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Метаболический синдром (МС) – это комплекс метаболических нарушений, включающий инсулинорезистентность, 
абдоминальное ожирение, сахарный диабет, гиперурикемию и артериальную гипертензию. Согласно данным Все-
мирной организации здравоохранения, число людей с ожирением в мире неуклонно растет, что свойственно 
пандемии. На фоне этого особую значимость приобретают заболевания, развитие которых патогенетически связа-
но с МС, например остеоартрит (ОА). Благодаря современным биохимическим и молекулярно-генетическим иссле-
дованиям получены новые данные об этиологии и патогенезе, позволившие выделить фенотипы ОА, одним из ко-
торых является ОА, ассоциированный с МС, или метаболический ОА. Развитие данной формы заболевания связано 
с действием большого числа факторов – гиперсекрецией провоспалительных адипокинов, трансформацией сино-
виальных макрофагов, прямым действием свободных жирных кислот, биомеханической перегрузкой суставов и др. 
Лечение метаболического ОА помимо стандартных подходов, сформулированных в многочисленных клинических 
пособиях, имеет свои особенности: отдельная важность придается снижению массы тела за счет модификации 
образа жизни, укреплению мышечно-сухожильных комплексов, сопутствующей терапии метаболических нарушений, 
оказывающих значительный терапевтический эффект в виде уменьшения болевого синдрома, воспаления и за-
медления прогрессирования заболевания. Одним из современных комплексных средств с фитонутрицивными 
компонентами является биологически активная добавка «Ревокка» (компания «БИОТЕХНОС», Россия). В состав ее 
капсул (в рекомендуемой суточной дозировке) входят: фитостерины (в пересчете на β-ситостерин) в количестве 
100 мг, неомыляемые соединения авокадо и соевых бобов (в соотношении 1 : 2) 300 мг, экстракт плодов шиповни-
ка 300 мг, ресвератрол 70 мг, цинк (в виде цитрата цинка) 12 мг. В связи с увеличением числа пациентов с метабо-
лическим фенотипом ОА высокую значимость приобретает комплексная гиполипидемическая и противовоспали-
тельная терапия, которая обеспечивается препаратами многокомпонентного действия.
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Metabolic syndrome (MS) is a complex of metabolic disorders, including insulin resistance, abdominal obesity, diabetes 
mellitus, hyperuricemia and arterial hypertension. According to the World Health Organization, the number of people 
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with obesity worldwide is steadily increasing, taking on the characteristics of a “pandemic”. Against this backdrop, 
diseases pathogenetically linked to MS, such as osteoarthritis (OA), are gaining particular significance.
Modern biochemical and molecular-genetic research has provided new data on the etiology and pathogenesis of OA, 
allowing the identification of phenotypes of the condition. One such phenotype is OA associated with MS, or metabolic 
OA. The development of this form of the disease is influenced by numerous factors, including hypersecretion  
of pro-inflammatory adipokines, transformation of synovial macrophages, direct effects of free fatty acids, biomechanical 
overload of joints, and others.
Treatment of metabolic OA, in addition to standard approaches outlined in numerous clinical guidelines, has its own 
specific features. Particular emphasis is placed on weight reduction through lifestyle modification, strengthening  
of musculo-tendinous complexes, and concomitant therapy for metabolic disorders. These measures have demonstrated 
significant therapeutic effects, including pain reduction, decreased inflammation, and slowing of disease progression.
One of the modern comprehensive remedies with phytonutritional components is Revocca capsules (“BIOTECHNOS”, 
Russia). Their composition in daily dosage includes phytosterols (calculated as β-sitosterol) at 100 mg, unsaponifiable 
compounds from avocado and soybean oils (in a 1:2 ratio) at 300 mg, rosehip extract at 300 mg, resveratrol at 70 mg, 
and zinc (as zinc citrate) at 12 mg.
Given the increasing number of patients with the metabolic phenotype of OA, comprehensive hypolipidemic and    
anti-inflammatory therapy provided by multi-component drugs is becoming increasingly significant.

Keywords: osteoarthritis, metabolic syndrome, metabolic osteoarthritis, obesity, insulin resistance, adipokine,  
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Введение
Остеоартрит (ОА) – это хроническое заболевание 

опорно-двигательного аппарата, поражающее весь су-
став, характеризуется дегенерацией хряща, утолщени-
ем субхондральной кости, образованием остеофитов, 
синовиальным воспалением и структурными измене-
ниями капсулы сустава, связок и связанных с ними 
мышц [1]. ОА является одним из самых распростра-
ненных заболеваний опорно-двигательного аппарата 
и ведущей причиной нетрудоспособности и инва-
лидности во всем мире [2]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), ОА как причи-
на нетрудоспособности у лиц старше 60 лет занимает 
1-е место, вызывая значимое ограничение движений 
у 80 % пациентов [3].

