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Ожирение устойчиво ассоциируется с развитием целого ряда хронических 
заболеваний, приводящих к снижению качества жизни пациентов, 
инвалидизации и смерти. В статье рассматривается взаимосвязь 
между ожирением и заболеванием опорно-двигательного аппарата, 
описываются механизмы, при помощи которых ожирение способствует 
развитию остеоартроза. Показано, что снижение массы тела может 
замедлить прогрессирование остеоартроза. Представлен собственный 
опыт немедикаментозного и медикаментозного лечения ожирения 
с применением орлистата у 50 больных с остеоартрозом коленных суставов 
второй и третьей стадии. Полученные результаты продемонстрировали, 
что добавление орлистата (препарата Ксеникал®) к стандартной схеме 
лечения остеоартроза приводит к выраженному снижению массы тела 
и уменьшению клинических проявлений остеоартроза. Был сделан вывод, 
что препараты, оказывающие влияние на снижение массы тела, необходимо 
включать в схему лечения пациентов с остеоартрозом и ожирением.

Ключевые слова: ожирение, остеоартроз, орлистат

В XXI в. ожирение призна-
но одной из самых распро-
страненных проблем здра-

воохранения многих стран мира, 
в том числе России. Согласно эпи-
демиологическим прогнозам, 
к  2025  г.  им будут страдать 40% 
мужчин и 50% женщин [1, 2]. 
Данная патология развивается 
при увеличении потребления пи-
щи и снижении расхода энергии, 
то есть является результатом на-
рушения энергетического баланса.
Уже давно ожирение рассматри-
вается не  как избыток жировой 
ткани в  организме, а  как хрони-
ческое рецидивирующее заболе-
вание, ассоциированное с  рядом 

серьезных осложнений (табл.  1). 
Ожирение способствует разви-
тию дислипидемии и  атероскле-
роза, ишемической болезни серд-
ца (ИБС), сахарного диабета (СД) 
2 типа, артериальной гипертензии 
(АГ), синдрома ночного апноэ, 
заболеваний опорно-двигатель-
ной системы и других патологий, 
приводящих к  потере трудоспо-
собности и снижающих качество 
и продолжительность жизни. 

Остеоартроз и ожирение
Заболевания опорно-двигательной 
системы часто сочетаются с ожи-
рением. Так, среди пациентов с из-
быточной массой тела достаточно 

высока распространенность осте-
оартроза  – хронического дегене-
ративно-дистрофического заболе-
вания суставов [3–5]. Кроме того, 
патологии опорно-двигательного 
аппарата являются неизбежным 
следствием ожирения. Известно, 
что ожирение нередко предшес-
твует развитию остеоартроза ко-
ленных суставов [6, 7]. У пациен-
тов с  ожирением риск  развития 
последнего в восемь раз выше, чем 
у пациентов с нормальным индек-
сом массы тела (ИМТ) [7]. Ожире-
ние также ассоциируется с увели-
чением риска прогрессирования 
остеоартроза коленных суставов 
[8]. При этом высокий ИМТ ока-
зывает более выраженное влияние 
на  развитие остеоартроза, а  не 
на его прогрессирование [4, 9]. 
Ожирение в значительной степени 
обусловливает прогрессирование 
рентгенологических изменений 
суставов, таких как сужение сус-
тавной щели и увеличение разме-
ров остеофитов [10]. 
Установлена также связь между 
ожирением и интенсивностью бо-
ли при остеоартрозе коленных сус-
тавов [11]. В  исследовании, про-
веденном M.A. Cimmino и соавт., 
участвовало 2764 врача общей 
практики, каждый из  которых 
последовательно набирал десять 
пациентов с  симптоматическим 
остеоартрозом, соответствую-
щим критериям Американской 
коллегии ревматологов (American 
College of  Rheumatology  – ACR) 
[12]. Боль оценивалась по  визу-
альной аналоговой шкале (ВАШ) 
и была максимальной у лиц с ос-
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теоартрозом коленных суставов 
и  ожирением. При коксартрозе 
и  остеоартрозе суставов кистей 
в сочетании с ожирением боль бы-
ла менее выраженной. 
Результаты исследования R. Marks 
продемонстрировали, что у боль-
ных остеоартрозом коленных сус-
тавов и ожирением интенсивность 
боли была выше, чем у пациентов 
с низким ИМТ (р < 0,05) [13]. 
S.K. Tanamas и  соавт. наблюдали 
за 250 больными остеоартрозом 
коленных суставов в течение двух 
лет. Исследователи установили, 
что повышение массы тела более 
чем на 5% сопровождается усиле-
нием боли в  среднем на 27,1 мм, 
скованности на  18,4 мм и  функ-
циональной недостаточности 
на 99,3 мм (по ВАШ) [14]. 
Кроме того, при ИМТ  >  30 кг/м² 
риск  развития остеоартроза ко-
ленных суставов в  четыре раза 
выше, чем при ИМТ 25 кг/м² [15]. 
В работе D.J. Hart и T.D. Spector, 
включавшей 1000 женщин, вы-
явлено, что относительный 
риск  развития одностороннего 
и  двустороннего остеоартроза 
коленных суставов, по  данным 
рентгенологического исследова-
ния, у лиц с ИМТ  >  26,4 кг/м² со-
ставил 6,2  и  18,0 соответствен-
но по  сравнению с  лицами 
с ИМТ <  23,4 кг/м² [16]. 
Ожирение оказывает влияние 
и на прогноз остеоартроза [17, 18]. 
В Великобритании 27 и 69% слу-
чаев артропластики бедра и коле-
на у пациенток среднего возраста 
были связаны с ожирением [3]. 
Характерной особенностью остео-
артроза у лиц с ожирением явля-
ется потеря хрящевой ткани. 
Сложность патогенеза остеоарт-
роза обусловлена строением хря-
щевой ткани, основные функции 
которой заключаются в адаптации 
сустава к механической нагрузке 
(сжатие при нагрузке и восстанов-
ление при ее снятии) и обеспече-
нии движения в суставе без тре-
ния суставных поверхностей [3, 
4]. Суставной хрящ на 98% состо-
ит из соединительнотканного мат-
рикса, основными компонентами 
которого являются коллагеновые 
волокна, преимущественно второ-

