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Роль глифлозинов в терапии синдрома висцерального 
ожирения
Дружилов М. А., Кузнецова Т. Ю.
ФГБОУ ВО “Петрозаводский государственный университет”. Петрозаводск, Россия

Увеличивающаяся распространенность ожирения ограничивает 
успехи профилактической медицины в  отношении предупрежде-
ния развития и  прогрессирования хронических неинфекционных 
заболеваний. Основными методами коррекции риска, ассоци-
ированного с  ожирением, являются мероприятия по изменению 
образа жизни и назначение при соответствующих показаниях ле-
карственных препаратов, зарегистрированных для лечения ожи-
рения. Ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа, 
или глифлозины, позиционируемые в  клинической практике для 
фармакотерапии сахарного диабета второго типа, в многочислен-
ных исследованиях продемонстрировали дополнительные поло-
жительные эффекты на суррогатные и  твердые конечные точки. 
Это стало основанием для детального изучения механизмов их 
кардиоваскулонефропротективных свойств и  проведения иссле-
дований с препаратами данной группы в других когортах пациен-
тов. В  настоящем обзоре приведены результаты исследований, 
в которых изучалось влияние глифлозинов на вес тела у лиц с из-
быточным весом и  ожирением, количественные характеристи-
ки и  функциональную активность висцеральной жировой ткани, 

а  также другие составляющие синдрома висцерального ожире-
ния, обсуждается возможность применения этих препаратов при 
ведении таких пациентов.
Ключевые слова: висцеральное ожирение, ингибиторы натрий-
глюкозного ко-транспортера второго типа, глифлозины, кардиоре-
нометаболический риск.
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Role of SGLT2 inhibitors in the treatment of visceral obesity
Druzhilov M. A., Kuznetsova T. Yu.
Petrozavodsk State University. Petrozavodsk, Russia

АД — артериальное давление, ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ВО — висцеральное ожирение, ИМТ — индекс массы тела, СД — сахарный диабет.

The increasing prevalence of obesity limits the prevention of the  de -
velopment and progression of chronic non-communicable diseases. The 
central methods of risk correction associated with obesity are lifestyle 
changes and prescribing medications for obesity. Sodium-glucose 
co-transporter type-2 (SGLT2) inhibitors, also called gliflozins, which 
are used for type 2 diabetes, have shown additional positive effects on 
surrogate and hard endpoints in numerous studies. This became the 
basis for a detailed study of their cardio- and neuroprotective effects 
and for conducting studies with such drugs in other cohorts of patients. 
This review presents the results of studies that examined the effect 
of SGLT2 inhibitors on body weight in overweight and obese individuals, 
the quantitative characteristics and functional activity of visceral adipose 
tissue, as well as other components of visceral obesity, and discusses the 
potential of using these drugs in the management of such patients.
Key words: visceral obesity, sodium-glucose co-transporter type-2, 
gliflozins, cardio-renal-metabolic risk.
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го влияния на риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений и  смерти, а  в  2020г “парадоксальная” 
ситуация произошла с  лоркасерином, доказавшим 
по результатам исследования CAMELLIA-TIMI 61 
(the Cardiovascular and Metabolic Effects of Lorca - 
serin in Overweight and Obese Patients — Thrombolysis 
in Myocardial Infarction 61) свою кардиоваскулярную 
безопасность [12].

В этой связи характерным и  обоснованным 
с  точки зрения влияния на кардиоренометаболи-
ческий риск является расширение арсенала ле-
карственных средств для лечения ожирения пре-
имущественно за счет препаратов, изначально 
предназначенных для коррекции метаболических 
нарушений. Ярким примером служит агонист ре-
цепторов к  глюкагоноподобному пептиду 1 типа 
лираглутид, для которого показание “для лечения 
ожирения” было зарегистрировано после полу-
чения результатов исследования SCALE Obesity 
and Prediabetes (the Satiety and Clinical Adiposity: 
Liraglutide Evidence Obesity and Prediabetes) [13, 14]. 
Другой представитель данного класса, семаглу-
тид, продемонстрировавший еще бóльшую дина-
мику снижения веса тела у  пациентов с  сахарным 
диабетом (СД) 2 типа, включенных в исследования 
программы SUSTAIN (the Semaglutide Unabated 
Sustainability in Treatment of Type 2 Diabetes), также 
возможно найдет свое место в нише препаратов для 
снижения веса у пациентов с ожирением, особенно 
с  учетом появления его пероральной формы [15].

В настоящее время можно констатировать ко-
лоссальный рост научного интереса в этом отноше-
нии к  препаратам из группы ингибиторов натрий-
глюкозного ко-транспортера 2 типа, или глифлози-
нам [9].

