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Введение
Ожирение представляет собой гетерогенное, хрони-

ческое заболевание, которое отличается высокой распро-
страненностью и признано одной из наиболее значимых 
угроз в XXI в. для общественного здравоохранения, здоро-
вья и благополучия человека [1, 2]. Несмотря на то что мо-
дификация образа жизни представляет собой фундамен-
тальную стратегию в лечении ожирения  [3], устойчивое 
сохранение достигнутой нормализации массы тела (МТ) в 
долгосрочной перспективе сопряжено со значительными 
трудностями и является предметом непрерывных научных 
исследований [4].

До недавнего времени бариатрическая хирургия пред-
ставляла собой наиболее эффективную стратегию в тера-

пии морбидного ожирения, обеспечивая устойчивое сни-
жение МТ на ≥30% с сохранением достигнутых результатов 
в относительно долгосрочной перспективе [5]. Однако те-
кущий прогресс в фармакотерапии ожирения открывает 
новые перспективы, инициируя пересмотр сложившейся 
парадигмы  [6]. В частности, результаты последних кли-
нических исследований, посвященных оценке передо-
вых фармацевтических кандидатов, таких как агонисты 
инкретиновых гормонов: глюкагоноподобный пептид-1 
(ГПП-1)  [7–9], глюкозозависимый инсулинотропный по-
липептид (ГИП) и глюкагон  [7], свидетельствуют о по-
степенном сокращении разрыва в эффективности между 
бариатрической хирургией и фармакологическими интер-
венциями в отношении устойчивой потери МТ [5, 10–12].
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Abstract
The rates of increase in the incidence of type 2 diabetes mellitus (T2DM) and obesity in the world are steadily increasing and exceed even 
the wildest forecasts, which forces specialists to seek, develop and implement more effective therapeutic methods for these two interrelated 
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even more effective in the complex treatment of both type T2DM and obesity, are being discussed.
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Открытие агонистов инкретиновых рецепторов дли-
тельного действия представляет собой важный шаг вперед 
в борьбе с двойной эпидемией ожирения и сахарного диа-
бета 2-го типа (СД 2) [13–17]. 

Инкретины
Инкретины – это гормоны, выделяемые желудочно-ки-

шечным трактом (ЖКТ) в ответ на потребление пищи [7].
ГПП-1  – это инкретиновый гормон, вырабатываемый 

L-клетками подвздошной кишки в ответ на поступление 
пищи в ЖКТ. ГПП-1 взаимодействует со своими рецеп-
торами, находящимися в различных тканях организма, и 
оказывает целую палитру физиологических эффектов. Эти 
рецепторы находятся в основном в поджелудочной железе 
(ПЖ), ЖКТ, а также в головном мозге, сосудистой систе-
ме, сердце и почках. ГПП-1 регулирует уровень глюкозы 
глюкозозависимым путем, активируя высвобождение ин-
сулина из β-клеток и блокируя высвобождение глюкагона 
из α-клеток ПЖ, задерживая опорожнение желудка, умень-
шая аппетит и способствуя снижению МТ [8].

ГИП  – это инкретиновый гормон, вырабатываемый 
К-клетками двенадцатиперстной и тощей кишки в ответ 
на поступление пищи. Изначально его называли желудоч-
ным ингибиторным пептидом, поскольку обнаружено, что 
он снижает секрецию желудочного сока [9]. Позднее выяв-
лено, что введение ГИП стимулирует глюкозозависимую 
секрецию инсулина. ГИП, как и ГПП-1, способствует со-
хранению массы b-клеток в эксперименте, активируя про-
лиферацию и снижая апоптоз b-клеток ПЖ, но, в отличие 
от ГПП-1, он стимулирует секрецию глюкагона [9].

ГПП-1 оценен исследователями как наиболее пер-
спективный из гормонов инкретинового ряда для лече-
ния СД 2, однако нативный ГПП-1 подвержен быстрой 
деградации и инактивации таким ферментом, как ди-
пептидилпептидаза 4-го типа (ДПП-4), что приводит к 
чрезвычайно короткому периоду полужизни, равному 
2 мин [18, 19]. Для продления действия ГПП-1 применя-
ют препараты  – ингибиторы фермента ДПП-4, которые 
эффективно используют для лечения СД 2, однако они 
нейтральны к МТ. Синтезированные генно-инженерным 
способом пептидные цепочки ГПП-1, устойчивые к дей-
ствию фермента ДПП-4, оказались существенно более 
эффективными в контроле как уровня гликемии при 
СД 2, так и МТ [20].

