 

И последний вопрос: а я смогу, его мне задают постоянно.
Да, я уверен на 100 %. Голодание было частью человеческой
культуры с тех пор, как наш вид появился на Земле.

 
«Не ешь какое-то время»

 
Спросите ребенка, как похудеть, и он ответит «не ешь ка-

кое-то время». Это самый простой и правильный ответ. Но
взрослые предпочли выдумать множество других вариантов
«эффективного» похудения.

• Есть шесть раз в день.
• Есть обильный завтрак.
• Есть обезжиренные продукты.
• Вести пищевой дневник.
• Считать калории.
• Читать надписи на этикетках.
• Отказаться от обработанных продуктов.
• Отказаться от белых продуктов – белого сахара, белой

муки, белого риса.
• Есть больше клетчатки.
• Есть больше фруктов и овощей.
• Следить за микрофлорой.
• Есть простую пищу.
• Есть белок в каждый прием пищи.
• Есть только сырые продукты.



 
 
 

• Есть органические продукты.
• Вступить в программу Weight Watcher.
• Считать углеводы.
• Больше заниматься спортом.
• Выполнять упражнения на сопротивление и кардио.
• Измерять метаболизм и есть меньше.

Бесконечный список правил пополняется ежедневно. Пе-
чально то, что, следуя всем этим бесконечным правилам, мы
становимся все толще и толще. Дело в том, что похудение до-
стигается пониманием гормональной основы ожирения. Ин-
сулин вызывает ожирение. Ожирение – это не калорийный,
а гормональный дисбаланс.

Есть два основных фактора, которые необходимо учиты-
вать при организации питания:

1. Что есть.
2. Когда есть.

Первый фактор основывается на нескольких простых ре-
комендациях. Необходимо сократить потребление рафини-
рованных зерновых продуктов и сахара, уменьшить количе-
ство потребляемого белка и дополнить рацион натуральны-
ми жирами. Увеличить потребление защитных факторов, та-
ких как клетчатка и уксус. Употреблять в пищу только нату-
ральные, необработанные продукты.



 
 
 

Второй фактор говорит о необходимости сбалансировать
периоды повышенного и пониженного инсулина. То есть сба-
лансировать время сытости и голодания. Если постоянно
есть, то обязательно потолстеешь. Интервальное голодание
– это прекрасный способ выполнить второе требование пра-
вильного питания. Осталось выяснить только одно: если я
не буду есть, то похудею? Да, разумеется. Нет никаких осно-
ваний сомневаться в эффективности голодания. Этот метод
работает.

Существуют еще некоторые обстоятельства, которые вли-
яют на процесс похудения,  – это депривация сна и стресс
(уровень кортизола). Так как эти обстоятельства тоже яв-
ляются причиной возникновения ожирения, их необходимо
полностью исключить с помощью техник релаксации, среди
которых улучшение гигиены сна, медитация, молитва или
массаж.

Для кого-то одни факторы будут иметь большее значение,
чем другие. У некоторых людей ожирение возникает из-за
сахара, у других – из-за хронического недосыпа, третьи едят
слишком много рафинированных зерновых продуктов или
неправильно распределяют время приемов пищи. Ограниче-
ние сахара будет не самым лучшим методом лечения ожире-
ния, возникшего на фоне хронической депривации сна. Вер-
но и обратное: улучшение качества сна не способно решить
проблему чрезмерного потребления сахара.

В этой книге изложены общие принципы возникновения



 
 
 

гормонального ожирения. Полное понимание истинных при-
чин возникновения ожирения приводит к разработке рацио-
нального и успешного метода лечения. Мы даем себе надеж-
ду на успех. Мы снова можем мечтать о будущем без диабета
II типа, без метаболического синдрома. Мечтать о стройном
и здоровом теле.

Этот мир, образ, мечта. Начинается сегодня.



 
 
 

 
Приложение А. Меню на семь

дней (с учетом голодания)
 

Меню на 7 дней: Голодание в течение 24 часов



 
 
 

Это только примерный вариант меню, нет необходимости
выбирать для себя именно эти блюда.



