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Показатели вазорегулирующей 
функции эндотелия у больных МС 
на фоне терапии Редуксином

развитием науки поня-
тие МС пополнялось все 
новыми составляющими. 

В настоящее время не вызывают 
сомнений следующие его компо-
ненты: абдоминальное ожирение, 
гиперинсулинемия, нарушение то-
лерантности к глюкозе (НТГ), дис-
липидемия, артериальная гипер-
тензия (АГ), микроальбуминурия, 
нарушение гемостаза, ранний ате-
росклероз. Метаболическому син-
дрому часто сопутствуют наруше-
ния пуринового обмена, синдром 
ночных апноэ, синдром полики-
стозных яичников, недостаточное 
снижение АД в ночное время и не-
алкогольная жировая болезнь пе-
чени. Риск развития ишемической 
болезни сердца (ИБС), мозгового 
инсульта, общей и коронарной 
смертности возрастает по мере 

увеличения числа компонентов МС 
(12, 13, 14). В исследовании J.H. Park 
и соав. (2007), включавшем 478 па-
циентов с ишемическим инсультом, 
МС был выявлен у 53,4% больных 
(критерии NCEP ATP III), а значение 
показателя толщины комплекса 
интима-медия сонных артерий по-
вышалось прямо пропорциональ-
но увеличению числа имеющихся 
компонентов синдрома (20). 

Проблема лечения МС по-пре-
жнему остается в центре внимания 
практических врачей. Основная 
цель терапии больных с МС – мак-
симальное снижение риска разви-
тия сердечно-сосудистых заболе-
ваний и их осложнений. 

Лечение МС включает измене-
ние образа жизни и диетические 
рекомендации: снижение кало-
рийности рациона, полное ис-
ключение алкоголя, ограничение 
жиров животного происхождения 
и холестерина (менее 300 мг/сут), 
употребление полиненасыщенных 
жирных кислот (содержащихся, в 
частности, в морской рыбе), актив-
ную физическую нагрузку (4-5 за-
нятий в неделю по полчаса в день 
при отсутствии клинических при-
знаков ИБС).

Согласно современным рекомен-
дациям, начальное снижение массы 
тела (МТ) у пациентов с МС должно 
составлять не менее 10% исходной 
(3, 27). Снижение МТ позволяет 
уменьшить ИР, а также получить по-
ложительный эффект в отношении 
АГ и показателей липидного спек-
тра крови. В целом практика пока-
зывает, что более чем 90% людей, 
снизивших МТ, в течение одного 
года вновь прибавляют свой вес 

и только около 4-5% больных МС 
могут достичь положительных ре-
зультатов без дополнительной фар-
макотерапии (3, 17).

У большинства больных МС в той 
или иной степени выражены рас-
стройства пищевого поведения, 
включая синдром ночной еды, 
прием пищи на фоне эмоциональ-
ного дискомфорта, пищевые ку-
тежи, бесчисленные перекусы и 
др. Очевидно, что перечисленные 
нарушения значительно затрудня-
ют соблюдение пациентами меди-
цинских рекомендаций по рацио-
нальному и сбалансированному 
питанию. Поэтому для достижения 
оптимальных результатов терапии 
целесообразно и обоснованно 
применение в лечении больных МС 
фармакологических препаратов, не 
только способствующих снижению 
МТ, но и оказывающих нормали-
зующее воздействие на пищевое 
поведение и аппетит. 

В ряду таких средств особое место 
принадлежит сибутрамину – пре-
парату центрального действия (17, 
18, 24). С одной стороны, ингиби-
руя обратный захват серотонина 
и норадреналина, пролонгируя их 
действие, сибутрамин усиливает 
и продлевает чувство насыщения, 
снимает пищевую зависимость па-
циентов. С другой стороны, еще 
один эффект препарата направлен 
на увеличение скорости метабо-
лизма за счет стимуляции пищево-
го термогенеза (активация β3- и β2-
адренорецепторов жировой ткани) 
и, следовательно, на повышение 
энергозатрат организма. Уменьшая 
потребление энергии, увеличивая 
ее расход, сибутрамин регулирует 
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значение для клинициста не только как широко 
распространенная патология, но прежде всего 
как жизнеугрожающее состояние. Безусловно, 

этот синдром играет существенную роль 
в ускорении развития и прогрессирования 

заболеваний, связанных с атеросклерозом, 
которые, по оценкам экспертов ВОЗ, занимают 

первое место среди причин смертности 
населения индустриально развитых стран 

мира (6, 12). Ситуация особенно драматична 
для России в связи с довольно широкой 

распространенностью рассматриваемого 
синдрома: встречается у каждого пятого; 
высокими показателями смертности от 

сердечно-сосудистых заболеваний (1, 2). 
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Рисунок 1. Количество больных МС, достигших клинически значимого 
снижения МТ (на 5-10%) на фоне терапии Редуксином

Рисунок 2. Влияние терапии Редуксином на САД и ДАД

обе стороны энергетического ба-
ланса. 

