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Перспективные направления фармакотерапии ожирения

Дружилов М. А.1, Кузнецова Т. Ю.1, Чумакова Г. А.2,3

Увеличивающаяся распространенность ожирения, сопровождающаяся 
ростом частоты метаболических нарушений и артериальной гипертензии, 
ассоциированных состояний и заболеваний, диктует необходимость опти-
мизации профилактических и терапевтических стратегий системы здра-
воохранения, в т.ч. фармакологических подходов к коррекции ожирения 
и обусловленного им риска. Эволюционное развитие данного направления 
привело как к исчезновению лекарственных препаратов, увеличивающих 
риски сердечно-сосудистых осложнений, онкологических заболеваний, 
психических нарушений или имеющих иные выраженные неблагоприят-
ные явления, так и к появлению уникальных средств, не только приводя-
щих к снижению индекса массы тела, но и позволяющих оказывать много-
факторное влияние на различные составляющие адипозопатии или вис-
церального ожирения, среди которых в настоящее время с показанием 
“для лечения ожирения” зарегистрирован лираглутид, агонист рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 типа. Продолжается изучение в этом от-
ношении и других представителей данного класса, а также препаратов из 
группы ингибиторов натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа, на раз-
личных стадиях разработки и фазах клинических исследований находятся 
многие другие перспективные фармакологические агенты, апробируются 
варианты комбинированной лекарственной терапии, обзору которых и по-
священа данная статья. 
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Promising areas of pharmacotherapy for obesity

Druzhilov M. A.1, Kuznetsova T. Yu.1, Chumakova G. A.2,3

The increasing prevalence of obesity, accompanied by an increase in the frequency 
of metabolic disorders, hypertension, associated conditions and diseases, 
dictates the need to optimize preventive and therapeutic strategies of the health 
care system, including pharmacological approaches to correcting obesity and 
the related risk. The evolution of this area led both to the disappearance of drugs 
that increase the risks of cardiovascular events, cancer, mental disorders or 
having other pronounced adverse effects, and to the emergence of unique drugs 
that not only lead to a decrease in body mass index, but also allow multifactorial 
effect on various components of adiposopathy or visceral obesity, among which 
glucagon­like peptide­1 receptor agonist liraglutide is currently registered with 
the indication for obesity. In this regard, the study continues in this regard and 
other representatives of this class, as well as drugs from sodium­glucose co­
transporter­2 inhibitors group. Many other promising pharmacological agents are 
currently being studied, a review of which is presented in this article.
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В настоящее время в  большинстве популяций 
развитых и  развивающихся стран мира увеличива-
ется доля лиц с ожирением [1], а доказанная много-
численными экспериментальными, клиническими 

и  эпидемиологическими исследованиями его роль 
как фактора развития и  прогрессирования целого 
спектра хронических неинфекционных заболеваний, 
в  первую очередь, кардиореноваскулярной патоло-
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гии и сахарного диабета (СД) 2 типа [2], ограничива-
ет эффективность профилактических мероприятий 
и несомненно требует интенсификации мер, направ-
ленных на снижение распространенности ожирения 
как на государственном уровне, так и на уровне на-
циональной системы здравоохранения [3].

За достигнутыми успехами в  понимании основ-
ных аспектов патофизиологических механизмов 
формирования высокого кардиоренометаболическо-
го риска (КРМР) у  пациентов с  избыточным весом 
и  ожирением сегодня должны последовать измене-
ния парадигмы управления данной ассоциацией, ка-
сающиеся разработки и  внедрения новых стратегий 
и  методов ее коррекции [4-8]. Последние должны 
оказывать первоочередное воздействие на процессы 
ремоделирования и  воспаления, изменение транс-
криптома, протеома и  секретома адипоцитов для 
восстановления физиологической функциональной 
активности жировой ткани и адекватного ей профи-
ля секреции адипоцитокинов [9].

Анализ феноменов гетерогенности ожирения в от- 
ношении ассоциированных состояний и   заболеваний, 
продемонстрировавший ключевое значение в их этио-
патогенезе дисфункциональной висцеральной жиро-
вой ткани (ВЖТ) в  абдоминальном и  эктопических 
висцеральных жировых депо [4-6], дал основания 
для выделения пациентов с висцеральным ожирени-
ем (ВО) или синдромом ВО как группы лиц с более 
высоким КРМР, требующих более раннего назначе-
ния максимально эффективных профилактических 
и терапевтических мероприятий [8, 9].

