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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 заболеваниями опорно-двигательного 
аппарата, описываются механизмы, при помощи которых ожирение 
способствует развитию остеоартроза. Показано, что снижение 
массы тела может замедлить прогрессирование остеоартроза. 
Излагаются методы нефармакологического и медикаментозного лечения 
ожирения с позиций предотвращения развития и улучшения течения 
остеоартроза и снижения риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
Представлен собственный опыт применения сибутрамина (Редуксин®) 
у 28 больных ожирением с остеоартрозом коленных суставов II–
III стадии. У всех больных лечение сибутрамином привело к уменьшению 
массы тела и окружности талии, сопровождалось уменьшением 
выраженности симптомов остеоартроза и улучшением показателей 
липидного обмена, что позволило рекомендовать препарат для лечения 
пациентов с ожирением и сопутствующими заболеваниями опорно-
двигательного аппарата.
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Введение
Ожирение является результатом 
нарушения энергетического ба-
ланса и развивается при увеличе-
нии потребления пищи и сниже-
нии расхода энергии. В XXI веке 
ожирение стало одной из самых 
распространенных проблем здо-
ровья населения многих стран ми-
ра, включая Россию. Повсеместно 
наблюдается стремительное уве-
личение частоты этого заболева-
ния. Согласно эпидемиологичес-
ким прогнозам, к 2025 г. во всем 
мире от ожирения будут страдать 
40% мужчин и 50% женщин [1, 2]. 
Уже давно ожирение рассматри-
вается не просто как избыток жи-
ровой ткани в  организме, а  как 
хроническое рецидивирующее 
заболевание, ассоциирующееся 
с рядом серьезных осложнений.
С широким распространением 
ожирения увеличивается и  ко-
личество обусловленных им за-
болеваний и  патологических 
состояний (рис.  1). Лишний вес 
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способствует развитию и прояв-
лению таких хронических забо-
леваний и  нарушений, как ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), 
сахарный диабет (СД) 2  типа, 
дислипидемия и  атеросклероз, 
артериальная гипертония (АГ), 
синдром ночного апноэ, заболе-
вания опорно-двигательной сис-
темы, и многих других, приводя-
щих к потере трудо способности, 
резко снижающих качество жиз-
ни и сокращающих ее продолжи-
тельность [1, 3–5]. Именно поэто-
му проблеме терапии ожирения 
и  связанных с  ним заболеваний 
уделяется все больше внимания.
Установлена четкая взаимосвязь 
между ожирением и сердечно-со-
судистыми заболеваниями (ССЗ) 
[2, 6]. Так, в возрасте старше 18 лет 
повышение массы тела на 1,0  кг 
увеличивает риск развития АГ 
на 5%, а прибавка 8,0–11,0 кг уве-
личивает риск ССЗ в  1,6  раза. 
Кроме того, у  лиц среднего воз-
раста с  избыточной массой тела 
вероятность развития АГ выше на 
50% по сравнению с теми, у кого 
нормальная масса тела. Снижение 
массы тела в  пределах 5,0–9,9  кг 
уменьшает риск развития АГ на 
15%, а на 10 кг и более – на 26% [6]. 
Ожирение ухудшает течение АГ, 

повышает риск возникновения 
ранних сосудистых осложнений. 
С одной стороны, ожирение спо-
собствует нарастанию АГ, с  дру-
гой – непосредственно вызывает 
нарушения сократимости миокар-
да. Наряду с этим избыточная мас-
са тела у пациента с АГ ускоряет 
развитие гипертрофии миокарда 
левого желудочка – фактора повы-
шенного риска внезапной смерти. 
Особенно неблагоприятным счи-
тают абдоминальное ожирение, 
которое часто наблюдается и при 
относительно невысоких величи-
нах индекса массы тела (ИМТ) [7].