На кафедре эндокринологии и 
диабетологии МГМСУ было прове-
дено открытое неконтролируемое 
исследование эффективности и 
переносимости сибутрамина (Ре-
дуксин), а также влияния препарата 
на метаболизм углеводов и вазо-
регулирующую функцию эндоте-
лия у 40 больных с МС (30 женщин 
и 10   мужчин в возрасте от 19 до 
47  лет – медиана, интерквартиль-
ный размах 34 года (28, 37); индекс 
массы тела (ИМТ) более 27). 

Диагностика МС проводилась со-
гласно рекомендациям комитета 
экспертов Национальной образо-
вательной программы по холесте-
рину (NCEP АТР III, 2001). В иссле-
дование не включались пациенты, 
которые имели сахарный диабет, 
неконтролируемую АГ, булимию, 
психические и тяжелые соматиче-
ские заболевания. Все пациенты на-
блюдались амбулаторно в течение 
всего периода лечения. Оно про-
должалось 13  недель (1 неделя  – 
вводный период; 12 недель – пери-
од лечения). В течение 3 месяцев 
пациенты получали сибутрамин по 
10-15 мг/сут на фоне гипокалорий-
ного питания с энергодефицитом в 
500-600 ккал по сравнению с рас-
четным индивидуальным показате-
лем суточной потребности и увели-
чения физической активности. Если 
в течение первых 4 недель лечения 
сибутрамином по 10 мг/сут не было 
достигнуто снижение МТ на 2 кг и 
более, то с 5 недели его доза увели-
чивалась до 15 мг/сут. 

За период лечения Редуксином у 
большинства больных МС сниже-
ние МТ достигло клинически значи-
мых величин (рисунок 1): половина 
исследуемых достигла снижения 
МТ более чем на 5% исходной, еще 
40% похудели более чем на 10% и 
только у 10% пациентов вес снизил-
ся менее чем на 5%. 

Большинство включенных в наше 
исследование имели ожирение 
второй степени (80%), а ожирение 
первой степени наблюдалось у 20% 
пациентов. Снижение МТ сопро-
вождалось закономерным умень-
шением степени выраженности 
ожирения: к концу курса лечения 

частота ожирения второй степени 
снизилась вдвое; частота ожирения 
первой степени составила 35%, а 
значительная часть больных МС от-
носились уже к категории избыточ-
ной массы тела (25%), хотя вначале 
все участники имели ожирение раз-
личной степени. Снижение МТ эф-
фективно сказалось на параметрах, 
характеризующих абдоминальное 
ожирение. За период лечения Ре-
дуксином ОТ уменьшился не менее 
чем на 4 см у 80% больных МС, а у 

20% – на 10 см и более по сравне-
нию с исходным показателем.

Известно, что около 40% больных 
ожирением страдает АГ, которая 
является частым компонентом МС 
(23, 28). Согласно мнению экспер-
тов ВОЗ, в западных странах в сред-
нем у трети пациентов АГ обуслов-
лена избыточной МТ, а у мужчин до 
45  лет этот показатель достигает 
60% (6). В этой связи пациентам с 
АГ, имеющим избыточную МТ, сле-
дует настойчиво рекомендовать 
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постепенное и эффективное по-
худение. Учитывая норадренерги-
ческий механизм действия сибу-
трамина, мы изучили влияние пре-
парата на артериальное давление 
(АД) у больных МС. Среди наших 
участников более чем у полови-
ны отмечена контролируемая АГ. 
В течение всего периода лечения 
у наблюдаемых пациентов не от-
мечалось резких колебаний АД, в 
связи с чем нам не потребовалось 
изменять ни суточных доз препара-
тов, ни схемы антигипертензивной 
терапии. До лечения медиана, ин-
терквартильный размах показате-
лей САД и ДАД у больных МС соста-
вили соответственно 146,0 мм рт. ст. 
(132,0; 150,0) и 86,0 мм рт. ст. (82,0; 
90,0); через 12  недель терапии по-
казатели САД и ДАД достоверно 
снизились, медиана, интерквар-
тильный размах составили соот-
ветственно 134,0 мм рт. ст. (124,0; 
134,0); р = 0,022330 и 84,0 мм рт. ст. 
(80,0; 86,0); р = 0,010042 (рисунок 2). 
Важно заметить, что степень сни-
жения МТ по-разному отразилась 
на показателях АД. При сравнении 
динамики АД на фоне лечения мы 

