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Почему это важно 

Препараты от диабета неожиданно оказались кандидатами на роль средств борьбы с 
зависимостью. Агонисты рецепторов GLP-1 (арGLP-1) — семаглутид, лираглутид, 
дулаглутид — разрабатывались как сахароснижающие и антиожирения средства. Но 
накапливающиеся данные указывают на нечто большее: эти молекулы, по всей 
видимости, вмешиваются в универсальные нейробиологические механизмы зависимости 
— причём сразу для множества психоактивных веществ. Это поднимает принципиальный 
вопрос: а не являются ли метаболические и аддиктивные расстройства двумя сторонами 
одной медали — дисрегуляции системы мозгового вознаграждения? 

Ключевые данные: что показало крупнейшее исследование 

В марте 2026 года в The BMJ было опубликовано наблюдательное исследование, 
проведённое в Вашингтонском университете (WashU Medicine). Авторы 
проанализировали когорту из 606 434 ветеранов США с сахарным диабетом 2 типа и 
сравнили тех, кто получал арGLP-1, с теми, кто принимал ингибиторы SGLT2. 

Результаты у пациентов без существующих зависимостей — риск их развития: 

• −18% для расстройства употребления алкоголя (HR 0,82; 95% CI 0,78–0,85) 

• −14% для расстройства употребления каннабиса 

• −20% для кокаиновой зависимости 

• −20% для никотиновой зависимости 

• −25% для расстройства употребления опиоидов 

Среди пациентов, у которых зависимость уже была, цифры ещё более впечатляющие: 
число обращений в скорую снизилось на 31%, госпитализаций — на 26%, передозировок 
— на 39%, а смертность, связанная с зависимостью, упала вдвое — −50%. В пересчёте 
на популяцию это примерно 7 предотвращённых новых диагнозов и 12 серьёзных 
аддиктивных событий на каждую тысячу пациентов за три года. 

Важна методология: дизайн «активный компаратор + новые пользователи» существенно 
снижает риск систематической ошибки по сравнению с историческим контролем — это не 
просто сравнение «принимал / не принимал». 

Как это работает: мозг и «шум тяги» 

Механизм объясняет, почему один препарат влияет сразу на несколько видов 
зависимости. Рецепторы GLP-1 расположены не только в поджелудочной железе, но и в 
ключевых структурах мозга — прилежащем ядре (NAc), вентральной тегментальной 
области (VTA) и префронтальной коре, то есть именно там, где формируются тяга, 
вознаграждение и импульсный контроль. 

Основные молекулярные эффекты: 
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• Снижение дофаминового выброса в ответ на психостимуляторы (кокаин, 
амфетамин) — арGLP-1 не «отключают» систему вознаграждения, а сглаживают 
её патологическую гиперактивацию, вызванную веществами 

• Усиление ГАМКергического торможения в миндалине и инфралимбической коре 
— структурах, отвечающих за эмоциональную регуляцию и угашение страха 

• Модуляция синаптической пластичности через AMPA/NMDA-рецепторы — 
изменение чувствительности дофаминергических нейронов VTA к 
глутаматергическим входам 

Ведущий автор исследования Зияд Аль-Али сформулировал это образно: пациенты на 
арGLP-1 описывают «успокоение пищевого шума» — навязчивых мыслей о еде. По его 
словам, то же происходит и с аддиктивным влечением: «Наше исследование говорит о 
более широкой вещи: препараты GLP-1, по-видимому, также заглушают то, что я 
называю 'наркотическим шумом' — неустанную тягу, которая движет зависимостью». 

Принципиально важно: арGLP-1, судя по всему, не подавляют дофаминовую систему 
в целом, а избирательно гасят её патологическую гиперреакцию на вещество — 
сохраняя нормальное удовольствие от еды, общения, достижений. 

Что уже доказано, а что — ещё нет 

Вещество Доклиника 
Клинические 
наблюдения 

РКИ 

Алкоголь 
Высокий 
уровень 

Убедительные 
данные 

Малое РКИ с семаглутидом — позитивное; 
РКИ с экзенатидом — отрицательное в 
общей группе, но позитивное у пациентов 
с ожирением  

Никотин Убедительные Умеренные 
Предварительные (NCT06924697 
продолжается) 

Опиоиды 
Хорошие 
(грызуны) 

Убедительные 
(−25% OUD) 

Нет; NCT06548490 в процессе  

Кокаин Хорошие Умеренные Нет; NCT07227948 в процессе  

Каннабис Нет данных Умеренные Нет 

Отдельно стоит отметить данные по алкоголю: двойное слепое рандомизированное 
исследование в JAMA Psychiatry (2025) показало, что после 9 недель приёма семаглутида 
участники употребляли в среднем на 24 грамма алкоголя в неделю меньше, чем в 
группе плацебо. Это небольшое РКИ, но оно важно как первое прямое 
экспериментальное подтверждение эффекта у людей. 

