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В  настоящее время ожирение считается крупней-
шей в истории человечества неинфекционной панде-
мией. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ) в мире насчитывается более четверти 
миллиарда больных ожирением, и эта цифра неуклон-
но растет [1]. В России избыточная масса тела и ожире-
ние встречаются у 47% мужчин и 52% женщин. Ожире-
ние является тяжелым экономическим бременем для 
государства, поскольку, с одной стороны, в  развитых 
странах на ожирение приходится 8–10% годовых за-
трат на здравоохранение в целом, а с другой сторо-
ны – ожирение приводит к удорожанию лечения прак-
тически всех заболеваний. Ожирение на сегодняшний 
момент рассматривается как социально-значимое за-
болевание [2].

Отрицательное влияние избыточного веса на здоро-
вье человека известно со времен Гиппократа, который 
отмечал, что «Внезапная смерть более характерна для 
тучных, чем для худых». Тем не менее, современные пред-
ставления о нормальной массе тела начали формировать-
ся только с 30-х годов ХХ века. До этого периода так назы-
ваемые болезни цивилизации не являлись существенной 
проблемой для медицины, с трудом боровшейся с инфек-
ционными заболеваниями. При  средней продолжитель-
ности жизни менее 40 лет влияние избыточной массы тела 
не могло стать объектом исследования.

Ожирение, будучи хроническим заболеванием, 
представляет серьезную угрозу для здоровья и со-
провождается развитием таких тяжелых заболеваний, 
как  сахарный диабет 2 типа, артериальная гипертония, 
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ИБС, инфаркт миокарда, рак толстой и прямой кишки, 
а у женщин еще и рак шейки матки, яичников, молочных 
желез. Ожирение приводит к нарушению функции дыха-
ния из-за ограничения амплитуды дыхательных движе-
ний, а накопившийся в грудной клетке жир ограничива-
ет подвижность диафрагмы, что вызывает одышку при 
умеренной физической нагрузке. Одышка – самая частая 
жалоба тучных людей. Ожирение  – основная причина 
ограниченной подвижности и трудоспособности людей. 
Избыточный вес и ожирение причастны и к поражению 
костно-мышечной системы, включая развитие остео-
артроза, воспалительных заболеваний суставов, болей 
в нижней части спины, а также к снижению физической 
активности и трудоспособности [3].

Ассоциация между ожирением и остеоартрозом (ОА) 
достаточно хорошо известна, в частности показано вли-
яние ожирения на функцию коленных суставов и, в мень-
шей степени, тазобедренных суставов.

При повышенной массе тела (ИМТ более 25 кг/м2) 
отмечается повышение частоты развития ОА коленных 
суставов, а при ИМТ больше 27,5 кг/м2  отмечено более 
быстрое рентгенологическое прогрессирование ОА ко-
ленных суставов [4].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) значитель-
но расширила возможности изучения взаимосвязи меж-
ду ожирением и патологией хряща. При повышенном 
ИМТ нарастает образование дефектов хряща надколен-
ника и потеря хряща в центральном отделе медиальных 
поверхностей большеберцовой и мыщелков бедренной 
костей  [5]. Прослежена четкая связь между ожирением 
и повышением частоты протезирования этих суставов. 
Показано, что среди нуждавшихся в протезировании 
больных с избыточной массой тела и ожирением была 
необходимость замены коленных суставов в 69% слу-
чаев и тазобедренных  – в 27%  [6]. Отмечено, что боль-
ные с ожирением после артропластики тазобедренного 
сустава имеют гораздо больше послеоперационных ос-
ложнений, худшие результаты по восстановлению функ-
ции суставов и более высокие показатели боли [7].

В Японии установлена значимая ассоциация ОА с ожи-
рением у женщин: риск развития гонартроза при  ожи-
рении был в 2,196 раза выше по сравнению с  риском 
у женщин без ожирения. У мужчин такой связи не наблю-
далось [8].

Таким образом, не вызывает сомнения связь избыточ-
ной массы тела и ожирения с ОА.