 
 
 

Полностью воздержитесь от перекусов.

Меню на 7 дней: Голодание в течение 36 часов



 
 
 

Это только примерный вариант меню, нет необходимости
выбирать для себя именно эти блюда.



 
 
 

Полностью воздержитесь от перекусов.



 
 
 

 
Приложение В. Практическое

руководство по голоданию
 

Пост, или голодание, можно определить как акт добро-
вольного воздержания от приема пищи на некоторый период
времени. Допускается питье некалорийных напитков, таких
как вода и чай. При полном голодании воздерживаются как
от пищи, так и от воды. Строгий пост соблюдают по рели-
гиозным убеждениям, например, мусульмане строго постят-
ся в священный месяц Рамадан. Однако строгий пост не ре-
комендован в качестве метода оздоровления, потому что он
вводит в состояние обезвоживания.

У голодания нет четко ограниченных временных рамок,



 
 
 

пост можно соблюдать от двенадцати часов до трех меся-
цев и более. Голодание можно практиковать раз в неделю,
раз в месяц или раз в год. Интервальное голодание подра-
зумевает кратковременное, но регулярное воздержание от
пищи. Короткие посты можно соблюдать часто. Некоторые
люди предпочитают ежедневный шестнадцатичасовой пост.
Это значит, что всю пищу за день они употребляют только
в течение восьми часов в дневное время. Более длительные
посты, на двадцать четыре и тридцать шесть часов, можно
совершать два или три раза в неделю. Длительное голодание
можно проводить в течение от одной недели до месяца.

При 24-часовом голодании вы воздерживаетесь от пищи с
ужина (завтрака или обеда) до следующего ужина (обеда или
завтрака) на следующий день, то есть пропускаете завтрак,
обед и перекусы в день поста и съедаете пищу только один
раз (ужин). Вы воздерживаетесь от двух приемов пищи, если
голодаете с 19 часов до 19 часов.

Во время 36-часового поста вы воздерживаетесь от пищи
с ужина первого дня до завтрака двумя днями позднее. То
есть вы пропускаете завтрак, обед, ужин и перекусы в тече-
ние одного полного дня. Вы начнете голодание в 19:00 пер-
вого дня и закончите в 7:00 утром на третий день. (В прило-
жении А читайте примерное меню и инструкцию к правиль-
ному голоданию).

Чем дольше период голодания, тем ниже уровень инсули-
на, тем сильнее похудение и тем ниже падает уровень глюко-



 
 
 

зы в крови у диабетиков. В Клинике интенсивного менедж-
мента питания мы обычно применяет 24- или 36-часовое го-
лодание два или три раза в неделю. Пациенты с тяжелой фор-
мой диабета воздерживаются от приема пищи в течение од-
ной или двух недель, но только под наблюдением специали-
стов. Во время голодания можно принимать мультивитамин-
ный комплекс, если вас беспокоит возможная нехватка мик-
ронутриентов в организме во время поста.

Что я могу употреблять во время голодания?

Во время голодания необходимо воздерживаться от лю-
бых продуктов и напитков, в которых содержатся калории.
Однако вам необходимо пить, подойдет обычная или газиро-
ванная вода. Поставьте перед собой цель выпивать не менее
двух литров воды в день. Заведите привычку выпивать каж-
дый день утром по 250 мл прохладной воды, чтобы обеспе-
чить организм жидкостью с самого начала дня. В воду мож-
но выдавить дольку лимона или лайма. Или, например, мож-
но нарезать в кувшин с водой апельсинов или огурцов, дать
немного настояться, и освежающий напиток на весь день го-
тов. Кроме того, в воде можно развести яблочный уксус, он
помогает снизить уровень сахара в крови. Будьте бдитель-
ны: не допускается употребление искусственных ароматиза-
торов и подсластителей. В воду нельзя добавлять Kool-Aid,
Crystal Light или Tang.



