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Введение. Распространенность ожирения и сахарного диабета 2 типа (СД2) в России сопоставима с масштабами эпи-
демии. В статье представлены результаты Всероссийской наблюдательной программы «АВРОРА». 
Цель. Оценка эффективности и безопасности применения препарата Редуксин®Мет (сибутрамин+микрокристал-
лическая целлюлоза+метформин) у пациентов с ожирением и СД2 и/или дислипидемией в рутинной клинической 
практике. 
Материалы и методы. Наблюдательная программа «АВРОРА» проводилась с сентября 2016 г. по октябрь 2017 г. 
под  эгидой Эндокринологического научного центра и Российской ассоциации эндокринологов. Программа 
«АВРОРА» представляла собой мультицентровое, неинтервенционное исследование пациентов, которым лечащий 
врач принял решение назначить препарат Редуксин®Мет, набор (таблетки+капсулы), в соответствии с инструкцией 
по медицинскому применению в рамках рутинной клинической практики. Популяция наблюдения включала паци-
ентов обоего пола, в возрасте 18–65 лет, c установленным диагнозом алиментарного ожирения в сочетании с СД2. 
Длительность приема препарата определялась лечащим врачом и составляла до 6 мес. Редуксин®Мет назначался 
в дополнение к имеющейся сахароснижающей терапии, доза метформина корректировалась с учетом потребно-
стей пациента. 
Результаты. В программе «АВРОРА» приняли участие 259 врачей и 5812 больных, находящихся на лечении в 240 ле-
чебных учреждениях из 12 городов Российской Федерации. Средний возраст пациентов составил 46,6±10,5 года, со-
отношение мужчины/женщины – 24%/76%. Динамика снижения ИМТ за 6 мес терапии составила 5,4±2,3 кг/м2 (в сред-
нем 15,1±6,4 кг). Через 3 мес терапии клинически значимого снижения массы тела на 10% и более достигли 81,6% 
пациентов. Среднее снижение окружности талии за 6 месяцев терапии составило 13,8±7,4 см. Наблюдалось снижение 
показателей гликемического контроля и липидного обмена вплоть до целевых значений. 
Выводы. В рамках программы «АВРОРА» было подтверждено, что добавление препарата Редуксин®Мет к базовой 
сахароснижающей терапии у пациентов с СД2 и ожирением обеспечивает эффективное и безопасное снижение веса 
и способствует повышению эффективности лечения, в том числе до достижения целевых значений показателей угле-
водного и липидного обменов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение, сахарный диабет, сибутрамин, Редуксин, РедуксинМет, Всероссийская наблюдательная програм-
ма «АВРОРА».
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Background: As in many other developed nations, the problem of obesity and type 2 diabetes is acute in Russia. In Russia, 
the only combination of sibutramine and metformine (Reduxin®Met) is authorized to reduce body mass and prevention 
development of type 2 diabetes mellitus or its complication. The article presents the results of the observational program 
“AVRORA”. 
Aim: Evaluation of the eff ectiveness and safety of Reduxin®Met (sibutramine + microcrystalline cellulose + Metformin) in 
patients with type 2 diabetes and alimentary obesity in routine clinical practice. 
Materials & methods: The observational program “AVRORA” was conducted from September 2016 to October 2017 under 
the auspices of the Endocrinological Scientifi c Center and the Russian Association of Endocrinologists. The “AVRORA” pro-
gram was a multicenter, non-interventional study of patients to whom the attending physicians prescribed Reduxin®Met, 
a set (tablets + capsules), in accordance with the instruction for medical use as part of routine clinical practice. The treated 
group included patients of both sexes, aged 18–65 years, with an established diagnosis of obesity in combination with type 2 
diabetes. The duration of the drug usage was determined by the attending physician and was up to 6 months. Reduxine®Met 
was prescribed in addition to the existing glucose-lowering therapy, the dose of metformin was adjusted to the patient's 
needs.
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ВВЕДЕНИЕ

По данным экспертов Международной диабетиче-
ской федерации (International Diabetes Federation, IDF), 
в настоящее время в среднем по разным странам каж-
дый 11-й взрослый человек страдает сахарным диабе-
том. На долю сахарного диабета 2 типа (СД2) приходится 
90% всех случаев заболевания  [1]. В Российской Феде-
рации общая численность пациентов с СД на 2017 г. со-
ставила 4 498 955  [2]. Ожирение является ключевым 
фактором СД2 и сердечно-сосудистых заболеваний. 
Как показало исследование NATION, среди взрослого на-
селения России (возраст 20–79 лет) у 19,3% наблюдался 
предиабет, у 5,4% отмечено наличие СД2, причем у 54% 
заболевание ранее не было диагностировано. При нор-
мальном индексе массы тела (ИМТ) распространенность 
СД2 составила 1,1%, предиабета – 7,4%; при избыточной 
массе тела – 3,9% и 18,6%; при наличии ожирения – 12% 
и 33,1% соответственно [3]. По данным C.M. Lee и соавт.
(2017), увеличение показателей ИМТ, окружности та-
лии, отношения окружности талии к окружности бедер 
на 1 стандартное отклонение сопровождается увеличе-
нием риска СД2 на 64–80% [4]. Согласно работе H. Riaz 
и  соавт. (2018), на  каждую единицу возрастания ИМТ 

риск СД2 увеличивается на 67%, ишемической болезни 
сердца – на 20% [5]. 

Качественные и функциональные особенности жи-
ровой ткани более отчетливо сопряжены с кардиоме-
таболическим риском, чем ее количественные пока-
затели. Адипоциты обеспечивают регуляцию потока 
липидов, поступающих с пищей, и детерменируют либо 
поддержание метаболического гомеостаза, либо разви-
тие латентного воспаления и инсулинорезистентности. 
Кроме того, адипоциты координируют взаимоотно-
шения с  другими жизненно важными органами и тка-
нями: головным мозгом, сердцем, сосудами, печенью, 
поджелудочной железой, скелетной мускулатурой. 
Патологическая экспансия жировой ткани приводит 
к локальным и системным последствиям, лежащим в ос-
нове механизмов развития СД2 и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Локальные последствия включают вос-
паление на  уровне жировой ткани, гипоксию, фиброз, 
нарушение продукции адипокинов, изменение мито-
хондриального биогенеза. Системные последствия 
заключаются в развитии инсулинорезистентности, па-
тологии обмена липидов и углеводов, провоспалитель-
ного и  протромботического состояния, эндотелиаль-
ной дисфункции [6, 7].