ОА занимает первое место по распространенности 
среди заболеваний суставов, которым страдают не  ме-
нее 20% населения земного шара. По данным ревматоло-
гов Европы и США на долю этого заболевания приходит-
ся до 69–70% в структуре всех ревматических болезней. 
По данным S. Perrot и C.J. Menkes рентгенологические 
проявления ОА встречаются у 50% населения Европы 
старше 65 лет, а у лиц старше 80 лет ОА определяется 
почти у всех пациентов [9].

Прогнозируют, что к 2020 г. распространенность ОА 
в популяции может достичь 57% [10]. Физическая нетру-
доспособность, обусловленная болью и ограничением 
функциональной активности суставов, приводит к сни-
жению качества жизни и повышению риска развития 
сопутствующей патологии и смертности. Распростра-
ненность ОА увеличивается с возрастом, при этом оче-

видны половые различия. Женщины болеют ОА почти 
в два раза чаще, чем мужчины [11].

Хорошо известны внешние и внутренние факторы, 
способствующие формированию и развитию ожире-
ния. К внешним воздействиям относятся: нарушение 
пищевого поведения  – переедание, ограничение фи-
зической активности  – гиподинамия, стрессовые ситу-
ации; к внутренним факторам относят функциональное 
нарушение регуляторных центров аппетита и насыще-
ния. Однако для поддержания нормального количества 
жира в организме важную роль играет сама жировая 
ткань, в которой вырабатываются адипсин и  лептин. 
Адипсин продуцируется в процессе липолиза и стиму-
лирует центр голода, а лептин – в процессе липогенеза 
и является стимулятором центра насыщения. Нормаль-
ное количество жировой ткани в организме регули-
руется чередованием выделения адипсина и  лептина 
в ответ на поступление пищи [12]. Лептин –гормон, ко-
торый продуцируется в том числе адипоцитами висце-
ральной жировой ткани. Лептин оказывает подобное 
инсулину влияние на симпатическую нервную систему 
и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему. 
Прослеживается прямая взаимосвязь уровня лептина 
с ИМТ, уровнем лютеинизирующего гормона, фолли-
куло-стимулирующего гормона, отрицательная корре-
ляция с уровнем тестостерона  [13]. Лептинорезистент-
ность (ЛР) сопровождается повышением концентрации 
лептина, инсулина, кортизола и  гиперфагией, что при-
водит к дальнейшему увеличению жировой ткани. Про-
дуцируемые клетками висцеральной жировой ткани 
ФНО-а и интерлейкины относятся к провоспалитель-
ным цитокинам, провоцируя воспаление и развитие 
атеросклероза, а ФНО-а также приводит к уменьше-
нию мышечной массы и атрофии мышц [11]. Ингибитор 
активатора плазминогена-1 (ИАП-1) вырабатывается 
не только в адипоцитах, но и в эндотелии, печени, клет-
ках мышечной ткани, высвобождается из тромбоцитов. 
Это создает предрасположенность к тромбозам и спо-
собствует ремоделированию сосудов и образованию 
атеросклеротических бляшек.

Е.Л. Насонов обнаружил корреляцию между 
увеличением концентрации ФНО-а и рецепторов 
к ФНО-а I и II типа с повышением содержания триглице-
ридов и снижением концентрации ХС-ЛПВП [18].

Во многих работах отмечено, что при ожирении раз-
витие и прогрессирование инсулинорезистентности 
и ее проявлений может быть отражением липотоксиче-
ских эффектов свободных жирных кислот (СЖК) и дисба-
ланса адипокинов. Избыток СЖК активирует процессы 
глюкогенеза, приводит к  повышенному образованию 
липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП) и триг-
лицеридов (ТГ), что сопровождается снижением уровня 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП). Так, под воз-
действием гиперинсулинемии (ГИ) в большомколиче-
стве образуется а-глицерол, необходимый для синтеза 
триглицеридов (ТГ). В процессе синтеза участвуют жир-
ные кислоты, которые поступают из ЛПОНП или новоо-
бразуются в клетке в результате липонеогенеза. Вместе 
с этим инсулин ингибирует образование гормончувстви-
тельной липазы, которая катализирует липолиз – гидро-
лиз накопленных ТГ и высвобождение жирных кислот. 
Последние накапливаются в  адипоцитах. Но  изменения 
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липидных показателей носят не только количественный, 
но и качественный характер. Так, нередко при нормаль-
ной концентрации холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП) у пациентов с ожирением эти липо-
протеиды имеют меньший размер, большую плотность, 
легче подвергаются перекисному окислению и мигри-
руют в субэндотелиальное пространство, инициируя 
быстрое образование атеросклеротической бляшки. 
Таким образом, на фоне ГИ отмечается увеличение со-
держания ТГ, ЛПОНП, ХС-ЛПНП, СЖК, а также снижение 
уровня холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП) [14].