выявили, что у достигших снижения 
МТ на 10% и более исходной (40% 
пациентов), показатели САД и ДАД 
были достоверно ниже, чем у по-
худевших на 5% и более первона-
чального веса (60% пациентов). Ин-
терпретировать эти данные можно 
следующим образом: снижение МТ 
нивелирует возможное повышение 
АД у больных МС, обусловленное 
активностью норадреналина, а 
эффективное похудение способ-
ствует, в свою очередь, снижению 
АД. Практически прежней осталась 
ЧСС  – 80,0 уд./мин. (78,0; 82,0) (до 
лечения – 80,0 уд./мин. (76,0; 82,0)); 
р = 0,832055. В целом динамика 
антропометрических показателей 
и данных АД свидетельствует об 
улучшении функционального со-
стояния сердечно-сосудистой си-
стемы у больных МС, наблюдаемом 
на фоне терапии Редуксином сни-
жения МТ и выраженности абдоми-
нального ожирения. 

Важным проявлением эффектив-
ности Редуксина стало и его благо-
приятное влияние на метаболизм 
углеводов и в первую очередь на 
чувствительность тканей к инсу-

лину. Отмечено снижение уровня 
гликемии натощак, медиана, ин-
терквартильный размах которого 
до лечения были 5,7 ммоль/л (5,2; 
6,1), после терапии – 5,0 ммоль/л 
(4,8; 5,5), р = 0,024500. Позитивные 
изменения касались и показателей 
постпрандиальной гликемии: ме-
диана, интерквартильный размах 
до лечения – 6,8 ммоль/л (5,6; 7,0), 
после терапии – 5,2 ммоль/л (3,9; 
6,6); р = 0,0323400. У двух пациен-
тов, имевших НТГ до лечения, через 
12 недель терапии Редуксином по 
результатам ОГТТ, отмечена нор-
мальная толерантность к глюкозе. 
На фоне терапии препаратом на-
блюдалось достоверное сниже-
ние уровня иммунореактивного 
инсулина (ИРИ) – как базального, 
так и стимулированного нагрузкой 
глюкозой. Так, медиана, интерквар-
тильный размах базального ИРИ 
исходно составили 16,2 мкЕД/мл 
(8,1; 24,8), после фармакотерапии – 
10,0  мкЕД/мл (6,8; 14,1); разли-
чия статистически достоверны, 
р  =  0,004230. У стимулированного 
ИРИ исходно аналогичные пока-
затели были 40,0 мкЕД/мл (20,6; 
48,0), после лечения – 26,8 мкЕД/мл 
(10,2; 38,0); различия статистически 
достоверны, р = 0,003220. Одно-
временно с этим у большинства 
пациентов отмечалось значимое 
улучшение чувствительности к ин-
сулину, о чем свидетельствовало 
снижение показателя HOMA-IR у 
92% больных МС (рисунок 3). 

В настоящее время важная роль 
в развитии атеросклеротического 
процесса, начиная с ранних ста-
дий, отводится эндотелиальной 
дисфункции (ЭД) (7, 8, 25). В связи с 
этим, безусловно, научный и прак-
тический интерес представляло 
изучение влияния снижения МТ в 
ходе терапии сибутрамином на ва-
зорегулирующую функцию эндоте-
лия у больных МС. Под ЭД понима-
ют нарушение баланса физиологи-
ческих регуляторных механизмов и 
биологических активных молекул, 
обеспечивающих гомеостаз и тонус 
сосудов (15). Хорошо известно, что 
тонус сосудов в норме и при раз-
личных патологических состояниях 
в значительной степени опреде-
ляется равновесием факторов 

Рисунок 3. Динамика индекса HOMA-IR на фоне терапии Редуксином
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вазодилятации (оксид азота (NO), 
простациклин, натрийуретический 
пептид С-типа) и вазоконстрикции 
(эндотелин, тромбоксан А2, ангио-
тензин II) эндотелиальной природы 
(4, 11, 15). Дисфункция эндотелия 
является маркером метаболиче-
ских и сосудистых нарушений (7). 
В начальный период развития ате-
рогенеза, когда еще отсутствуют 
явные клинические проявления 
и видимые морфологические из-
менения сосудов, основную роль 
играет именно дисфункция эндоте-
лия (13, 19).