го типа. Остальное пространство 
заполнено гиалуроновой кислотой 
и сульфатированными протеогли-
канами. Ключевая роль в  подде-
ржании равновесия между ана-
болическими и катаболическими 
процессами отводится клеточным 
элементам хряща – хондроцитам 
[19]. 
Повреждение хондроцитов связа-
но с  активацией специфических 
рецепторов на  мембране (рецеп-
торы к интерлейкину (ИЛ) 1, леп-
тину, фибронектину). Они запус-
кают синтез провоспалительных 
и  деструктивных медиаторов, 
опосредованный белками ядерно-
го фактора транскрипции каппа-

би (NF-kB). Имеет также значение 
увеличение продукции цитоки-
нов, которые стимулируют синтез 
протеаз, активатора плазминоге-
на, простагландина E и, с  одной 
стороны, способствуют проли-
ферации синовиальных клеток, 
с другой – подавляют синтез кол-
лагена и протеогликанов хондро-
цитами [15, 19, 20]. При остеоарт-
розе происходит гиперпродукция 
хондроцитами циклооксигеназы 2, 
фермента, индуцирующего синтез 
простагландинов, принимающих 
участие в  развитии воспаления, 
и  индуцибельной формы оксида 
азота (NO), оказывающего токси-
ческое воздействие на хрящ и ин-

Таблица 1. Заболевания и состояния, обусловленные ожирением
Системы, органы, новообразования Заболевания, состояния
Сердечно-сосудистая система ИБС

АГ
Застойная сердечная недостаточность
Тромбоэмболии
Варикозная болезнь вен

Дыхательная система Одышка
Дыхательная недостаточность
Синдром ночного апноэ

Желудочно-кишечный тракт Желчнокаменная болезнь
Гастроэзофагеальный рефлюкс
Синдром раздраженного кишечника
Неалкогольная жировая болезнь печени

Мочеполовая система Хронические инфекции мочевыводящих путей
Гипогонадизм
Нарушение менструального цикла
Гирсутизм
Эректильная дисфункция

Опорно-двигательная система Синдром хронической боли в спине 
Остеоартриты
Малоподвижность

Нервная система Внутричерепная гипертензия
Мозговой инсульт
Депрессия

Эндокринная система Инсулинорезистентность
Нарушение толерантности к глюкозе 
СД 2 типа
Бесплодие
Синдром поликистозных яичников
Дислипидемия

Кожа Целлюлит
Гнойничковые инфекции кожи
Плохое заживление ран
Отеки
Лимфостаз
Потливость