В Российской Федерации распространенность ОА 
увеличивается ежегодно. Так, с 2011–2016 гг. она вы-
росла на 11 %, а общее число пациентов составляет 
более 15 млн человек. Характеристика общей заболе-
ваемости ОА в России совпадает с международными 
данными, и ее пик отмечается в группе лиц старшего 
трудоспособного возраста – около 33,2 % всего числа 
пациентов [4]. Данные эпидемиологии свидетельству-
ют о высочайшей актуальности проблемы ОА как в Рос-
сии, так и в мире.

История изучения патогенеза остеоартрита
Современное понятие об этиологии и патогенезе 

ОА за последние годы претерпело много изменений 
в связи с развитием детальной биохимической и моле-
кулярно-генетической диагностики.

Одним из первых ОА исследовал и описал (1839) 
профессор Абрахам Коллес (A. Colles), который оха-

рактеризовал данную нозологию как «дегенеративно-
пролиферативную». В последующем, при более деталь-
ном изучении, были выявлены морфологические 
изменения в суставном хряще, что послужило основой 
для появления в 1909 г. термина «дегенеративный ар-
трит» [5]. Гипотеза о том, что первичным в патогенезе 
ОА является повреждение суставного хряща вследствие 
действия механических факторов, была общепринятой 
многие десятилетия. Считалось, что развитие данного 
заболевания – это часть нормального процесса старе-
ния, в ходе которого происходит изнашивание и по-
вреждение (wear and tear) суставного хряща. В рамках 
данной концепции не предусматривались поражение 
и повреждение других суставных структур и не обо-
значалась роль воспаления в патогенетическом конти-
нууме, приводящем к развитию ОА. В 1995 г. в ходе 
исследований под руководством проф. К. Э. Каттнера 
(K. E. Keuttner) была определена патогенетическая ге-
терогенность заболевания и предложена концепция 
ОА как заболевания всего сустава, т. е. суставного хря-
ща, субхондральной кости,  синовиальной оболочки 
капсулы и др. [6]. В данной концепции предлагалось 
посмотреть на, казалось бы, давно изученную нозоло-
гию с новой стороны. В ходе последующих многочис-
ленных исследований парадигма ОА как дегенератив-
ного заболевания справедливо оспаривалась.

Более подробное изучение функции хондроцитов, 
поддерживающих нормальный метаболизм суставного 
хряща за счет выделения биологически активных ве-
ществ (простагландины, цитокины, хемокины, ма-
триксные металлопротеиназы и др.), позволило опре-
делить важное влияние минимального воспаления 
на инициацию и прогрессирование заболевания [7]. 
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Взаимосвязь механического напряжения в суставе 
и низкоградиентного воспаления обнаружилась при от-
крытии явления внутриклеточного механического 
сигналинга, сущность которого заключается в избы-
точной экспрессии провоспалительных медиаторов 
в ответ на раздражение механорецепторов клеток су-
става [8].

Последующие иммунологические и генетические 
исследования больных с ОА позволили сформировать 
следующую концепцию: «ОА – это гетерогенное за-
болевание, являющееся результатом взаимодействия 
возрастных, гормональных, воспалительных, иммуноло-
гических, генетических и средовых факторов» [9].

Понятие о фенотипах остеоартрита
Идея о фенотипах ОА была сформулирована на ос-

новании многочисленных данных о клинико-патоге-
нетических особенностях ОА, понимания важности 
различных эпигенетических факторов в появлении 
и прогрессировании заболевания. Под фенотипом ОА 
понимается совокупность различимых признаков за-
болевания, развитие которых обусловлено действием 
определенных внутренних и внешних факторов [5].

В ряде исследований авторами предложены много-
численные варианты деления ОА на фенотипы, напри-
мер, на основании факторов риска, этиологии и др. 
[10]. В 2016 г. A. Dell’Isola и соавт. выделили и описали 
клинико-морфологические особенности 6 фенотипов 
ОА, это фенотипы:

1) с минимальными поражениями суставов с незна-
чительными симптомами и дискомфортом в тече-
ние длительного периода,

2) хронической боли,
3) биохимических нарушений,
4) воспалительный,
5) метаболический,
6) измененного метаболизма кости и хряща [11].