Согласно исследованиям, инсулинорезистентность 
развивается вторично, как реакция на ГИ, а ГИ при абдо-
минальном ожирении обусловлена снижением деграда-
ции инсулина в печени. Авторы обнаружили обратную 
корреляционную зависимость между клиренсом инсу-
лина и соотношением окружности талии к окружности 
бедер (ОТ/ОБ). Кроме того, известно, что чувствитель-
ность тканей к инсулину снижается более чем на 40% 
при превышении идеального веса на 35–40% [15]. Таким 
образом, при ожирении возникает «порочный круг» гор-
мональных и метаболических нарушений, способствую-
щий поддержанию и прогрессированию ожирения.

Известно, что накопление жира в организме не явля-
ется равномерным. Преимущественное отложение жира 
в области бедер и ягодиц более характерно для женщин, 
поэтому оно получило название «гиноидное», или ожи-
рение нижнего типа. Избыточное накопление жира в об-
ласти туловища, а особенно живота (центральное или 
абдоминальное ожирение) с  его  преимущественным 
отложением в брюшной полости более типично для муж-
чин, вследствие чего его часто называют «андроидным», 
или ожирением верхнего типа [16]. Проведенные иссле-
дования показали, что абдоминальное ожирение – само-
стоятельный фактор риска дислипидемии, нарушений 
углеводного обмена и свертывающей системы крови, 
независимый от степени нарушений углеводного обме-
на в целом.

Особый интерес представляет взаимосвязь ОА и ожи-
рения. Так, получены доказательства связи остеоартроза 
с метаболическими нарушениями. Одним из  наиболее 
значимых факторов образования активных форм кис-
лорода в кровеносных сосудах, пораженных атероскле-
розом, который широко распространен у пациентов 
с метаболическими нарушениями, считают фагоцитоз. 
Повышение образования нейтрофилами кислородных 
радикалов также выявлено у больных остеоартрозом, 
осложненным синовитом коленного сустава. Известно, 
что повреждения, вызванные свободными радикалами, 
вносят существенный вклад в развитие как атеросклеро-
за, так и заболеваний суставов  [17]. Обнаружена тесная 
корреляция между содержанием триглицеридов и спо-
собностью фагоцитов синтезировать ФНО-а, местная 
продукция которого в очаге воспаления обеспечивает 
хемотаксис нейтрофилов, усиление фагоцитоза, их де-
грануляцию, продукцию и секрецию ими активных форм 
кислорода. Известно, что ФНО-а имеет рецепторы на хон-
дроцитах, является активатором воспаления и тканево-
го повреждения при остеоартрозе, стимулирует синтез 
простагландинов, фактора активации тромбоцитов, су-
пероксидных радикалов, металлопротеиназ, индуциру-

ет синтез других провоспалительных цитокинов – ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ-8 и др. Также ФНО-а стимулирует пролифера-
цию фибробластов и ингибирует синтез коллагена и про-
теогликанов, то есть обладает деструктивным действием 
при остеоартрозе [18]. Важную роль инсулинорезистент-
ности в развитии остеоартроза доказывает высокий уро-
вень триглицеридов у больных с полной утратой хряща 
по данным артроскопии и его корреляция с циркулиру-
ющими иммунными комплексами (ЦИК). Известно, что 
избыточное накопление триглицеридов в скелетной 
мускулатуре и  печени приводит к понижению чувстви-
тельности тканей к инсулину и развитию гипергликемии, 
которая, в свою очередь, сопровождается увеличением 
количества гликолизированных и окислительных ли-
попротеинов, способных образовывать ЦИК и индуци-
рующих образование вторичных источников окисли-
тельного стресса  [19]. А.Е. Кратанов с соавт. выдвинул 
предположение, что инсулинорезистентность может 
быть ключевым патогенетическим звеном не только 
при  СД 2 типа и артериальной гипертензии, но и при 
остеоартрозе. Была выявлена взаимосвязь между дис-
липидемией и окислительным стрессом с эрозивными 
изменениями в хряще, ассоциации ожирения с более 
тяжелым поражением суставного хряща по данным ар-
троскопии у пациентов с остеоартрозом, осложненным 
вторичным синовитом [20].