Ожирение как причина развития 
и прогрессирования остеоартроза
Неизбежным спутником ожире-
ния являются заболевания опор-
но-двигательной системы [4, 6]. 
Среди больных с  избыточной 
массой тела достаточно высока 
распространенность остеоартро-
за  – хронического дегенератив-
но-дистрофического заболевания 
суставов [8–10]. Основные клини-
ческие симптомы недуга  – боль 
и деформация суставов – приво-
дят к  их функциональной недо-
статочности.
В эпидемиологических исследо-
ваниях показано частое сочета-

ние остеоартроза с  ожирением, 
метаболическим синдромом и СД 
2  типа. Прежде всего это отно-
сится к  остеоартрозу коленных 
суставов, при котором выявлена 
выраженная зависимость между 
величиной ИМТ и риском этого 
заболевания [8, 11, 12]. При остео-
артрозе в первую очередь поража-
ются так называемые нагрузоч-
ные суставы, особенно суставы 
ног (коленный и тазобедренный), 
что значительно ухудшает качест-
во жизни больных и может при-
водить к  развитию инвалиднос-
ти. В исследовании F.M. Cicuttini 
и  соавт. показано, что прибавка 
массы тела всего на 1 кг увеличи-
вает риск остеоартроза коленного 
сустава и  карпометокарпальных 
суставов на 9–11%. Симптома-
тический или бессимптомный 
остео артроз нижних конечностей 
был обнаружен у близнецов, кото-
рые были всего на 3–5 кг тяжелее 
своих братьев или сестер [9].
При  ИМТ > 30  кг/м² риск раз-
вития остеоартроза коленных 
суставов в  4  раза выше, чем при 
ИМТ 25  кг/м² [4]. Исследование 
D.J. Hart и T.D. Spector, включав-
шее 1000  женщин, выявило, что 
относительный риск развития 
одностороннего и  двусторонне-

АГ – артериальная гипертония, ЖКБ – желчнокаменная болезнь, ИБС – ишемическая болезнь сердца, НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе,  
СД – сахарный диабет, СПКЯ – синдром поликистозных яичников.

Рис. 1. Заболевания и состояния, обусловленные ожирением
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го остеоартроза коленных сус-
тавов, по данным рентгенологи-
ческого исследования, составил 
соответственно 6,2 и  18 у  лиц 
с  ИМТ > 26,4  кг/м² по сравне-
нию с  обследованными лицами 
с ИМТ < 23,4 кг/м² [13]. Ожирение 
оказывает влияние и  на прогноз 
остеоартроза [14, 15]. Интересно, 
что 27% и 69% случаев артроплас-
тики соответственно бедра и ко-
лена у женщин среднего возраста 
в Великобритании были связаны 
с ожирением [8]. Повышенная мас-
са тела способствует прогрессии 
рентгенологических проявлений 
остеоартроза коленных суставов, 
при этом высокий ИМТ оказывает 
более выраженное влияние на за-
болеваемость остеоартрозом, чем 
на его прогрессирование [9, 11].
Характерным симптомом, наблю-
даемым при остеоартрозе у людей 
с  ожирением, является потеря 
хрящевой ткани. Сложность пато-
генеза остеоартроза обусловлена 
особым строением хрящевой тка-
ни; ее основная функция сводится 

к адаптации сустава к механичес-
кой нагрузке (сжатие при нагрузке 
и восстановление при ее снятии) 
и  обеспечению движения в  сус-
таве без трения суставных повер-
хностей [8, 9]. Суставной хрящ 
на 98% состоит из соединитель-
нотканного матрикса, основными 
компонентами которого служат 
коллагеновые волокна, преиму-
щественно 2-го типа. Все осталь-
ное пространство заполнено 
гиалуроновой кислотой и сульфа-
тированными протеогликанами. 
Ключевая роль в  поддержании 
равновесия между анаболически-
ми и катаболическими процесса-
ми отводится клеточным элемен-
там хряща  – хондроцитам [16]. 
Повреждение хондроцита связано 
с активацией специфических ре-
цепторов на мембране (рецепторы 
к интерлейкину (ИЛ) 1, лептину, 
фибронектину f), запускающих 
активацию синтеза провоспали-
тельных и деструктивных медиа-
торов, опосредованную белками 
ядерного фактора транскрипции 