Ограничения: что нужно учитывать 

Флагманское исследование в BMJ имеет ряд существенных оговорок, которые должен 
понимать клиницист: 

• Популяция — преимущественно пожилые мужчины-ветераны; переносимость 
данных на женщин, молодёжь и невоенные группы ограничена 

• Наблюдательный дизайн не исключает скрытые конфаундеры: образ жизни, 
социально-экономический статус, сопутствующую терапию 

• Нейробиологический нюанс: хроническое употребление алкоголя, по данным 
экспериментов с животными, может ослаблять ГАМКергические эффекты 
семаглутида в миндалине — то есть у пациентов с тяжёлой зависимостью 
препарат может работать хуже, чем у тех, кто ещё не достиг этой стадии 



• Оптимальное время начала терапии (профилактика, активное употребление или 
ремиссия) остаётся неизвестным 

Горизонты: куда движется область 

Единый субстрат метаболических и аддиктивных расстройств. Ожирение, СД2 и 
зависимость имеют общую нейробиологическую основу — дисрегуляцию 
дофаминергической сигнализации в стриатуме и нарушение тормозного контроля в 
префронтальной коре. Если это так, арGLP-1 воздействуют не на «побочную патологию», 
а на общий нейробиологический узел — своего рода «метаболо-аддиктивный синдром 
дисрегуляции вознаграждения». 

Дуальные агонисты следующего поколения. Тирзепатид (агонист GLP-1R и GIPR) 
активно изучается при расстройствах употребления алкоголя в 2026 году. Рецепторы GIP 
также экспрессируются в мезолимбической системе, что открывает возможность 
аддитивного нейромодуляторного действия через независимый путь. 

Прецизионный подход. Возникает ключевой вопрос: кто ответит лучше? Гипотетические 
предикторы включают ИМТ, исходный уровень дофаминергической дисфункции по 
данным ПЭТ, полиморфизмы генов GLP1R и OPRM1, а также выраженность 
метаболической коморбидности. 

Практические рекомендации для нарколога 

Прямого одобрения арGLP-1 для лечения расстройств употребления ПАВ не существует. 
Тем не менее накопленные данные позволяют сформулировать осторожные 
практические рекомендации: 

1. При ведении пациента с СД2 и существующей или анамнестической 
зависимостью — при отсутствии противопоказаний арGLP-1 могут быть 
приоритетным выбором сахароснижающей терапии (уровень доказательности IIb–
III; класс рекомендации IIa) 

2. Не заменяет стандартные методы лечения зависимости: бупренорфин/налоксон 
при опиоидной зависимости, никотинзаместительную терапию, 
налтрексон/акампросат при алкогольной зависимости 

3. Документировать употребление ПАВ с помощью AUDIT, DAST-10, теста 
Фагерстрёма до начала и на фоне терапии — для оценки динамики 

4. Информировать пациента о возможном дополнительном эффекте в рамках 
совместного принятия решений — не как о доказанном показании, а как о 
возможном бонусе 

5. Не игнорировать риски: данные о связи семаглутида с суицидальными мыслями 
в отдельных анализах требуют внимательного мониторинга психического статуса, 
особенно при коморбидной депрессии 

6. Ожидать результатов текущих РКИ (NCT06548490 — опиоиды, NCT06924697 — 
никотин, NCT07227948 — кокаин): доказательства I уровня должны появиться в 
течение 2–4 лет 

Перспектива 

История медицины не раз демонстрировала, как препарат, созданный для одного, 
оказывался прорывом в другом: аспирин — в кардиологии, метформин — в онкологии. 
Феномен арGLP-1 при зависимостях может оказаться глубже: он не просто расширяет 
показания, но заставляет пересмотреть саму границу между «метаболическим» и 
«психиатрическим». Если мезолимбическая дисрегуляция вознаграждения действительно 



является общим субстратом ожирения, диабета и аддикции, то арGLP-1 — не «таблетка 
от всего», а точечный инструмент воздействия на конкретный нейробиологический 
перекрёсток. 

Ключевой вопрос ближайшего десятилетия звучит так: не «работают ли арGLP-1 при 
зависимостях», а «у каких пациентов, в какой момент болезни и в каком сочетании с 
поведенческими вмешательствами их эффект максимален» — именно это должно 
стать центром трансляционной наркологии 2026–2030 годов. 
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