Ожирение является важным фактором риска разви-
тия и прогрессирования остеоартроза. В нашем исследо-
вании мы изучили влияние снижения массы тела на тече-
ние остеоартроза.

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

•	 определить влияние снижения массы тела на клини-
ческие проявления остеоартроза коленных суставов 
(боль, скованность, функция сустава);

•	 изучить качество жизни данной категории больных. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Оценка эффективности терапии оригинальным пре-
паратом орлистата в  отношении снижения массы тела 
у пациентов с остеоартрозом коленных суставов II–III 
стадии проводилась в течение 6 месяцев.

Дизайн исследования – открытое сравнительное ран-
домизированное исследование эффективности и  без-
опасности препарата орлистат (ксеникал) у пациенток 
с остеоартрозом коленных суставов II–III стадии и ожи-
рением.

В исследовании приняли участие 50 женщин в воз-
расте от 45 до 65 лет с тибиофеморальным остеоарт
розом коленных суставов (согласно критериям ACR) 
II–III ст. по Kellgren-Lawrence, отвечающих критериям 
включения (ИМТ>30кг/см2, боль при ходьбе в коленных 
суставах по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) более 
40 мм, окружность талии (ОТ) ≥80см). Критерии исключе-
ния из исследования: травма коленного сустава в период 
до 3 месяцев до начала исследования, внутрисуставное 
введение любых препаратов в течение 6 недель до нача-
ла исследования, клинические признаки синовита колен-
ного сустава, вторичный гонартроз, противопоказания 
к приему орлистата (синдром мальабсорбции, холестаз, 
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гиперчувствительность к  препарату или его компонен-
там), сахарный диабет 1 и 2 типа в стадии декомпенсации 
углеводного обмена, отсутствие письменного согласия 
на участие пациента в исследовании.

Пациентки были рандомизированы в 2 группы. Ран-
домизация пациентов осуществлялась по следующему 
принципу: первый, второй (нечетные пациенты полу-
чали препарат «Ксеникал» плюс немедикаментозное 
снижение массы тела при помощи диеты и  изменения 
образа жизни; четные – только немедикаментозные ме-
тоды снижения массы тела (диета и изменение образа 
жизни). Каждая пациентка подписала информирован-
ное согласие.

1-я группа (25 больных) принимала препарат орли-
стат «Ксеникал» в дозе 120 мг (1 капсула) 3 раза в сутки 
(непосредственно до еды, во время еды или не позднее, 
чем через час после еды) в течение 6 месяцев в комплек-
се с гипокалорийной диетой и изменением образа жизни 
на фоне стандартной схемы лечения ОА.

2-я группа (25 больных) – немедикаментозная терапия 
ожирения (гипокалорийная диета в сочетании с физиче-
ской активностью) со стандартной схемой лечения ОА.

Немедикаментозная терапия в обеих группах пред-
ставляла собой диетотерапию и выполнение комплек-
са упражнений. Всем пациенткам была рекомендова-
на гипокалорийная диета с калорическим дефицитом 
500–600 ккал по сравнению с расчетным показателем, 
с содержанием жиров <30%, углеводов 50–55%, бел-
ков  – 15–20%. Каждый пациент на протяжении 6  ме-
сяцев заполнял дневник питания, где ежедневно ука-
зывался рацион питания, калорийность, количество 
жира в граммах. Также проводилась консультация 
эндокринолога, где обсуждались коррекция рациона 
питания и рекомендации по дозированию физической 
активности. Всем пациенткам были даны разъяснения 
по изменению образа жизни. На фоне диетотерапии па-

циенткам рекомендовали проводить мероприятия, на-
правленные на повышение двигательной активности. 
Были даны разъяснения по выполнению изометриче-
ских упражнений, которые способствуют укреплению, 
выносливости и силы мышц. А также показан комплекс 
упражнений, направленный на укрепление четырехгла-
вой мышцы бедра.