Позиционируемые в  клинической практике 
для фармакотерапии СД 2 типа, характеризующие-
ся инсулин-независимым механизмом коррекции 
дисгликемии и  сопоставимым с  другими сахаро-
снижающими препаратами влиянием на уровень 
гликированного гемоглобина [16], глифлозины 
в многочисленных исследованиях продемонстриро-
вали дополнительные положительные эффекты как 
на суррогатные, так и на твердые конечные точки, 
в  т.ч. снижение рисков госпитализации по поводу 
хронической сердечной недостаточности, сердеч-
но-сосудистой смерти, прогрессирования почечной 
дисфункции в сочетании с благоприятным профи-
лем безопасности и приемлемой частотой развития 
нежелательных явлений [17, 18]. Эти факты стали 
основанием для детального изучения механизмов 
их кардиоваскулонефропротективных свойств у па-
циентов с СД 2 типа [19, 20], а также для проведе-
ния исследований с  препаратами данной группы 
в других когортах пациентов [21], что, несомненно, 
будет сопровождаться расширением показаний к их 
назначению.

На протяжении последних десятилетий рас-
пространенность ожирения в  мире продолжает 
увеличиваться. В  2015г экспертами Всемирной ор-
ганизации здравоохранения приблизительное ко-
личество лиц с  ожирением в  мире оценивалось на 
уровне 600 млн человек, при этом каждые 10 лет 
средний индекс массы тела (ИМТ) увеличивает-
ся на 0,4 и 0,5 кг/м2 у мужчин и женщин, соответ-
ственно [1], что, безусловно, ограничивает успехи 
профилактической медицины в  отношении преду-
преждения развития и  прогрессирования целого 
спектра хронических неинфекционных заболева-
ний, при которых оно является одним из основных 
факторов риска [2].

Вместе с  тем, благодаря результатам много-
численных экспериментальных и  клинических ис  - 
следований, можно констатировать значитель-
ные достижения в  понимании ключевых патофи-
зиологических механизмов данной ассоциации 
[3]. Существенные изменения претерпела риск-
стратификационная парадигма, в  которой перво-
степенное значение сегодня отводится дисфункции 
висцеральной жировой ткани (ВЖТ) в абдоминаль-
ном и  эктопических жировых депо и  дисадипоки-
немии, нарушениям иммунной системы и  процес-
сам воспаления, определяющих развитие основных 
компонентов метаболического синдрома или син-
дрома висцерального ожирения (ВО) [4-6].

Изменяется и парадигма управления кардиоре-
нометаболическим риском у  пациентов с  ВО, гла-
венствующими в  которой вместо снижения ИМТ 
становятся стратегии влияния на процессы ремо-
делирования жировой ткани, восстановления её 
функциональной активности и  физиологического 
паттерна секреции адипоцитокинов [7, 8].

В рамках реализации данных стратегий базо-
выми методами коррекции риска, ассоциирован-
ного с  ВО, остаются мероприятия по изменению 
образа жизни пациента (увеличение физической 
активности и  изменение калорийности диеты) 
и  при соответствующих показаниях назначение 
лекарственных препаратов, зарегистрированных 
для лечения ожирения [3, 7, 8]. При этом эффек-
тивность данных подходов зачастую утрачивается 
с  течением времени вследствие снижения привер-
женности пациентов к лечению, а также активации 
контррегуляторных механизмов [9]. Данный факт 
послужил весомым аргументом к  внедрению ком-
бинированной фармакотерапии ожирения для до-
стижения более значимых результатов вследствие 
синергических и  аддитивных эффектов различных 
лекарственных препаратов [10, 11]. 

В то же время, список данных препаратов, в т.ч. 
в  Российской Федерации, крайне немногочислен-
ный [7]. В различных странах мира отдельные аген-
ты, например, римонабант, были отозваны с  фар-
мацевтических рынков по причине отрицательно-
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В настоящем обзоре приведены результаты 
исследований, в  которых изучалось влияние гли-
флозинов на вес тела у  лиц с  избыточным весом 
и  ожирением, количественные характеристики 
и  функциональную активность ВЖТ, а  также дру-
гие составляющие синдрома ВО, обсуждается воз-
можность их применения при ведении данных па-
циентов.

Динамика веса тела на фоне терапии глифлози-
нами 

По данным метаанализа 55 исследований с гли-
флозинами у  пациентов с  СД 2 типа амплитуда 
снижения веса по сравнению с плацебо составила, 
в среднем, от 1,5 до 2 кг с тенденцией к увеличению 
при назначении более высоких доз препаратов. По 
сравнению с плацебо на фоне приема дапаглифло-
зина в дозе 2,5, 5, 10 и 20 мг снижение веса соста-
вило 1,3, 1,51, 1,79 и  2,24  кг (р<0,001), в  случае те-
рапии канаглифлозином в дозе 50, 100, 200 и 300 мг 
вес пациентов снижался на 1,2, 1,82, 1,83 и 2,37 кг, 
соответственно. Аналогичный результат был до-
стигнут при лечении эмпаглифлозином, ипрагли-
флозином, тофоглифлозином и люзеоглифлозином 
[22]. При этом влияние глифлозинов на вес тела со-
хранялось и  при длительном наблюдении за паци-
ентами в клинических исследованиях [23]. 