В дальнейшем, при верификации приведенных фе-
нотипов среди пациентов с ОА, А. Dell’Isola и M. Steultjens 
определили новую фенотипическую группу – ком-
плексный фенотип. При обследовании 600 пациентов 
с установленным диагнозом авторы выделили конкрет-
ный фенотип у 84 % больных, при этом перекрест фе-
нотипов наблюдался в 20 % случаев. У пациентов из 
группы метаболического фенотипа, которые отбирались 
на основании наличия сахарного диабета и ожирения, 
отмечено много близких признаков с воспалительным 
фенотипом (I), что косвенно доказывало важную роль 
в патогенезе субклинического воспаления у больных 
с ОА и метаболическим синдромом (МС) [12].

Многие исследователи выделяли МС как один 
из факторов появления и прогрессирования ОА. Счи-
талось, что основным пусковым фактором для развития 
ОА у данной группы больных является избыточная 
механическая нагрузка на осевые суставы [13]. Однако 
в ходе дальнейшего изучения особенностей патогене-

тического течения ОА у данной категории больных 
были определены «немеханические» факторы развития 
и прогрессирования заболевания, поэтому обоснован-
ным стало выделение особой формы ОА, ассоцииро-
ванной с МС (ОАМС) [14].

Метаболический синдром: определение 
и эпидемиологичекие аспекты
Метаболический синдром – это совокупность на-

рушений обмена в виде абдоминального ожирения, 
сахарного диабета, инсулинорезистентности, дисли-
пидемии, гиперурикемии и артериальной гипертензии 
[15]. В настоящее время ожирение считается одной 
из ведущих причин инвалидности и смертности людей 
всех возрастных групп во всем мире. В эпидемиологии 
данной нозологии важным является неуклонно воз-
растающий характер заболеваемости.

По данным ВОЗ на 2016 г., в мире более 1,9 млрд 
человек с избыточной массой тела, в том числе 650 млн – 
с ожирением, треть из которых проживает в 5 странах, 
включая Россию [16]. По оценкам Всемирной федерации 
по борьбе с ожирением (The World Obesity Federation), 
к 2030 г. общее число пациентов с ожирением во всем 
мире достигнет миллиарда [3].

В Российской Федерации за 40 лет (1975–2014 гг.) 
распространенность ожирения выросла в 4 раза среди 
мужчин и в 1,5 раза среди женщин, а морбидного ожи-
рения – в 11 и 2,5 раза соответственно [17]. По данным 
Росстата на 2023 г., у 62,5 % россиян зафиксирована 
избыточная масса тела, тогда как в 2018 г. она состав-
ляла 61,7 % [18]. При этом частота МС в Российской 
Федерации среди лиц старше 18 лет составляет, по раз-
ным данным, от 20 до 35 % [19].

Актуальность проблемы МС в связи с распростра-
нением ожирения и других метаболических нарушений 
не теряет своей важности из-за доподлинно известной 
связи данной нозологии с развитием целого ряда сер-
дечно-сосудистых, метаболических, онкологических 
и других заболеваний [20]. По некоторым данным, 
около 4 млн человек в год умирают от последствий 
ожирения [21].

Эпидемиологическая связь между 
метаболическим синдромом и остеоартритом
Взаимосвязь между ОА и избыточной массой тела 

у пациентов подтверждена результатами целого ряда 
работ. Например, Фремингемское исследование по-
казало, что женщины с индексом массы тела (ИМТ) 
более 25 кг / м2 имеют в 4 раза более высокий риск раз-
вития ОА [22]. В 10-летнем наблюдении, включающем 
2573 жителя округа Джонсон (Канзас, США), было 
отмечено эпидемиологически значимое повышение 
частоты развития ОА коленных и тазобедренных су-
ставов у людей с ожирением [23].

В ряде исследований продемонстрирована более тес-
ная связь между ожирением и развитием ОА в женской 
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популяции в сравнении с мужской [13]. Метаанализ 
и систематический обзор K. Lo и соавт., посвященные 
исследованию взаимосвязи ОА и артериальной гипер-
тензии (АГ) практически у 98 тыс. человек, показали 
зависимость рентгенологических признаков поражения 
коленных суставов от течения АГ [24]. В ряде исследо-
ваний отмечена тенденция к более высокой заболева-
емости ОА суставов кистей у пациентов с ожирением 
[25, 26]. Развитие ОА неосевых суставов у пациентов 
с МС продемонстрировало наличие других ведущих 
механизмов повреждения, кроме классического меха-
нического, что стало основной для более подробного 
изучения патогенеза данной нозологии.