Новообразования Рак эндометрия, груди (особенно в период климактерия), 
почек, желчного пузыря, кишечника, предстательной 
железы
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дуцирующего апоптоз хондроци-
тов [15, 16, 21] (рис. 1).
Существует несколько точек зре-
ния на механизмы развития остео-
артроза при ожирении [15]. 
Одна точка зрения – при излиш-
ней массе тела суставы подверга-
ются повышенной механической 
нагрузке. На  поверхности хонд-
роцитов обнаружены механоре-
цепторы, чувствительные к давле-
нию и связанные с внеклеточным 
матриксом сигнальным каскадом. 
Ожирение, предположительно, 
может индуцировать поврежде-
ние хряща через активацию этих 
рецепторов [21].
Другая точка зрения – существу-
ют иные механизмы, связанные 
с  ожирением и  способные изме-
нить метаболизм хрящевой, кост-
ной ткани. Речь, в частности, идет 
о  роли метаболических наруше-
ний, обусловленных инсулиноре-
зистентностью (ИР) [3, 18, 22, 23]. 
Жировая ткань, будучи эндок-
ринным органом, секретирует 
большое количество цитокинов, 

хемокинов и  пептидов, осущест-
вляющих важные физиологичес-
кие функции в  организме. Обла-
дая паракринным, аутокринным 
и  эндокринным механизмом 
действия, адипоцитокины влияют 
на метаболизм углеводов, жиров, 
процессы воспаления, свертыва-
ния, иммунный ответ, ангиогенез, 
процессы в  костной, хрящевой 
тканях и др. [2, 15, 24]. Для сравне-
ния – у худого взрослого человека 
в организме порядка 35 млрд ади-
поцитов, у тучного – 125 млрд.
Нарушение регуляции синтеза 
и  секреции сигнальных веществ 
жировой тканью может служить 
связующим звеном между ожире-
нием, ИР и заболеваниями опор-
но-двигательного аппарата. 
Однако риск развития сопутству-
ющих ожирению патологических 
состояний в значительной степе-
ни определяется особенностями 
отложения жировой ткани в орга-
низме [24]. 
Наиболее опасно абдоминальное 
отложение жира (окружность та-

лии (ОТ) у мужчин – более 94 см, 
у женщин – более 80 см). В абдо-
минальном жире очень активно 
протекают метаболические про-
цессы. Адипоциты абдоминально-
го жира в отличие от адипоцитов 
подкожного жира имеют высокую 
плотность и  чувствительность 
к бета-адренорецепторам (особен-
но бета-3-адренорецепторам), ре-
цепторам кортизола и андрогенов 
и  низкую плотность и  чувстви-
тельность к инсулиновым рецеп-
торам и альфа-адренорецепторам. 
Незначительное влияние инсули-
на повышает продукцию свобод-
ных жирных кислот в абдоминаль-
ной жировой ткани. 
При ИР снижаются биологические 
эффекты инсулина в  различных 
органах и тканях. Для ее компен-
сации требуется увеличение коли-
чества инсулина. Развивающаяся 
компенсаторная  гиперинсулине-
мия приводит к усилению погло-
щения глюкозы периферическими 
тканями, а  также уменьшению 
продукции глюкозы печенью. Та-
ким образом некоторое время 
поддерживается нормальный уро-
вень глюкозы крови. 
Как было сказано ранее,  гипер-
инсулинемия необходима для 
преодоления ИР. В  то же время 
это патологический процесс, спо-
собствующий развитию метаболи-
ческих, гемодинамических и сис-
темных нарушений. Изменение 
метаболизма инсулина при ожире-
нии ассоциируется с ухудшением 
анаболических процессов в хонд-
роцитах (с учетом их чувствитель-
ности к инсулину) [1, 25].
Среди адипоцитокинов особая 
роль отводится лептину. Установ-
лено, что помимо регуляции пи-
щевого поведения данный пептид 
выполняет и другие важные функ-
ции, например участвует в  ме-
таболизме хрящевой ткани [20]. 
Наличие рецепторов лептина в се-
мействе клеток мезенхимального 
происхождения, к которому отно-
сятся хондробласты/хондроциты, 
остеобласты/остеоциты и клетки 
макрофагального ряда, обеспе-
чивает эндокринную, паракрин-
ную и  аутокринную регуляцию, 
осуществляемую этим  гормоном 

Примечание. КЩФ – кислая щелочная фосфатаза, ОК – остеокальцин, NO – оксид азота, МХП-1 – мезенхимальный 
хемоцитарный протеин 1, ADAMTS – ADAM-протеазы (A Disintegrin and Metalloproteinase with � rombospondin 
Motifs).