каппа-B (NF-каппа-B). Значение 
имеет также увеличение про-
дукции цитокинов, которые 
стимулируют синтез протеаз, 
активатора плазминогена, про-
стагландина  E и, с  одной сторо-
ны, способствуют пролиферации 
синовиальных клеток, с другой – 
подавляют синтез коллагена 
и протеогликанов хондроцитами 
[4, 16, 17]. При остеоартрозе про-
исходит гиперпродукция хондро-
цитами циклооксигеназы-2, фер-
мента, индуцирующего синтез 
простагландинов, принимающих 
участие в  развитии воспаления 
и индуцибельной формы оксида 
азота, оказывающего токсическое 
действие на хрящ и индуцирую-
щего апоптоз хондроцитов [4, 6, 
13] (рис. 2).
Следует учитывать, что последст-
вия остеоартроза – боль и нару-
шение функции сустава  – вы-
нуждают больного сократить или 
ограничить физическую актив-
ность, что в свою очередь увели-
чивает прибавку массы тела и за-
трудняет лечение ожирения.
Существует несколько точек зре-
ния в  отношении механизмов, 
при помощи которых ожирение 
способствует развитию остеоар-
троза [4]. Несомненно, что при 
лишнем весе суставы подверга-
ются повышенной механической 
нагрузке (биомеханическая тео-
рия, К. Martin, 1997). Интересно, 
что на поверхности хондроцитов 
обнаружены механорецепторы, 
чувствительные к давлению и свя-
занные с внеклеточным матриксом 
сигнальным каскадом. Ожирение, 
предположительно, может индуци-
ровать повреждение хряща через 
активацию этих рецепторов [6].
Вместе с тем существуют и другие 
механизмы, связанные с  ожире-
нием и способные изменить мета-
болизм хрящевой, костной ткани 
и привести к развитию остеоарт-
роза. В научной литературе пред-
ставлены многочисленные дан-
ные о взаимосвязи остеоартроза 
с  метаболическими нарушения-
ми, обусловленными инсулиноре-
зистентностью (ИР) [8, 15, 18, 19]. 
Жировая ткань является эндок-
ринным органом и  секретирует 

КЩФ – кислая щелочная фосфатаза, ОК – остеокальцин, ТФР-бета-1 – тканевой фактор роста бета-1, NO – оксид 
азота, ИЛ-6, ИЛ-8 – интерлейкины 6, 8, МХП-1 – мезенхимальный хемоцитарный протеин-1, ММР – матриксные 
металлопротеазы, ADAMTS – ADAM-протеазы (сокращение от англ. A Disintegrin and Metalloproteinase with 
Thrombospondin Motifs, «дизинтегрин и металлопротеиназа»).

Рис. 2. Взаимосвязь жировой и хрящевой тканей
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большое количество цитокинов, 
хемокинов и пептидов, осущест-
вляющих важные физиологичес-
кие функции в организме. Имея 
паракринный, аутокринный и эн-
докринный механизмы действия, 
адипоцитокины влияют на мета-
болизм углеводов, жиров, про-
цессы воспаления, свертывания, 
иммунитета, ангиогенеза, жизне-
деятельности костной, хрящевой 
ткани и  многое другое [2, 4, 7]. 
У худощавого взрослого человека 
в организме присутствует поряд-
ка 35 млрд адипоцитов, а у тучно-
го человека их количество может 
достигать 125 млрд.
Нарушение регуляции синтеза 
и  секреции сигнальных веществ 
жировой тканью может служить 
связующим звеном, посредством 
которого ожирение и  ИР стано-
вятся фактором риска заболева-
ний опорно-двигательного ап-
парата, поскольку активизируют 
дегенеративно-воспалительные 
процессы в  суставных структу-
рах. Однако риск развития сопут-
ствующих ожирению патологи-
ческих состояний в значительной 
степени определяется особеннос-
тями отложения жировой ткани 
в организме [7]. Наиболее опасно 
абдоминальное отложение жи-
ра, о  котором свидетельствует 
увеличение окружности талии 
(у мужчин – более 94 см, у жен-
щин – более 80 см). Особенность 
абдоминального жира заключает-
ся в том, что в нем очень активно 
протекают метаболические про-
цессы. Адипоциты висцераль-
ного, в  отличие от подкожного 
жира, имеют высокую плотность 
и чувствитель ность бета-адрено-
рецепторов (особенно бета-3 ти-
па), рецепторов кортизола и  ан-
дрогенов, но при этом низкую 
плотность и  чувствительность 
инсулиновых рецепторов и  аль-
фа-адренорецепторов. Незначи-
тельное влияние инсулина в  аб-
доминальной жировой ткани 
способствует повышенной про-
дукции свободных жирных кис-
лот. ИР представляет собой сни-
жение биологических эффектов 
инсулина в  различных органах 
и тканях. При этом возникает не-