Results: The “AVRORA” study was attended by 259 doctors and 5,812 patients in 240 medical institutions from 12 cities of the 
Russian Federation. The average age of patients was 46.6 ± 10.5 years, the ratio of male / female -24% / 76%. The decreasing 
of BMI during 6 months of the therapy amounted to 5.4 ± 2.3 kg / m2 (on average, 15.1 ± 6.4 kg). After 3 months of the ther-
apy 81.6% of patients achieved clinically signifi cant weight loss of 10.6% or more. The average decrease in waist circumfer-
ence during 6 months of therapy was 13.8 ± 7.4 cm. A decrease of indicators of glycemic control and lipid metabolism right 
up to the target values was observed.
Conclusions: In “AVRORA” study it was shown that addition of Reduxine®Met (sibutramine+ microcrystalline cellulose+met-
formine) to the complex therapy of the diabetes in combination with obesity according to approved indications is safe and 
eff ective for long-term treatment in regards to weight loss, regulation of lipemic index, glucose profi le and quality of life.

KEYWORDS: obesity, type 2 diabetes, sibutramine, Reduxine, Reduxine®Met, All-Russian observational program “AVRORA”.
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Рис. 1. Экспансия белой жировой ткани при ожирении (адаптировано из работы C. Hepler, R.K. Gupta, 2016).
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 Учитывая доминирующую роль в процессе запаса-
ния и обеспечения организма энергией, жировая ткань 
нуждается в гарантированной доставке должного ко-
личества кислорода и нутриентов. Соответственно, со-
хранность ее функций напрямую зависит от состояния 
ее сосудов. Сосудистое русло является источником ме-
зенхимальных стволовых клеток, которые рекрутируют-
ся жировой тканью для преобразования их в преадипо-
циты. По мере потребности преадипоциты включаются 
в программу адипогенеза. Внеклеточный матрикс посто-
янно адаптируется к динамическим изменениям объема 
адипоцитов. Макрофаги-резиденты (М2-фенотип) вно-
сят важный вклад в модификацию компонентов внекле-
точного комплекса, предопределяющих его эластич-
ность. При положительном энергобалансе здоровая 
экспансия жировой ткани развивается преимуществен-
но путем рекрутирования и дифференциации новых 
клеток-предшественников, что способствует форми-
рованию гиперпластического, инсулинчувствительно-
го фенотипа ожирения. При СД отмечается нарушение 
адипогенеза с формированием гипертрофического 
ожирения. Гипертрофия адипоцитов в сочетании со сни-
жением васкуляризации жировой ткани (как следствие 
несовершенного ангиогенеза) способствует развитию 
выраженной гипоксии, фиброзных изменений внекле-
точного матрикса. Гипоксия является триггером гибели 
адипоцитов путем ишемического некроза и апоптоза. 
В  свою очередь, это стимулирует инфильтрацию жиро-
вой ткани активированными макрофагами – рекрутами 
и запускает замкнутый цикл воспалительного ответа. 
Начинается поляризация макрофагов в сторону преоб-
ладания провоспалительного (М1) фенотипа, что  в  ко-
нечном итоге нарушает проведение сигналов инсули-
на [6, 7] (рис. 1).

Жировая ткань в организме распределена в виде дис-
кретных депо, на долю которых приходится от 5 до 60% 
массы тела. Свыше 80% жировой ткани сосредоточено 
подкожно, преимущественно в абдоминальном и глю-
теофеморальном регионах. На долю висцеральных 
депо приходится до 10–20% жировой ткани у мужчин, 
до 5–10% – у женщин. В условиях положительного энер-
гобаланса избыток энергии направляется в инсулинчув-
ствительную подкожную жировую ткань, которая увели-
чивается путем гиперплазии, предотвращая тем самым 
возможность перенаправления потока липидов в другие 
органы. При исчерпанных возможностях подкожной жи-
ровой ткани депонировать липиды их избыточное на-
копление наблюдается в эктопических отделах: печени, 
поджелудочной железе, сердце, сосудах, скелетных мыш-
цах и висцеральных регионах. Чрезмерное интраорган-
ное и периорганное отложение жира патогенетически 
ассоциировано с инсулинорезистентностью, системным 
воспалением и сердечно-сосудистой патологией. Абдо-
минальное ожирение является важнейшим маркером 
эктопического отложения жира и ключевым драйвером 
метаболических осложнений [6, 8, 9].

Снижение массы тела сопровождается повышением 
чувствительности тканей к инсулину, улучшением мета-
болизма липидов, устранением латентного воспаления 
и, соответственно, играет важнейшую роль в профилак-
тике СД2 и снижении риска его осложнений. Как показал 
математический анализ консервативных методов веде-

ния больных СД2, каждый 1 кг снижения массы тела со-
провождается уменьшением HbA1c на 0,1% [10]. 