С каждым годом заметно увели-
чивается число известных физио-
логических и патофизиологических 
функций NO, играющего суще-
ственную роль в метаболических, 
гемодинамических и иммунных 
процессах (19). Кроме классиче-
ских вазодилятирующих эффектов, 
NO обладает ангиопротективными 
свойствами, включая подавление 
пролиферации и миграции гладко-
мышечных клеток сосудов, синтеза 
коллагена этими клетками, тормо-
жение экспрессии молекул адге-
зии, агрегации лейкоцитов и мигра-

ции макрофагов (4, 10). Результаты 
экспериментальных исследований 
свидетельствуют о роли NO в регу-
ляции пищевого поведения, мета-
болизма жиров и энергетического 
гомеостаза (11, 19, 22). 

Эндотелин-1 (ЭТ-1) во многом об-
ладает противоположным действи-
ем по отношению к NO и в настоя-
щее время признается его антаго-
нистом (5, 21). Повышенный уро-
вень ЭТ-1 связан с повреждением 
эндотелиоцитов и может считаться 
маркером ЭД (15). В литературе 
представлены экспериментальные 
данные о тесной взаимосвязи ИР 
и повышенного содержания ЭТ-1: 
в работе J.J. Wilkes и соавт. (2003) 
крыс подвергали 5-дневной инфу-
зии ЭТ-1 с использованием осмоти-
ческой минипомпы (26). При этом 
было показано, что введение ЭТ-1 
приводит к выраженному сниже-
нию (на 30%) утилизации глюкозы 
периферическими тканями. Кроме 
того, авторами продемонстриро-
вано, что длительное применение 
ЭТ-1 нарушает in vivo инсулинозави-
симый транспорт глюкозы в изоли-
рованных мышечных полосках, а in 

vitro проведение инсулинового сиг-
нала, снижая на 30-40% количество 
белкового компонента субстрата 
инсулинового рецептора-1 (СИР-1) 
и каталитической субъединицы 
р110α, ассоциированный с СИР-1, 
а также уменьшает активность про-
теинкиназы В (Akt).

Наряду с влиянием на перифе-
рическую утилизацию глюкозы из-
вестна и важная роль ЭТ-1 в регу-
ляции энергетического гомеостаза 
(16, 21). В исследовании J. Chi-Chang 
и соавт. (2003) выявлено зависимое 
от времени и применяемой дозы 
ингибирующее действие ЭТ-1 на 
экспрессию и секрецию адипонек-
тина в 3Т3-L1 адипоцитах (9). Эти 
эффекты пептида блокируются ан-
тагонистом рецепторов ЭТ-А BQ-
610, но не антагонистом рецепто-
ров ЭТ-В.

Наше исследование влияния те-
рапии Редуксином на параметры 
эндотелиальной функции показало 
статистически значимое уменьше-
ние (на 17%) концентрации ЭТ-1 
у больных МС (рисунок 4): после 
12-недельного курса она снизилась 
до практически нормальных значе-
ний. Анализируя изменения базаль-
ного содержания метаболитов NO 
в крови на фоне фармакотерапии, 
мы установили, что при их высоком 
исходном уровне к концу лечения 
продукция NO нормализовалась 
(рисунок 5). Наблюдаемая дина-
мика параметров эндотелиальной 
функции дает нам возможность 
предположить адаптационное зна-
чение повышенной продукции NO 
у больных МС. Снижение базальной 
эндогенной продукции NO до нор-
мальных показателей после курса 
лечения Редуксином, очевидно, 
обусловлено уменьшением мета-
болических расстройств, а самое 
главное – степени ИР.