Моно-арГПП-1
Моноагонисты рецепторов ГПП-1 (моно-арГПП-1) за 

последние десятилетия стали ключевыми средствами в 
терапии СД 2 и ожирения, демонстрируя способность не 
только контролировать гликемию и снижать МТ, но и ока-
зывать мощное профилактическое воздействие на разви-
тие сердечно-сосудистых исходов (МАСЕ), включающих 
нефатальный инфаркт, нефатальный инсульт или смерть 
от сердечно-сосудистых причин.

Эксенатид  – препарат, ставший первым в классе ар-
ГПП-1, на 50% гомологичный ГПП-1 человека, эффективно 
снижавший без рисков развития гипогликемии не только 
гликированный гемоглобин – HbA1c (на 0,5–0,8%), но и МТ 
(на 2–5%) при режиме двукратных подкожных введений в 
течение суток [17]. Чуть позже синтезирован пролонгиро-
ванный эксенатид-лонг для введения 1 раз в неделю. Хотя 
этот препарат стал важной ступенью в терапии, его эффек-
тивность в снижении риска сердечно-сосудистых событий 
в рандомизированном клиническом исследовании EXCEL 
не подтвердилась [21]. 

Ликсисенатид является арГПП-1 короткого действия 
с периодом полувыведения 3 ч, подобно эксенатиду. Не-
смотря на относительно короткий период полувыведения, 
ликсисенатид (20 мкг) вводится только 1 раз в сутки, при 
этом обеспечивает гликемический контроль (ГК), анало-
гичный эксенатиду с режимом введения 2 раза в день. 

Лираглутид – арГПП-1, на 97% гомологичный челове-
ческому пептиду. Препарат выпускается в дозах до 1,8 мг 
(для лечения СД 2) и 3 мг (для лечения ожирения). Пре-
парат вводится подкожно 1 раз в сутки, снижает HbA1c в 
среднем на 1,2–1,5%. Степень снижения МТ зависит от 
дозы препарата и составляет от 3–5% при использовании 
дозы 1,8 мг/сут (исследование LEADER) до 8% при введе-
нии дозы 3 мг/сут (исследование SCALE) [3, 7], что позво-
лило зарегистрировать лираглутид в дозе 3 мг как самосто-
ятельный препарат для лечения ожирения даже без СД 2. 
Лираглутид стал первым препаратом в истории арГПП-1, 
который показал не только высокую антидиабетическую 
активность, но и кардиопротективное действие. В иссле-
довании LEADER у лиц с СД 2 и атеросклеротическими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями в анамнезе проде-
монстрировано значимое снижение MACE на 13% и смерт-
ности от сердечно-сосудистых причин на 22% при приеме 
лираглутида 1,8 мг/сут в течение 3,8 года [7]. 

Дулаглутид  – препарат, на 90% гомологичный ГПП-1 
человека, который обладает пролонгированным действием, 
что позволяет вводить его 1 раз в неделю. Эффективность 
препарата подтверждается снижением уровня HbA1c в 
среднем на 1,0–1,4% и потерей МТ до 6–8%. В исследовании 
REWIND по изучению сердечно-сосудистой безопасности 
препарата дулаглутид, длившемся 5,4 года, показано значи-
мое снижение MACE суммарно на 12% в смешанной когор-
те пациентов (как с перенесенными атеросклеротическими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, так и без них). При 
этом наибольший эффект отмечен в отношении снижения 
рисков повторных нефатальных инсультов (на 24%). Пока-
зан ренопротективный эффект – снижение темпов удвое-
ния креатинина и потребности в заместительной почечной 
терапии на 15%, макроальбуминурии – на 23% [22].