Модификация образа жизни – основополагающий ме-
тод ведения больных диабетом и ожирением. Достижение 
ремиссии СД2 до недавнего времени представлялось ре-
альным лишь для больных, перенесших бариатрическую 
операцию. Исследование DiRECT (Diabetes Remission Clini-
cal Trial), проводившееся на базе клинических центров 
Великобритании, подтвердило возможность ремиссии 
заболевания на фоне изменения образа жизни. Исследо-
вание, включавшее 306 больных с длительностью диабета 
не более 6 лет, продолжалось в течение года. В основной 
группе (n=194) целью терапии было снижение массы тела 
на 15% и более. Участники основной группы получали ги-
покалорийную пищу (853 ккал в сутки), причем в течение 
первых 3 мес исключительно в жидком виде. Сахаросни-
жающая терапия отменялась с момента включения в дан-
ную группу. Группа контроля придерживалась рациона 
в соответствии со  стандартными рекомендациями, на-
целенными на  снижение массы тела на 5–10% от исход-
ных значений. К  концу исследования ремиссия диабета 
была достигнута у 46% больных основной группы и лишь 
у 4% – в группе контроля. Ремиссия была тесно ассоции-
рована со степенью снижения массы тела, она наблюда-
лась у 31 из 36 больных (86%), похудевших на 15% и более 
(т.е. в среднем не менее чем на 15 кг). Дальнейший анализ 
показал, что снижение массы тела у респондеров сопро-
вождалось нормализацией содержания эктопического 
жира в печени и поджелудочной железе  [11,  12]. Как от-
мечают авторы, к числу ограничений данного исследова-
ния относится жесткий режим питания, который крайне 
сложно реализовать в условиях рутинной клинической 
практики, а также отсутствие возможности прогнозирова-
ния длительности достигнутой ремиссии. Подавляющему 
большинству больных СД2 для снижения массы тела в до-
полнение к модификации образа жизни необходимо на-
значение соответствующей фармако терапии. 

Влияние метформина на массу тела 
Метформин является препаратом первого выбора 

у больных СД2. Помимо влияния на углеводный обмен, 
препарат обладает отчетливым эффектом на  энергоба-
ланс. В исследовании DPP (Diabetes Prevention Program) 
в  течение 10 лет изучалось долгосрочное влияние мет-
формина на массу тела и окружность талии у  боль-
ных с  инсулинорезистентностью. Через 2 года на  фоне 
метформина масса тела снизилась в среднем на  2,1  кг, 
на  фоне плацебо  – на 0,1 кг. Снижение массы тела 
на 5–10% от исходных показателей статистически значи-
мо чаще отмечалось в  группе, получавшей метформин. 
Достигнутое снижение массы тела сохранялось на протя-
жении последующего открытого периода исследования 
(8 лет) при должной приверженности к проводимой те-
рапии. Окружность талии на фоне метформина уменьши-
лась на 2,1 см (на фоне плацебо – на 0,79 см). В исследова-
нии было также продемонстрировано, что применение 
метформина ассоциировано с уменьшением риска СД2 
на 31% [13]. По данным Кохрановского метаанализа, в ко-
тором сопоставлялись результаты монотерапии метфор-
мином либо препаратами сульфонилмочевины, разница 
по массе тела в среднем составила 3,77 кг с приоритетом 
у метформина [14]. 
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Механизм снижения массы тела на фоне применения 
метформина во многом обусловлен его непосредствен-
ным влиянием на центральную нервную систему. Прео-
долевая гематоэнцефалический барьер, в дугообразных 
ядрах гипоталамуса метформин активирует нейроны, 
продуцирующие анорексигенный нейромедиатор про-
опиомеланокортин, и подавляет нейроны, вырабатыва-
ющие орексигенные нейромедиаторы нейропептид Y 
и  агути-подобный белок. Помимо гипоталамуса, повы-
шение экспрессии c-fos (маркер нейрональной актив-
ности) на фоне перорального применения метформина 
отмечается в ряде других регионов головного мозга, 
задействованных в регуляции гомеостатического и гедо-
нистического контроля пищевого поведения, в том чис-
ле, в  области area postrema, ядрах одиночного тракта, 
миндалине, прилежащих ядрах [15, 16, 17].

 В висцеральной жировой ткани метформин пода-
вляет адипогенез, способствуя улучшению композици-
онного состава тела  [18, 19]. Клетки иммунной системы 
участвуют в инициации воспаления в жировой ткани. 
В условиях in vivo метформин не только снижает содер-
жание провоспалительных цитокинов – интерлейкина-6 
и α-ФНО в сыворотке крови, но и модулирует поляриза-
цию макрофагов в жировой ткани, ингибируя количество 
провоспалительного М1-фенотипа и увеличивая содер-
жание антивоспалительного М2-фенотипа [20]. Метфор-
мин подавляет развитие фиброза во внеклеточном 
матриксе жировой ткани. Это способствует ее доброка-
чественной экспансии, что,  в  свою очередь, ограничи-
вает накопление эктопического жира: уменьшается ко-
личество эпикардиальной жировой ткани, содержание 
триглицеридов в печени [21]. При ожирении воспаление 
развивается также в  бурой и  бежевой жировой ткани, 
что снижает захват глюкозы и свободных жирных кислот, 
которые используются термогенными адипоцитами в ка-
честве энергетического субстрата. Под действием мет-
формина в бурой жировой ткани отмечается повышение 
экспрессии белка, разобщающего окислительное фосфо-
рилирование (UCP-1) [22, 23].

 Метформин обладает плейотропным действием 
на  желудочно-кишечный тракт (ЖКТ). Препарат пода-
вляет продукцию грелина в желудке, а также оказывает 
прямое и косвенное влияние на увеличение содержания 
глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), обладающего 
анорексигенным эффектом  [24, 25]. Прямое действие 
заключается в усилении биосинтеза ГПП-1 в L-клетках 
и повышении их чувствительности к секретагогам (желч-
ным кислотам). Опосредованные эффекты реализуются 
благодаря устранению влияния липотоксичности на эн-
тероэндокринные клетки и ингибированию активности 
дипептидилпептидазы-IV (ДПП4)  [26]. Повышение со-
держания ГПП-1 на фоне применения метформина обу-
словлено также его положительным влиянием на состав 
кишечной микробиоты, которая задействована в про-
цессе экстракции энергии из  ЖКТ, развитии ожирения 
и СД2 [27].