Рис. 1. Взаимосвязь между жировой и хрящевой тканью 
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в структурах, формирующих сус-
тавы [22].
Лептин воздействует на Т-клет-
ки как модулятор, поэтому играет 
важную роль в патогенезе ряда вос-
палительных заболеваний, вклю-
чая дегенеративные и воспалитель-
ные заболевания суставов [23]. Так, 
в исследовании Н. Dumond и соавт. 
обнаружено, что у пациенток с ос-
теоартрозом гиперэкспрессия леп-
тина в хрящевой ткани коррелиру-
ет со степенью разрушения хряща 
[22]. При избыточной продукции 
лептина замедляется синтез про-
дуктов хрящевого матрикса. В эк-
сперименте лептин индуцирует 
апоптоз хондроцитов, что приво-
дит к потере хрящевой ткани. Как 
провоспалительный медиатор, леп-
тин посредством NF-kB стимулиру-
ет продукцию провоспалительных 
цитокинов моноцитами, макрофа-
гами, хондроцитами. Это приводит 
к  активации металлопротеиназы 
и апоптозу хондроцитов в хряще-
вой ткани [20]. Внутрисуставные 
инъекции лептина стимулируют 
анаболические процессы и  акти-
вируют синтез ростовых факторов 
в хряще и хондроцитах [26]. 
Лептин участвует в воспалитель-
ном ответе и может увеличивать 
продукцию макрофагами провос-
палительных цитокинов. 
В целом характер влияния лептина 
на ткани опорно-двигательного ап-
парата зависит как от его концент-
рации, так и от присутствия целого 
ряда гормонально-метаболических 
факторов в циркуляции и средах, 
непосредственно окружающих 
клетки хрящевой и костной ткани 
[1]. Через систему провоспали-
тельных цитокинов лептин может 
способствовать потере хрящевой 
ткани, через стимуляцию синтеза 
факторов роста клетками мезенхи-
мальной ткани в суставах – актив-
ному новообразованию хрящевых 
клеток, формированию хрящевых 
выростов и их оссификации (обра-
зованию остеофитов). 
G. Miller и соавт. изучали взаимо-
связь уровня сывороточного лепти-
на, ожирения и прогрессирования 
остеоартроза коленных суставов 
у пациентов старше 60 лет с ИМТ 
28,0 кг/м² и более [27]. Результаты 

исследования свидетельствуют, что 
снижение уровня сывороточного 
лептина – один из механизмов за-
медления прогрессирования остео-
артроза у пациентов с ожирением. 
Таким образом, лептин, по-види-
мому, является связующим звеном 
между остеоартрозом и ожирени-
ем, при котором всегда возрастает 
его тканевый и системный уровень. 
Лептин способствует повышению 
концентрации провоспалительных 
и ростовых факторов, под влияни-
ем которых происходят деструк-
тивные процессы в тканях скелета. 
В настоящее время ожирение рас-
сматривается как хроническое 
подострое системное воспаление, 
что связано с увеличением синте-
за провоспалительных цитокинов 
как адипоцитами, так и макрофа-
гами жировой ткани (например, 
ИЛ-1-бета, ИЛ-6, фактора некро-
за опухоли альфа (ФНО-альфа), 
С-реактивного белка). При этом 
количество макрофагов, мигриру-
ющих в жировую ткань (особен-
но в  абдоминальную), тем боль-
ше, чем выше выраженность ИР 
[2, 24]. Это вносит весомый вклад 
в развитие остеоартроза, который 
характеризуется как низковоспа-
лительное заболевание [1, 3, 16].
Воспаление усиливает разрушение 
хряща, поскольку провоспалитель-
ные цитокины способствуют вы-
свобождению хондроцитами мат-
риксных металлопротеаз (ММЗ), 
активаторов плазминогена, пов-
реждающих коллаген и  протеог-
ликаны хряща [28]. 
Отметим, что экспрессия ФНО-аль-
фа более выражена в адипоцитах 
абдоминальной жировой ткани 
[24]. Стимулируя пролиферацию 

фибробластов, синтез простаглан-
динов, фактора активации тромбо-
цитов, супероксидных радикалов 
и подавляя синтез коллагена и про-
теогликанов, ФНО-альфа усилива-
ет деструктивные эффекты в сус-
тавных структурах. Существенное 
влияние на прогрессирование де-
градации хряща при остеоартрозе 
оказывает нарушение синтеза или 
действия анаболических медиато-
ров: инсулиноподобного факто-
ра роста 1 и трансформирующего 
фактора роста бета (ТФР-бета), 
активность которых связана с ре-
парацией хрящевой ткани.
Следовательно, избыточная жиро-
вая ткань (особенно абдоминаль-
ная) ассоциируется с деградацией 
хряща, развитием воспаления в сус-
тавах и прогрессированием остео-
артроза. В свою очередь снижение 
массы тела приводит к уменьшению 
содержания различных маркеров 
воспаления, что положительно вли-
яет на течение остеоартроза. 