В таблице 1 представлена клиническая характеристи-
ка пациентов, закончивших исследование перед нача-
лом терапии.

Оценка эффективности исследования проводилась 
по следующим параметрам:
1.	 динамика изменения индекса WOMAC (боль, скован-

ность, функциональная недостаточность);
2.	 снижение массы тела (в % от исходной), а также по-

казателей ОТ (см), ОБ (см) и ОТ/ОБ через 6 месяцев 
лечения;

3.	 оценка качества жизни по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ).
Визиты проводились амбулаторно в ФГБУ «НИИР» 

РАМН ежемесячно в течение 6 месяцев.
Ежемесячно проводилась антропометрия: рост, вес, 

определение индекса массы тела (ИМТ), окружность та-
лии (ОТ), окружность бедер (ОБ) и соотношение ОТ/ОБ. 
Заполнялись опросники WOMAC, оценивалось качество 
жизни по шкале ВАШ.

Определение ИМТ у пациентов производилось со-
гласно рекомендации ВОЗ, на основании классификации 
массы тела по ИМТ (ВОЗ, 1997, таблица №2). ИМТ рассчи-
тывали делением показателя массы тела в килограммах 
на показатель роста человека, выраженный в метрах 
и возведенный в квадрат (кг/м2).

В исследовании для определения эффективности 
проводимой терапии использовался индекс WOMAC 
(Western Ontarioand McMaster University)  – опросник 
для самостоятельной оценки больным выраженности 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток с ожирением

Параметры 1-ая группа(n=23) 2-ая группа(n=17)

Средний возраст, лет (р=0,102) 54,5±6,5 57,3±5,03

Вес, 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 поKellgren-Lawrence
II
III

22 (95%)
1 (5%)

14 (82%)
3 (18%)

Длительность заболевания, лет (р=0,392) 7,3±4,5 6,3±3,1

Объем талии, см (р=0,168) 110,4±7,9 114,6±10,4

Объем бедер, см (р=0,407) 128,5±10,7 132,9±19

ОТ/ОБ 0,86±0,05 0,86±0,06

WOMAC боль (р=0,22) 233±99 266±53

WOMAC скованность(р=0,012) 86±54 130±49

WOMAC функциональная недостаточность(р=0,036) 843±324 1056±282

WOMAC суммарный(р=0,031) 1159±443 1453±358

Качество жизни по шкале ВАШ (р=0,078) 48±16,6 40,3±10,1
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боли (в покое и при ходьбе – 5 вопросов), скованности 
(длительность и выраженность – 2 вопроса) и функцио-
нальной недостаточности в повседневной деятельности 
(17 вопросов). Оценку проводят по ВАШ в сантиметрах – 
от 0 (нет симптомов/ограничений) до 10 (максимальная 
выраженность симптомов/ограничений), затем все пока-
затели суммируют.

Качество жизни (состояние здоровья пациента) 
определялось по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) 
от 0  до 100 мм, где цифрой 100 обозначено наилучшее 
состояние здоровья, которое можно себе представить, 
а наихудшее состояние здоровья обозначено цифрой 0.

Статический анализ проводился с использованием 
пакета прикладных программ STATISTICA 6.0. Обработка 
данных проводилась с помощью методов описательной 
статистики, для сравнения групп использовался кри-
терий Стьюдента. Статистически значимыми считались 
различия при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Закончили исследование 40 больных. Необходимо 
отметить, что пациентки II группы, находящиеся только 
на немедикаментозной терапии ожирения, неоднократ-
но отказывались от продолжения участия в  исследова-
нии уже после 2-го визита, мотивируя неэффективностью 
только диетотерапии в отношении болей в коленных су-
ставах. В связи с чем набор пациентов во вторую группу 
был затруднен. Все выбывшие пациентки исключались 
из исследования и были заменены.