Эффективность редуксина в лечении СД2 и ожирения
Редуксин®  – отечественный препарат для лечения 

ожирения, в состав которого входят сибутрамин и ми-
крокристаллическая целлюлоза (МКЦ). Взаимодействуя 
с рецепторами серотонина 5-ГТ1А, 5-ГТ1В, 5-ГТ2С; рецеп-

торами норадреналина α1, β2, а также дофаминергиче-
скими рецепторами (Д2), сибутрамин способствует уско-
рению наступления чувства насыщения. Сибутрамин 
оказывает влияние на структуры центральной нервной 
системы, реализующие гомеостатический, когнитивный 
и эмоциональный контроль пищевого поведения. Уси-
ление термогенеза на  фоне применения сибутрамина 
устраняет характерное при снижении массы тела замед-
ление скорости основного обмена, что вносит допол-
нительный вклад в достижение отрицательного энерго-
баланса  [28]. Эффективность и безопасность Редуксина 
при назначении в  рутинной клинической практике для 
лечения ожирения, в том числе у больных СД2, были под-
тверждены в ходе Всероссийской наблюдательной про-
граммы «ВЕСНА»; выборка включала свыше 34  000  па-
циентов. К  концу 6-го месяца применения Редуксина 
клинически значимого снижения массы тела на 10–14% 
от исходной достигли 44% больных. Показатели гли-
кемии натощак у  больных СД2 снизились на  7%  [29]. 
Во Всероссийской наблюдательной программе «При-
маВера» приняли участие 98  774 пациента, в том числе 
13 167 человек страдали СД2. Редуксин® назначался в те-
чение 6–12  мес. Клинически значимое снижение массы 
тела на 10% и более отмечалось у 83% больных. В целом 
в  группе 12-месячного лечебного курса снижение ИМТ 
составило 7,2±3,07 кг/м2 (20,0±8,62 кг). У больных СД2 
через год терапии масса тела в среднем уменьшилась 
на 19 кг. Благодаря тщательному контролю терапии в обе-
их программах, показатели частоты сердечных сокра-
щений и  артериального давления оставались стабиль-
ными [30]. По данным А.С. Аметова и соавт., назначение 
Редуксина больным СД2 в комбинации с пероральными 
сахароснижающими препаратами наряду со снижением 
массы тела (в среднем на 11,5 кг за полгода) способствует 
улучшению показателей углеводного обмена (снижение 
HbA1c на 0,5%) и липидного спектра крови [31, 32]. 

Учитывая, что применение метформина оказывает 
лишь умеренное влияние на массу тела, его комбинация 
с Редуксином является патогенетически обоснованной. 
С  ноября 2017  г. единственным лекарственным сред-
ством, зарегистрированным в Российской Федерации 
для снижения веса и лечения или профилактики разви-
тия СД2 у пациентов с ожирением и дополнительными 
факторами риска развития СД2, у которых изменения 
образа жизни не позволили достичь адекватного кон-
троля гликемии, является препарат Редуксин®Мет. Пре-
парат представляет собой нефиксированную комбина-
цию Редуксина (дозировка сибутрамина 10 мг или 15 мг) 
и  метформина (дозировка 850 мг) в одной упаковке. 
В  настоящее время подведены итоги Всероссийской 
неинтервенционной наблюдательной программы мо-
ниторинга эффективности и безопасности применения 
препарата Редуксин® Мет (капсулы сибутрамин+МКЦ 
и таблетки метформина) в рутинной клинической прак-
тике («АВРОРА»), которая проводилась с 2016 г. по ок-
тябрь 2017 г. под эгидой Эндокринологического научно-
го центра и Российской ассоциации эндокринологов.

ЦЕЛЬ

Оценка эффективности и безопасности применения 
препарата Редуксин®Мет (сибутрамин+МКЦ+метфор-
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мин) у пациентов с СД2 и алиментарным ожирением 
в рутинной клинической практике. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Наблюдательная программа «АВРОРА» проводилась 
с сентября 2016 г. по октябрь 2017 г. под эгидой Эндо-
кринологического научного центра и Российской ассо-
циации эндокринологов. Целью программы «АВРОРА» 
являлось получение данных по эффективности и безо-
пасности применения препарата Редуксин® Мет в рутин-
ной клинической практике в соответствии с инструкци-
ей по медицинскому применению. Данная программа, 
удовлетворяя правилам качественной эпидемиологиче-
ской практики, преследовала ряд практических и науч-
ных задач:
• исследование профиля и структуры популяции паци-

ентов с экзогенно-конституциональным ожирением 
и СД2 в отношении демографических характеристик, 
коморбидного фона, получаемой базовой терапии; 

• определение эффективности лечебного воздействия 
препарата Редуксин®Мет в рамках инструкции по 
медицинскому применению препарата, в том числе 
в зависимости от базовой терапии СД2 в отношении 
изменения антропометрических показателей, липид-
ного профиля и показателей гликемического кон-
троля;

• определение уровня ответа на терапию в рамках эф-
фективного лечебного курса;

• оценка влияния терапии на качество жизни паци ентов;
• описание спектра нежелательных реакций, регистри-

руемых в ходе терапии;
• оценка приверженности пациентов к выбранной те-

рапии.
Помимо указанных целей, программа «АВРОРА» 

включала и образовательные задачи, направленные на 
продолжение внедрения в общую клиническую прак-
тику алгоритма безопасного снижения массы тела с по-
мощью препаратов центрального действия. Реализация 
данного алгоритма позволяет врачу любой специаль-
ности определять профиль больных, которым показано 
применение препарата; корректировать дозу в зависи-
мости от  результатов лечения, на ранних этапах отсле-
живать не ответивших на терапию пациентов, у которых 
дальнейшее применение препарата может повышать 
сердечно-сосудистые риски.