Лечение ожирения
Терапия ожирения – сложная за-
дача, для решения которой требу-
ется системный подход. 
Современные подходы к  лече-
нию ожирения предполагают ис-
пользование немедикаментозных 
методов терапии, которые при 
необходимости дополняются ме-
дикаментозными (табл. 2).
Основными целями лечения наряду 
со снижением массы тела являются 
предотвращение или улучшение те-
чения сопутствующих заболеваний, 
максимальное снижение риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболе-
ваний и их осложнений, повышение 
качества жизни [2, 27]. 

Таблица 2. Лечение ожирения в зависимости от ИМТ

Лечение ИМТ, кг/м2

25,0–26,9 27,0–29,9 30,0–34,9 35,0–39,9 ≥ 40,0
Немедикаментозное:
 ■ низкокалорийное питание
 ■ физические упражнения
 ■ изменение поведения

+ + + + +

Медикаментозное – Коморбидные 
состояния

+ + +

Хирургическое – – – Коморбидные 
состояния

+
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Для улучшения состояния паци-
ентов с ожирением не обязательно 
стремиться к достижению идеаль-
ной массы тела. Клинически значи-
мое снижение массы тела составляет 
5% от  исходного [9]. Для пациен-
тов с ИМТ более 35 кг/м² – на 10% 
от исходного. После достижения ре-
зультата необходимо осуществлять 
меры по длительному его поддержа-
нию и предупреждению рецидивов. 
Уменьшение массы тела и отрица-
тельный энергетический баланс 
достигаются за счет снижения фи-
зиологической калорийности ра-
циона – на 500–600 ккал/сут. Содер-
жание жира не должно превышать 
25–30% от суточной калорийности 
рациона, в том числе насыщенных 
жиров – менее 7–10%, полиненасы-
щенных – до 10%, мононенасыщен-
ных – менее 20%, холестерина – ме-
нее 300–200 мг, клетчатки – более 
20–25 г/сут. Потребление медлен-
ноусвояемых углеводов должно 
составлять 55–60%, белков – 15% 
от общей калорийности рациона. 
Рекомендуется также умеренное 
потребление соли – до 5 г/сут. 
Пациенты должны ежедневно за-
полнять дневник питания, в кото-
ром указываются все приемы пи-
щи, полный перечень продуктов 
и  их объем, количество потреб-
ленной жидкости. Это помогает 
контролировать эффективность 
снижения массы тела.
Больным могут быть назначены 
регулярные физические нагруз-
ки умеренной интенсивности 
(дозированная ходьба, плавание, 
велотренажер четыре-пять за-
нятий в неделю по 30–45 минут), 
поскольку в  начале терапии они 
часто не в состоянии заниматься 
длительно и интенсивно. Необхо-
димо также помнить, что актив-
ная физическая нагрузка (более 
10 000 шагов в день) способствует 
структурным изменениям в  ко-
ленных суставах, особенно у  па-
циентов с остеоартрозом, ослож-
ненным повреждением мениска 
или костного мозга (по  данным 
магнитно-резонансной томогра-
фии). Таким больным следует из-
бегать интенсивных физических 
нагрузок и выбирать альтернатив-
ные методы снижения массы тела. 

Для пациентов с  остеоартрозом 
и  ожирением проведение меро-
приятий по снижению массы тела 
является первоочередной задачей 
как с точки зрения механической 
нагрузки, так и  с точки зрения 
профилактики сердечно-сосудис-
тых заболеваний. 
Коррекция массы тела позволит 
уменьшить болевой синдром в по-
раженных суставах, замедлить 
прогрессирование остеоартро-
за, а  также значительно снизить 
риск сердечно-сосудистых ослож-
нений. Известно, что у лиц с ожи-
рением и остеоартрозом коленных 
суставов нетрудоспособность, 
обусловленная заболеванием опор-
но-двигательного аппарата, может 
быть значительно снижена бла-
годаря уменьшению массы тела 
на 5,1%. В исследовании D. Felson 
и соавт., включавшем 800 женщин, 
продемонстрировано, что умень-
шение ИМТ на  2 кг/м2 в  течение 
десяти лет снизило риск развития 
остеоартроза более чем на 50%. 
К  сожалению, приходится конс-
татировать, что среди пациентов, 
снизивших массу тела с помощью 
немедикаментозных методов лече-
ния, около двух третей вновь при-
бавляют ее в течение года и боль-
шинство  – в  последующие пять 
лет, в  некоторых случаях масса 
тела становится даже больше ис-
ходной [16, 29]. 
Лишь 4–5% больных ожирением 
могут достигать положительных 
результатов без фармакотерапии. 
Медикаментозная терапия про-
водится при ИМТ ≥ 30 кг/м² 
и ИМТ ≥ 27 кг/м² в случае нали-
чия связанных с ожирением пато-
логических состояний и факторов 
риска [25]. 
Применение препаратов не  толь-
ко повышает приверженность 
пациентов немедикаментозному 
лечению, но и способствует дости-
жению более эффективного сниже-
ния массы тела и его поддержанию 
в течение длительного периода. 