обходимость в увеличении коли-
чества инсулина для компенсации 
состояния ИР. Развивающаяся 
компенсаторная гиперинсулине-
мия усиливает поглощение глю-
козы периферическими тканями, 
а  также уменьшает продукцию 
глюкозы печенью, что определен-
ное время поддерживает нормаль-
ное содержание глюкозы крови. 
Гиперинсулинемия, с одной сто-
роны, необходима для преодоле-
ния ИР, а с другой – представляет 
собой патологический процесс, 
способствующий возникновению 
и  развитию метаболических, ге-
модинамических и системных на-
рушений. Нарушение метаболиз-
ма инсулина при ожирении также 
способствует ухудшению анаболи-
ческих процессов в хондроцитах, 
если учитывать их чувствитель-
ность к инсулину [1, 20].
Среди адипоцитокинов, осущест-
вляющих связи между жировой 
тканью и  опорно-двигательным 
аппаратом, а также участвующих 
в развитии изменений со сторо-
ны тканей скелета при ожирении, 
большое внимание уделяется 
лептину – пептиду, наиболее изу-
ченному к  настоящему времени. 
Недавно было установлено, что 
кроме регуляции пищевого пове-
дения лептин выполняет и  дру-
гие важные функции, например 
участвует в метаболизме хряще-
вой ткани [17]. Наличие рецеп-
торов лептина во всем семействе 
клеток мезенхимального проис-
хождения, к которому относятся 
хондробласты/хондроциты, ос-
теобласты/остео циты и  клетки 
макрофагального ряда, обеспе-
чивает эндокринную, паракрин-
ную и  аутокринную регуляцию, 
осуществляемую этим гормоном 
по отношению к структурам, фор-
мирующим суставы [18].
Действуя на Т-клетки как модуля-
тор, лептин играет важную роль 
в  патогенезе ряда воспалитель-
ных заболеваний, включая деге-
неративные и  воспалительные 
заболевания суставов [19]. Так, 
в исследовании Н. Dumond и со-
авт. обнаружено, что у  женщин 
с остео артрозом гиперэкспрессия 
лептина в  хрящевой ткани кор-

релирует со степенью разруше-
ния хряща [18]. При избыточной 
продукции лептина замедляется 
синтез продуктов хрящевого мат-
рикса. В эксперименте лептин ин-
дуцирует апоптоз хондроцитов, 
что приводит к потере хрящевой 
ткани. Как провоспалительный 
медиатор, лептин стимулиру-
ет через NF-каппа-В продукцию 
провоспалительных цитокинов 
как моноцитами и макрофагами, 
так и хондроцитами; в результате 
в  хрящевой ткани активируются 
металопротеиназы и  наблюда-
ется апоптоз хондроцитов [17]. 
Внутрисуставные инъекции леп-
тина стимулируют анаболичес-
кие процессы и активируют син-
тез ростовых факторов в  хряще 
и хондроцитах [21]. Лептин играет 
определенную роль в  воспали-
тельном ответе и  может увели-
чивать продукцию макрофагами 
провоспалительных цитокинов. 
В целом характер влияния лепти-
на на ткани опорно-двигательного 
аппарата зависит как от его кон-
центрации, так и от присутствия 
целого ряда гормонально-метабо-
лических факторов в циркуляции 
и в средах, непосредственно окру-
жающих клетки хрящевой и кос-
тной ткани [1]. Действуя через 
систему провоспалительных ци-
токинов, лептин может способс-
твовать потере хрящевой ткани, 
а  стимулируя синтез факторов 
роста клетками мезенхимальной 
ткани в суставах, приводить к ак-
тивному новообразованию хря-
щевых клеток, формированию 
хрящевых выростов и их оссифи-
кации, иначе говоря, к образова-
нию остеофитов.
G. Miller и  соавт. изучили взаи-
мосвязь уровня сывороточного 
лептина, ожирения и  прогресси-
рования остеоартроза коленных 
суставов у  пациентов в  возрасте 
старше 60  лет с  ИМТ 28,0  кг/м² 
и выше [22]. Результаты исследо-
вания (длительностью 18 месяцев) 
свидетельствуют о том, что сниже-
ние уровня сывороточного лепти-
на – один из механизмов, с помо-
щью которого снижение массы 
тела может замедлить прогресси-
рование остеоартроза. Таким об-
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Таблица. Выбор методов терапии избыточного веса и ожирения в зависимости от ИМТ