Семаглутид  – препарат, в настоящее время занимаю-
щий особое место среди моно-арГПП-1. Имеет гомологич-
ность с ГПП-1 человека на 94% и длительность действия 
7 дней. Препарат снижает уровень HbA1c в среднем на 1,5%. 
Интенсивность снижения МТ при лечении семаглутидом 
зависит от дозы препарата, составляя от 12% при дозе  
1 мг/нед в течение 40 нед (серия исследований SUSTEIN) до 
15% при дозе 2,4 мг/нед в течение 68 нед (серия исследова-
ний STEP), что позволило зарегистрировать высокую дозу 
семаглутида 2,4 мг для лечения пациентов с ожирением 
даже без СД 2 [8, 9]. 

Препарат семаглутид активно ворвался в историю 
мощных кардио- и нефропротективных препаратов по 
результатам исследований SUSTAIN-6 [23] и SELECT [24]. 
В исследовании SUSTAIN-6 применение семаглутида в дозе 
1 мг/нед в течение 3 лет значимо снизило MACE на 26%, не-
фатальный инсульт – на 39%, почечные исходы (удвоение 
креатинина, потребность в гемодиализе) – на 36%, макро-
альбуминурию – на 46%. В исследовании SELECT доказа-
но, что семаглутид в дозе 2,4 мг/нед в течение всего лишь 
1,7  года у людей с ожирением даже при отсутствии СД 2 
обеспечивает снижение риска MACE на 20%. При этом ри-
ски развития СД 2 снижались на 73% [24].

Семаглутид пероральный  – единственный арГПП-1, 
который доступен для приема внутрь. Представлен в 
3-х  дозировках  – 3, 7 и 14 мг. В рамках серии исследова-
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ний PIONEER 1-8 по изучению эффектов перорального 
семаглутида показано, что в максимальной дозе 14 мг пер
оральный семаглутид снижал уровень HbA1c на 1,4%, а 
МТ – до 5 кг от исходных значений [25]. По результатам из-
учения MACE у больных СД 2 в исследовании PIONEER-6 
пероральный семаглутид в дозе 14 мг безопасен и численно 
снижает риск крупных сердечно-сосудистых катастроф на 
21%, однако этот результат не достигает статистической 
значимости [26].

В настоящее время продолжается поиск новых пер
оральных форм арГПП-1, в том числе непептидных. Далее 
представлены некоторые из таких кандидатов.

Орфоглипрон – пероральный, непептидный, низкомоле-
кулярный арГПП-1. В апреле 2025 г. завершилась III фаза 
клинических исследований препарата у лиц с СД 2, где за 
40  нед показано снижение HbA1c на 1,5% и МТ на 8% от 
исходного [27]. 

Дануглипрон  – пероральный непептидный арГПП-1, 
прошедший I и II фазы клинических исследований для 
больных СД 2 и ожирением. Однако препарат снят с даль-
нейших испытаний в 2025 г. в связи с развитием непредска-
зуемой гепатотоксичности.

Двойные агонисты инкретиновых рецепторов 
(твинкретины)
Разработка двойных агонистов инкретина, воздейству-

ющих одновременно на несколько рецепторов, представля-
ет собой перспективный подход, направленный на дости-
жение более выраженного терапевтического эффекта. 

Тирзепатид – двойной арГПП-1 и ГИП, который явля-
ется первым в классе двойных коагонистов инкретиновых 
рецепторов, зарегистрированных для лечения СД 2 и ожи-
рения в ряде стран. Данный двойной механизм действия 
приводит к более выраженному снижению МТ и улучше-
нию ГК по сравнению с моноагонистами ГПП-1 [6, 28–30].

Ключевые клинические исследования тирзепатида 
включают программы SURPASS (у пациентов с ожирением 
и СД 2) и SURMOUNT (у лиц с ожирением без СД 2).

SURPASS-1. Оценивали эффективность и безопасность 
тирзепатида в дозах 5–15 мг/нед в течение 40 нед в качестве 
монотерапии у пациентов с СД 2. Результаты показали, что 
тирзепатид значительно снижает уровень HbA1c по сравне-
нию с плацебо (на 1,8–2,0%), при этом снижение МТ соста-
вило 7–9,5 кг [31]. 

SURPASS-2. Сравнивали тирзепатид с семаглутидом 
у пациентов с СД 2, получавших метформин. Тирзепатид 
продемонстрировал превосходство в снижении HbA1c и 
МТ по сравнению с семаглутидом. Преимущество по сни-
жению уровня HbA1c в группах, принимавших тирзепатид 
в дозах 5, 10 и 15 мг/нед, и в группе, принимавшей семаглу-
тид в дозе 1 мг/нед, составило -0,15, -0,39 и -0,45% соответ-
ственно [32].

