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Новая эра понимания ожирения 

Более 650 миллионов человек по всему миру борются с ожирением — это больше 
населения всей Европы. Но самое удивительное: чем больше мы знаем о диетах и 
физических упражнениях, тем масштабнее становится эпидемия ожирения. Причина 
проста — мы лечили симптомы, игнорируя истинные механизмы заболевания. 

Ожирение — это не вопрос силы воли. Это сложное иммуно-эндокринное 
заболевание, требующее таргетной терапии на молекулярном уровне. Современная 
наука предлагает революционный трёхуровневый подход, который кардинально меняет 
перспективы лечения. 

Стратегия первая: двойной удар по метаболизму 

Почему монотерапия GLP-1 агонистами недостаточна 

GLP-1 агонисты произвели настоящий фурор в эндокринологии, но у них есть ахиллесова 
пята — компенсаторное снижение метаболизма. Организм адаптируется к снижению 
калорийности, замедляя обменные процессы. Именно здесь на сцену выходят двойные 
агонисты GLP-1/глюкагон — молекулярные ножницы, которые режут проблему с двух 
сторон. 

Профессор Gökhan Hotamisligil из Harvard формулирует это так: "Низкоинтенсивное 
воспаление жировой ткани является ключевым драйвером инсулинорезистентности и 
метаболических осложнений" 

Механизм двойного действия 

GLP-1 компонент работает как "тормоз голода": 

• Блокирует аппетит на уровне гипоталамуса 

• Замедляет опорожнение желудка до 40% 

• Стимулирует инсулин только при высокой глюкозе 

Глюкагоновый компонент действует как "педаль газа метаболизма": 

• Активирует термогенез в бурой жировой ткани 

• Стимулирует липолиз 24 часа в сутки 

• Предотвращает метаболическую адаптацию 

Клинические прорывы 2024-2025 

Cotadutide (MEDI0382) в исследованиях фазы II показал потерю 12% массы тела за 24 
недели — результат, недостижимый для традиционных GLP-1 агонистов. Пациенты не 
испытывали мучительного голода и сохраняли высокий уровень энергии. 

BI-456906 продемонстрировал ещё более впечатляющие результаты: 15% снижения 
веса за 48 недель с одновременным улучшением инсулинорезистентности на 25% и 
нормализацией липидного профиля. 

Критически важно: побочные эффекты минимальны и обратимы. ЖКТ-расстройства 
наблюдаются у 30-50% пациентов в первые недели, но полностью купируются при 
правильном титровании дозы. 

Стратегия вторая: молекулярная хирургия воспаления 

Жировая ткань как поле битвы 

https://vrachirf.ru/users/profile/9223


При ожирении жировая ткань превращается в "воспалительный реактор". 
Гипертрофированные адипоциты секретируют сигналы бедствия — MCP-1, TNF-α, IL-6, 
привлекая армии макрофагов M1. Эти клетки-киллеры производят токсичные вещества 
IL-1β, IL-18, запуская порочный круг хронического воспаления. 

Результат: инсулинорезистентность, метаболическая дисфункция и прогрессирование 
ожирения независимо от диеты. 

Сенолитики: уборщики организма 

Dasatinib + Quercetin (D+Q) — первая в мире комбинация препаратов, 
которая избирательно уничтожает только больные клетки, не затрагивая здоровые. В 
клинических исследованиях фазы I/II эта комбинация продемонстрировала: 

• Снижение C-реактивного белка на 20% за 6 месяцев 

• Улучшение индекса HOMA-IR на 15% 

• Переносимый профиль безопасности 

Профессор James L. Kirkland из Mayo Clinic называет это "омоложением жировой 
ткани на клеточном уровне". 

NLRP3-инфламмасома: главная мишень 

NLRP3-инфламмасома — это "центральный процессор" воспаления в жировой ткани. 
Её блокада препаратами MCC950 и OLT1177 приводит к снижению IL-1β на 70% и 
восстановлению инсулиновой чувствительности. 

Профессор Vishwa Deep Dixit из Yale подчёркивает: "Ингибирование NLRP3-
инфламмасомы восстанавливает метаболическое здоровье на фундаментальном 
уровне" 

Синергетический эффект 

Комбинация сенолитиков и ингибиторов NLRP3 в доклинических исследованиях 
показала 18% снижения массы тела с одновременной нормализацией всех 
метаболических параметров. Это не просто арифметическое сложение эффектов — 
это качественно новый уровень терапии.  

Стратегия третья: дизайнерский микробиом 

Кишечник как эндокринный орган 

Революционное открытие последних лет: кишечник производит больше гормонов, чем 
поджелудочная железа. Триллионы бактерий работают как "внутренняя 
биохимическая фабрика", производящая сигнальные молекулы, которые напрямую 
влияют на вес и метаболизм. 