 
 
 

Для голодания прекрасно подходят любые чаи, в том чис-
ле зеленый, черный, улун и травяной. Чаи можно смешивать
и пить в холодном и горячем виде. Добавляйте в чай специи
по вкусу, например корицу или мускатный орех. Также не
возбраняется добавлять немного молока или сливок. Сахар,
сахарозаменители и искусственные ароматизаторы запреще-
ны. Наиболее удачным выбором для голодания мы считаем
зеленый чай. По мнению ученых, катехины, содержащиеся в
чае, подавляют чувство голода.

Во время поста можно пить кофе с кофеином и без. В него
можно добавлять немного молока или сливок, хотя эти про-
дукты содержат калории. Добавляйте корицу, но воздержи-
тесь от сахара, сахарозаменителей или искусственных аро-
матизаторов. В жаркий день лучше предпочесть холодный
кофе. Как мы обсуждали ранее, кофе благотворно влияет на
состояние здоровья.

Домашние бульоны из говяжьих, свиных, куриных и рыб-
ных костей прекрасно подходят для поста. Овощные бульо-
ны тоже можно включить в рацион, однако в мясных содер-
жится больше макронутриентов. Не забудьте добавить в бу-
льон добрую щепотку морской соли. Другие жидкости – ко-
фе, чай и вода – не содержат натрий, поэтому в период за-
тяжного поста может возникнуть нехватка соли. Несмотря
на все ужасы, которые рассказывают о вреде соли, для ор-
ганизма гораздо опаснее состояние ее дефицита. Короткий
пост в течение двадцати четырех часов или тридцати шести



 
 
 

часов не оказывает значительного влияния на концентрацию
натрия в теле. В бульон можно добавлять любые овощи, тра-
вы и специи, однако ни в коем случае нельзя пользоваться
бульонными кубиками, которые сделаны из искусственных
ароматизаторов и глютамата. Не покупайте консервирован-
ные супы – это очень плохая альтернатива домашнему бу-
льону. (Читайте рецепт говяжьего бульона на с. 289).

Выходите из поста очень мягко. Переедание сразу после
окончания поста может негативно сказаться на работе же-
лудка. Никаких серьезных последствий для здоровья это не
создаст, но вы будете ощущать сильный дискомфорт. Луч-
ше подготовьте на выход из голодания горсть орехов или
небольшой салат. Обычно этот момент можно скорректиро-
вать самостоятельно.

Я испытываю чувство голода во время поста. Что
мне делать?

Этот вопрос волнует всех пациентов, практикующих го-
лодание. Люди полагают, что в период воздержания от пищи
все их существо наполнится желанием поесть, и они пере-
станут себя контролировать. На самом деле голод одолева-
ет не постоянно, он подступает волнами. Если вы чувствуете
голод, то подождите, и он пройдет. Во время голодания от
мыслей о еде можно отвлекаться делами. Голодание в рабо-
чий день переносится легче.



 
 
 

По мере того, как тело начнет привыкать к периодам го-
лодания, оно начнет переключаться на использование жиро-
вых запасов, и вы перестанете испытывать чувство голода.
Многие люди замечали, что в течение поста аппетит не уси-
ливается, а наоборот, постепенно стихает. Во время затяж-
ного голодания пациенты отмечают, что чувство голода пол-
ностью исчезает на второй или на третий день.

Существуют натуральные продукты, которые помогают
притупить чувство голода. Я составил свой список из пяти
самых лучших супрессоров голода:

1. Вода: как я уже говорил выше, день надо начинать со
стакана прохладной воды. Достаточный уровень жидкости в
организме предупреждает появление чувства голода. (Ста-
кан воды перед едой тоже помогает снизить аппетит). Гази-
рованная минеральная вода помогает успокоить спазмы и
урчание в животе.

2. Зеленый чай: богатый антиоксидантами и полифенола-
ми напиток – незаменимый помощник всем, кто сидит на
диете или воздерживается от пищи. Мощные антиоксиданты
зеленого чая стимулируют метаболизм и способствуют по-
худению.

3. Корица замедляет процесс опорожнения желудка и спо-
собствует подавлению чувства голода (1). Кроме того, она
снижает уровень сахара в крови, из этого можно заключить,
что она способствует похудению. Корицу можно добавлять



 
 
 

в чай или кофе, она способна придать напиткам интересный
вкус.