В национальных рекомендациях по ведению па-
циентов с  ожирением базовыми методами терапев-
тической коррекции остаются мероприятия, направ-
ленные на увеличение физической активности и кар-
диореспираторного фитнеса, а  также на изменение 
качественного состава и калорийности суточного ра-
циона питания [9, 10]. Однако эффективность данных 
подходов зачастую остается невысокой вследствие 
низкой долгосрочной приверженности пациентов, 
а также влияния контррегуляторных механизмов, на-
правленных на увеличение потребления и снижение 
расходования калорий, что определяет необходимость 
назначения различных лекарственных препаратов, 
особенно, при наличии ассоциированных метаболи-
ческих нарушений, артериальной гипертензии (АГ) 
и  других осложнений в  рамках синдрома ВО [9-11].

Вместе с тем, позиции регуляторных органов фарм - 
индустрии большинства стран мира в  отношении 
фармакологических агентов для лечения ожирения, 
диктующие по меньшей мере наличие нейтраль-
ного влияния на КРМР в  сравнении с  плацебо как 
non-inferiority и  отсутствие серьезных побочных яв-
лений, привели к  значительному снижению числа 
разрешенных к  применению лекарственных препа-
ратов с показанием “для лечения ожирения”, в пер-

вую очередь среди препаратов с  “центральным” ме - 
ханизмом действия [12, 13]. А в отношении сибутра-
мина в  комбинации с  микрокристаллической цел-
люлозой, несмотря на его положительное влияние 
на различные метаболические параметры и маркеры 
нейрогуморальной активности жировой ткани [14], 
в  национальных рекомендациях введены ограниче-
ния для его применения у лиц с АГ и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями [11].

Потому представляется логичным и  обоснован-
ным расширение перечня фармакологических средств 
для лечения ожирения препаратами из группы аго-
нистов рецепторов глюкагоноподобного пептида 
(ГПП) 1 типа, изначально создававшимися для кор-
рекции дизгликемических состояний у  пациентов 
с СД 2 типа, а впоследствии продемонстрировавши-
ми способность не только снижения веса тела, но 
и влияния на количественные и качественные харак-
теристики абдоминальной и эктопической ВЖТ, воз-
действия на дисадипокинемию и  различные состав-
ляющие синдрома ВО и, в конечном итоге, управле-
ния КРМР [15-17].

Сегодня показание “для лечения ожирения” вне 
зависимости от наличия СД 2 типа зарегистрирова-
но для одного препарата из этой группы, лираглутида 
[10, 11], на основании результатов исследования the 
SCALE Obesity and Prediabetes (the Satiety and Clinical 
Adiposity: Liraglutide Evidence Obesity and Prediabetes) 
(n=3731, пациенты без СД 2 типа с  исходным ин-
дексом массы тела (ИМТ) ≥27-30  кг/м2, длитель-
ность наблюдения 56 нед.), продемонстрировавшего 
снижение веса на фоне терапии препаратом в  дозе 
3  мг/сут. в  среднем на 8,0±6,7% или 8,4±7,3  кг [18].

В то же время огромный потенциал имеют и дру-
гие представители данного класса [15]. Более того, 
можно констатировать увеличение научного и  кли-
нического интереса в  этом отношении к  препара-
там из группы ингибиторов натрий-глюкозного ко-
транспортера 2 типа или глифлозинам [19], на раз-
личных стадиях разработки и  фазах клинических 
исследований находятся многие другие перспектив-
ные фармакологические агенты для коррекции ожи-
рения и ассоциированного КРМР [20], апробируют-
ся варианты комбинированной лекарственной тера-
пии [21], обзору которых и посвящена данная статья. 

Другие агонисты рецепторов ГПП 1 типа
Среди препаратов данной группы, кроме лира-

глутида, зарегистрированных в настоящее время для 
лечения пациентов с СД 2 типа, максимальный инте-
рес в рамках стратегий коррекции ожирения и ассо-
циированного риска представляют ликсенатид, дула-
глутид и семаглутид [15, 20].

У пациентов с СД 2 типа ликсенатид в дозе 20 мкг 
ежедневно в  течение 12 нед. наблюдения и  дулаглу-
тид в  дозе 1,5  мг еженедельно в  течение 52 нед. на-
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блюдения характеризовались сходным влиянием на 
вес тела, снижение которого составило в среднем 2 кг 
и 2,3 кг, соответственно [22, 23].