Патогенетические механизмы развития 
остеоартрита у пациентов с метаболическим 
синдромом
Одной из причин развития большого числа ослож-

нений у пациентов с МС является активация специфи-
ческого процесса, который получил название метавос-
паление [27].

G. S. Hotamisligil и соавт. в 1993 г. впервые выявили 
взаимосвязь между секрецией фактора некроза опухоли-
альфа (ФНО-α) в жировой ткани и инсулинорезистент-
ностью, отметив тем самым ассоциацию «ожирение – 
воспаление» [28].

В ходе дальнейших исследований установлено, 
что адипоциты – это не просто пассивные коллекторы 
жиров, а секреторно-активные клетки, которые вы-
рабатывают более 600 биологически активных веществ, 
получивших название адипокины [29]. В настоящее 
время к адипокинам относится огромное число разных 

по структуре и функции соединений: цитокины, хемо-
кины, белки альтернативной системы комплемента, 
белки, регулирующие сосудистый гомеостаз, ангиоге-
нез, артериальное давление, метаболизм липидов, угле-
водов и др. [29]. Важно отметить, что адипокины об-
ладают не только негативными катаболическими 
эффектами на метаболизм тканей сустава, но и анти-
воспалительными репаративными. Нарушение нор-
мального соотношения между этими фракциями – 
одна из причин, инициирующих и развивающих 
дегенеративные изменения в суставе [30]. Влияние 
основных адипокинов на развитие ОАМС представ-
лено на рис. 1 [30].

Действие адипокинов может быть как местным 
(ауто- и паракринным), так и системным (эндокрин-
ным), что определяет наличие широкой палитры мо-
лекулярно-биохимических эффектов [31].

По данным B. H. Sobieh и соавт., адипокины 
при ОАМС синтезируются и секретируются хондро-
цитами, синовиоцитами и остеобластами не только 
в жировой ткани, но и в суставе, что ускоряет развитие 
деградации суставного хряща и других тканей [32].

При нормальном энергетическом балансе адипо-
цита происходит физиологическая секреция адипо-
кинов с провоспалительными и антивоспалительными 
эффектами, работа которых обеспечивает рост, про-
лиферацию и функционирование жировой ткани [29]. 
Однако при развитии ожирения происходит наруше-
ние адипогенеза с формированием гипертрофии ади-
поцитов, которые начинают избыточно секретировать 
провоспалительные факторы (ФНО-α, интерлейкин-6 
(ИЛ-6), ИЛ-8, моноцитарный хемоаттрактантный 

Рис. 1. Основные адипокины, влияющие на развитие ОА, ассоциированного с метаболическим синдромом (адаптировано из [30] в соответствии 
с Creative Commons AttributionNonCommercialNoDerivs License)
А – адипоциты, ММП – матриксные металлопротеиназы, NFκB – ядерный фактор каппа В, cAMP / PKA – путь передачи сигнала циклического 
аденозинмонофосфата / протеинкиназы А, ИЛ – интерлейкин, ФНОα – фактор некроза опухоли альфа.
Fig. 1. The main adipokines affecting the development of OA associated with metabolic syndrome (adapted from [30] in accordance with the Creative Commons 
AttributionNonCommercialNoDerivs License)
A – adipocytes, MMP – matrix metalloproteinases, NFκB – nuclear factor kappa B, cAMP / PKA – cyclic adenosine monophosphate / protein kinase A 
signaling pathway, IL – interleukin, TNFα – tumor necrosis factoralpha.

Резистин / Resistin
Индуцирует экспрессию разрушающих матрикс белков через NFκb cAMP/PKA / 

Induces the expression of matrix-disrupting proteins through NF-κB cAMP/PKA

Лептин / Leptin
Стимулирует выработку ММП /  
Stimulates the production of MMP

Висфатин / Visfatin
Снижает чувствительность рецепторов 

инсулина, усиливает деградацию хряща / 
Reduces sensitivity of insulin receptors, enhances 

cartilage degradation

Хемерин / Hemerin
Стимулирует высвобождение ИЛ1, ИЛ8, 

ФНОα, ММП хондроцитами и макрофагами /  
It stimulates the release of IL-1, IL-8, TNF-α, MMP  

by chondrocytes and macrophages

Липокалин-2 / Lipocalin-2
Транспорт молекул, участвующих 

в высвобождении ММП / Transport of molecules 
involved in the release of MMP
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протеин-1, С-реактивный белок и т. д.). Из-за наруше-
ния соответствия между потребностями в кислороде 
у гипертрофированной жировой ткани и несовершен-
ным ангиогенезом развивается хроническая гипоксия, 
которая является мощнейшим индуктором для раз-
вития местного воспаления. В условиях местного вос-
паления, причиной которого служит ожирение, про-
исходит значительное увеличение популяции активных 
макрофагов в жировой ткани (до 50 % всех иммунных 
клеток). По данным S. Cinti и соавт., каждый кило-
грамм лишнего жира приводит к накоплению до 30 млн 
макрофагов, активно секретирующих провоспалитель-
ные цитокины [33].