4. Кофе: многие предполагают, что чувство голода подав-
ляет кофеин, но, по данным последних исследований, эту
функцию на самом деле выполняют антиоксиданты. Обыч-
ный кофе и кофе без кофеина успешнее справляются с чув-
ством голода, чем кофеин, растворенный в воде (2). При-
нимая во внимание его многочисленные полезные свойства
(читайте в главе 19), нет причин ограничивать себя в потреб-
лении кофе. Кофеин, содержащийся в кофе, способствует
ускорению процесса обмена веществ в организме, что при-
водит к активному жиросжиганию.

5. Семена чиа: в семенах чиа содержится большое количе-
ство растворимых пищевых волокон и омега-3 жирных кис-
лот. Если положить семена в воду на тридцать минут, они
набухнут и превратят жидкость в гель. Он хорошо заглушает
чувство голода. Также семена можно есть сухими или гото-
вить из геля пудинги.

Могу ли я заниматься физическими упражнениями
во время голодания?

Разумеется, можете. Нет никаких причин делать паузу в
тренировках на время поста. Вам доступны любые упражне-
ния, в том числе упражнения на сопротивление (с весом) и
кардио. Бытует ошибочное мнение, что пища необходима,



 
 
 

чтобы давать телу «энергию» для тренировок. Это неправда.
Печень производит энергию посредством глюконеогенеза. В
течение длительного голодания мышцы используют жирные
кислоты для превращения их в энергию.

Так как во время голодания повышается уровень адрена-
лина, то пост – идеальное время для занятий спортом. Вы-
сокий уровень гормона роста способствует росту мускулату-
ры. Это обстоятельство побудило многих спортсменов, осо-
бенно культуристов, обратить внимание на тренировки на-
тощак. Диабетики, находящиеся на медикаментозном лече-
нии, должны подходить к упражнениям во время голодания
с осторожностью, потому что во время тренировки у них мо-
жет сильно упасть концентрация глюкозы в крови. (Читай-
те вопрос «Что делать, если у меня диабет?» и особые реко-
мендации на с. 287).

Появляется ли чувство усталости от голодания?

Исходя из нашего опыта в Клинике интенсивного менедж-
мента питания, имеет место совершенно обратная ситуация.
Большинство людей сообщают, что во время голодания у них
появляется больше энергии, скорее всего, это связано с по-
вышением уровня адреналина. Базальный метаболизм не за-
медляется на время поста, а наоборот, ускоряется. Вы убе-
дитесь, что сможете спокойно выполнять все свои обычные
дневные обязанности. Постоянная слабость и чувство уста-



 
 
 

лости не являются естественными спутниками голодания.
Если вы испытываете эти неприятные ощущения, то прекра-
тите пост и немедленно обратитесь к врачу.

Сталкиваются ли люди с помутнением сознания
или забывчивостью из-за голодания?

Нет. Из-за голодания не снижаются умственные способ-
ности и не страдает память. Все как раз наоборот. Древние
греки верили, что голодание в значительной мере развива-
ет когнитивные способности, помогает великим мыслителям
достигать ясности ума и точности мысли. Длительное голо-
дание способствует улучшению способности запоминать. По
одной из теорий, голодание запускает процесс аутофагии в
клетках, с помощью которого клетка освобождается от «му-
сора». Этот процесс предупреждает развитие возрастного
ухудшения памяти.

Во время голодания у меня появляется головокру-
жение. Что делать?

Скорее всего, вы страдаете от обезвоживания. Для то-
го чтобы выйти из этого состояния, требуются соль и вода.
Старайтесь пить много жидкости в течение дня. Кроме то-
го, низкое потребление соли также может вызывать голово-
кружение. Обычно решить проблему головокружения мож-



 
 
 

но дополнительной щепоткой соли, растворенной в бульоне
или минеральной воде.