Эффективность и безопасность семаглутида в раз-
личных дозах (0,05 мг, 0,1 мг, 0,2 мг, 0,3 мг и 0,4 мг/сут.) 
в сравнении с лираглутидом в дозе 3 мг/сут. и плацебо 
у пациентов с ожирением (ИМТ ≥30 кг/м2) без СД 2 
типа (n=957) изучались в рамках второй фазы двой-
ного слепого рандомизированного клинического ис-
следования длительностью 52 нед. Снижение веса на 
фоне семаглутида составило 6%, 8,6%, 11,6%, 11,2%, 
13,8% в  соответствии с  назначаемой дозой препа-
рата, на фоне плацебо и лираглутида — 2,3% и 7,8%, 
соответственно, различия были статистически досто-
верными (р<0,001), при этом терапия семаглутидом 
в целом хорошо переносилась, а побочные дозозави-
симые эффекты были аналогичными для препаратов 
данного класса [24]. В  настоящее время продолжа-
ются исследования с семаглутидом в рамках третьей 
фазы клинических испытаний программы STEP (the 
Semaglutide Treatment Effect in People with obesity), 
включившей ~5 тыс. пациентов с  ожирением [25].

Учитывая подобные лираглутиду возможности 
управления риском сердечно-сосудистых осложне-
ний у  пациентов с  избыточным весом и  ожирением 
вне зависимости от наличия СД 2 типа [26, 27], а так-
же появление его пероральной формы, вполне воз-
можно, именно для семаглутида будет зарегистриро-
вано показание “для лечения ожирения”. 

Ингибиторы натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2 типа или глифлозины 

Как и  агонисты рецепторов ГПП 1 типа, глиф-
лозины первоначально предназначались для лече-
ния пациентов с  СД 2 типа, зарекомендовав себя 
как эффективные с  точки зрения коррекции гипер-
гликемии препараты, с  благоприятным профилем 
безопасности, низкой частотой развития побочных 
явлений и  уникальными способностями снижения 
риска сердечно-сосудистых осложнений и почечных 
событий [28-30].

Дополнительными эффектами глифлозинов у  па-
циентов с  СД 2 типа и  ожирением оказались также 
снижение веса тела, уровней артериального давле-
ния и  урикемии [31-33]. В  частности, динамика веса 
по сравнению с плацебо на протяжении всего перио-
да наблюдения в различных исследованиях составила 
в среднем от -1,5 кг до -2 кг и была дозозависимой [31].

В исследованиях у пациентов с ожирением без СД 
2 типа эффект влияния на вес тела был сопостави-
мым. Так, на фоне терапии канаглифлозином в дозах 
50, 100 и 300 мг/сут. на протяжении 12 нед. снижение 
веса в сравнении с плацебо (1,1 кг) составило 1,9 кг, 
2,8 кг и 2,4 кг, соответственно [34]. Более выражен-
ная динамика веса тела у  данных пациентов проде-
монстрирована в  исследованиях при назначении 

глифлозинов в  составе комбинированной терапии: 
-4,13 кг в среднем на фоне комбинации дапаглифло-
зина в дозе 10 мг/сут. с экзенатидом в дозе 2 мг/нед. 
[35] и  -7,3  кг в  среднем на фоне комбинации кана-
глифлозина в дозе 300 мг/сут. с фентермином в дозе 
15 мг/сут. [36]. 

Среди механизмов, приводящих к снижению веса 
на фоне терапии глифлозинами, наибольшее значе-
ние имеет увеличение ренальной экскреции глюко-
зы, сопровождающееся изменением уровней инсу-
лина и  глюкагона крови, кетогенезом, липолизом 
и  преимущественной утилизацией жирных кислот 
для продукции энергии [37]. 

Вместе с  тем, к  настоящему времени получены 
доказательства непосредственного влияния препара-
тов данной группы на количественные и  качествен-
ные характеристики ВЖТ, профиль секретируемых 
адипоцитокинов и уровень воспалительных реакций, 
процессы дифференцировки и “коричневения” ади-
поцитов. 