Вклад в развитие воспаления вносят и клетки при-
обретенного иммунитета. Так, увеличение содержания 
CD8+ T- и B-клеток приводит к накоплению иммуно-
глобулинов класса G и других провоспалительных мар-
керов [34]. Хроническая гиперсекреция цитокинов 
в жировой ткани приводит к усилению инсулинорези-
стентности за счет активации ряда киназ (NF-κB, IKK, 
JNK) и замыкает патологический континуум «ожире-
ние – воспаление» [35].

Отмечено и прямое влияние инсулина на метабо-
лизм суставного хряща. По данным D. Hamada и соавт., 
действие инсулина на хондроциты приводит к увеличе-
нию синтеза коллагена II типа и протеогликанов, спо-
собствует пролиферации и подавляет действие ряда про-
воспалительных цитокинов [36]. Развивающаяся 
инсулинорезистентность сопровождается увеличением 
содержания свободных жирных кислот, которые инфиль-
трируют хондроциты и приводят к их дисфункции [37]. 
В исследовании L. Belenska-Todorova и соавт. использо-
вание на мышиных моделях метформина гидрохлорида 
как препарата, усиливающего чувствительность инсули-
на к его рецепторам, в комбинации с другими препара-
тами, влияющими на обмен костной ткани, приводило 
к уменшению деградации суставного хряща [38].

По данным литературы, наличие бессимптомной 
гиперурикемии как одного из компонентов МС по-
ложительно коррелирует с повышенными значениями 
ИЛ-18, ИЛ-1β в синовиальной жидкости [39].

Метавоспаление в отличие от обычного острого 
воспаления имеет ряд специфических признаков:

• носит метаболический характер, так как индуци-
руется преимущественно нутриентами и поражает 
ткани, активно участвующие в метаболизме;

• ассоциировано с умеренной гиперэкспрессией 
провоспалительных медиаторов, т. е. является ла-
тентным, подострым, низкоуровневым;

• сопровождается модификацией структуры метабо-
лических тканей, благоприятствующей инфиль-
трации иммунными клетками;

• является хроническим, не имеет спонтанного раз-
решения [40].
Хроническое низкоуровневое воспаление, разви-

вающееся в ответ на гиперсекрецию адипокинов, как 

оказалось, негативно влияет на метаболизм тканей 
сустава, увеличивая интенсивность катаболических 
процессов в хрящевой ткани и приводя к развитию 
синовита [41].

Точный механизм развития ОАМС до сих пор 
полностью неизвестен. Предполагается, что важную 
роль в патогенезе играет нарушение соотношения 
между подклассами синовиальных макрофагов [30]. 
В синовиальной ткани присутствуют 2 подтипа ма-
крофагов (М): воспалительные (М1) и репаративные 
(М2), которые находятся в динамическом балансе, 
обеспечивая целостность и функцию сустава [42]. 
Однако при выделении адипокинов в жировой 
 ткани происходит инфильтрация синовиальной 
жидкости макрофагами, среди которых отмечает-
ся преобладание провоспалительного фенотипа 
M1 [43].

Увеличение числа синовиальных макрофагов под-
типа М1 происходит вследствие как пролиферации 
самих макрофагов, так и трансформации подтипа М2 
в М1. Механизмы, лежащие в основе данного про-
цесса, сложны и включают снижение активности 
аденозинмонофосфат (АМФ) – зависимой протеин-
киназы, активацию рецепторов конечного продукта 
гликирования белков, действие лептина на сигналь-
ный путь JAK2 / STAT3 и др. [44]. Увеличение числа 
и активности фенотипа макрофагов М1 способству-
ет образованию активных форм кислорода, выделе-
нию матриксных металлопротеиназ и других фермен-
тов, что нарушает метаболизм хрящевой ткани 
сустава (табл. 1). К повреждению сустава ведут и та-
кие факторы, как нарушение микроциркуляции 
в субхондральном отделе кости, воспаление инфра-
пателлярной жировой подушки, снижение уровня 
апелина и др. [45].