Изучение влияния 
снижения массы тела 
на течение остеоартроза
Настоящее исследование прове-
дено с  целью оценить эффектив-

ность терапии оригинальным пре-
паратом орлистат в  отношении 
снижения массы тела у пациентов 
с остеоартрозом коленных суста-
вов второй и третьей стадии. 
Задачи исследования:

 ✓ изучить влияние снижения мас-
сы тела на  клинические прояв-
ления патологии (боль, скован-
ность, функцию суставов);

 ✓ изучить динамику качества жиз-
ни больных.

Материал и методы
Было проведено открытое сравни-
тельное рандомизированное ис-
следование эффективности и без-
опасности орлистата (препарат 
Ксеникал) у пациенток с остеоар-
трозом коленных суставов и ожи-
рением. Длительность лечения  – 
шесть месяцев.
В исследовании приняли участие 
50 пациенток от 45 до 65 лет с ти-
биофеморальным остеоартрозом 
коленных суставов (согласно кри-
териям ACR) второй и  третьей 
стадии по  критериям Kellgren  – 
Lawrence, отвечавших критериям 
включения: ИМТ > 30 кг/см², боль 
при ходьбе в  коленных суставах 
по ВАШ более 40 мм, ОТ ≥ 80 см. 
Критерии исключения: 

 ✓ травма коленного сустава в  пе-
риод до трех месяцев до начала 
исследования; 

 ✓ внутрисуставное введение лю-
бых препаратов в течение шести 
недель до начала исследования; 

 ✓ клинические признаки синовита 
коленного сустава;

 ✓ вторичный гонартроз; 
 ✓ противопоказания к  приему 
орлистата (синдром мальабсор-
бции, холестаз,  гиперчувстви-
тельность к  препарату или его 
компонентам); 

 ✓ СД 1 и 2 типов в стадии деком-
пенсации; 

 ✓ отсутствие письменного согла-
сия на участие в исследовании.

Пациентки были рандомизиро-
ваны на  две равные  группы  – 
по 25 человек. Принцип рандоми-
зации  – первый-второй. Каждая 
участница под нечетным номером 
помимо немедикаментозного ле-
чения ожирения (гипокалорийная 
диета и  повышение физической 
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активности) получала препарат 
Ксеникал (первая  группа), под 
четным – только немедикаментоз-
ную терапию. Все больные также 
лечили остеоартроз по стандарт-
ной схеме.
Ксеникал в дозе 120 мг (одна кап-
сула) принимался три раза в день –
до еды, во время или не позднее 
чем через час после еды. 
Всем пациенткам была рекомендо-
вана диета с калорическим дефи-
цитом 500–600 ккал по сравнению 
с расчетным показателем. Содер-
жание жиров < 30%, углеводов – 
50–55%, белков – 15–20%. 
Кроме того, участницы в течение 
шести месяцев заполняли дневник 
питания, где ежедневно отражали 
рацион, калорийность, количество 
жира в граммах. 
Проводилась консультация эндок-
ринолога, где обсуждалась коррек-
ция рациона питания и физичес-
кой активности. Всем пациенткам 
были даны разъяснения по изме-
нению образа жизни.
На  фоне диетотерапии участни-
цам исследования было рекомен-
довано проводить мероприятия, 
направленные на повышение дви-
гательной активности. Даны разъ-
яснения по выполнению изомет-
рических упражнений, которые 
способствуют повышению силы 
мышц. Показан комплекс упраж-
нений, направленных на укрепле-
ние четырехглавой мышцы бедра.
Оценка эффективности терапии 
проводилась по следующим пара-
метрам: 

 ✓ динамика индекса WOMAC 
(Western Ontario and McMaster 
Universities Osteoarthritis Index);

 ✓ снижение массы тела (в % от ис-
ходной), а  также ОТ (в  см), ок-
ружности бедер (ОБ) (в см) и со-
отношения ОТ/ОБ;

 ✓ динамика качества жизни 
по ВАШ.