SURPASS-3. Оценивали тирзепатид по сравнению с 
инсулином деглудек у пациентов с СД 2, получавших мет-
формин в течение 52 нед. Тирзепатид показал лучшие ре-
зультаты в снижении HbA1c, при этом МТ увеличилась 
на инсулине на 2,3 кг и снизилась на тирзепатиде на 10–
15 кг [33].

SURPASS-4. Оценивали тирзепатид по сравнению с 
инсулином гларгин у пациентов с СД 2 и высоким сердеч-
но-сосудистым риском. Результаты продемонстрировали 
преимущества тирзепатида и по контролю HbA1c, и по сни-
жению МТ [34].

SURMOUNT-1. Оценивали эффективность и безопас-
ность тирзепатида 5, 10 и 15 мг/нед по сравнению с плацебо 

в качестве дополнения к диете с уменьшенной калорийно-
стью и к повышенной физической активности у взрослых с 
ожирением или избыточной МТ без СД 2. Средние процен-
ты изменения МТ в конце исследования составили -15,0, 
-19,5 и -20,9 при приеме тирзепатида 5, 10 и 15 мг соответ-
ственно и -3,1 при приеме плацебо [30]. Доля участников, 
у которых наблюдалось снижение МТ на 5% или более, со-
ставила 85, 89 и 91% при приеме тирзепатида 5, 10 и 15 мг 
соответственно. При этом уменьшение окружности талии 
в группе тирзепатида составило 14, 17,7 и 18,5 см соответ-
ственно [30]. Согласно результатам данного исследования 
тирзепатид в больших дозах по эффективности снижения 
МТ может составить конкуренцию бариатрическим вме-
шательствам!

Cтоль впечатляющие результаты исследований по-
зволили в 2022 г. зарегистрировать препарат тирзепатид 
для лечения как СД 2, так и ожирения без СД в США  
и Европе. 

В настоящее время завершилось масштабное рандоми-
зированное клиническое исследование SURPASS-CVOT по 
оценке МАСЕ у больных СД 2, получающих тирзепатид, в 
сравнении с дулаглутидом. В исследование включены бо-
лее 13 тыс. пациентов, длительность наблюдения составила 
4,5 года. Результаты будут представлены на конгрессе Ев-
ропейской ассоциации по изучению диабета (EASD) в сен-
тябре 2025 г. и будут опубликованы.

Новые разработки твинкретинов
Помимо тирзепатида, в разработке и клинических ис-

следованиях находятся несколько других двойных агони-
стов инкретинов, которые представляют собой комбина-
ции агонистов рецепторов ГПП-1 и рецепторов ГИП, или 
глюкагона, или амилина.

Сурводутид (Survodutide) – двойной арГПП-1 и глюка-
гона для подкожного введения 1 раз в неделю или 1 раз в 
2 нед. Рассматривается для лечения СД 2, ожирения и ме-
таболически ассоциированной жировой болезни печени 
(МАЖБП). Проходит II фазу клинических исследований. 
Предварительно демонстрирует снижение МТ на 15% 
за 46 нед лечения у лиц без СД 2 и до 10% у пациентов с 
СД 2 [35, 36].

Маздутид (Mazdutide) – двойной арГПП-1 и глюкагона 
для подкожного введения 1 раз в неделю. Проходит II фазу 
клинических исследований для пациентов с СД 2 и/или 
ожирением [37, 38].

Каргилинтид/Семаглутид (CargiSema)  – двойной ар-
ГПП-1 (семаглутида) и каргилинтида (агониста рецепто-
ров амилина). Проходит III фазу клинических исследова-
ний для СД 2, МАЖБП и хронической болезни почек [39].

Маридебарт (Maridabart)/Кафраглутид (Cagrilintide) 
[МариТайд]  – молекула, сочетающая арГПП-1 и антаго-
нист рецепторов ГИП. Проходит II–III фазы клинических 
исследований для СД 2 и/или ожирения. Предварительно 
за 12 нед лечения происходит снижение МТ на 14% [40, 41]. 