Механическая травматизация, развивающаяся 
вследствие избыточной нагрузки на опорные суставы, 
также является частью патогенеза ОАМС. Считается, 
что коленный сустав, по сравнению с другими опор-
ными суставами, повреждается в большей степени, 
потому что его стабильность во многом зависит от це-
лостности капсулы, связок и других периартикуляр-
ных тканей [46]. По данным L. Jiang и соавт., увели-
чение индекса массы тела на 5 единиц коррелирует 
с 35 % риском развития ОА коленных суставов [47].

Установлено, что увеличение окружности бедер 
у пациентов с ожирением приводит к большему от-
ведению нижней конечности в тазобедренном суста-
ве, что уменьшает нормальную площадь контакта 
суставных поверхностей в коленном суставе, приво-
дя к значительному увеличению нагрузки на меди-
альные отделы сустава и формированию варусной 
деформации [45].

Снижение мышечной силы квадрицепса бедра так-
же является причиной, усугубляющей нестабильность 
в коленном суставе [45].
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Терапевтические подходы к ведению 
пациентов с остеоартритом, ассоциированным 
с метаболическим синдромом
К целям терапии ОА относят уменьшение боли, 

замедление / предотвращение прогрессирования по-
вреждения суставов и оптимизацию их функции. 
 Рациональная стратегия лечения ОА заключается 
в использовании нефармакологических, фармаколо-
гических и хирургических методов воздействия на за-
болевание [48].

Пошаговые рекомендации по лечению ОА созданы 
Европейским обществом по клиническим и экономи-
ческим аспектам остеопороза и остеоартрита (The 
European Society for Clinical and Economic Aspects of 
Osteoporosis and Osteoarthritis, ESCEO) и обновлены 
в 2019 г. К нефармакологическим рекомендациям 
по лечению ОА относятся:

• снижение массы тела,
• лечебная физкультура, включающая изометриче-

ские и динамические упражнения,
• укрепление мышечно-сухожильных комплексов.

У пациентов с ожирением и ОА особую значимость 
приобретает снижение массы тела, так как это позво-
ляет уменьшить избыточное механическое действие 
на опорные суставы и снизить уровень метавоспале-
ния – важной части патогенеза ОА у данной категории 

больных [49]. Уменьшение веса на 5 % и более значи-
мо снижает выраженность клинических проявлений, 
замедляет прогрессирование заболевания [50].

В исследовании S. P. Messier и соавт. отмечено, 
что у пациентов с ожирением и ОА коленных суставов 
при потере 10 % от исходной массы тела через 18 мес 
показатели, отражающие интенсивность боли, снижа-
лись на 50 % [51]. P. Richette и соавт. продемонстриро-
вали корреляцию между снижением веса и уменьше-
нием потери толщины суставного хряща за счет 
увеличения содержания протеогликанов в медиальном 
отделе коленного сустава [52]. Отмечено, что риск то-
тального эндопротезирования коленных суставов 
уменьшается на 2 % с каждым потерянным процентом 
массы тела [53]. В связи с тем, что пациенты с ОАМС 
чаще всего являются мультиморбидными и имеют сер-
дечно-сосудистые, метаболические и другие заболева-
ния, уменьшение массы тела как классического фак-
тора риска приводит к замедлению прогрессирования 
и снижению летальности [54].

С целью укрепления мышечно-сухожильных ком-
плексов рекомендуются ходьба на беговых дорожках, 
езда на велосипеде, плавание и пр. [50]. По данным 
L. Chen и соавт., регулярные силовые тренировки снижа-
ют интенсивность боли, улучшают подвижность ко-
ленных суставов у 50–70 % пациентов с ОАМС [45].

Таблица 1. Основные факторы, влияющие на возникновение и прогрессирование остеоартрита, ассоциированного с метаболическим синдромом 
(адаптировано из [30] в соответствии с Creative Commons AttributionNonCommercialNoDerivs License)

Table 1. The main factors influencing the occurrence and progression of osteoarthritis associated with metabolic syndrome (adapted from [30] in accordance 
with the Creative Commons AttributionNonCommercialNoDerivs License)

Фактор 
The factor

Локализация в суставе 
Localization in the joint

Механизмы, приводящие к развитию остеоартрита 
Mechanisms leading to the development of osteoarthritis

Трансформация макрофагов 
Transformation of macrophages

Синовиальная оболочка 
Synovial membrane

Инфильтрация макрофагами (М). 
Infiltration by macrophages (М).