SCFA: молекулы стройности 

Короткоцепочечные жирные кислоты — ацетат, пропионат, бутират — это 
естественные "препараты для похудения", которые производят правильные бактерии: 

• Активируют рецепторы GPR41/43, стимулируя секрецию GLP-1 на 300% 

• Улучшают инсулиновую чувствительность через эпигенетические механизмы 

• Снижают воспаление в жировой ткани 

Клинический результат: приём пребиотиков повышает уровень бутирата на 40% и 
снижает HOMA-IR на 20% всего за 8 недель. 

Фекальная трансплантация 2.0 

FMT от худых доноров — это буквально "трансплантация стройности". Пилотные 
исследования показывают: 

• Улучшение инсулиновой чувствительности на 25% за 6 недель 



• Снижение висцерального жира на 8% за 12 недель 

• Долгосрочную перестройку метаболического профиля 

Персонализированная медицина: от одного размера для всех к точной терапии 

Омиксная революция 

Современные технологии позволяют создать "молекулярный паспорт" каждого 
пациента: 

• Генетическое тестирование определяет, какие препараты будут эффективны 

• Микробиом-анализ выявляет дефициты полезных бактерий 

• Метаболомное профилирование показывает точные метаболические нарушения 

Нанотехнологии доставки 

Разрабатываются "умные" системы доставки лекарств: 

• pH-чувствительные наночастицы высвобождают препарат точно в жировой 
ткани 

• Липосомы защищают активные вещества от разрушения 

• AAV-векторы обеспечивают длительную генную терапию 

Клинические результаты: цифры, которые впечатляют 

Сравнительная эффективность подходов 

Метод лечения 
Потеря 

веса 
Длительность 

эффекта 
Побочные эффекты 

Традиционная диета 3-5% 6-12 месяцев 
Высокая вероятность 
срывов 

Бариатрическая 
хирургия 

20-30% 5-10 лет 
Серьёзные операционные 
риски 

Монотерапия GLP-1 8-15% 1-2 года ЖКТ-расстройства 

Комбинированная 
терапия 

18-25% >5 лет (прогноз) Минимальные 

Стоимость ожирения для системы здравоохранения составляет $200 млрд в год 
только в США. Новые методы лечения, несмотря на высокую стоимость разработки, 
обещают снижение общих затрат на 40% за счёт предотвращения осложнений и 
долгосрочной эффективности. 

Будущее уже здесь: дорожная карта внедрения 

Ближайшие 2-3 года (2025-2027) 

• Одобрение первых двойных агонистов регуляторными органами 

• Расширенные клинические исследования сенолитиков 

• Стандартизация микробиом-тестирования 

Среднесрочная перспектива (2028-2030) 

• Комбинированные протоколы в рутинной практике 

• Персонализированные алгоритмы выбора терапии 

• Нанотехнологические системы доставки 

Долгосрочное видение (2030-2035) 



• Полностью персонализированное лечение на основе омиксных данных 

• Профилактические программы с раннего возраста 

• Интеграция искусственного интеллекта в подбор терапии 

Практические рекомендации для клиницистов 

Кого рассматривать для новой терапии 

Идеальные кандидаты: 

• BMI >30 кг/м² с метаболическими осложнениями 

• Неэффективность традиционных методов в течение 6+ месяцев 

• Высокие маркеры воспаления (CRP >3 мг/л, IL-6 >2 пг/мл) 

• Наличие инсулинорезистентности 

Алгоритм персонализированного подбора 

1. Базовое обследование 

• Полная панель метаболических маркеров 

• Анализ состава тела (DEXA-сканирование) 

• Воспалительные маркеры (CRP, IL-6, TNF-α) 

2. Расширенное профилирование 

• Генетическое тестирование полиморфизмов GLP-1R, NLRP3 

• Микробиом-анализ (SCFA-продуценты, разнообразие) 

• Метаболомное профилирование 

3. Выбор стратегии 

• Доминирует голод → Приоритет двойным агонистам 

• Высокое воспаление → Фокус на сенолитики + NLRP3-ингибиторы 

• Дисбактериоз → Микробиом-модуляция как основа 

Заключение: новая эра медицины ожирения 

Мы находимся на пороге парадигмального сдвига в лечении ожирения. 
Интеграция инкретиновой терапии, иммуно-эндокринных интервенций и микробиом-
модуляции превращает ожирение из хронического прогрессирующего заболевания 
в управляемое состояние. 

Ключевые преимущества новой эры: 

• Эффективность: 18-25% потери веса против 3-5% при традиционных методах 

• Безопасность: Таргетное воздействие на молекулярном уровне 

• Долгосрочность: Устранение причин, а не симптомов 

• Персонализация: Индивидуальный подход на основе генетики и микробиома 

• Качество жизни: Отсутствие мучительных ограничений и побочных эффектов 

Будущее лечения ожирения — это не борьба с аппетитом силой воли, а умные 
молекулы, работающие в гармонии с физиологией человека. Мы переходим от 
эры "меньше ешь, больше двигайся" к эре "восстанови метаболизм на 
молекулярном уровне". 

Врачи ближайшего будущего будут не просто назначать диеты, а программировать 
метаболизм пациентов с помощью персонализированных комбинаций гормональных, 
иммунных и микробиологических интервенций. Эра точной медицины ожирения уже 
началась. 
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