Таким образом, двойные агонисты инкретинов пред-
ставляют собой быстро развивающийся класс препаратов 
с доказанной эффективностью в снижении HbA1c и МТ. Их 
дальнейшее внедрение в клиническую практику ожидается 
с учетом результатов продолжающихся исследований, на-
правленных на оценку долгосрочной безопасности и вли-
яния на MACE.

Тройные агонисты инкретиновых рецепторов
Тройные агонисты  – следующий этап разработок в 

области инкретинотерапии СД 2, ожирения и МАЖБП. 
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Данные препараты одновременно нацелены на 3 разных 
рецептора: ГПП-1, ГИП и глюкагон, которые выполняют 
независимые, но взаимодополняющие функции в лечении 
СД и ожирения [42]. Рецепторы ГПП-1 и ГИП усиливают 
секрецию инсулина и улучшают усвоение глюкозы, при 
этом ГПП-1 дополнительно снижает аппетит и замедля-
ет опорожнение желудка. Рецептор глюкагона регулирует 
энергетический обмен, стимулируя расход калорий и пред
отвращая чрезмерное накопление глюкозы. Такое ком-
плексное воздействие способствует значительному сниже-
нию МТ и улучшению ГК при СД 2 и ожирении [42].

В настоящее время тройные агонисты, основанные на 
активации инкретиновых рецепторов, в основном нахо-
дятся на стадии разработки и еще не получили широкого 
одобрения для клинического применения. Несмотря на 
то что они пока не доступны на рынке, исследования по-
казывают их многообещающий потенциал  [30]. Наиболее 
перспективным препаратом из этой группы является рета-
трутид.

Ретатрутид  – тройной арГПП-1, ГИП и глюкагона. 
В  исследовании II фазы, посвященном эффективности 
лечения ожирения, после 48 нед терапии ретатрутидом 
отмечено снижение МТ на 15% у 60, 75 и 83% участников, 
получавших дозировки 4, 8 и 12 мг соответственно  [30]. 
Максимальное снижение МТ на 24% получено на макси-
мальной дозе ретатрутида (12 мг) через 48 нед. При этом 
потерю МТ наблюдали на протяжении всего периода лече-
ния, которая не достигла плато. Кроме того, к 48-й неделе 
лечения 72% участников, начавших исследование с предиа-
бетом, вернулись к нормогликемии [30].

В настоящее время завершается III фаза клинических 
исследований ретатрутида. Подача препарата на одобрение 
и регистрацию в Управление по контролю пищевых продук-
тов и лекарств в США (Food and Drug Administration – FDA) 
ожидается в начале 2026 г.

Препараты инкретинового ряда, доступные для клини-
ческой практики, а также перспективные моно- и комбини-
рованные агонисты инкретиновых гормонов, проходящие 
фазы клинических исследований для лечения СД 2 и/или 
ожирения, отражены на рис. 1.

Тетра-агонисты инкретиновых рецепторов
Перспективные разработки касаются создания еще 

более комплексных препаратов, воздействующих сразу на 
4  мишени-рецептора инкретиновых гормонов, так назы-
ваемые тетра-агонисты, или квадроагонисты. Этот подход 
может привести к синергическому или аддитивному эф-
фекту, превосходящему эффект от изолированной актива-
ции отдельных рецепторов.

Конкретные примеры квадроагонистов, достигших 
поздних стадий клинической разработки, пока ограниче-
ны [43]. Тем не менее выделяется несколько перспективных 
целей – рецепторов, активация которых может лечь в осно-
ву новых мультирецепторных препаратов.

1. �Рецептор фактора роста фибробластов 21 (FGFR21), 
который является гормоном, регулирующим энер-
гетический баланс, чувствительность к инсулину и 
липидный обмен. Активация FGFR21 может способ-
ствовать снижению МТ, улучшению ГК и уменьше-
нию стеатоза печени [44].