Снижение веса определялось в обеих группах (дина-
мика снижения веса представлена на рис. 1). Снижение 
веса было более выражено в группе больных, находя-
щихся на терапии «Ксеникалом» на 9,05% (в среднем 
на 9,5 кг), по сравнению с больными, которые находи-
лись только на гипокалорийной диете, где вес снизился 
на 1,02% (в среднем на 1 кг) (р=0,05).

Рис. 1. Снижение веса (р=0,05)

Таблица 2. Классификация ожирения по ИМТ (ВОЗ, 1997)

Типы массы тела ИМТ (кг/м2) Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 Низкий (повышен риск других заболеваний)

Нормальная масса тела 18,5-24,9 Обычный

Избыточная масса тела (предожирение) 25,0-29,9 Повышенный

Ожирение I степени <30,0-34,9 Высокий

Ожирение II степени <35,0-39,9 Очень высокий

Ожирение III степени > 40 Чрезвычайно высокий
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У пациентов 1-й группы уже через 3 месяца лечения 
определялось снижение веса на 5,8% по сравнению с ис-
ходной массой тела.

Такие же изменения наблюдались и по показате-
лю ИМТ. В 1-й группе ИМТ снизился на 9% и составил 
36,9±4,5, что достоверно ниже чем во 2-й группе, где ин-
декс массы тела снизился всего на 1,8% (р<0,05).

В 1-й группе 52% пациенток имели ожирение III степе-
ни, 39% – ожирение II степени и 8,7% – ожирение I степе-
ни. На фоне проведения терапии «Ксеникалом» количе-
ство женщин с ожирением III степени снизилось на 15%.

В обеих группах на фоне терапии ожирения отмече-
но снижение окружности талии и бедер. В результате 

терапии «Ксеникалом» окружность талии в  1-й  груп-
пе уменьшилась на 7%, у 15 человек окружность талии 
уменьшилась более чем на 6,4см (р<0,05). В  то  время 
как  во 2-й  группе окружность талии уменьшилась все-
го на 2,7%, в среднем на 3 см по сравнению с данными 
на начало исследования. Окружность бедер в 1-й группе 
снизилась на 7,8%, во 2-й группе – на 5,4% (р=0,05).

В результате проведенного лечения мы отмечали 
изменения функционального индекса WOMAC. Боль 
по WOMAC (рис. 2) у больных, находящихся на терапии 
«Ксеникалом», снизилась на 52%, и  была достоверно 
ниже (р=0,006), чем во 2-й группе, где  этот  показатель 
снизился только на 32,4%.

Рис. 2. Изменения индекса WOMAC боль (р=0,006)
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Скованность в наиболее болезненном коленном су-
ставе в результате лечения была достоверно (р=0,001) 
ниже в группе больных, принимающих терапию Ксеника-
лом. В динамике этот показатель в 1-й группе снизился 
на 47,4%, а во 2-й группе – всего на 36,5%.

Такие же изменения наблюдались и по функцио-
нальной недостаточности: в динамике этот показатель 

в 1-й группе оказался достоверно ниже, чем во 2-й груп-
пе (р=0,003) (снижение на 51,3% и 33% соответственно).

Через 6 месяцев терапии суммарный индекс 
WOMAC (рис. 3) на фоне снижения массы тела сни-
зился в обеих группах (на 51% и 33% соответственно), 
но достоверно был ниже в группе, получавшей «Ксени-
кал» (р=0,002). В 1-й группе динамика снижения индек-
са WOMAC определялась уже через 3 месяца терапии, 
этот показатель снизился на 36% по  сравнению с ис-
ходными данными.

На фоне терапии ожирения качество жизни паци-
ентов в обеих группах стало выше. В группе женщин 
с гонартрозом и высоким ИМТ, находящихся на медика-
ментозной терапии ожирения отмечено значимое улуч-
шение качества жизни по сравнению с больными с мень-
шей потерей веса (рис. 4) (р<0,001).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наши результаты показали, что добавление «Ксеника-
ла» к стандартной терапии ОА приводит к выраженному 
снижению веса и уменьшению клинических проявлений 
ОА. В связи с чем, препараты, оказывающие влияние 
на снижение веса, необходимо включать в схему лечения 
пациентов с ОА и ожирением.
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Рис. 4. Качество жизни (р <0,001)
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