Участницы приходили на амбула-
торный осмотр в Научно-исследо-
вательский институт ревматоло-
гии им. В.А. Насоновой один раз 
в месяц. 
Ежемесячно измерялись рост, 
масса тела, определялись ИМТ, 
ОТ, ОБ и соотношение ОТ/ОБ, за-
полнялись опросники WOMAC, 

оценивалось качество жизни 
по ВАШ.
Индекс массы тела определялся со-
гласно рекомендациям Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ), на основании классифика-
ции массы тела по  ИМТ (табл.  3 
(ВОЗ, 1997)). ИМТ рассчитывали 
путем деления показателя массы 
тела в  килограммах на  показа-
тель роста человека, выраженный 
в метрах и возведенный в квадрат 
(кг/м2).
Индекс WOMAC – опросник для 
самостоятельной оценки пациен-
тами выраженности боли (в  по-
кое и  при ходьбе  – пять вопро-
сов), скованности (длительность 
и  выраженность  – два вопроса) 
и функциональной недостаточно-
сти в повседневной жизни (17 воп-
росов). По ВАШ оценку проводят 
в см – от 0 (нет симптомов/огра-
ничений) до 10 (максимальная 
выраженность симптомов/огра-
ничений), затем все показатели 
суммируют.

Качество жизни (состояние здо-
ровья) определялось по  ВАШ  – 
от  0  до 100 мм (0 соответствует 
наихудшему состоянию, 100 – на-
илучшему). 
Статистический анализ результа-
тов проводился с  использовани-
ем пакета прикладных программ 
Statistica 6.0. Обработка данных – 
методом описательной статисти-
ки, для сравнения групп исполь-
зовался t-критерий Стьюдента. 
Статистически значимыми счита-
лись различия при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
В таблице 4 представлена клини-
ческая характеристика завершив-
ших исследование.
Необходимо отметить, что па-
циентки второй  группы начиная 
со  второго визита к  врачу неод-
нократно отказывались от  про-
должения участия в исследовании, 
мотивируя это неэффективностью 
диетотерапии в отношении умень-
шения болей в коленных суставах. 

Таблица 3. Классификация ожирения в зависимости от ИМТ 
Тип массы тела ИМТ, кг/м2 Риск сопутствующих заболеваний
Дефицит < 18,5 Низкий (повышен риск других заболеваний)
Нормальная 18,5–24,9 Обычный
Избыточная (предожирение) 25,0–29,9 Повышенный
Ожирение первой степени < 30,0–34,9 Высокий
Ожирение второй степени < 35,0–39,9 Очень высокий
Ожирение третьей степени > 40,0 Чрезвычайно высокий

Таблица 4. Клиническая характеристика пациенток с ожирением 
Параметры Первая группа (n = 23) Вторая группа (n = 17)
Средний возраст, лет (р = 0,102) 54,5 ± 6,5 57,30 ± 5,03
Масса тела, кг (р = 0,823) 104,4 ± 11,2 102,9 ± 17,5
ИМТ, кг/см² (р = 0,536) 40,5 ± 4,9 39,3 ± 5,5
Стадия гонартроза по критериям 
Kellgren – Lawrence, абс. (%):
вторая стадия
третья стадия

22 (95%)
1 (5%)

14 (82%)
3 (18%)

Длительность заболевания, лет (р = 0,392) 7,3 ± 4,5 6,3 ± 3,1
ОТ, см (р = 0,168) 110,4 ± 7,9 114,6 ± 10,4
ОБ, см (р = 0,407) 128,5 ± 10,7 132,9 ± 19,0
Соотношение ОТ/ОБ 0,86 ± 0,05 0,86 ± 0,06
Индекс WOMAC, мм:
 ■ боль (р = 0,22)
 ■ скованность суставов (р = 0,012)
 ■ функциональная недостаточность (р = 0,036)
 ■ суммарное значение (р = 0,031)