У лиц с  ожирением без СД 2 типа глифлози-
ны оказывали сопоставимый эффект в  отноше-
нии снижения веса (таблица 1). В частности, тера-
пия канаглифлозином в  дозе 50, 100 и  300  мг/сут. 
у  лиц с  ИМТ 27-50  кг/м2 в  течение 12 нед. досто-
верно приводила к снижению веса на 1,9 кг, 2,8 кг 
и  2,4  кг, соответственно, по сравнению с  плацебо 
(-1,1 кг) [24]. Комбинированная терапия с включе-
нием глифлозина приводила к более значительному 
снижению веса [25-27]. В  одноцентровом исследо-
вании, включившем 50 пациентов с ожирением без 
СД 2 типа (61% женщин, средний возраст 52 года, 

ИМТ 30-45  кг/м2, преддиабет в  73,5% случаях), на 
фоне терапии дапаглифлозином в  дозе 10  мг/сут. 
и  экзенатидом в  дозе 2  мг/нед. по окончании 24-
х нед. разница с  группой плацебо в  снижении ве-
са составила, в среднем, 4,13 кг — от 1,81 до 6,44 кг 
(р<0,001). В группе основной терапии 36% пациен-
тов снизили вес на ≥5%, а 12% пациентов на ≥10% 
от исходного [26].

В исследовании Hollander P, et al. (2017) (335 
пациентов с  избыточным весом и  ожирением без 
СД 2 типа, возраст 18-65 лет, ИМТ 30-50 кг/м2 или 
ИМТ 27-50 кг/м2 в сочетании с артериальной гипер-
тензией и/или дислипидемией) комбинированная 
терапия канаглифлозином в дозе 300 мг/сут. и фен-
термином в дозе 15 мг/сут. через 26 нед. приводила 
к снижению веса, в среднем, на 7,3 кг или на 6,9% 
от исходного по сравнению с плацебо (-0,6 кг) [27].

Следует также отметить факт значительной 
вариабельности снижения веса и, соответствен-
но, ИМТ у  пациентов в  исследованиях с  глифло-
зинами; отдельными авторами предлагаются пре-
дикторы более выраженного влияния препаратов, 
в  т.ч. более низкий исходный ИМТ, относительно 
низкий уровень инсулина крови, А-аллель гена 
SNP10010131, ассоциированного с индуцируемой 
глюкагоноподобным пептидом 1 типа секрецией ин -
сулина [28].

В отношении механизмов, лежащих в  основе 
влияния глифлозинов на вес тела, большинство ав-
торов отмечает наибольший вклад снижения реаб-
сорбции и, соответственно, увеличения экскреции 
глюкозы почками вследствие блокады натрий-глю-
козного ко-транспортера 2 типа [9, 19]. Индуциру-
емая глюкозурия приводит к  снижению уровней 
глюкозы и  инсулина крови, увеличению секреции 
глюкагона натощак и  постпрандиально, что со-
провождается мобилизацией жировых включений 
в клетках, увеличением образования кетоновых тел 

Таблица 1 
Динамика веса тела на фоне терапии глифлозинами 

 у пациентов с ожирением без СД 2 типа 
Исследование Длительность

(нед.)
Количество 
участников

Используемые препараты и режимы 
дозирования

Динамика  
веса тела

[24] 12 376 Плацебо -1,1 кг
Канаглифлозин 50 мг/сут. -1,9 кг
Канаглифлозин 100 мг/сут. -2,8 кг
Канаглифлозин 300 мг/сут. -2,4 кг

[26] 24 50 Плацебо -0,4 кг
Дапаглифлозин 10 мг/сут. 
Экзенатид 2 мг в нед.

-4,5 кг

[27] 26 335 Плацебо -0,6 кг
Канаглифлозин 300 мг/сут. -1,9 кг
Фентермин 15 мг/сут. -4,1 кг
Канаглифлозин 300 мг/сут.
Фентермин 15 мг/сут.

-7,3 кг
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и сдвигом в сторону преимущественной утилизации 
липидов для продукции энергии [29]. Вместе с тем, 
научный интерес сегодня все более фокусируется 
на прямом влиянии глифлозинов на количествен-
ные характеристики и функциональную активность 
ВЖТ, за счет редукции которой преимущественно 
и происходит снижение веса [26, 30].