Также головокружение может возникнуть из-за понижен-
ного давления, особенно вследствие приема препаратов от
гипертонии. Попросите своего лечащего врача подобрать
вам другие медикаменты.

У меня появляются судороги в мышцах. Что можно
предпринять?

Недостаток магния, особенно часто встречающийся у диа-
бетиков, может приводить к судорогам. В аптеке можно при-
обрести пищевые добавки с магнием без рецепта. Кроме то-
го, можно принимать ванны с эпсомской солью, которая бо-
гата магнием. Добавьте один стакан соли в теплую ванну и
полежите в ней около получаса. Магний впитается в орга-
низм через кожу.

У меня болит голова во время голодания. Что де-
лать?

Как я уже писал выше, попробуйте съесть немного соли.
Головные боли являются достаточно частым явлением в те-
чение первых нескольких интервальных голоданий. Считает-
ся, что они возникают из-за непривычного перехода от диеты
с высоким содержанием соли к голоданию, в течение кото-



 
 
 

рого соль в организм не поступает. Головные боли чаще все-
го носят временный характер и проходят после того, как ор-
ганизм привыкнет к режиму интервального голодания. Пока
вы только привыкаете к посту, попробуйте добавить немно-
го соли в бульон или в минеральную воду.

В животе постоянно урчит. Что делать?

Выпейте минеральной газированной воды.

С тех пор, как я начал голодание, у меня запор. Что
делать?

Ешьте больше пищевых волокон, фруктов и овощей в дни
отдыха от поста. Также можно принимать метамуцил, слаби-
тельное средство, которое увеличивает объем каловых масс.
Если эта проблема не отступит, то попросите врача назна-
чить вам слабительное.

У меня появилась изжога. Что делать?

Старайтесь не есть большие порции. Если вы заметили,
что по окончании голодания стремительно переедаете, по-
старайтесь ограничиться обычным объемом пищи. Выхо-
дить из поста нужно не торопясь. Не ложитесь сразу после
еды, постарайтесь сохранять вертикальное положение тела в



 
 
 

течение тридцати минут после еды. Подложите под ножки в
изголовье кровати деревянные кирпичики, чтобы облегчить
ночные симптомы изжоги. Если ничего из этого не помогает,
обратитесь к своему лечащему врачу.

Я принимаю лекарства во время еды. Как мне по-
ступать с ними во время голодания?

Некоторые медицинские препараты нельзя принимать на
пустой желудок. Аспирин может привести к расстройству
желудка или даже стать причиной появления язвы. Препара-
ты железа могут вызывать тошноту и рвоту. Метформин, ко-
торый принимают диабетики, вызывает тошноту и диарею.
Пожалуйста, спросите у врача, есть ли необходимость про-
должать прием этих препаратов. Кроме того, вы можете при-
нимать лекарство с небольшой порцией листовых овощей.

Во время голодания снижается артериальное давление.
Если вы принимаете лекарства для понижения давления, то
на фоне голодания давление может упасть слишком сильно.
Из-за этого может появиться головокружение. Проконсуль-
тируйтесь с врачом, чтобы скорректировать прием необхо-
димых препаратов.

Что делать, если у меня диабет?

Если вы диабетик или принимаете противодиабетические



 
 
 

лекарства, необходимо с большим вниманием отнестись к
своему состоянию. (Метформин назначают для лечения син-
дрома поликистоза яичников). Постоянно проверяйте уро-
вень сахара в крови и принимайте необходимые лекарства.
Диабетикам необходимо постоянное наблюдение специали-
ста. Если вы не можете обеспечить себе постоянное наблю-
дение врача, не нужно практиковать голодание.

Голодание сокращает концентрацию сахара в крови. Если
вы принимаете противодиабетические препараты, особен-
но инсулин, то сахар в крови может упасть настолько, что
это может стать угрозой для жизни. Вам необходимо съесть
немного сахара или выпить сока для нормализации глюкозы,
даже если из-за этого придется прекратить голодание. Необ-
ходимо проводить постоянное наблюдение за уровнем саха-
ра в крови.