Лечение
ИМТ, кг/м²

25,0–26,9 27,0–29,9 30–34,9 35,0–39,9 ≥ 40,0
Низкокалорийное питание 
Физические упражнения 
Изменение поведения

+ + + + +

Фармакотерапия - Коморбидные 
состояния + + +

Хирургическое лечение - - - Коморбидные 
состояния +

Терапия ожирения

разом, лептин, по-видимому, яв-
ляется связующим звеном между 
остеоартрозом и ожирением, при 
котором всегда возрастает ткане-
вой и системный уровень лепти-
на, способствующего повышению 
концентрации провоспалитель-
ных и  ростовых факторов, под 
влиянием которых развиваются 
деструктивные процессы в тканях 
скелета.
В настоящее время ожирение рас-
сматривается как состояние хро-
нического подострого системного 
воспаления, что связано с увели-
чением синтеза провоспалитель-
ных цитокинов как адипоцита-
ми, так и макрофагами жировой 
ткани (например, ИЛ-1-бета, 
ИЛ-6, фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-альфа), С-реактив-
ного протеина). При этом коли-
чество макрофагов, мигрирую-
щих в жировую ткань (особенно 
в висцеральную), тем больше, чем 
выше выраженность ИР [2, 7]. Это 
вносит весомый вклад в  разви-
тие остеоартроза, который также 
расценивается как низковоспали-
тельное состояние [1, 8, 13].
Воспаление усиливает разру-
шение хряща, поскольку про-
в о с па л и тел ьн ые ц и т ок и н ы 
способствуют высвобождению 
хондроцитами ферментов – мат-
риксных металлопротеаз, актива-
торов плазминогена, поврежда-
ющих коллаген и протеогликаны 
хряща [23]. Отметим, что экспрес-
сия ФНО-альфа более всего выра-
жена в адипоцитах висцеральной 
жировой ткани [7]. Стимулируя 
пролиферацию фибробластов, 
синтез простагландинов, фак-
тора активации тромбоцитов, 
супероксидных радикалов и  по-
давляя синтез коллагена и проте-

огликанов, ФНО-альфа усиливает 
деструктивные эффекты в сустав-
ных 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, активность 
которых связана с  репарацией 
хрящевой ткани.
Следовательно, избыточная (осо-
бенно висцеральная) жировая 
ткань принимает участие в про-
цессах деградации хрящей, разви-
тии воспаления в суставах и соот-
ветственно в  прогрессировании 
остеоартроза. В свою очередь по-
худение приводит к уменьшению 
содержания различных маркеров 
воспаления, что положительно 
сказывается на течении остеоар-
троза.

Особенности лечения ожирения 
у пациентов с остеоартрозом
Лечение ожирения – достаточно 
сложная задача, поскольку это 
хроническое заболевание, требу-
ющее длительного наблюдения. 
Несмотря на серьезность данной 
проблемы, терапевтические эф-
фекты порой остаются неудовлет-
ворительными. Практика пока-
зывает, что более чем 90% людей, 
снизивших массу тела, в течение 
одного года вновь прибавляют 
в весе, а в некоторых случаях мас-
са тела становится даже больше 
исходной [2, 24]. Современные 
подходы к  лечению ожирения 
предполагают использование 
нефармакологических методов 
терапии, которые при необходи-
мости дополняются фармакотера-
пией (таблица).