Популяция наблюдения включала пациентов обое-
го пола в возрасте 18–65 лет c ожирением в сочетании 
с СД2 и/или дислипидемией, которым лечащий врач при-
нял решение назначить препарат Редуксин®Мет, набор 
(таблетки+капсулы), в рамках рутинной клинической 
практики. Протокол программы был одобрен междисци-
плинарным этическим комитетом. До включения в про-
грамму у всех пациентов было получено письменное 
информированное согласие. Для  обработки собранных 
данных использовались методы описательной статисти-
ки. Исходные данные (демографические данные, антро-
пометрические данные) и оцениваемые показатели были 
представлены в зависимости от  вида распределения 
данных с помощью описательной статистики (среднее 
значение, стандартное отклонение, медиана, минималь-
ное и максимальное значения, размах, число валидных 

случаев – для количественных переменных; абсолютное 
число, доля, распределение  – для  качественных пере-
менных) на первом визите (исходные данные) и для по-
казателей качества жизни. Для  сравнения по визитам 
описательные данные для количественных переменных 
были ограничены средним, стандартным отклонением 
и количеством наблюдений. Оценка статистической зна-
чимости изменений показателей от  исходного уровня 
(до – после) проведена с помощью критерия Стьюдента. 
Статистический анализ проведен в группе всех включен-
ных в исследование пациентов. Пропущенные значения 
замещали значениями с предыдущего визита (Last Ob-
servation Carried Forward  – LOCF), кроме случаев, когда 
пропущенное значение связано с  прекращением уча-
стия в исследовании и анализировались данные только 
на  двух визитах (например, данные опросника SF-36). 
В финальном анализе для последнего случая учтены все 
данные вне зависимости от  того, на каком визите было 
прекращена терапия. Многомерный статистический 
анализ (дисперсионный анализ с ковариантами и по-
вторными наблюдениями – смешенная модель) был вы-
полнен с помощью PROC MIXED системы  SAS. Статисти-
ческий анализ был выполнен в системе SAS вер. 9.3 (SAS 
Institute, Cary, NC.). Популяцию безопасности составили 
все пациенты, получившие хотя бы одну дозу препарата 
Редуксин®Мет. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В программе «АВРОРА» приняли участие 259 врачей 
и  5812 больных, находящихся на лечении в 240 лечеб-
ных учреждениях из 12 городов Российской Федерации 
(Воронеж, Екатеринбург, Казань, Краснодар, Красноярск, 
Москва, Нижний Новгород, Новосибирск, Ростов-на-До-
ну, Санкт-Петербург, Уфа, Челябинск).

Большинство участников исследования были женско-
го пола, распределение пациентов в подгруппы «жен-
ский пол» и «мужской пол» было неравномерным и  со-
ставило соответственно 76,26% и 23,73%. Относительное 
распределение пациентов по возрастным подгруппам 
в зависимости от пола было сходным. Большинство паци-
ентов относились к возрастным группам «40–54», «55+» 
и составили у женщин соответственно 45,38% и 26,16%, 
а у мужчин соответственно 50,04% и  28,26%. В  целом 
распределение пациентов по возрастным подгруппам 
18–24, 25–29, 40–54, 55+ составило 2%, 25%, 46%, 27% со-
ответственно. Длительность участия в программе опре-
делялась решением врача, желанием пациента, а  так-
же результатами начальных этапов терапии. У  86,98% 
(5055/5812) пациентов длительность наблюдения за те-
рапией препаратом Редуксин® Мет составила 6 мес.

Характеристика исходных показателей выборки 
представлена в таблице 1.

СД2 ассоциирован с возрастанием коморбидной па-
тологии. Коморбидные заболевания отягощают общее 
состояние больного, ухудшают прогноз, увеличивают 
расходы на лечение. Многочисленными исследования-
ми доказано, что коморбидная патология ухудшает те-
чение сахарного диабета, в свою очередь, диабет также 
оказывает отрицательное влияние на сопутствующую 
патологию. При этом вследствие полиморбидности ча-
сто возникает полипрагмазия, что  приводит к резкому 
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возрастанию вероятности развития системных и неже-
лательных эффектов лекарственных препаратов. В связи 
с этим крайне важным является изучение влияния поли-
морбидной патологии и ассоциированной сопутствую-
щей терапии у пациентов с ожирением и СД2 на эффек-
тивность проводимой терапии. В  целом сопутствующая 
патология была зарегистрирована у 63,1% пациентов- 
участников программы. Контролируемая артериаль-
ная гипертензия (АГ) была отмечена у 19,6% пациентов 
(n=1138), заболевания органов пищеварения  – у 7,4% 

(n=429), заболевания опорно-двигательного аппара-
та – у 5,1% (n=294), нарушения менструальной функции 
или бесплодие – у 1,3% (n=73), другие гинекологические 
заболевания  – у 1,3% (n=73), полинейропатии  – у 1% 
(n=58). При анализе базовой терапии было показано, 
что  97,8% пациентов (n=5  684) исходно получали саха-
роснижающую терапию, 20,1% пациентов (n=1167) по-
лучали антигипертензивную терапию, 8,7% пациентов 
(n=503) принимали гиполипидемическую терапию. 

Динамика антропометрических показателей свиде-
тельствует о высокой эффективности используемого 
препарата в отношении снижения массы тела. Так,  ди-
намика снижения ИМТ за 3 мес терапии составила 
3,4±1,5 кг/м2 (в среднем 9,5±4,2 кг), в группе 6-месячной 
терапии удалось добиться снижения ИМТ на 5,4±2,3 кг/м2 
(15,1±6,4 кг). Снижение окружности талии за 3 и 6 мес 
терапии в среднем составило 7,8±4,8  см и 13,8±7,4 см 
соответственно, что свидетельствует в  пользу целесоо-
бразности более длительной терапии препаратом Редук-
син®Мет для снижения количества висцерального жира 
и уменьшения риска развития осложнений СД2 (рис. 2).

Учитывая выраженность снижения веса и уменьше-
ния окружности талии, можно утверждать, что на фоне 
снижения веса во время терапии РедуксиномМет проис-
ходит уменьшение объема висцерального жира, что спо-
собствует снижению риска развития осложнений СД2. 
Динамика антропометрических показателей на фоне те-
рапии препаратом Редуксин®Мет пропорциональна дли-
тельности терапии, а увеличение продолжительности 
курса приема до 6 мес повышает эффективность лече-
ния более чем в 1,5 раза. Эти результаты согласовывают-
ся с данными предыдущих исследований эффективности 
препаратов, содержащих сибутрамин [29, 30].