Низкий уровень глюкозы в крови – это ожидаемое послед-
ствие голодания. Поэтому вам потребуется снизить дозу ле-
карства или инсулина на период голодания. Если у вас посто-
янно происходят эпизоды гипогликемии, это означает, что
вы принимаете слишком много лекарств. В Клинике интен-
сивного менеджмента питания мы практикуем снижение доз
медицинских препаратов до начала поста, чтобы избежать
слишком сильного снижения сахара в крови. Так как реак-
цию сахара крови предсказать невозможно, необходимо на-
ходиться под наблюдением врача.



 
 
 

Наблюдение специалиста

Наблюдение специалиста необходимо всем пациентам, но
в особенности без него не обойтись диабетикам. Кроме то-
го, необходимо регулярно проверять артериальное давление,
предпочтительно каждую неделю. Попросите врача назна-
чить вам регулярные анализы крови, в том числе на элек-
тролиты. Если ваше самочувствие начинает ухудшаться по
какой-либо причине, необходимо прекратить голодание и
обратиться к врачу. Диабетикам следует проверять уровень
глюкозы в крови дважды в день и записывать результаты.

Постоянное ощущение тошноты, рвота, головокружение,
слабость, высокий или низкий сахар крови и апатия не явля-
ются нормой при интервальном или продолжительном голо-
дании. Голод и запор – весьма распространенные синдромы,
но с ними легко можно справиться.

Советы по интервальному голоданию

1. Пейте больше воды: начинайте утро со стакана чистой
прохладной воды.

2. Займите себя делами: так вы сможете удержать себя от
мыслей о еде. Для поста идеально подходит напряженный
трудовой день.

3. Пейте кофе: он способен подавлять растущее чувство
голода. Кроме того, хорошо подойдут зеленый чай, черный



 
 
 

чай или бульон.
4. Ловите волну: голод накатывает волнами, он не одоле-

вает нас все время. Когда вы почувствуете его приближение,
медленно выпейте стакан воды или кружку горячего кофе.
Скорее всего, к концу стакана голод отступит.

5. Никому не говорите, что вы голодаете: большинству лю-
дей непонятны полезные свойства голодания, поэтому они
начнут сбивать вас с выбранного пути. Небольшая группа
поддержки вам не повредит, но рассказывать про голодание
всем и каждому – не самая хорошая идея.

6. Дайте себе месяц: вашему телу нужно время для того,
чтобы привыкнуть к голоданию. Первые несколько периодов
голодания могут показаться вам тяжелыми, будьте морально
к этому готовы. Не отступайте. Потом будет легче.

7. В дни отдыха от поста придерживайтесь питательной
диеты: интервальное голодание не может служить уважи-
тельной причиной для того, чтобы есть все подряд. В обыч-
ные дни вы должны придерживаться богатой питательными
веществами диеты, избегать сахара и рафинированных угле-
водов.

8.  Не объедайтесь: после окончания поста представьте,
что вы не голодали. Ешьте нормально, не набрасывайтесь на
еду.

Последняя и самая важная рекомендация: сделайте голо-
дание частью своей жизни! Не ограничивайте себя от об-



 
 
 

щения по причине голодания. Распределите дни голодания
так, чтобы они подходили под ваше расписание и ваш об-
раз жизни. Существуют периоды, в рамках которых голодать
невозможно: отпуск, праздники, свадьбы. Не пытайтесь при-
нудить себя к голоданию на время торжеств и праздников.
Праздники нужны нам для того, чтобы ослабить контроль и
наслаждаться жизнью. По завершении праздников вы смо-
жете увеличить срок поста, чтобы компенсировать застолья,
или просто продолжайте придерживаться обычного распо-
рядка голодания. Вам необходимо приспособить интерваль-
ное голодание под свой ритм жизни.

Чего ждать

Количество исчезающих килограммов сильно отличается
у разных людей. Чем дольше вы живете с ожирением, тем
сложнее похудеть. Из-за некоторых медицинских препара-
тов иногда очень тяжело избавиться от лишнего веса. Про-
сто будьте настойчивы и терпеливы.