Основной целью лечения ожире-
ния наряду со снижением массы 
тела, несомненно, является предо-
твращение развития сопутствую-
щих заболеваний или улучшение 
их течения, максимальное сни-
жение риска развития ССЗ и  их 
осложнений, повышение качества 
жизни пациента [2, 3, 5]. Соглас-
но современным рекомендациям, 
клинически значимое снижение 
массы тела составляет 5% от ис-
ходной величины. Интересно, 
что у больных ожирением с диа-
гностированным остеоартрозом 
коленных суставов нетрудоспо-
собность, обусловленная забо-
леванием опорно-двигательного 
аппарата, может быть значитель-
но снижена с уменьшением массы 
тела на 5,1% [8]. Для пациентов 
с  ИМТ > 35  кг/м² желаемой це-
лью терапии является снижение 
массы тела на 10% от исходной 
величины. После достижения эф-
фективного похудения необходи-
мо осуществлять меры по подде-
ржанию достигнутых результатов 
и предупреждению рецидивов за-
болевания [2].
Основу терапии ожирения со-
ставляют низкокалорийное пита-
ние и ограниченное потребление 
жиров. Похудение за счет отрица-
тельного энергетического баланса 
достигается снижением физиоло-
гической калорийности рациона 
на 500–600  ккал/сут. Снижение 
массы тела может быть достигну-
то при соблюдении низкокалорий-
ной диеты, содержащей не более 
25–30% жира от суточной кало-
рийности рациона, в  том числе 
насыщенных жиров менее 7–10%, 
полиненасыщенных – до 10% и мо-
ноненасыщенных  – менее 20%, 
холестерина менее 300–200  мг, 
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содержание клетчатки должно 
составлять 20–25  г/сут и  более. 
Потребление углеводов (медлен-
ноусвояемых) должно составлять 
55–60%, а белков – 15% от общей 
калорийности рациона. Также ре-
комендуется употребление соли 
в умеренных количествах (до 5 г 
в день). Контроль эффективности 
снижения массы тела достигается 
обязательным ежедневным веде-
нием пациентом дневника пита-
ния, в  котором указываются все 
приемы пищи, полный перечень 
продуктов и их объем, количество 
потребленной жидкости.
Больным могут быть рекомендо-
ваны регулярные динамические 
физические нагрузки (дозиро-
ванная ходьба, плавание, вело-
тренажер) умеренной интенсив-
ности (4–5  занятий в  неделю по 
30–45  мин), поскольку в  начале 
терапии больные часто не в  со-
стоянии выполнять продолжи-
тельные и интенсивные занятия. 
Однако следует иметь в виду, что 
интенсивная физическая нагруз-
ка (более 10  000  шагов в  сутки) 
способствует структурным изме-
нениям в коленном суставе, осо-
бенно у пациентов с остеоартро-
зом, осложненным повреждением 
мениска или костного мозга (по 
данным магнитно-резонансной 
томографии). Таким пациен-
там следует избегать интенсив-
ных физических нагрузок (более 
10 000 шагов в сутки) и выбирать 
альтернативные методы сниже-
ния массы тела [12].
Для пациента с ожирением и ос-
теоартрозом осуществление ме-
роприятий по уменьшению мас-
сы тела – первоочередная задача 
с точки зрения снижения механи-
ческой нагрузки и профилактики 
ССЗ и их осложнений [8, 9, 11]. Ус-
пешная коррекция массы тела поз-
волит уменьшить интенсивность 
болевого синдрома в пораженных 
суставах, будет способствовать 
замедлению прогрессирования 
остеоартроза, а также значитель-
но снизит риск сердечно-сосудис-
тых осложнений. В исследовании 
D. Felson и  соавт., включавшем 
800 женщин, было продемонстри-
ровано, что уменьшение ИМТ на 

2 кг/м² на протяжении 10 лет сни-
зило риск развития остеоартроза 
более чем на 50% [8].
Среди пациентов, снизивших 
массу тела на фоне немедика-
ментозных вмешательств, около 
двух третей вновь прибавляют 
потерянный вес в  течение года, 
а  большинство  – в  последую-
щие 5  лет жизни. В  некоторых 
случаях масса тела становится 
даже больше исходной. Только 
4–5% больных ожирением могут 
достигнуть положительных ре-
зультатов без дополнительной 
фармакотерапии. Медикаментоз-
ная терапия проводится паци-
ентам при ИМТ ≥ 30 кг/м² и при 
ИМТ ≥ 27 кг/м² в случае наличия 
связанных с ожирением патоло-
гических состояний и  факторов 
риска ССЗ [2].
Фармакотерапия ожирения ис-
пользуется в качестве дополнения 
к  немедикаментозным методам 
и  позволяет не только повысить 
приверженность пациента не-
медикаментозному лечению, но 
и достигнуть более эффективного 
снижения массы тела и  его под-
держания в  течение длительного 
времени. Следует иметь в  виду, 
что у пациентов с ожирением до-
статочно часто диагностируются 
различные варианты расстрой-
ства пищевого поведения [19, 25, 
26]. К  современным лекарствен-
ным средствам, используемым для 
лечения ожирения и  коррекции 
пищевого поведения больных, 
относится сибутрамин, фарма-
кологическое действие которого 
заключается в  селективном тор-
можении обратного захвата се-
ротонина и  норадреналина в  си-
напсах центральной нервной 
системы [24, 27, 28]. Результатом 
накопления серотонина в синап-
тической щели является усиление 
и пролонгирование чувства насы-
щения и, как следствие, уменьше-
ние объема потребляемой пищи. 
Это один из механизмов действия 
препарата, способствующих сни-
жению аппетита и формированию 
правильного пищевого поведения 
у пациента [19, 25]. Как показали 
исследования, 87% пациентов при-
держиваются сформированного 

