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В статье подробно рассматриваются механизмы развития ожирения, а также эпидемиологические 

и патогенетические аспекты взаимосвязи ожирения и метаболических нарушений, включая сахарный 

диабет типа 2. В настоящее время на российском фармацевтическом рынке зарегистрирован препарат 

Редуксин Форте, представляющий собой фиксированную комбинацию сибутрамина и метформина в одной 

таблетке. Обобщены факты, свидетельствующие об эффективности и безопасности фиксированной комби-

нации сибутрамина и метформина в лечении не только ожирения, но и метаболического синдрома, сахар-

ного диабета типа 2 или предиабета.
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В 
настоящее время в мировом здравоохранении наблю-

дается парадокс – ежегодно миллионы людей уми-

рают от болезней, развитие которых можно было пре-

дотвратить. Это объясняется разными причинами: действием 

факторов окружающей среды, образом жизни, генетической 

предрасположенностью, недостаточным вниманием к соб-

ственному здоровью, невысоким уровнем государствен-

ного регулирования медицинской помощи населению. 

Основными причинами большинства предотвратимых смер-

тей являются сердечно-сосудистые заболевания, диабет, 

ожирение, хронические заболевания дыхательных путей, 

а также ряд инфекционных заболеваний. Поэтому актуаль-

ной парадигмой развития здравоохранения должно быть 

внедрение в клиническую практику принципов превентив-

ной медицины [1]. 

Ожирение является наиболее известным и значимым 

фактором риска развития многих неинфекционных заболе-

ваний (НИЗ). По данным многоцентрового (11 регионов РФ) 

наблюдательного исследования «Эпидемиология сердечно-

сосудистых заболеваний и их факторов риска в регионах 

Российской Федерации» (ЭССЕ-РФ) с участием 25 224 чело-

век в возрасте 25–64 года, распространенность ожирения 

в популяции составила 29,7% [2]. Причем с 2011 по 2015 г. 

заболеваемость ожирением среди взрослого населения воз-

росла в 2,3 раза, а частота впервые поставленного диагноза 

с 2010 по 2016 г. – на 98,1% [3]. Понимание патогенетиче-

ской взаимосвязи накопления избытка жировой ткани (ЖТ) 

с развитием и прогрессированием метаболических наруше-

ний, а также своевременное воздействие на этот процесс 

могут стать ключевыми звеньями в предотвращении ослож-

нений, снижении смертности и заболеваемости и повыше-

нии уровня здоровья населения в целом. 

Причиной формирования многих НИЗ при ожирении 

является эндокринная и секреторная активность ЖТ. Выде-

ляемые ею медиаторы (лептин, адипонектин, цитокины 

и др.) могут участвовать в системном и сосудистом воспа-

лении, метаболизме глюкозы, повреждении печеночной 

ткани и др. При избытке калорий в ЖТ поступает до 90% 

всех жирных кислот, потребляемых с пищей, что приводит 

к ремоделированию адипоцитов: гипертрофии и гиперплазии 

с целью размещения растущего количества триглицеридов 

(ТГ). Гипертрофированные адипоциты менее чувствительны 

к действию инсулина [4], в них активно происходит липолиз. 

Образующиеся при этом свободные жирные кислоты (СЖК), 

взаимодействуя с TLR-4 – рецепторами, являющимися важ-

ным компонентом врожденного иммунитета, индуцируют 

экспрессию хемокинов, которые приводят к накоплению 

и активации макрофагов в ЖТ [5–7]. При ожирении акти-

вированные макрофаги М1-типа (классически активиро-

ванные) стимулируют лейкоцитарную инфильтрацию на 

фоне увеличения Th-1-, Th-17-, CD8+-Т-клеток и уменьшения 

макрофагов M2-типа (альтернативно активированных), Тreg 

и Th-2 клеток в ЖТ [8–11]. Учитывая тот факт, что макрофаги 

способствуют гипертрофии адипоцитов, следует признать, 

что при ожирении имеет место порочный круг с положитель-

ной обратной связью: гипертрофированные адипоциты про-

дуцируют хемокины и их рецепторы, которые инициируют 

рекрутирование моноцитов/макрофагов в ЖТ. Последние 

способствуют дальнейшей гипертрофии адипоцитов, часть 

из них гибнет, формируя иммунную память, а остальные 

вырабатывают белки адгезии и СЖК, в дальнейшем пролон-

гируя воспалительную реакцию [12] (рис. 1).