Скорее всего, ваш вес выйдет на плато. В этом случае
необходимо будет изменить режим интервального голодания
или диету, возможно, потребуется и то и другое. Это помо-
жет сдвинуться с мертвой точки. Некоторые пациенты уве-
личивают продолжительность постов с двадцати четырех ча-
сов до тридцати шести и даже до сорока восьми, некоторые
пробуют переходить на одноразовое питание каждый день.



 
 
 

Некоторые пробуют выдержать продолжительный пост в од-
ну неделю. Сойти с плато обычно помогает изменение режи-
ма голодания.

Голодание – это такое же человеческое умение, как и лю-
бое другое. Практика и постоянство необходимы для успеш-
ного освоения этого навыка. Хотя голодание является неотъ-
емлемой частью человеческого существования на протяже-
нии всей нашей истории, многие люди в Северной Амери-
ке никогда в жизни не постились. Поэтому повсеместно рас-
пространенные системы питания традиционно отвергают го-
лодание как страшный и опасный метод. Но на самом деле в
голодании нет ничего опасного.

Рецепт костного бульона

• Овощи
• Куриные, свиные или говяжьи кости
• 1 столовая ложка уксуса
• Морская соль по вкусу
• Перец по вкусу
• Корень имбиря по вкусу

1. Залейте ингредиенты водой
2. Варите на медленном огне в течение двух-трех часов до

готовности
3. Процедите и удалите жир



 
 
 

 
Приложение С. Медитация
и гигиена сна для снижения

уровня кортизола
 

Как мы уже обсуждали подробнее в главе 8, кортизол
поднимает уровень инсулина и способствует появлению из-
быточного веса. Следовательно, для успешного похудения
необходимо приложить определенные усилия, чтобы пони-
зить уровень кортизола в организме. Управление стрессом,
медитация и хороший сон – эффективные методы снижения
кортизола. Вот несколько практических советов для работы



 
 
 

над собой.

Избавление от стресса

Если постоянный стресс и кортизол являются причинами
ожирения, то наиболее оптимальным решением проблемы
будет избавление от стресса. Но, конечно, говорить об этом
совсем не то же самое, что осуществлять на практике. Необ-
ходимо оградить себя от стрессовых ситуаций, однако это не
всегда возможно. Работа и семья никуда не денутся из на-
шей жизни. К счастью, в нашем распоряжении есть несколь-
ко проверенных временем надежных средств для избавления
от стресса и снятия чрезмерного эмоционального напряже-
ния.

Многие ошибочно полагают, что избавление от напряже-
ния заключается в сидении перед телевизором в полном без-
действии. На самом деле от стресса нельзя избавиться, ес-
ли ничего не делать. Избавление от стресса – это активный
процесс. Медитация, тай чи, йога, религиозные практики и
массаж прекрасно справляются с этой задачей.

Регулярные занятия физическими упражнениями пре-
восходно снимают стресс и избавляют от накопившегося
кортизола. Первоочередная цель инстинкта «дерись или бе-
ги» заключается в том, чтобы мгновенно подготовить те-
ло для активных физических нагрузок. Во время занятий
спортом выделяются эндорфины и улучшается настроение.



 
 
 

В этом заключается главная польза упражнений, она много-
кратно превосходит достаточно скромный жиросжигающий
эффект, который можно ожидать от занятий в зале.

От стресса спасает общение и взаимодействие с людьми.
Все помнят, как тяжело было переносить одиночество в
школьные годы. На самом деле это тяжело в любом возрасте.
Человек всегда стремится быть частью группы или сообще-
ства. Некоторые люди находят для себя необходимую под-
держку в церкви, религия дает ощущения принадлежности
к чему-то большему. Кроме того, нельзя недооценивать си-
лу человеческого прикосновения. По этой причине одним из
вариантов снятия стресса является массаж.