в процессе терапии сибутрамином 
пищевого поведения [24].
Следует особо подчеркнуть необ-
ходимость длительного поддер-
жания достигнутых результатов 
после окончания фармакотера-
пии ожирения. Снижение ско-
рости метаболизма с  развитием 
синдрома низкого Т₃ затрудняет 
дальнейшую эффективную по-
терю массы тела у  большинства 
пациентов. В  этой связи очень 
важным представляется второй 
механизм действия сибутрами-
на: активируя бета-3- и  бета-2-
адренорецепторы адипоцитов, 
препарат стимулирует процессы 
термогенеза и увеличивает расход 
энергии организма, тем самым 
инициируя липолиз [27]. Таким 
образом, при снижении массы 
тела препарат увеличивает ско-
рость метаболических процессов 
[19, 25]. Показано, что среди паци-
ентов, ранее получавших лечение 
сибутрамином, 74% сохранили 
свой вес на прежнем уровне или 
в дальнейшем еще больше снизи-
ли массу тела (против 41% в груп-
пе пациентов, принимавших пла-
цебо) [24].
Опыт применения сибутрамина 
(Редуксин®) на кафедре эндокри-
нологии и диабетологии МГМСУ 
свидетельствует о  высокой эф-
фективности и  безопасности 
препарата для лечения больных 
ожирением, страдающих остео-
артрозом. В  открытое неконт-
ролируемое исследование было 
включено 28 больных ожирением 
с  остеоартрозом коленных сус-
тавов II–III стадии женского по-
ла в возрасте 45–65 лет (средний 
ИМТ 37,6 ± 8,8 кг/м²). В исследова-
ние не включались пациенты с СД 
2 типа, неконтролируемой АГ, бу-
лимией, психическими и тяжелы-
ми соматическими заболевания-
ми. Тяжесть суставного синдрома 
определялась путем оценки ин-
тенсивности болевого синдрома 
в покое и при движении по визу-
альной аналоговой шкале (ВАШ, 
мм) и индексу WOMAC (Western 
Ontario and McMaster University – 
Университеты Западного Онта-
рио и Макмастера). Первый тест 
отражал общую выраженность 
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суставной боли по оценке больно-
го с использованием 100-милли-
метровой шкалы боли, согласно 
которой 0 означает отсутствие 
боли, а 100 – максимальную ин-
тенсивность боли [29]. Индекс 
WOMAC определялся с помощью 
опросника для самостоятельной 
оценки пациентом выраженности 
боли в покое и при ходьбе (5 воп-
росов), выраженности и длитель-
ности скованности (2  вопроса), 
а также функциональной недоста-
точности в повседневной деятель-
ности (17 вопросов). Непосредст-
венно сама оценка проводилась 
с  использованием шкалы ВАШ 
(см), далее все полученные пока-
затели суммировались. В течение 
24 недель пациенты получали Ре-
дуксин® по 10–15 мг/сут на фоне 
гипокалорийного питания с  де-
фицитом калорий 500–600  ккал 
по сравнению с расчетным пока-
зателем суточной калорийности.
Все пациенты полностью завер-
шили курс лечения Редуксином. 
На фоне комплексной терапии 
у всех больных наблюдалась поло-
жительная динамика антропомет-
рических показателей. При этом 
у  большинства снижение массы 
тела достигло клинически значи-
мых величин; также зарегистри-
ровано уменьшение окружности 
талии. Важно отметить, что поху-
дение при применении сибутра-
мина сопровождалось уменьше-
нием симптомов остеоартроза (по 
шкале ВАШ). Больные отметили 
улучшение качества жизни на 40% 
(по шкале ВАШ). Кроме того, сум-
марный индекс WOMAC снизился 