Итак, мы установили, что сниже-
ние МТ на фоне приема Редуксина 
позволило улучшить эндотелиаль-
ную функцию у больных МС, о чем 
свидетельствовала нормализация 
концентрации метаболитов NO и 
снижение содержания ЭТ-1. По на-
шему мнению, эффективное сниже-
ние МТ, сопровождающееся целым 
комплексом позитивных метабо-
лических сдвигов, включая улуч-
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Рисунок 4. Динамика концентрации ЭД-1 на фоне терапии Редуксином
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шение чувствительности тканей к 
инсулину, снижение ГИ, приводят в 
целом к улучшению функциональ-
ного состояния эндотелия. 

При суммарной оценке эффектив-
ности сибутрамина нами отмечено 
исчезновение отдельных компо-
нентов МС у 79% пациентов, а у 52% 
участников исследования после 
проведенного лечения мы вообще 
не выявили признаков МС (по кри-
териям NCEP ATP III). 

Анализ индивидуальных пище-
вых дневников и опрос пациентов 
свидетельствуют, что регулярный 
прием сибутрамина в дозе 15 мг/
сут позволяет легко и эффективно 
соблюдать рекомендации врача по 
низкокалорийному питанию. Начи-
ная с 4-й недели терапии и в после-
дующем процессе исследования 
все пациенты проявили полную 
приверженность к фармакотера-
пии в сочетании с немедикаментоз-
ными методами лечения. Тем более 
что переносимость препарата была 
хорошей, лишь у 2 больных отмеча-
лась сухость во рту, беспокоившая 
в течение первых 2-3 недель лече-
ния.

Обычно пациенты, страдающие 
ожирением, недооценивают коли-
чество съеденного. В практическом 
плане важно подчеркнуть, что мо-
дификация пищевого поведения у 
больных МС на фоне терапии си-
бутрамином привела к изменению 
их мнения относительно алимен-
тарного фактора, т.е. количества 
и качества потребляемой пищи 
(рисунок 6). Так, до начала терапии 
сибутрамином большинство отме-
чало, что едят мало и аппетит у них 
не повышен. В процессе лечения 
на фоне снижения объема съеден-
ной пищи большинство пациентов 
пересмотрели свои пищевые при-
вычки, заметив, что все-таки до те-
рапии сибутрамином, имея повы-
шенный аппетит, они потребляли 
большое количество пищи. 

Не вызывает сомнений, что 
основная роль в этиологии ожире-
ния принадлежит алиментарному 
фактору, и отдаленные результаты 
лечения все еще остаются неблаго-
приятными: более чем 90% людей, 
снизивших МТ, в течение одного 
года вновь наращивают свой вес. 

Поэтому центральная проблема 
лечения ожирения – удержание 
достигнутого снижения МТ, т.е. пре-
дотвращение повторной прибавки 
веса. Снижение скорости метабо-
лизма с развитием синдрома низко-
го Т3 часто затрудняет дальнейшую 
эффективную потерю избыточной 

массы тела у большинства пациен-
тов. В этой связи важен механизм 
действия сибутрамина, ускоряю-
щий метаболические процессы в 
ходе снижения МТ (17), что способ-
ствует удержанию МТ, достигну-
той в процессе терапии. Поэтому 
через 8 месяцев после окончания 

Рисунок 5. Динамика метаболитов NO на фоне терапии Редуксином

Рисунок 6. Оценка больными МС своих пищевых привычек 
до и после лечения Редуксином



Литература
1. Карпов Р.С. Современные проблемы ате-

росклероза: взгляд клинициста // Бюл-
летень сибирской медицины. 2003; 3: 
13-29. 

2. Никитин Ю.П., Казека Г.Р., Симонова Г.И. 
Распространенность компонентов мета-
болического синдрома Х в неорганизо-
ванной городской популяции (эпидеми-
ологичское исследование) // Кардиоло-
гия. 2001; 19: 37-40.

3. Bagry H.S., Raghavendram S., Carli F. Met-
abolic syndrome and insulin resistance // 
Anesthesiology. 2008; 108(3): 506-23. 

4. Barbato J.E., Zuckerbraun B.S., Overhaus 
M. et al. Nitric oxide modulates vascular in-
  ammation and intimal hyperplasia in in-
sulin resistance and metabolic syndrome // 
Am J Physiol Heart Circ Physiol. 2005; 289: 
228-36.