Медитация осознанности

Практикуя медитацию, мы начинаем более осознанно от-
носиться к своим мыслям. Цель медитации – выйти за преде-
лы круговорота мыслей, занять позицию наблюдателя и осо-
знать присутствие мыслей и природу. С позиции наблюда-
теля мы можем созерцать пережитый опыт без осуждения
и оценки. Медитация осознанности избавляет от стресса и
помогает удерживаться в настоящем моменте, быть здесь и
сейчас. Также во время медитации мы вспоминаем прият-
ный пережитый опыт из прошлого, когда удавалось преодо-
леть препятствия и достичь успеха. Существует множество
видов медитации, но все они служат одной цели (тай-чи и



 
 
 

йога – это разновидности медитации в динамике, которые
люди практикуют с незапамятных времен).

Мы не пытаемся избавиться от мыслей, наша задача –
только осознать их. Мы не пытаемся изменить себя, но хо-
тим принять себя такими как есть. Мы беспристрастно на-
блюдаем за возникающими в голове хорошими или плохими
мыслями и позволяем им быть.

Работая с мыслью, медитация очень эффективно избавля-
ет от психоэмоционального стресса. С практической целью
медитацию осознанности можно выполнять, чтобы спра-
виться с чувством голода и отделаться от навязчивого жела-
ния что-нибудь съесть. Обычно медитация занимает от два-
дцати до тридцати минут. Ее можно практиковать где угод-
но. Заведите себе привычку сразу после пробуждения выпи-
вать стакан воды и садиться в медитацию.

Медитация работает с тремя аспектами нашего существо-
вания: телом, дыханием и мыслями.

Тело
Прежде всего необходимо восстановить связь со своим те-

лом. Найдите тихое уединенное место, в котором вас не по-
тревожат в течение двадцати минут. Сядьте на пол, на по-
душку или на стул. Скрестите ноги, если сидите на полу или
на подушке. Если вы сидите на стуле, убедитесь, что стопы
удобно размещены и полу или на подушке. Необходимо за-
нять максимально удобное и комфортное положение.



 
 
 

Положите руки на бедра, ладони обратите к полу. На-
правьте взгляд на пол, на точку примерно в двух метрах
впереди себя, и переведите внимание на кончик носа. За-
тем медленно закройте глаза. Почувствуйте, как расширяет-
ся грудная клетка, как спина становится сильной и поддер-
живает вас.

Теперь начинайте медитацию. В течение двух минут на-
блюдайте за ощущениями в теле и за окружающим простран-
ством. Если вы заметите, что мысли уносят вас прочь от со-
зерцания внутреннего пространства, мягко возвращайте их
к телу и вашему окружению. Во время медитации выполняй-
те это действие каждый раз, когда почувствуете, что мысли
начинают блуждать.

Дыхание
Когда вы почувствуете расслабление, спокойно переведи-

те внимание на дыхание. Делайте вдох через нос на шесть
счетов и выдыхайте через рот на шесть счетов. Наблюдайте
за тем, как воздух входит в ваше тело и покидает его.

Мысли
Пока вы сидите в тишине, ваш мозг могут беспощадно

атаковывать мысли. Наблюдайте за ними. Если они заставля-
ют вас испытывать негативные эмоции, постарайтесь пере-
нестись в то время, когда вы уже испытывали подобную си-
туацию. Вспомните, как успешно преодолевали ее. Продол-



 
 
 

жайте работать с мыслями до тех пор, пока тело не почув-
ствует себя лучше.

Если вы заметите, что вас захватил поток мыслей и вы уже
не можете вспомнить, где находитесь, то мягко переведите
внимание на дыхание.

Гигиена сна

Существует несколько способов улучшить качество ноч-
ного сна, и ни один из них не предполагает использования
медицинских препаратов. (Лекарства разрушают нормаль-
ную архитектуру сна, приводят в беспорядок фазы быстрого
и глубокого сна). Вот несколько простых советов, которые
помогут вам значительно улучшить качество сна:

• спите в полной темноте;
• ложитесь спать в свободной одежде;
• ложитесь спать в одно и то же время;
• старайтесь выделять на сон от семи до девяти часов еже-

дневно;
• сразу после пробуждения смотрите на свет;
• в спальне должно быть слегка прохладно;
• уберите телевизор из спальни.
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