Переход репаративного М2-фенотипа 
в воспалительный М1 

Transition of the reparative M2 phenotype  
to the inflammatory M1

Изменение внутриклеточных 
механизмов передачи 
Changes in intracellular transmission 
mechanisms

Суставной хрящ, синовиаль-
ная жидкость и др. 

Articular cartilage, synovial fluid, etc.

Активация пути АМФ-зависимой 
 протеинкиназы-mTORC1 

Activation of the AMP-dependent protein kinase-mTORC1 
pathway

Гиперсекреция адипокинов 
Hypersecretion of adipokines

Суставной хрящ, синовиаль-
ная жидкость и др. 

Articular cartilage, synovial fluid, etc.

Инициация, поддержка воспаления 
Initiation, support of inflammation

Изменение метаболизма хондро-
цитов 
Changes in chondrocyte metabolism

Суставной хрящ 
Articular cartilage

Инфильтрация липидами, нарушение 
 энергетического обмена 

Infiltration by lipids, impaired energy metabolism

Поражение субхондральной кости 
Damage to the subchondral bone

Субхондральная кость 
Subchondral bone

Нарушение кровоснабжения, механическая 
дестабилизация, поражение костного мозга 

Impaired blood supply, mechanical destabilization, bone 
marrow damage

Примечание. mTORC1 – мишень рапамицина у млекопитающих, АМФ – аденозинмонофосфат. 
Note. mTORC1 – mammalian target of rapamycin complex, AMP – adenosine monophosphate.
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В терапии ОА важно как можно раньше начать ис-
пользование симптоматических препаратов замедлен-
ного действия – хондроитина сульфата, глюкозамина 
сульфата, диацереина, неомыляемых соединений 
авокадо и сои (НСАС), которые, по данным ряда пла-
цебо-контролируемых исследований, обладают по-
ложительным клинико-рентгенологическим эффек-
том на течение ОА [54].

Все большее внимание в лечении ОА приобретает 
использование различных биологически активных до-
бавок и фитопрепаратов, многие из которых имеют 
противовоспалительное и анальгетическое действие [55]. 
К преимуществу данного класса препаратов относится 
их комбинированный характер, предполагающий большое 
число терапевтических эффектов в «одной таблетке».

Комбинация классических лекарственных препа-
ратов для лечения ОА и биологически активных до-
бавок способствует расширению терапевтического 
поля с возможным последующим снижением дозиро-
вок лекарственных средств, что уменьшает риск раз-
вития побочных эффектов [56].

Одной из  современных биологически активных 
добавок, использующихся для терапии ОА, являет-
ся  капсульный фитопрепарат Ревокка (компания 
«БИОТЕХНОС», Россия). В его состав входят (в реко-
мендуемой суточной дозировке): фитостерины (в пере-
счете на β-ситостерин) 100 мг, НСАС (в соотношении 
1 : 2) 300 мг, экстракт плодов шиповника 300 мг, ресве-
ратрол 70 мг, цинк (в виде цинка цитрата) 12 мг. Ревок-
ка принимается по 2 капсулы 1 раз в сутки во время еды. 
Продолжительность курса приема – от 3 до 6 мес.

Фитостеролы (фитостерины) в составе препарата 
Ревокка относятся к большому классу веществ, пред-
ставляющему собой растительные стеролы, которые 
содержатся в растительных маслах, овощах, фруктах, 
орехах, семенах и бобовых [57]. Положительное влия-
ние фитостеролов на обмен холестерина (ХС) впервые 
описано еще в 1953 г., и при последующем изучении 
оказалось, что фитостеролы ингибируют всасывание 
ХС в кишечнике, конкурируя за положение в мицеллах 
[58]. В связи с тем, что ХС более гидрофильный и име-
ет меньшую аффинность к мицеллам, при приеме рас-
тительных стеролов происходит уменьшение всасыва-
ния ХС до 50 % [59].

По данным некоторых исследований, совместный 
прием статинов и фитостерина позволяет дополни-
тельно уменьшить уровень ХС липопротеинов низкой 
плотности на 7–11 % по сравнению с монотерапией 
статинами [60]. В ряде исследований показано, что по-
ложительное влияние на метаболизм ХС при приеме 
фитостеринов также может быть связано с уменьше-
нием окислительного стресса за счет снижения уровня 
8-изопростана и активации эффлюксных переносчиков 
ABCG5 и ABCG8 [61].