В то же время хроническое вялотекущее воспаление ЖТ 

считается одним из основных факторов патогенеза инсулино-

резистентности, обусловленной ожирением.

В этом процессе, по всей видимости, участвует несколько 

механизмов. Во-первых, характерная для ЖТ гиперпро-

дукция провоспалительных цитокинов может приводить 

к экспрессии супрессора цитокиновых сигналов-3, которая, 

в свою очередь, блокирует взаимодействие инсулинового 

рецептора с его субстратом, что способствует резистент-

ности к инсулину [14]. Во-вторых, провоспалительные 

цитокины активируют многочисленные внутриклеточные 

киназы, такие как jun N-концевая киназа (JNK) и ингибитор 

κB-киназы. Эти сериновые киназы ингибируют действие 

инсулина на различных уровнях. Увеличение циркулирую-

щих СЖК ингибирует инсулиновую активность за счет сери-

нового фосфорилирования субстрата рецептора инсулина 

и может приводить к инсулинорезистентности в скелетных 

мышцах и печени. Системный воспалительный ответ при 

ожирении способствует снижению массы функционирую-

щих β-клеток и системной резистентности к инсулину, что 

приводит к сахарному диабету типа 2 (СД2) [15]. Избыток 

циркулирующих СЖК, образующихся в результате липолиза 

подкожной и висцеральной жировой клетчатки, также спо-

собствует развитию инсулинорезистентности в печени и ске-

летных мышцах, связанной с ингибированием передачи сиг-

нала инсулина [16]. Кроме того, СЖК оказывают токсическое 

действие на панкреатические β-клетки (так называемый 

феномен липотоксичности), что приводит к выпадению пер-

вой фазы секреции инсулина, ингибированию экспрессии 

гена инсулина, ускорению апоптоза в β-клетках и активации 

окислительного стресса. Также СЖК подавляют способность 

инсулина ингибировать глюконеогенез, что сопровождается 

увеличением эндогенной продукции глюкозы. По всей види-

мости, липотоксичность является одной из основных причин 

снижения массы функционирующих β-клеток у пациентов 

с СД2 [17]. 

Ассоциированные с вышеописанными нарушениями 

гиперинсулинемия и гипергликемия, а также системные 

последствия патологической экспансии ЖТ в сочетании 

с активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 

определяют также патологию обмена липидов, протром-

ботическое состояние, эндотелиальную дисфункцию. Все 

Аметов А.С., Пашкова Е.Ю., Рамазанова 3.Д., Дарсигова М.Н.  
ОЖИРЕНИЕ КАК НЕИНФЕКЦИОННАЯ ЭПИДЕМИЯ XXI ВЕКА. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПАТОГЕНЕЗЕ, РИСКАХ И ПОДХОДАХ К ФАРМАКОТЕРАПИИ

 
For citation: Ametov A.S., Pashkova E.Yu., Ramazanova Z.D., Darsigova M.N. Obesity as a non-infectious epidemic of the XXI century. 

Modern ideas about the pathogenesis, risks and approaches to pharmacotherapy. Endokrinologiya: novosti, mneniya, obuchenie 

[Endocrinology: News, Opinions, Training]. 2019; 8 (2): 00–00. doi  (in Russian)

Received 00.00.2019. Accepted 00.00.2019.



86 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

это в конечном итоге приводит к развитию множествен-

ных метаболических нарушений, повышению заболевае-

мости, снижению активности и ухудшению качества жизни 

больного.

Доказано, что снижение массы тела сопровождается 

повышением чувствительности тканей к инсулину, улуч-

шением метаболизма липидов, устранением латентного 

воспаления и, соответственно, играет важнейшую роль 

в профилактике различных ассоциированных заболеваний 

и снижении риска осложнений. 

В настоящее время доказано, что терапия ожирения 

может замедлить развитие предиабета [18, 19] и быть 

одним из ключевых факторов в лечении СД2. Так, уменьше-

ние массы тела на 1 кг сопровождается снижением уровня 

гликированного гемоглобина (HbA
1c

) на 0,1% [20]. Неко-

торые исследования показали, что снижение массы тела 

на 10% сокращает риск развития СД2 в будущем на 80% 

[21]. В последних Стандартах медицинской помощи боль-

ным СД2 Американская диабетическая ассоциация реко-

мендует пациентам с предиабетом снижать массу тела на 

7%, поскольку этот результат доказанно снижает риск раз-

вития диабета (уровень доказательности А) [22]. У паци-

ентов с СД2 и ожирением небольшое и устойчивое сни-

жение массы тела приводит к улучшению гликемического 

контроля и снижению доз сахароснижающих препаратов 

[23–25]. 