Важным аспектом мониторинга безопасного приме-
нения препаратов для снижения массы тела является 
контроль ответа на терапию. Первый контрольный ответ 
на терапию оценивался в конце первого месяца лечения: 
снижение массы тела на 2 кг и более по сравнению с ис-
ходными показателями. В изучавшейся выборке уровень 
ответа на терапию был высоким: 3818 (65,7%) преодоле-
ли порог в 2 кг. У 1994 пациентов доза была повышена до 
15 мг. Следующий этап контроля происходил по завер-
шении 3-го месяца лечения: критерием ответа на тера-
пию являлось снижение массы тела на 5% от исходной. 

Таблица 1. Исходные показатели наблюдавшейся выборки

Показатель Значение показателя 
Возраст, лет
M±Sd, min–max

46,6±10,5 
18–71

Вес, кг
M±Sd, min–max

100,29±14,5
62–180

ИМТ
M±Sd, min–max

35,89±4,6
27,1–92

Окружность талии, см
M±Sd, min–max

107,14±12,5
70–166

САД, мм рт.ст.
M±Sd, min–max

126,6±9,7
90–166

ДАД, мм рт.ст.
M±Sd, min–max

80,3±7,3
30–110

Глюкоза, ммоль/л
M±Sd, min–max

7,5±1,7
3,5–25,1

HbA1c, %
M±Sd, min–max

7,2±1,2
1,1–18,7

ТГ, ммоль/л
M±Sd, min–max

2,3±1,2
0,1–16,5

ХС, ммоль/л
M±Sd, min–max

6,0±1,1
2– 11,6

ЛПНП, ммоль/л
M±Sd, min–max

3,5±1,1
0,2–10,0

ЛПОНП, ммоль/л
M±Sd, min–max

1,3±0,9
0,03–9,2

ЛПВП, ммоль/л
M±Sd, min–max

1,6±0,8
0,1–8,9

Динамика снижения массы тела, кг Динамика уменьшения окружности талии, см

p<0,001

100,3±14,5 107,1±12,4

на начало
исследования

на начало
исследования

через 3 месяца через 3 месяцачерез 6 месяцев через 6 месяцев

90,8±13,7 99,3±11,8

в 1,6 раза
эффективнее

в 1,8 раза
эффективнее

85,2±13,3 93,2±11,9

Рис. 2. Динамика массы тела и окружности талии в зависимости от длительности терапии препаратом Редуксин®Мет.
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Через 3 мес терапии 5382 человека (92,6%) снизили мас-
су тела на 5% и более от исходных значений, 430 паци-
ентов (7,4%) прекратили прием препарата в связи с тем, 
что снижение веса составило менее 5%. В дальнейшем 
изменение дозы определялось результатами терапии 
и степенью удовлетворенности ими пациента, а также 
решением врача. Медиана дозы сибутрамина составила 
10  мг на  всех оцениваемых визитах. Это говорит о том, 
что даже на дозе 10 мг большинство пациентов достигали 
значимого снижения веса не менее 2 кг в месяц на про-
тяжении всего периода терапии (до 6 мес). Это особенно 
важно для пациентов, у которых применение более низ-
кой дозы сибутрамина предпочтительно на фоне сопут-
ствующих заболеваний. 

Еще одним параметром контроля рисков терапии, ко-
торый важно оценивать в рамках длительного (4−6 мес) 
применения РедуксинаМет, является обратный набор 
массы тела, т.е. ее увеличение на 3 кг от ранее достигну-
того снижения веса. Среди пациентов, ответивших на те-
рапию (по оценке на 3-й месяц лечения), обратный набор 
веса зарегистрирован лишь в 1,6% случаев. Возможной 
причиной было отсутствие приверженности пациентов 
терапии и рекомендациям врача. Основная цель лече-
ния ожирения состоит в снижении риска развития сопут-
ствующих заболеваний и осложнений. Снижение массы 
тела на 5% от исходных значений улучшает мультиорган-
ную чувствительность к инсулину и функцию β-клеток. 

Дальнейшее снижение веса обеспечивает дополнитель-
ные преимущества в отношении прогноза кардиомета-
болических исходов  [33]. В программе «АВРОРА» было 
показано, что уже через 3 мес терапии 37,5% пациентов 
достигли клинически значимого снижения массы тела 
на 10% и более, а через 6 мес этого показателя достиг-
ли 81,6% пациентов. При этом 17,1% пациентов снизили 
массу тела более чем на 20%. Снижение массы тела в на-
блюдавшейся выборке представлено на рисунке 3.

Сахароснижающий эффект при лечении препаратом 
Редуксин® Мет оценивался по двум показателям – уров-
ню глюкозы крови натощак и уровню гликированного ге-
моглобина. Статистически значимое уменьшение уровня 
глюкозы относительно исходного значения при добавле-
нии препарата Редуксин®Мет к базовой сахароснижаю-
щей терапии наблюдалось уже через 2 нед терапии.

По завершении исследования среднее изменение 
уровня глюкозы составило -2,0±1,6 ммоль/л. Схожая 
картина наблюдалась и в отношении динамики гликиро-
ванного гемоглобина, снижение которого было статисти-
чески значимым через 3 мес терапии. По завершении ис-
следования среднее изменение уровня гликированного 
гемоглобина составило -1,2±1,1%. Динамика изменений 
параметров гликемического контроля представлена 
на рисунке 4.

Анализируя целесообразность включения Редукси-
наМет в комплексную терапию пациентов с ожирением 

7,7%

55,1%

17,1%

35,7%

64,5%

17,1%

1,8%1,3%

≤5% 5–10%

через 3 месяца через 6 месяцев p<0,001

10–20%

p<0,001

>20%

Рис. 3. Клинически значимое снижение веса при применении препарата Редуксин®Мет в зависимости от длительности терапии.

Рис. 4. Динамика показателей гликемического контроля на фоне включения препарата Редуксин®Мет в терапию пациентов с СД2.