арГПП-1 для подкожного введения

• Эксенатид
• Эксенатид лонг
• Ликсисенатид
• Лираглутид
• Дулаглутид
• Семаглутид

арГПП-1 для введения per os

• Семаглутид

• Орфоглипрон (III фаза)
• Дануглипрон 
    (II фаза, снят с исследований)

� Секреции инсулина
� Секреции глюкагона
� Массы β-клеток
� Липолиза
� Секреции кислоты в желудке

ГИП
� Секреции инсулина
� Секреции глюкагона
� Аппетита
� Моторики желудка
� Массы β-клеток

ГПП-1

� Термогенез
� Расход энергии
� Липолиз
� Глюконеогенез

Глюкагон

арГПП-1 и ГИП

• Тирзепатид

арГПП-1 и антагонист рецепторов ГИП

Маридебарт/кафраглутид (II–III фазы)

•Сурводутид (II фаза)
•Маздутид (II фаза)

арГПП-1 и глюкагона

арГПП-1, ГИП и глюкагона

• Ретатрутид (III фаза)

Рис. 1. Препараты для лечения СД 2 и/или ожирения, основанные на моно- или комбинациях агонистов/антагонистов 
рецепторов инкретиновых гормонов ГПП-1, ГИП, глюкагона. Зеленый цвет – зарегистрированные в США, Евросоюзе, 
России; розовый цвет – перспективные, находящиеся в процессе клинических исследований.

Fig. 1. Drugs for the treatment of type 2 diabetes mellitus and/or obesity, based on agonists/antagonists of incretin 
hormone receptors of glucagon-like peptide-1 (GLP-1), glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP), glucagon, or 
combinations thereof. Green color – approved in the USA, the European Union, and Russia; pink color – promising, clinical 
trials are ongoing.
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2. �Рецептор кальцитонина (CTR). Кальцитонин – гор-
мон, в основном известный своей ролью в регуляции 
обмена кальция. Однако исследования показывают, 
что CTR также участвует в регуляции энергетиче-
ского баланса, аппетита и метаболизма жиров  [15]. 
Активация CTR может способствовать увеличению 
расхода энергии и снижению потребления пищи.

3. �Рецептор амилина (AMYR). Амилин  – гормон, се-
кретируемый β-клетками ПЖ вместе с инсулином. 
Амилин играет важную роль в регуляции гликемии, 
замедляя опорожнение желудка, подавляя секрецию 
глюкагона и снижая аппетит. Активация AMYR мо-
жет усиливать эффекты инсулина и способствовать 
снижению МТ [15, 16].

Включение CTR и AMYR в препараты-квадроагони-
сты может усилить их терапевтическую эффективность в 
лечении ожирения и связанных с ним метаболических на-
рушений  [44]. Например, квадроагонист, активирующий 
рецепторы ГПП-1, ГИП, глюкагона (GCGR) и CTR, может 
обеспечить синергическое воздействие на ГК, аппетит и 
расход энергии [13, 28]. Аналогично квадроагонист, акти-
вирующий рецепторы ГПП-1, ГИП, AMYR и FGFR21, мо-
жет улучшить чувствительность к инсулину, замедлить 
опорожнение желудка и снизить уровень глюкагона, ока-
зывая комплексное воздействие на гликемию и МТ [45].

До недавнего времени квадроагонисты, включающие 
рецепторы кальцитонина (CTR) и амилина (AMYR), редко 
достигали поздних стадий клинических исследований. По-
иск и разработка новых препаратов продолжаются. 

Разработки отечественной фарминдустрии  
в лечении СД 2 и ожирения
С 2023 г. западные компании-производители наиболее 

эффективных препаратов для лечения ожирения и СД 2, 
таких как лираглутид 1,8 мг, лираглутид 3 мг, семаглутид 
1  мг и семаглутид пероральный, ранее зарегистрирован-
ных на территории Российской Федерации, постепенно 
прекратили их поставки для российских потребителей. 
Кроме того, эти компании не планировали регистрацию 
новых поколений препаратов, предназначенных для лиц 
с СД 2 и/или ожирением, таких как семаглутид (2,4 мг) и 
тирзепатид. Учитывая, что перечисленные препараты от-
носятся к жизненно необходимым средствам, не только 
снижающим уровни гликемии и МТ, но и обладающим 
органопротективным действием, продлевающим жизнь 
пациентов, российским фармпроизводителям согласно 
российскому законодательству (см. ст. 1362 Гражданского 
кодекса о принудительной лицензии) дано право на вос-
производство необходимых препаратов даже до истечения 
срока их патентной защиты.