5. Bjorntorp P. Obesity // Lancet. 1997; 350: 
423-6. 

6. Bloomgarden Z.T. Obesity, hypertension, 
and insulin resistance // Diabetes Care. 
2002; 25: 2088-97. 

7. Cersosimo E., DeFronzo R.A. Insulin resis-
tance and endothelial dysfunction: the 
road map to cardiovascular diseases // Dia-
betes Metab Res Rev 2006; 22 (6): 423-36.

8. Chan J.C.N., Cheung J.C.K., Stehouwer 
C.D.A. et al. The central roles of obesity-
associated dyslipidemia, endothelial acti-
vation and cytokines in the Metabolic Syn-

drome - an analysis by structural equation 
modeling // Int J Obes Relat Metab Disord. 
2002; 26: 994-1008.

9. Chi-Chang J., Tung-Yueh C., Chih-Ling C., 
Seng-Wong H. et al. Endothelin-1 Regu-
lates Adiponectin Gene Expression and Se-
cretion in 3T3-L1 Adipocytes via Distinct 
Signaling Pathways // Endocrinology. 2007; 
148 (4): 1835-42.

10. Dallaire P., Marette A. Obesity-linked in-
sulin resistanse: is nitric oxide the missing 
link? // Canadian J of diabetes. 2004; 28(1): 
59-66.

11. Engeli S., Janke J., Gorzelniak K. et al. Regu-
lation of the nitric oxide system in human 
adipose tissue // J Lipid Research. 2004; 45: 
1640-8. 

12. Gami A.S., Witt B.J., Howard D.E. et al. Met-
abolic syndrome and risk of incident car-
diovascular events and death: a systemat-
ic review and meta-analysis of longitudi-
nal studies // J Am Coll Cardiol. 2007; 49(4): 
403-14.

13. Hacket D., Davies G., Maseri A. Pre-exist-
ing coronary stenosis in patients with ­ rst 
myocardial infarction are not necessary se-
vere // Europ Heart J. 1988; 9: 1317-23.

14. Hong Y., Jin X., Mo J. Metabolic syndrome, 
its preeminent clusters, incident coronary 
heart disease and all-cause mortality – re-
sults of prospective analysis for the Athero-
sclerosis Risk in Communities study // J In-

tern Med. 2007; 262 (1): 113-23.
15. Irving R.J., Noon J.P., Watt G.C.M. et al. Ac-

tivation of the endothelin system in insulin 
resistance // Q J Med. 2001; 94: 312-26.

16. Juan C.C., Chuang T.Y., Chang C.L., Endothe-
lin-1 regulates adiponectin gene expres-
sion and secretion in 3T3-L1 adipocytes via 
endothelin signaling pathways // Endocri-
nology. 2007; 148(4): 1835-42.

17. Luque C.A, Rey J.A. The discovery and sta-
tus of sibutramine as an anti-obesity drug 
// Eur J Pharmacol. 2002; 440: 119-28. 

18. McMahon F.G., Weinstein S.P., Rowe E. et al. 
Sibutramine is safe and e� ective for weight 
loss in obese patients whose hypertension 
is well controlled with angiotensin-con-
verting enzyme inhibitors // J Hum Hyper-
tens. 2002; 16: 5-11. 

19. Noronha B.T., Li J.-M., Wheatcroft S.B. et 
al. Inducible Nitric Oxide Synthase Has Di-
vergent E� ects on Vascular and Metabolic 
Function in Obesity // Diabetes. 2005; 54 
(4): 1082-9.

20. Park J.H., Kwon H.M., Roh J.K. Metabolic 
syndrome is more associated with intrac-
ranial atherosclerosis than extracranial ath-
erosclerosis // Eur J Neurol. 2007; 14 (4): 
379-86.

21. Piatti P.M., Monti L.D., Galli l. et al. Rela-
tionship betweem endotelin-1 concentra-
tion and metabolic alteration typical of the 
insulin resistance syndrom // Metabolism. 

2000; 49: 748-52.
22. Pilon G., Penfornis P., Marette A. Nitric ox-

ide production by adipocytes: a role in the 
pathogenesis of insulin resistance? // Horm 
Metab Res. 2000; 32: 480-4.

23. Rahmouni K., Correia M.L.G., Haynes W.G. 
et al. Obesity-associated hypertension. 
New insights into mechanisms // Hyper-
tens. 2005; 45: 9-14. 

24. Smith I.G., Goulder M.A. Randomized pla-
cebo-controlled trial of long-term treat-
ment with sibutramine in mild to moderate 
obesity // J Fam Pract. 2001; 50: 505-12. 