7,5±1,7
7,2±1,2

6,4±0,9 6,0±0,85,9±1,0 5,6±0,9

Динамика глюкозы натощак, ммоль/л Динамика HbA1c, %

-25,3% -16,3%

на начало
исследования

на начало
исследования

через 3 месяца через 3 месяцачерез 6 месяцев через 6 месяцев
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и СД2 стоит отметить, что на момент начала програм-
мы уровень гликированного гемоглобина менее 7% 
был у 44,3% (n=2574) пациентов. То есть несмотря на на-
личие базовой сахароснижающей терапии, у большин-
ства пациентов диабет не был компенсирован. Через 
6 мес лечения доля пациентов с уровнем гликированно-
го гемоглобина менее 7% составила 90,9%. Можно пред-
положить, что клинически значимое снижение массы 
тела на фоне терапии препаратом Редуксин®Мет и до-
полнительное повышение чувствительности перифери-
ческих тканей к инсулину за счет действия метформина 
способствовали интенсификации терапии и повышению 
ее эффективности в отношении компенсации СД2 у паци-
ентов – участников программы. Таким образом, включе-
ние в терапию пациентов с СД2 препарата Редуксин®Мет 
способствует дополнительному снижению показателей 
гликемии вплоть до достижения целевых значений.

Как было указано выше, 97,8% пациентов-участников 
получали базовую сахароснижающую терапию до вклю-
чения в программу. Поскольку исследование «АВРОРА» – 
неинтервенционное, базовая терапия не отменялась 
в связи с включением в лечебную программу препарата 
Редуксин®Мет. При этом, если пациент получал метфор-
мин, доза последнего корректировалась в зависимости 
от назначенного режима дозирования добавленного 
препарата. Распределение базовой сахароснижающей 
терапии было следующим: препараты сульфонилмоче-
вины (38,5%), метформин (33,2%), инсулин (3,1%), другое 
(ингибиторы ДПП4, агонисты ГПП1, ингибиторы SGLT2) 
(22,5%); 2,6% пациентов получали комбинированную те-
рапию (сульфонилмочевина+метформин, другое и мет-
формин). Было показано, что терапия РедуксиномМет 
обеспечивает клинически значимое снижение массы 
тела, а также улучшение параметров углеводного обме-
на вне зависимости от базовой сахароснижающей тера-
пии (табл. 2).

Стоит отметить, что добавление РедуксинаМет к ба-
зовой терапии СД2 позволяет добиться значимого сни-
жения веса даже в группе пациентов, принимающих 
терапию, негативно влияющую на массу тела (сульфо-
нилмочевина). Как отмечено в таблице 1, исходные био-
химические показатели пациентов были выше референс-
ных значений и подтверждали наличие риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. В ходе исследования 
было показано, что включение в терапию пациентов с СД 
2 препарата Редуксин®Мет способствует дополнительно-

му снижению атерогенных фракций. Так, в результате ше-
стимесячного лечебного курса наблюдалось снижение 
уровня триглицеридов на 0,6±1,0 ммоль/л (26%), общего 
холестерина – на -1,1±4,8 ммоль/л (18%), липопротеинов 
низкой плотности – на 0,7±1,0 ммоль/л (20%), липопроте-
инов очень низкой плотности – на 0,4±0,8 ммоль/л (30%) 
от исходного уровня. Более того, если на старте терапии 
у всех наблюдаемых пациентов был отмечен высокий 
коэффициент атерогенности, то через 6 мес терапии 
высокий коэффициент атерогенности наблюдался толь-
ко у  46,80% пациентов. В целом включение в терапию 
пациентов с СД2 препарата Редуксин®Мет способствует 
нормализации показателей липидного обмена более 
чем у 20% пациентов (табл. 3).

Значимое улучшение показателей липидного обмена 
на фоне добавления в базовую терапию пациентов с СД2 
препарата Редуксин®Мет позволило части пациентов 
(2%) снизить дозу принимаемых препаратов по поводу 
дислипидемии.

Улучшение качества жизни больных с СД2 является 
важным параметром достижения клинических конеч-
ных точек терапии. В ходе программы оценка влияния 
терапии на качество жизни проводилась с помощью 
опросника SF-36v2. В рассматриваемых группах умень-
шение массы тела и улучшение параметров углеводно-
го и липидного обменов сопровождалось статистически 
значимым улучшением состояния по всем оцениваемым 
шкалам: BP  (интенсивность боли), GH (общее состоя-
ние здоровья), MH (психическое состояние здоровья), 
PF  (физическое функционирование), RE (ролевое функ-
ционирование, обусловленное эмоциями), RP (ролевое 
функционирование, обусловленное физическим состоя-
нием), SF (социальное функционирование), VT (жизнен-
ная активность) (рис. 5). 

Важнейшей составляющей алгоритма мониторинга 
безопасной фармакотерапии ожирения является кон-
троль состояния сердечно-сосудистой системы. В рамках 
программы «АВРОРА» были выставлены жесткие параме-
тры контроля безопасности, которые оценивались каж-
дые 2 нед на протяжении первых 3 мес терапии и ежеме-
сячно в течение 4−6-го месяцев терапии. Если во время 
двух последовательных визитов отмечались повышение 
систолического артериального давления (САД) и диасто-
лического артериального давления (ДАД) на 10 мм рт. ст., 
уровень АД выше 145/90 мм рт. ст. или учащение пульса 
на 10 ударов в минуту, терапию препаратом Редуксин®Мет 

Таблица 2. Результаты терапии препаратом Редуксин®Мет в зависимости от наличия или отсутствия базовой сахароснижающей терапии

Группа пациентов Снижение веса, кг Снижение уровня 
глюкозы, ммоль/л Снижение HbA1c, %

Получающие сахароснижающую терапию -13,32±5,60 -2,26±2,09 -1,46±1,33

Не получающие сахароснижающую терапию -15.39±6,28 -1,95±1,57 -1,12±1,02

Таблица 3. Доля пациентов с целевыми показателями липидного обмена на старте программы и через 6 мес лечения [34]

Оцениваемый показатель До лечения, % Через 6 мес лечения, %
ХС <4,5 ммоль/л 8,6 20,8