Уменьшение массы тела также сопровождается улучше-

нием различных метаболических параметров: снижением 

систолического и диастолического артериального давления, 

уровней общего холестерина, ТГ и холестерина липопротеи-

нов низкой плотности, повышением концентрации липопро-

теинов высокой плотности, снижением выраженности стеа-

тоза и фиброза, выраженности гирсутизма, восстановлением 

менструального цикла и др. Таким образом, снижение массы 

тела особенно важно для повышения эффективности тера-

пии и улучшения прогноза течения ассоциированных забо-

леваний [26].

В основе лечения ожирения лежит, безусловно, изме-

нение образа жизни. По данным исследования Diabetes 

Remission Clinical Trial (DiRECT), снижение массы тела на 
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Рис. 1. Активационный путь воспаления при ожирении и взаимодействие этого пути с сигнальным каскадом инсулина
Различные сигнальные молекулы действуют как напрямую через мембранные (Toll-подобные и цитокиновые рецепторы) и внутри-

клеточные белки, так и опосредованно, путем взаимодействия с эффекторами на поверхности клеточных органелл, таких как ми-

тохондрии и эндоплазматический ретикулум, что приводит к активации воспалительного пути. Транскрипционные факторы, такие 

как ядерный фактор κB (NFκB), активационный белок-1 (AP-1), сигнальные трансдукторы и активаторы транскрипции (STAT), ак-

тивируют последующие каскады в этом сигнальном пути и приводят к экспрессии белков, ингибирующих инсулиновый сигнальный 

путь и индуцирующих провоспаление путем активации иммунокомпетентных клеток. TNF-α – фактор некроза опухоли α; IL-1b, IL-6 – 

интерлейкины 1b и 6; TAK-киназа – b-активированная киназа, активирующая трансформирующий ростовой фактор β (TGF-β); 

HIF-1 – индуцируемый гипоксией фактор 1; IKKb – киназа b ингибитора κB; STAT – сигнальные трансдукторы и активаторы транс-

крипции; Р38 MAPK – p38 митоген-активированная протеинкиназа; JNK – c-Jun-NH2-терминальная протеинкиназа [13].
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15 кг и более за 12 мес, достигнутое с помощью соблюде-

ния гипокалорийной диеты (853 ккал/сут), способствовало 

достижению ремиссии СД2 (HbA
1c

 <6,5% в течение как мини-

мум 2 мес после отмены антидиабетических препаратов) 

у 86% участников программы [27]. 

Однако в реальной практике лишь небольшому количе-

ству пациентов удается длительно придерживаться моди-

фицированного образа жизни. В этой связи неотъемлемым 

этапом программы ведения больных с ожирением является 

назначение фармакотерапии.

Выбор медикаментозных препаратов для снижения 

массы тела, зарегистрированных для применения на терри-

тории РФ, ограничен всего тремя наименованиями:

1) сибутрамин;

2) орлистат;

3) лираглутид.

Сибутрамин селективно ингибирует обратный захват 

серотонина, норадреналина и дофамина в гипоталамусе, что 

в совокупности приводит к снижению аппетита и увеличе-

нию термогенеза [28]. Основной механизм действия сибу-

трамина направлен на формирование правильного пищевого 

поведения, которое позвол яет не только эффективно снизить 

массу тела, но и удержать достигнутые результаты в дальней-

шем. Так, показано, что через 8 мес после отмены терапии 

сибутрамином 79% пациентов сохранили сниженную массу 

тела. Сибутрамин и его метаболиты не влияют на высво-

бождение моноаминов, не ингибируют моноаминоксидазу, 

не обладают сродством к большому числу нейромедиатор-

ных рецепторов, поэтому не вызывают привыкания, лекар-

ственной зависимости и синдрома отмены, а следовательно, 

сибутрамин не снижает своей терапевтической эффективно-

сти на протяжении всего курса лечения  [29–31]. 

В масштабных неинтервенционных исследованиях с уча-

стием около 140 тыс. пациентов доказано, что применение 

препарата Редуксин® (сибутрамин + микрокристаллическая 

целлюлоза) обеспечивает клинически значимое сниже-

ние массы тела на 10% и более у 44 и 83% пациентов за 6 

и 12 мес соответственно [32, 33]. Важно отметить, что сни-

жение массы тела происходит в том числе за счет уменьше-

ния объема висцерального жира, и это доказано данными 

магнитно-резонансной томографии [34]. По нашим данным, 

назначение Редуксина положительно влияло на основные 

показатели липидного обмена и гликемического контроля: 

снижение показателей глюкозы венозной крови на 7%, уве-

личение уровня липопротеидов высокой плотности на 14%, 

снижение уровней триглицеридов и липопротеидов низкой 

плотности на 14% и общего холестерина на 13%, а также 

снижение липотоксичности [32, 35]. 