Чрезвычайно оперативно, уже в сентябре–октябре 
2023  г., Минздрав России одобрил первые препараты ин-
кретинового ряда для подкожного введения отечествен-
ных производителей: лираглутид в дозе 1,8 мг/сут (Квин-
лиро) и 3,0 мг/сут (Энлигрия), компания «Промомед», и 
семаглутид 0,25–1,0 мг 1 раз в неделю (Семавик, компания 
«Герофарм»; Квинсента, компания «Промомед»), что стало 
мощным прорывом отечественной фарминдустрии, не по-
зволившим оставить без эффективной медикаментозной 
помощи российских пациентов с СД 2 и/или ожирением. 
В 2024 г. эти же компании произвели и получили одобрение 
Минздрава России на препарат семаглутид в высоких до-
зировках (до 2,4 мг) для лечения ожирения: Семавик Некст 
(компания «Герофарм») и Велгия (компания «Промомед»). 
В самом начале 2025 г. эти же компании осуществили про-

рыв в синтезе и производстве препарата тирзепатид в до-
зировке 2,5–15 мг: Седжаро (компания «Герофарм») и Тир-
зетта (компания «Промомед»). 

Для воспроизводства препаратов семаглутид и тирзе-
патид компания «Герофарм» применила метод химическо-
го синтеза, который одобрен Управлением по контролю 
пищевых продуктов и лекарств в США для всех пептидов с 
длиной цепочки менее 40 аминокислот. Для подтверждения 
идентичности структуры и активности препарата Седжа-
ро® (тирзепатид, производитель  – компания «Герофарм») 
его оригинальному аналогу Мунджаро® (тирзепатид, про-
изводитель  – Eli Lilli) отечественная компания провела 
целую серию исследований с использованием передовых 
аналитических методов химического анализа и биологиче-
ской активности, которые подтвердили полную химичес
кую идентичность и функциональную эквивалентность 
препаратов [46]. Это позволило оперативно ввести данные 
препараты в клиническую практику на территории Рос-
сийской Федерации. Планируются пострегистрационные 
исследования препаратов с широким охватом целевых па-
циентов. 

Справочно. На апрель 2025 г. в России зарегистри-
ровано 8 препаратов, содержащих семаглутид отече-
ственных компаний-производителей: Семавик и Се-
мавик Некст (ООО  «Герофарм»), Квинсента, Велгия и 
Велгия эко (ООО  «Промомед»), Инсудайв (ООО  «ПСК 
Фарма»), Семуглин (АО «Фармасинтез Норд»), Сеглурия 
(АО  «Р-Фарм»); зарегистрировано 2 препарата, содержа-
щих тирзепатид: Седжаро (ООО «Герофарм»), Тирзетта 
(ООО «Промомед»).

Заключение
В области разработки лекарственных препаратов для 

борьбы с растущей пандемией ожирения и сопутствую-
щих ему метаболических заболеваний достигнуты значи-
тельные успехи. Вслед за терапией, основанной на ГПП-1, 
появились последние достижения в области биологии 
гормонов кишечника, которые способствовали разработ-
ке фармакотерапии СД и ожирения нового поколения,  – 
мультиагонисты. Некоторые из мультиагонистов в насто-
ящее время проходят клинические исследования. Каждое 
новое поколение этих препаратов приобретает большую 
эффективность в сравнении с предыдущим, однако требу-
ет не менее внимательного контроля безопасности и пере-
носимости. Бесспорно, комбинированная терапия агони-
стами инкретинов является будущим лечения ожирения и, 
возможно, позволит остановить эпидемию СД 2, неразрыв-
но связанную с ожирением.
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Список сокращений
арГПП-1 – агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1
ГИП – глюкозозависимый инсулинотропный полипептид
ГК – гликемический контроль
ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1
ДПП-4 – дипептидилпептидаза 4-го типа
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
МАЖБП – метаболически ассоциированная жировая болезнь печени
МТ – масса тела

ПЖ – поджелудочная железа
СД 2 – сахарный диабет 2-го типа
AMYR – рецептор амилина
CTR – рецептор кальцитонина
FGFR21 – рецептор фактора роста фибробластов 21
HbA1c – гликированный гемоглобин
МАСЕ – сердечно-сосудистые исходы
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