В частности, в исследовании с динамический оцен- 
кой площади абдоминального висцерального жира 
методом мультиспиральной компьютерной томо-
графии отмечен достоверный регресс показате-
ля на фоне терапии различными глифлозинами (от 
108,4±44,6 см2 до 94,5±45,3 см2, p<0,001) [38]. В раз-
личных работах было показано уменьшение объема 
эпикардиального жира по данным магнитно-резо-
нансной томографии и  снижение эхокардиогра-
фически определяемой толщины эпикардиальной 
жировой ткани у  пациентов, принимавших данные 
препараты по сравнению с плацебо [39, 40]. Выявлен 
факт экспрессии адипоцитами висцерального жира 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа, и  дока-
зано влияние дапаглифлозина на уровни секреции 
провоспалительных адипоцитокинов и  процессы 
дифференцировки адипоцитов [41]. В  другом кли-
ническом исследовании продемонстрирован эффект 
канаглифлозина на профиль секретируемых адипо-
цитокинов, проявившийся в снижении уровней леп-
тина и интерлейкина-6 на 25% и 22%, соответствен-
но, и  увеличении уровня адипонектина на 17% [42].

Таким образом, полученные доказательства в от  - 
но шении целого спектра органопротективных свойств, 
возможности воздействия на различные характе-
ристики ВЖТ и  дисадипокинемию, а  также компо-
ненты синдрома ВО, наиболее вероятно, позволят 
глифлозинам стать эффективной терапевтической 
опцией при ведении данных пациентов, особенно 
в  случае их назначения в  рациональных комбина-
циях.

Двойные и тройные агонисты 
“инкретиновой оси” 

Основанием для разработки двойных и тройных 
агонистов “инкретиновой оси” стала гипотеза бо-
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лее значимого снижения веса тела и редукции ВЖТ, 
а также влияния на ее функциональную активность 
путем воздействия на различные механизмы регу-
ляции поглощения энергии и  энерготрат одновре-
менно с  более благоприятными фармакокинетиче-
скими характеристиками препарата. В  частности, 
активация рецепторов глюкагона позволила бы уве-
личить расходование энергии преимущественно за 
счет стимуляции катаболизма липидов и  усиления 
термогенеза [43], а активация рецепторов гастроин-
гибиторного полипептида  — высвобождение инсу-
лина в-клетками, снижая постпрандиальные пики 
гликемии, и вторичную активацию рецепторов глю-
кагона [44].

В настоящее время изучаются двойные агонисты 
рецепторов ГПП 1 типа и  глюкагона, рецепторов 
ГПП 1 типа и  гастроингибиторного полипептида, 
тройной агонист рецепторов ГПП 1 типа, глюкагона 
и гастроингибиторного полипептида [20]. 

В частности, назначение аналогов оксинтомоду-
лина (MEDI0382 и  SAR425899), эндогенного пепти-
да, секретируемого энтероэндокринными клетками 
и  являющегося агонистом рецепторов как ГПП 1 
типа, так и глюкагона, в двух клинических рандоми-
зированных плацебо-контролируемых исследовани-
ях второй фазы у пациентов с СД 2 типа приводило 
к  снижению веса в  среднем на 3,84  кг (через 6 нед. 
терапии) и  5,46  кг (через 4 нед. терапии), соответ-
ственно [45, 46]. Результаты других клинических ран-
домизированных плацебо-контролируемых исследо-
ваний второй фазы с  двойными агонистами рецеп-
торов ГПП 1 и  гастроингибиторного полипептида 
у пациентов с СД 2 типа (NNC0090-2746 в дозе 1,8 мг 
и  LY3298176 в  дозе 15  мг) продемонстрировали воз-
можность снижения веса в среднем на 2,86 кг (через 
12 нед. терапии) и на 8,67 кг (через 26 нед. терапии), 
соответственно [47, 48]. Два тройных агониста “ин-
кретиновой оси” (HM15211, MAR423) находятся на 
первой стадии клинических исследований, результа-
ты которых еще не опубликованы к настоящему вре-
мени [49].

Безусловно, необходимы тщательно спланиро-
ванные, более масштабные по количеству участни-
ков и  длительности проведения исследования для 
оценки безопасности и  эффективности мультиаго-
нистов “инкретиновой оси”, прежде чем они будут 
внедрены в клиническую практику у пациентов с СД 
2 типа и ожирением [49]. 

Другие направления фармакотерапии ожирения
За последние два десятилетия можно констати-

ровать колоссальный рост числа преклинических 
и  клинических исследований с  различными фарма-
кологическими агентами с целью оценки возможно-
сти снижения веса и  управления ассоциированным 
с ожирением КРМР.