По опубликованным данным, фитостеролы также 
обладают противовоспалительным действием. Так, 

в исследовании N. B. Cater и соавт. продемонстрировано 
снижение уровня С-реактивного белка на 42 % при упо-
треблении фитостерол-обогащенного йогурта [62].

Безопасность и эффективность НСАС у пациентов 
с ОА доказана в большом числе исследований [63]. 
Считается, что НСАС снижают синтез ряда провос-
палительных молекул, таких как окись азота, ИЛ-1β, 
ИЛ-6 и ИЛ-8, матриксные металлопротеиназы и др., 
уменьшая тем самым деградацию суставного хряща. 
Помимо этого, прием НСАС влияет на пролиферацию 
и дифференцировку хондроцитов, активирует синтез 
аггрекана, гиалуроната и коллагена 2-го типа, улучшая 
структуру межклеточного вещества [64].

Ресвератрол – это фитофлавоноид, относящийся 
к группе стильбенов. По структуре Ресвератрол схож 
с диэтилстильбэстролом – синтетическим эстрогеном 
[65]. Отличительной особенностью этого флавоноида 
является множество биологических эффектов, разви-
вающихся под воздействием на циклооксигеназы, ли-
пооксигеназы, сиртуины, факторы транскрипции, 
цитокины, ДНК-полимеразу и др. [66]. Действие Рес-
вератрола сопровождается развитием противовоспа-
лительного, антиагрегантного, антиоксидантного, 
сахароснижающего и других эффектов [67].

В ряде исследований продемонстрировано благо-
приятное влияние Ресвератрола на метаболизм жиро-
вой ткани (заключающееся в снижении степени инсу-
линорезистентности, активации гликогеногенеза), 
торможение липогенеза (в том числе за счет ингиби-
рования конверсии глюкозы в жиры) и стимулирование 
липолиза [68].

Данные многочисленных наблюдений показали хо-
рошую переносимость и безопасность Ресвератрола. 
Редко отмечались невыраженные гастроинтестинальные 
проявления (диарея, гастроинтестинальный диском-
форт), развитие которых было ассоциировано с длитель-
ным приемом высоких доз (2,5 или 5 г / сут) [69].

В настоящее время дисбаланс уровня некоторых 
микроэлементов, включая цинк, рассматривается как 
часть патогенеза развития большого числа заболеваний 
опорно-двигательного аппарата, в том числе ОА [70]. 
По данным P. Bonaventura и соавт., цинк обладает им-
муномодулирующими свойствами, регулируя актив-
ность синовиальных макрофагов, В-лимфоцитов, есте-
ственных клеток-киллеров, хелперной и супрессорной 
субпопуляции Т-лимфоцитов [71].

Заключение
Развитие ОА у пациентов с ожирением и другими 

метаболическими заболеваниями остается актуальной 
проблемой. Метаболический ОА – это особый фенотип 
заболевания с патогенетическими особенностями. Ос-
новой лечения пациентов с ОА является использование 
комплекса фармакологических и нефармакологических 
мер, направленных на уменьшение интенсивности бо-
ли, воспаления и прогрессирования заболевания.
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Многокомпонентные препараты, составляющие 
части которых синергично дополняют друг друга, име-
ют преимущество в терапии больных данной категории. 
Капсулы Ревокка содержат компоненты, обладающие 
противовоспалительным, обезболивающим, гиполипи-
демическим, антиоксидантным эффектами, которые 
благоприятно влияют на течение ОАМС у пациентов. 
Компоненты Ревокка признаны медицинским сообще-
ством и включены в обновленные клинические ре-
комендации «Гонартроз», «Коксартроз», одобренные 
научно-практическим советом Минздрава России, а так-
же в действующие рекомендации «Хроническая боль 
у пациентов пожилого и старческого возраста». Это под-
тверждает эффективность компонентов Ревокка в сни-
жении воспаления и боли, а также их важность как части 

комбинированной терапии, направленной на улучшение 
качества жизни и повышение безопасности лечения 
для данной категории пациентов.

Таким образом, Ревокка является эффективной 
биологически активной добавкой, которая может быть 
включена в комплексное лечение пациентов с ОА, 
особенно при наличии у них метаболической комор-
бидности. Применение Ревокки способствует улуч-
шению качества жизни пациентов за счет снижения 
воспаления, защиты сус тавов и улучшения общего 
метаболического состояния.

Совместное использование биологически активной 
добавки «Ревокка» с симптоматическими препаратами 
замедленного действия позволяет повысить безопас-
ность и эффективность стандартной терапии ОА.
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