В 2011–2012 гг. на территории РФ на базе ведущих кли-

нических центров было проведено наблюдательное исследо-

вание ВЕСНА, включившее 34 тыс. пациентов, в рамках кото-

рого оценивали не только эффективность, но и безопасность 

препарата Редуксин®. На фоне терапии проводили монито-

ринг показателей сердечно-сосудистой системы, который 

выявил взаимосвязь динамики массы тела с показателями 

артериального давления и пульса. Уменьшение массы тела 

сопровождалось снижением систолического артериального 

давления, что составило 3,78 мм рт.ст., диастолического 

артериального давления – 2,75 мм рт.ст., частоты сердечных 

сокращений – в среднем 3 в минуту. Нежелательные явле-

ния были зарегистрированы лишь у 2,8% пациентов (n=921), 

наиболее часто встречались сухость во рту, головная боль, 

бессонница. Серьезных нежелательных явлений не отмеча-

лось. Отмены препарата вследствие побочных эффектов не 

потребовалось.

Сложность и отсутствие полного понимания механизмов 

развития инсулинорезистентности диктуют необходимость 

целенаправленного воздействия на это патологическое 

состояние для предотвращения его стимулирующего влия-

ния на формирование полиморбидной патологии. Основ-

ным препаратом, позволяющим скорректировать нарушения 

углеводного обмена, особенно на ранней стадии их разви-

тия, является метформин. В настоящее время доказано, что, 

помимо сахароснижающего действия, метформин оказывает 

ряд плейотропных эффектов, обусловливающих возмож-

ность применения препарата при метаболическом синдроме, 

ожирении, синдроме поликистозных яичников, неалкоголь-

ной жировой болезни печени и некоторых онкологических 

заболеваниях. 

Так, в Британском проспективном исследовании сахар-

ного диабета (United Kingdom Prospective Diabetes Study, 

UKPDS) было показано, что прием метформина способ-

ствует снижению риска сосудистых осложнений СД на 32%, 

смертности, связанной с СД, на 42%, общей смертности на 

36%, риска инфаркта миокарда на 39%, инсульта на 41%, 

улучшению эндотелиальной функции и увеличению биодо-

ступности оксида азота, усилению ответа на действие эндо-

телийзависимых вазодилататоров, уменьшению содержания 

прокоагуляционных и провоспалительных факторов, повы-

шению уровня адипонектина, снижению глюкозотоксично-

сти [23, 36].

Метформин оказывает ряд эффектов, которые позволяют 

оптимизировать терапию ожирения в отношении улучшения 

кардиометаболического прогноза и снижения рисков про-

грессирования нарушений углеводного обмена.

В висцеральной ЖТ метформин подавляет адипогенез, 

способствуя улучшению композиционного состава тела. 

В исследовании с участием 41 пациента с ожирением (как 

с СД2, так и без нарушений углеводного обмена) было 

показано, что прием метформина в дозе 1500 мг/сут обе-

спечивает уменьшение объема висцерального жира за счет 

стимуляции окисления жиров и повышения адаптивного тер-

могенеза [37]. 

Метформин не только снижает содержание провоспа-

лительных цитокинов – интерлейкина-6 и фактора некроза 

опухоли α в сыворотке крови, но и модулирует поляризацию 

макрофагов в ЖТ, ингибируя количество провоспалитель-

ного М
1
-фенотипа и увеличивая содержание антивоспали-

тельного М
2
-фенотипа [38]. 

Метформин, стимулируя выработку фосфорилированной 

(активной) АМРК, подавляет продукцию грелина в желудке, 

снижая чувство голода [39]. Также метформин оказывает 

прямое и косвенное влияние на увеличение содержания 

глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), оказывающего ано-

рексигенный эффект [40]. Механизм метформин-ассоции-

рованного повышения уровня ГПП-1 до конца не изучен, но 
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предполагается, что метформин как напрямую стимулирует 

выработку ГПП-1, так и увеличивает время его полураспада 

(рис. 2).