25. Sramek J.J., Leibowitz M.T., Weinstein S.P. 
et al. E�  cacy and safety of sibutramine for 
weight loss in obese patients with hyper-
tension well controlled by beta-adrener-
gic blocking agents: a placebo-controlled, 
double-blind, randomised trial // J Hum 
Hypertens. 2002; 16: 13-9. 

26. Wilkes J.J., Hevener A., Olefsky J. Chronic 
endothelin-1 treatment leads to insulin 
resistance in vivo // Diabetes. 2003; 52: 
1904-9.

27. Yanovski S.Z., Yanovski J.A. Obesity // NEJM. 
2002; 346: 591-602.

28. Zimmet P., Shaw J., Alberti G. Preventing 
type 2 diabetes and the dysmetabolic syn-
drome in the real world: a realistic view // 
Diabetic medicine. 2003; 20(9): 693-702.

№4 сентябрь 2008

24

лечения сибутрамином нами были 
повторно осмотрены больные МС. 
Большинство из них (79%) и спустя 
32 недели после отмены препарата 
сохранили достигнутые результаты. 

Лечение препаратом Редуксин 
инициируют с начальной дозы 
10 мг, принимаемой однократ-
но утром, независимо от приема 
пищи. В дальнейшем оценивается 
эффективность проводимой тера-
пии, и если не достигнуто снижение 
массы тела на 2 кг и более в течение 
4 недель от начала лечения, то доза 
препарата увеличивается до 15 мг/
сут. Редуксин в комплексе с диетой 
и физическими упражнениями раз-
решен для непрерывного примене-
ния в течение 2 лет, также возмо-
жен и более короткий курс терапии 
(3-6 месяцев) (17, 25). Среди воз-
можных нежелательных эффектов 
следует отметить учащение пульса 
на 4-8 уд./мин., незначительное по-
вышение САД в среднем на 1-3 мм 
рт. ст., ДАД на 1,8-2,4 мм рт. ст. (17, 
24). Увеличение ЧСС опосредо-
вано периферическим эффектом 
блокады переносчика нейротранс-
миттера норадреналина. Однако в 

большинстве случаев возможное 
повышение АД, обусловленное 
активностью норадреналина и не 
являющееся частым побочным 
действием препарата (< 1,5%), ни-
велируется успешным снижением 
МТ на фоне терапии сибутрамином. 
В целом при приеме сибутрамина 
пациентами без АГ, а также в случае 
хорошо контролируемой АГ, изме-
нения САД и ДАД сравнимы с ана-
логичными показателями в группе 
плацебо (18). 

Рекомендуется в начале первого 
месяца терапии Редуксином кон-
тролировать ЧСС, АД каждые 2 не-
дели, а в дальнейшем один раз в 
1-3 месяца. Лечение препаратом 
необходимо прекратить, если ЧСС 
увеличилась на 10 и более ударов, 
а показатели САД и ДАД при двух 
последовательных визитах повы-
сились на 10 мм рт. ст. Среди других 
возможных нежелательных эффек-
тов терапии наиболее часто отме-
чаются головная боль, бессонница, 
запоры, сухость во рту. Препарат 
противопоказан при неконтроли-
руемой гипертензии (≥ 145/90 мм 
рт. ст.), тяжелой ИБС, нарушениях 

сердечного ритма, застойной сер-
дечной недостаточности, эпилеп-
сии, печеночной и почечной недо-
статочности, терапии ингибитора-
ми МАО и антидепрессантами, глау-
коме (17). Следует воздержаться от 
приема во время беременности и 
лактации. 

В заключение следует отметить, 
что, вызывая быстрое наступление 
чувства насыщения, увеличивая 
расходы энергии, терапия Редукси-
ном в дозе 10-15 мг/сут в сочетании 
с нефармакологическими метода-
ми позволяет достичь большинству 
больных реального снижения МТ, 
в пределах рекомендуемого (на 
5-10% исходной МТ), приводяще-
го к повышению чувствительности 
тканей к инсулину и к улучшению 
вазорегулирующей функции эн-
дотелия. Удобство в применении, 
гибкость в титрации дозы, высокая 
эффективность и хорошая перено-
симость, а также способность пре-
парата удерживать достигнутый 
результат в течение длительного 
времени позволяют рекомендо-
вать Редуксин для снижения МТ у 
больных с МС. Э Ф
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