233 ± 99
86 ± 54
843 ± 324
1159 ± 443

266 ± 53
130 ± 49
1056 ± 282
1453 ± 358

Качество жизни по ВАШ, мм (р = 0,078) 48,0 ± 16,6 40,3 ± 10,1
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В связи с этим набор участниц во 
вторую группу был затруднен. Вы-
бывшим пациенткам подбирали 
замену.
Снижение массы тела зафикси-
ровано в  обеих  группах (рис.  2). 
Наиболее выраженным оно было 
в первой группе – -9,05% (в сред-
нем на  9,5 кг) против -1,02% 
(в  среднем на  1 кг) во второй 
(р = 0,05). Необходимо отметить, 
что у  пациентов первой  группы 
уже через три месяца лечения мас-
са тела уменьшилась на 5,8% от ис-
ходной. 
Аналогичные изменения наблю-
дались в отношении ИМТ. В пер-
вой  группе показатель снизился 
на 9%, во второй – на 1,8% (р < 0,05).
В первой группе у 52% пациенток 
выявлено ожирение третьей сте-
пени, у  39%  – второй и  у 8,7%  – 
первой степени. На фоне терапии 
Ксеникалом количество участниц 
с ожирением третьей степени со-
кратилось на 15%.
В обеих группах на фоне лечения 
отмечено снижение ОТ и ОБ. Од-
нако у принимавших Ксеникал ОТ 
уменьшилась на 7%, у 15 из них – 
более чем на 6,4 см (р < 0,05). В груп-
пе немедикаментозной терапии ОТ 
сократилась на  2,7%, в  среднем 
на 3 см по сравнению с исходными 
данными. Окружность бедер в пер-
вой группе снизилась на 7,8%, во 
второй – на 5,4% (р = 0,05).
На  фоне проведенного лечения 
изменились значения индекса 
WOMAC. Так, выраженность бо-
ли в  первой  группе снизилась 
на  52% и  была достоверно ниже 
(р = 0,006), чем во второй группе 
(-32,4%) (рис. 3). 

Скованность в  наиболее болез-
ненном коленном суставе была 
достоверно (р = 0,001) ниже у при-
нимавших Ксеникал. Этот пока-
затель в первой группе снизился 
на 47,4%, во второй – на 36,5%.
Изменения наблюдались и  в от-
ношении функциональной недо-
статочности. В  динамике функ-
циональная недостаточность 
в  первой  группе оказалась до-
стоверно ниже, чем во второй  – 
-51,3  и  -33% соответственно 
(р = 0,003).
Через шесть месяцев суммарное 
значение индекса WOMAC в  ре-
зультате снижения массы тела 
уменьшилось в  обеих  группах  – 
на 51 и 33% соответственно, одна-
ко достоверно было ниже в группе, 
получавшей Ксеникал (р = 0,002) 
(рис. 4). При этом в первой группе 
динамика индекса WOMAC отме-
чалась уже через три месяца тера-
пии – -36% от исходных значений. 
На  фоне терапии ожирения ка-
чество жизни пациентов обе-
их групп стало выше. В группе па-
циенток с гонартрозом и высоким 
ИМТ, получавших медикаментоз-
ное лечение, зафиксировано зна-
чимое улучшение качества жизни 
(р < 0,001) (рис. 5).
Результаты исследования проде-
монстрировали, что добавление 
Ксеникала к стандартной терапии 
остеоартроза приводит к  выра-
женному снижению массы тела 
и  уменьшению его клинических 
проявлений. Поэтому препараты, 
оказывающие влияние на  массу 
тела, необходимо включать в схе-
му лечения пациентов с остеоарт-
розом и ожирением.  

Рис. 2. Динамика снижения массы тела
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Рис. 3. Динамика выраженности боли по индексу WOMAC
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Рис. 4. Динамика суммарного значения индекса WOMAC
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Рис. 5. Динамика качества жизни по ВАШ
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The Role of Weight Loss in the Relief of Pain in Osteoarthritis
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Obesity consistently associated with the development of a number of chronic diseases, leading to a decrease 
in quality of life, disability and death. � e article examines the connection between obesity and disease 
of the musculoskeletal system, describes the mechanisms by means of which obesity leads to the development 
of osteoarthritis. It is evident that reduction of body mass can slow the progression of osteoporosis. � e own 
experience of non-pharmacological and pharmacological treatment of obesity with the use of orlistat in 50 obese 
patients with osteoarthritis of the knee II-III stage is presented. Our results showed that the addition of orlistat 
to standard osteoarthritis scheme leads to signi� cant reduction in weight and reduction of clinical manifestations 
of osteoarthritis. According to the above, the drugs that have impact on weight loss, should be included 
in the treatment regimen of patients with osteoarthritis and obesity. 
Key words: obesity, osteoarthritis, orlistat
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