на 58,2%. Под влиянием Редуксина 
уменьшение массы тела сопровож-
далось положительной динамикой 
уровня ряда сердечно-сосудистых 
факторов риска: снизилась кон-
центрация общего холестерина 
и триглицеридов на 11 и 17% со-
ответственно. Одновременно воз-
росла концентрация липопроте-
идов высокой плотности на 7,3%. 
В целом анализ данных индивиду-
ального дневника питания и мне-
ния пациентов свидетельствует 
о том, что регулярный прием Ре-
дуксина в дозе 10–15 мг позволя-
ет легко и эффективно соблюдать 
рекомендации врача по низкока-
лорийному питанию. Переноси-
мость препарата была хорошей. 
Не было отмечено достоверных 
изменений показателей артери-
ального давления (АД), частоты 
сердечных сокращений (ЧСС). По-
лученные результаты позволяют 
рассматривать Редуксин® как пре-
парат выбора для больных ожире-
нием, страдающих остеоартрозом 
коленных суставов.
Лечение Редуксином инициируют 
с начальной дозы 10 мг, принимае-
мой однократно утром, независи-
мо от приема пищи. В дальнейшем 
оценивается эффективность про-
водимой терапии; если не достиг-
нуто снижение массы тела на 2 кг 
и более в течение первых четырех 
недель применения, то доза Редук-
сина увеличивается до 15 мг/сут. 
В  начале первого месяца лече-
ния рекомендуется контролиро-
вать ЧСС, каждые 2 недели – АД, 
в дальнейшем – один раз в 1–3 ме-
сяца. Лечение препаратом необхо-

димо прекратить при увеличении 
ЧСС на 10 и более ударов в минуту 
и повышении показателей систо-
лического и диастолического АД 
на 10 мм рт. ст. при двух последо-
вательных измерениях. Редуксин® 
не следует применять при неконт-
ролируемой АГ, ИБС, нарушениях 
сердечного ритма, сердечной недо-
статочности, эпилепсии, печеноч-
ной и почечной недостаточности, 
терапии ингибиторами моноами-
ноксидазы и антидепрессантами, 
глаукоме. Следует воздержаться 
от приема препарата во время бе-
ременности и лактации.

Заключение
Ожирение – широко распростра-
ненное заболевание, эффективная 
терапия которого чрезвычайно 
важна с точки зрения предотвра-
щения развития связанных с ним 
многочисленных патологических 
состояний. Полученные научные 
данные свидетельствуют о  том, 
что избыточная масса тела игра-
ет важную роль в развитии забо-
леваний опорно-двигательного 
аппарата, а снижение массы тела 
является неотъемлемым компо-
нентом лечения остеоартроза, по-
скольку приводит к  улучшению 
функции суставов, повышению 
физической активности и качест-
ва жизни пациентов. Удобство 
в  применении, высокая эффек-
тивность и  хорошая переноси-
мость позволяют рекомендовать 
Редуксин® для снижения массы 
тела у больных ожирением, в том 
числе с сопутствующими заболе-
ваниями, включая остеоартроз.  
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Obesity is strongly associated with varied chronic disorders which result in low quality of life, high risk 
of disability and death. The authors discuss the relationship between obesity and musculoskeletal diseases, 
and osteoarthritis-promoting mechanisms in obese persons. Weight loss may decelerate progression of 
osteoarthritis. Methods of non-drug and drug correction of obesity are analyzed from the perspective of 
osteoarthritis symptoms improvement/prevention and cardiovascular prophylaxis. The authors present the 
results of own study of sibutramine (Reduksin®) in 28 obese patients with knee osteoarthritis stage II–III. 
In all patients, sibutramine administration resulted in the reduction of body weight and waist circumference, 
improvement of osteoarthritis symptoms and lipid profile. Thus, sibutramine is recommended for the treatment 
of obese patients with associated musculoskeletal problems.
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