В ряде случаев успех был достигнут только у  па-
циентов с  вторичными формами ожирения, в  част-
ности, в  результате генетически обусловленной не-
достаточности лептина или на фоне дефектов на 
уровне проопиомеланокортиновых нейронов гипо-
таламуса, в то время как назначение аналога лептина 
метрелептина и агониста рецепторов меланокортина 
4 типа сетмеланотида у лиц с первичным ожирением 
не имело клинического значения [20].

Несмотря на то, что подавление активности ней-
ронов, вырабатывающих нейропептид Y, могло стать 
одной из терапевтических опций при ведении паци-
ентов с  избыточным весом и  ожирением, клиниче-
ские исследования второй фазы с антагонистом ней-
ропептида Y велнеперитом и его комбинацией с ор-
листатом были досрочно прекращены [20].

На этом фоне более значительных успехов до-
стигли аналоги амилина, нейроэндокринного пеп-
тида, секретируемого постпрандиально β-клетками 
поджелудочной железы и  оказывающего влияние на 
скорость опорожнения желудка, секрецию глюкаго-
на и центр насыщения в головном мозге. В клиниче-
ском исследовании второй фазы у пациентов с ожи-
рением вне зависимости от наличия СД 2 типа прам-
линтид в течение 16 нед. приводил к снижению веса 
в среднем на 3,7 кг и окружности талии на 3,6 см по 
сравнению с плацебо [50]. Комбинация прамлинтида 
с  сибутрамином или фентермином сопровождалась 
более значимым снижением веса — на 11,1% и 11,3%, 
соответственно, в течение 24 нед. терапии по сравне-
нию с  плацебо (2,2%) [51]. Продолжаются исследо-
вания с аналогом амилина второго поколения, дава-
линтидом, в  т.ч. в  сочетании с  агонистами рецепто-
ров кальцитонина [20].

Зарегистрированный в Японии целитистат, пред-
ставляющий собой, как и  орлистат, ингибитор пан-
креатических липаз, в  клиническом исследовании 
у  пациентов с  ожирением и  СД 2 типа при равной 
эффективности продемонстрировал лучший по срав - 
нению с орлистатом профиль переносимости, с мень- 
шей частой побочных диспепсических явлений и от-
меной препарата [52]. 

Продолжаются отдельные доклинические иссле-
дования с обратными антагонистами рецепторов гре-
лина и  антигрелиновыми антителами [53], разраба-
тываются антагонисты каннабиоидных рецепторов 1 
типа с  иными, чем у  римонабанта, фармакокинети-
ческими свойствами для снижения проникновения 
через гематоэнцефалический барьер и минимизации 
побочных психических эффектов [54], активно изу-
чаются аналоги фактора роста фибробластов 21 ти-
па и генная терапия на его основе как в отношении 
возможности снижения веса, модуляции функцио-
нальной активности адипоцитов ВЖТ, коррекции 
дисадипокинемии и  метаболических нарушений, 
так и  влияния на процессы фиброза и  воспаления 
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при ассоциированном с  ожирением  неалкогольном 
стеатогепатите [55, 56]. Данный список можно до-
полнить и  двойными/тройными агонистами PPAR-
рецепторов, активаторами сиртуина 1 типа, агони- 
стами рецепторов адипонектина, иризином, орекси- 
ном-А, адипокинами бурой жировой ткани [20, 57], 
вместе с  тем, до решения вопроса о  внедрении ка-
кого-либо препарата в  клиническую практику по-
требуются многочисленные доказательства эффек-
тивности и  безопасности их долгосрочного приме-
нения.

Алгоритм фармакологической терапии 
пациентов с ожирением

Назначение лекарственных препаратов при ве-
дении пациентов с  синдромом ВО определяется це-
лями как снижения выраженности ВЖТ и нормали-
зации ее функциональных характеристик, так и воз-
действия на те или иные компоненты синдрома, 
в  частности, АГ, дислипидемию, дизгликемические 
состояния и  другие метаболические нарушения, до-
стижения обратного развития кардиоваскулярного 
ремоделирования и  замедления прогрессирования 
почечной дисфункции [9-11].

Не останавливаясь подробно в  данной статье на 
антигипертензивных, липидмодифицирующих и раз-
личных сахароснижающих препаратах, показанием 
для применения которых является достижение целе-
вых уровней или диапазонов соответствующих по-
казателей в  зависимости от величины глобального 
риска у  каждого конкретного пациента, тем не ме-
нее, при выборе того или иного фармакологического 
средства важно учитывать возможность многофак-
торного воздействия, в т.ч. на количественные и ка-
чественные характеристики ВЖТ [9, 57].