Ингибирующее действие метформина на апикальные 

натрий-зависимые транспортеры желчных кислот (ASBT) 

снижает реабсорбцию желчных кислот, что приводит к повы-

шению их концентрации и стимуляции рецепторов TGR5 на 

секретирующих ГПП-1 аргентофильных L-клеток (см. рис. 2). 

Ингибирующее действие метформина на ASBT снижает вну-

триклеточную концентрацию желчных кислот в L-клетках, 

понижая активность рецептора FXR, стимулируя экспрессию

и секрецию ГПП-1. 

Есть данные о том, что метформин может потенцировать 

гипогликемическое действие ГПП-1 за счет повышения чув-

ствительности тканей к этому инкретину [41].

Также известны положительные эффекты метформина 

на кишечную микробиоту.

Обобщенные эффекты метформина на процессы контроля 

аппетита и микробиоту кишечника представлены на рис. 3. 

Существует мнение, что комбинация метформина с рядом 

других ЛС, в частности с сибутрамином, может, с одной сто-

роны, существенно расширить возможности достижения 

целевых уровней компенсации углеводного обмена у боль-

ных СД2, а с другой – обеспечить профилактику прогрес-

сирования нарушений углеводного обмена у лиц без СД2. 

Совместное применение сибутрамина и метформина, воз-

действуя на разные звенья регуляции углеводного обмена 

и пищевого поведения, может обеспечить интенсификацию 

снижения массы тела и достижение основной цели лечения 

ожирения в разрезе превентивной медицины: улучшение 

кардиометаболических показателей, снижение риска ослож-

нений и повышение качества жизни пациентов.

Имеются данные литературы о результатах комбиниро-

ванного применения метформина и сибутрамина. Большин-

ство из них посвящено использованию такой терапии для 

снижения массы тела у больных СД2. Тем не менее в послед-

ние годы появился ряд исследований, подтверждающих 

возможность применения этих препаратов при предиабете

[42–44]. По нашим данным, прием комбинированной тера-

пии в течение 6 мес привел к достоверному снижению 

массы ЖТ, концентрации СЖК на 20,3%, ТГ на 28,2%, леп-

тина на 71,8%, глюкозы натощак на 12,9%, постпранди-

альной глюкозы на 16% и гликированного гемоглобина на 

7,5%. Через 24 нед лечения компенсация СД2 наблюдалась 

у 23,4% пациентов, субкомпенсация – у 72,8%. Таким обра-

зом, снижение массы на фоне комбинированной терапии 

Редуксином и метформином в течение 24 нед сопровожда-

лось значимым улучшением углеводного обмена, снижением 

выраженности липотоксичности. Анализ состояния функции 

β-клеток островков поджелудочной железы у больных СД2 

и ожирения на фоне терапии Редуксином показал, что секре-

ция инсулина через 24 нед лечения достоверно увеличи-

лась. Также у больных отмечалось достоверное повышение 

индекса функциональной активности β-клеток [35]. 

И.Г. Шувалова и И.В. Гребнева показали: длитель-

ный оптимальный метаболический контроль СД2 достига-

ется при применении комбинированной терапии в дебюте 

заболевания, что является важной частью в лечении дан-

ного типа диабета, в профилактике макро- и микрососу-

дистых осложнений заболевания [45]. F. Guerrero-Romero 

и соавт. [46] выполнили рандомизированное двойное слепое 

клиническое исследования с участием 27 взрослых пациентов 

с ожирением. Авторы оценивали влияние комбинирован-

ного и раздельного приема препаратов на чувствитель-

ность к инсулину. 3 группы пациентов принимали: а) сибу-

трамин и метформин, б) сибутрамин и плацебо, в) плацебо 

и метформин. Сибутрамин принимали утром (15 мг), мет-

формин вечером (500 мг). Лечение и индивидуальный 

режим питания соблюдали в течение 90 дней. Чувстви-

тельность к инсулину была оценена в тесте на толерант-

ность к инсулину до и после лечения, степень ожирения –  

по проценту жира согласно данным электрического биоим-

педанса и липидного профиля. 