ЛПНП <2,5 ммоль/л 17,2 36,5

ТГ <1,7ммоль/л 30,0 56,3

ЛПВП >1,0 ммоль/л для мужчин и >1,3 ммоль/л для женщин 17,1 21,1
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рекомендовалось прекратить. Повышение рассматрива-
емых показателей на 10 единиц на двух последователь-
ных визитах за весь период терапии наблюдалось у 4,7% 
пациентов (274), что проявлялось в основном в первые 
3 мес терапии. В  целом в рассматриваемой выборке 
за  счет снижения веса на  фоне терапии Редуксином 
Мет отмечалось незначительное снижение САД в  сред-
нем на 4,5 мм рт.ст., ДАД в среднем на 3,1 мм рт.ст, ЧСС 
на  1,2  уд/мин. (p<0,001). Интересно отметить, что  у  па-
циентов, получавших антигипертензивную терапию, 
т.е. больных с высоким риском развития сердечно-со-
судистых осложнений, снижение веса при  длительной 
(до 6 мес) терапии РедуксиномМет под контролем врача 
сопровождалось даже более выраженным снижением 
уровня САД, ДАД и ЧСС, чем у пациентов, не получавших 
гипотензивную терапию, т.е. пациентов без АГ (рис. 6). 

Эти результаты соответствуют данным о положитель-
ном влиянии снижения массы тела на сердечно-сосуди-
стую систему.

В рамках программы была продемонстрирована 
хорошая переносимость оцениваемого препарата. Не-
желательные явления (НЯ) были зарегистрированы 

у 295 человек (5,1%) из них, по мнению врачей, причин-
но-следственная связь с приемом РедуксинаМет может 
быть оценена как вероятная или определенная у 35,3% 
пациентов (n=104), возможная (т.е. не исключены и дру-
гие причины)  – у 30,2% (n=89). Эти данные согласуются 
с  данными предыдущих, в том числе неинтервенцион-
ных исследований, посвященных сибутраминсодержа-
щим препаратам, в частности, исследования препарата 
Редуксин®. У 87,5% больных (258/295) НЯ были оценены 
как  НЯ легкой степени. У  пяти пациентов был зафик-
сирован гипертонический криз, что было расценено 
как НЯ тяжелой степени, которое имело вероятную связь 
с  приемом препарата. Однако лечение этих пациентов 
не потребовало госпитализации и,  по  мнению врачей, 
не было угрожающим жизни состоянием. В ходе прове-
дения программы было зарегистрировано 2 серьезных 
НЯ (желудочное кровотечение и  острый цистит), связь 
которых с приемом препарата была определена как со-
мнительная и отсутствующая. В обоих случаях выздоров-
ление прошло без последствий. Серьезных НЯ, связан-
ных с приемом препарата, выявлено не было. Наиболее 
частые НЯ распределились следующим образом: су-

Улучшение физического компонента здоровья Улучшение психического компонента здоровья
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Рис. 5. Повышение качества жизни пациентов на фоне терапии препаратом сибутрамин+МКЦ+метформин.

PF – физическое функционирование, RP – ролевое функционирование (физ. здоровье), BP – интенсивность боли, GH – общее состояние здоровья, 
VT – жизненная активность, SF – социальное функционирование, RE – ролевое функционирование (эмоц. здоровье), MH – психическое здоровье

Рис. 6. Динамика показателей сердечно-сосудистой системы у пациентов, получавших и не получавших сопутствующую 
антигипертензивную терапию, на фоне терапии препаратом Редуксин®Мет.
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хость во рту – 48,8%, головные боли – 13,8%, учащенное 
сердцебиение или тахикардия  – 7,9%, тошнота  – 7,9%, 
диспепсические явления  – 7,9%, нарушения сна  – 5,9%, 
повышение АД  – 3,9%, запор  – 3,9% жалоб. Как прави-
ло, эти явления были выражены слабо и  уменьшались 
по мере продолжения приема препарата. Возникшие НЯ 
послужили причиной выбывания из  программы только 
для 11 (0,18%) пациентов. У подавляющего большинства 
больных не потребовалось отмены препарата из-за НЯ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ результатов программы «АВРОРА», в кото-
рую была включена выборка из 5812 пациентов, при-
нимающих препарат Редуксин®Мет по назначению 
врача в  рутинной клинической практике, позволяет за-
ключить, что включение препарата Редуксин®Мет (сибу-
трамин+МКЦ+метформин) в терапию пациентов с СД2 
и ожире нием:
• позволяет добиться клинически значимого сниже-

ния веса и уменьшения окружности талии более чем 
у  90% пациентов с СД2 вне зависимости от базовой 
сахароснижающей терапии;

• оказывает положительное влияние на углеводный 
обмен, способствуя дополнительному снижению гли-
кированного гемоглобина вплоть до достижения це-
левых значений;

• оказывает положительное влияние на липидный об-
мен, способствуя нормализации индекса атерогенно-
сти более чем у 50% пациентов;

• демонстрирует высокий профиль безопасности: ча-
стота встречаемости НЯ не превышает 5,1%;

• сопровождается значимым повышением качества 
жизни пациентов;

• не оказывает негативного влияния на сердечно-со-
судистую систему в группах пациентов с высоким ри-
ском возникновения НЯ;

• обеспечивает длительный метаболический контроль 
СД2 и способствует снижению риска развития ослож-
нений. 
Таким образом, в рамках программы «АВРОРА» было 

подтверждено, что добавление препарата Редуксин® 
Мет к базовой сахароснижающей терапии у пациентов 
с СД2 и ожирением обеспечивает снижение массы тела 
и  способствует повышению эффективности лечения, 
в  том числе до достижения целевых значений показа-
телей углеводного и липидного обменов. Убедительно 
показано, что применение препарата Редуксин®Мет у па-
циентов без противопоказаний является эффективным 
и безопасным вне зависимости от наличия полиморбид-
ной патологии и приема различной сопутствующей те-
рапии. Полученные в ходе программы «АВРОРА» данные 
должны помочь врачу при реализации персонифициро-
ванного подхода к ведению пациентов, что позволит бо-
лее эффективно бороться с эпидемией ожирения и СД2 
и улучшить качество жизни больных.
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