В отношении лекарственных препаратов для кор-
рекции самого ожирения различными рекомендаци-
ями установлены пороговые уровни ИМТ в  зависи-
мости от отсутствия или наличия дополнительных 
факторов риска и ассоциированных состояний/забо-
леваний — ≥30 кг/м2 или ≥27 кг/м2, соответственно 
[10, 11]. Мы полагаем, что при наличии у  пациента 
именно ВО, доказанного прямыми методами визуа-
лизации ВЖТ в  различных висцеральных жировых 
депо [8], с учетом более высокого глобального риска 
эти пороговые величины ИМТ могут быть меньши-
ми  — ≥27  кг/м2 или ≥25  кг/м2, соответственно [9].

Поскольку в  Российской Федерации на данный 
момент времени с  показанием “для лечения ожире-
ния” зарегистрированы только орлистат, сибутра-
мин, в  т.ч. в  комбинации с  микрокристаллической 
целлюлозой, и лираглутид в дозе 3 мг/сут. [11], выбор 
препарата у  пациента с  ожирением и  эугликемией 
весьма ограничен. Более того, данные лекарствен-
ные средства воздействуют преимущественно на 
механизмы ограничения поступления калорий, что 

в  определенной степени снижает их долгосрочную 
эффективность в силу активации контррегуляторных 
механизмов и  требует в  части случаев применения 
комбинированного подхода.

В случае верификации именно ВО у пациента без 
нарушений углеводного обмена или с  предиабетом 
в качестве препарата первого выбора целесообразно 
выбрать лираглутид, оказывающий многофакторное 
воздействие на составляющие адипозопатии и  об-
ладающий способностью управления КРМР [58]. 
Менее предпочтительной у  лиц с  ВО и  предиабетом 
является комбинация сибутрамина и  метформина, 
учитывая высокую распространенность среди дан-
ных пациентов АГ [59].

Имеющиеся доказательства эффективности и без- 
опасности [28-30], а также ожидаемые результаты про-
должающихся исследований с глифлозинами у паци-
ентов с  ожирением без СД 2 типа, позволяют ожи-
дать включение ингибиторов натрий-глюкозного ко- 
транспортера 2 типа в перечень препаратов для кор-
рекции ожирения, по крайней мере, при его сочета-
нии с предиабетом.

Данная опция, а также комбинированная терапия 
глифлозином с препаратом, влияющим на “инкрети-
новую ось”, осуществляющая влияние одновременно 
как на механизмы регуляции поглощения калорий, 
так и  на уровни энерготрат и  величину основного 
обмена [19], зарекомендовавшая себя по результа-
там метаанализов у  пациентов с  СД 2 типа [21, 60], 
позволила бы достигнуть большего снижения ИМТ 
и  его долгосрочного удержания в  целевом диапазо-
не, а  также максимально эффективного управления 
КРМР у  пациента с  ВО, учитывая синергические 
и взаимодополняющие эффекты данных лекарствен-
ных препаратов на различные характеристики ВЖТ, 
составляющие синдрома ВО, развитие и  прогресси-
рование сердечно-сосудистых заболеваний и патоло-
гии почек [15, 37].

Заключение
Увеличивающаяся распространенность избыточ-

ного веса и ожирения в большинстве стран мира, со-
провождающаяся ростом частоты метаболических 
нарушений и  АГ, ассоциированных состояний и  за-
болеваний, диктует необходимость оптимизации 
профилактических и  терапевтических стратегий си-
стемы здравоохранения, в  т.ч. фармакологических 
подходов к  коррекции ожирения и  обусловленного 
им глобального риска. 

Эволюционное развитие данного направления 
привело как к  исчезновению лекарственных препа-
ратов, увеличивающих риски сердечно-сосудистых 
осложнений, онкологических заболеваний, психи-
ческих нарушений или имеющих иные выраженные 
неблагоприятные явления, так и  к  появлению уни-
кальных средств, не только приводящих к снижению 
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ИМТ, но и позволяющих оказывать многофакторное 
влияние на различные составляющие адипозопатии 
или синдрома ВО.

Результаты продолжающихся экспериментальных 
и  клинических исследований, наиболее вероятно, 
расширят перечень разрешенных к  использованию 
в практическом здравоохранении эффективных и без-

опасных препаратов для коррекции ожирения, что 
позволит достичь максимальных успехов в профилак-
тике ассоциированных состояний и заболеваний.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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