После проведенного лечения во всех 3 группах зна-

чительно снизился индекс массы тела (ИМТ): при комби-

нированном приеме сибутрамина и метформина – с 35,4±

3,2 до 31,6±2,9 кг/м2 (р=0,012); при приеме сибутрамина – 

с 34,6±4,1 до 31,1±3,7 кг/м2 (р=0,008), метформина – с 32,0±

2,6 до 30,3±2,5 кг/м2 (р=0,008). Применение комбинации 

сибутрамина и метформина способствовало значительному 

снижению уровня общего холестерина (р=0,017) [46]. Неко-

торые исследователи полагают, что более выраженного 

снижения массы тела можно достичь за счет комбинирован-

ного приема сибутрамина и метформина, имеющих разные 

механизмы действия. По данным R. Sari (2010), эффект при-

менения комбинации метформина с сибутрамином по срав-

нению с приемом только сибутрамина может проявляться 

в снижении массы, уменьшении резистентности к инсулину, 

а также нормализации уровней лептина и уровня С-реак-

тивного белка у тучных лиц с нормальной толерантностью 

к глюкозе. В этом аспекте исследователи сравнивали эффекты 

12-месячного приема комбинации сибутрамина и метформина 

FXR

ASBT

TGR5

BA

BA

ГПП-1

Метформин

Просвет
кишечника

Энтероцит

Кровообращение

Рис. 2. Механизм действия метформина на глюкагоноподоб-
ный пептид-1
TGR5 – мембранный рецептор желчных кислот; ASBT – апи-

кальный натирий-зависимый транспортер желчных кислот; 

FXR – фарнезоидный Х-рецептор; BA (bile acids) – желчные 

кислоты; ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1.
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с использованием только сибутрамина в отношении выше-

приведенных показателей у женщин с ожирением. В рандо-

мизированном исследовании был показан более выраженный 

эффект применения комбинации препаратов [47]. 

Заключение

Таким образом, данные литературы свидетельствуют 

о потенциальной клинической эффективности и безопасно-

сти применения метформина в комбинации с сибутрамином 

в лечении ожирения, на фоне метаболического синдрома, 

а также СД2 и при наличии признаков предиабета, что обу-

словлено: 

  известным механизмом действия компонентов;

  понятным режимом дозирования и удобным способом 

применения;

  отсутствием сведений о повышении частоты нежела-

тельных явлений и прогнозируемых побочных эффек-

тов при комбинированном применении сибутрамина 

и метформина;

  наличием данных об эффективности совместного 

применения сибутрамина и метформина у больных 

с факторами риска СД2, а также у пациентов с метабо-

лическим синдромом;

  комплексным воздействием на основные звенья пато-

генеза заболеваний, ассоциированных с ожирением.

Одним из основных препятствий для успешного лечения 

любого хронического заболевания является несоблюдение 

рекомендаций врача пациентом. Одновременный прием 

нескольких препаратов все шире признается как препят-

ствие к эффективному лечению.

В настоящее время в Российской Федерации зарегистри-

рован препарат Редуксин® Форте, представляющий собой 

фиксированную комбинацию сибутрамина и метформина 

в одной таблетке. Подобная терапия позволяет одновре-

менно воздействовать на несколько патогенетических фак-

торов формирования и прогрессирования патологических 

процессов, связанных с ожирением, что, с одной стороны, 

обеспечивает интенсификацию метаболического контроля, 

а с другой – повышает приверженность к лечению и эффек-

тивность терапии в целом. 

Снижение массы тела является одним из основных шагов 

в достижении контроля над прогрессированием наруше-

ний углеводного обмена у пациентов с ожирением. Даже 

небольшое уменьшение массы тела приводит к улучшению 

показателей гликемического контроля, сердечно-сосудистых 

и метаболических исходов. Новый препарат Редуксин® 

Форте (сибутрамин + метформин) позволит, помимо эффек-

тивного снижения массы тела, добиться плейотропного воз-

действия на основные триггерные факторы развития пато-

логического процесса, ассоциированного с ожирением, что 

будет способствовать профилактике НИЗ. Интегрирование в 

клиническую практику препаратов, удовлетворяющих прин-

ципам превентивной и персонализированной медицины, 

призвано помочь лечащему врачу повысить продолжитель-

ность и качество жизни пациентов.
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AMPK
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AMPK

↓ Прием пищи
↓ Нейропептид и агути-связанный белок
↑ ПОМК
↑ Чувствительность к лептину и инсулину

↓ Поглощение углеводов
↑ ГПП-1
Δ Кишечная флора

↓ Лептин

↓ Масса тела

↓ Продукция глюкозы печенью

↓ Синтез жира

↓ Синтез холестерина

AMPK

↑ Инсулин-стимулирующая 
    утилизация глюкозы
↑ Окисление жиров

Рис. 3. Патогенетические аспекты влияния метформина на процессы контроля аппетита и микробиоту кишечника
AMPK – 5’АМФ-активируемая протеинкиназа; ПОМК – проопиомеланокортин; ГПП-1 – глюкагоноподобный петид-1.
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