Глифлозины и ВЖТ 
В отдельных исследованиях с  использованием 

визуализирующих методов оценки абдоминальной 
ВЖТ у пациентов с СД 2 типа была продемонстри-
рована редукция абдоминального ВО на фоне на-
значения глифлозинов. Так, Tosaki T, et al. (2017) 
показали достоверное уменьшение площади абдо-
минального висцерального жира (по данным муль-
тиспиральной компьютерной томографии) через 
6 мес. терапии различными глифлозинами  — от 
108,4±44,6 до 94,5±45,3 см2 (p<0,001) [30].

Вместе с  тем, подавляющее большинство ра-
бот, в  которых изучалось влияние глифлозинов на 
ВЖТ, к настоящему времени выполнено в отноше-
нии эктопического висцерального жирового депо 
сердца. Рядом авторов в  плацебо-контролируемых 
исследованиях у  пациентов с  СД 2 типа на фоне 
терапии глифлозинами в  течение 12-24 нед. про-
демонстрирована достоверная редукция объема 
эпикардиальной жировой ткани (по данным маг-
нитно-резонансной томографии) или уменьшение 
толщины эпикардиального жира (определяемой 
эхокардиографически), причем вне зависимости 
от величины снижения ИМТ [31-34]. В  частности, 
Iacobellis G, et al. (2020) показали снижение толщи-
ны эпикардиального жира в среднем на 20% от ис-
ходного значения через 24 нед. комбинированной 
терапии дапаглифлозином в  дозе 10  мг/сут. и  мет-
формином в дозе 2000 мг/сут. [31].

Более того, Díaz-Rodríguez E, et al. (2018) вы-
явили факт экспрессии адипоцитами эпикарди-
ального жира натрий-глюкозного ко-транспортера 
2 типа, и показали влияние дапаглифлозина на ско-
рость захвата глюкозы, секрецию провоспалитель-
ных адипокинов и  процессы дифференцировки 
адипоцитов эпикардиальной жировой ткани [35].

Результаты вышеуказанных исследований по-
зволяют говорить о  “класс-эффекте” глифлозинов 
в отношении структурно-функциональных свойств 
висцерального жирового депо сердца, а  с  учетом 
этиопатогенетической роли эпикардиального ВО 
в развитии и прогрессировании сердечной недоста-
точности [36], о возможном вкладе данного эффек-
та в снижение риска сердечно-сосудистых событий 
[17, 18, 21].

В экспериментальных исследованиях на лабо-
раторных животных было показано влияние гли-
флозинов на уровень воспаления в жировой ткани, 
а также процессы “коричневения” белых адипоци-
тов ВЖТ. Так, по данным Xu L, et al. (2017) на фоне 

эмпаглифлозина у  мышей линии C57BL/6J с  ожи-
рением увеличивался уровень разобщающего про-
теина 1 типа как в бурой, так и в белой ВЖТ, сни-
жались уровни интерлейкина-6 и  моноцитарного 
хемотаксического протеина 1 типа, повышались 
уровни адипонектина и  интерлейкина-33 плазмы, 
а  также отмечался сдвиг соотношения макрофагов 
ВЖТ в сторону преобладания фенотипа М2 [37].

В клиническом исследовании Garvey W, et al. 
(2018) у пациентов с СД 2 типа продемонстрировано 
влияние канаглифлозина в дозе 300 мг/сут. в течение 
52 нед. терапии на профиль секреции адипоцито-
кинов. Отмечалось снижение плазменных концен-
траций лептина и интерлейкина-6 в среднем, на 25 
и  22%, соответственно, увеличение уровня адипо-
нектина, в среднем, на 17% по сравнению с подгруп-
пой пациентов, получающих глимепирид [38].

Таким образом, имеются доказательства влия-
ния глифлозинов на функциональную активность 
ВЖТ, профиль секретируемых адипоцитокинов, 
процессы дифференцировки и  “коричневения” 
адипоцитов, уровень воспалительных реакций, 
что ассоциируется с улучшением чувствительности 
к инсулину и профиля кардиоренометаболического 
риска в целом при синдроме ВО.

Глифлозины и компоненты синдрома ВО 
Одним из наиболее часто встречающихся ос-

ложнений ВО и, соответственно, компонентом 
синдрома ВО является артериальная гипертензия 
[5, 39].

В большинстве клинических исследований с гли-
ф  лозинами было показано снижение уровней си-
столического и  диастолического артериального 
давления (АД), в среднем, на 3-7 и 2 мм рт.ст., со-
ответственно, причем вне зависимости от наличия 
артериальной гипертензии и  приема каких-либо 
гипотензивных препаратов [40]. При этом сниже-
ние АД в большей степени отмечалось у пациентов 
с  избыточным весом и  ожирением, верифициро-
ванными по ИМТ [41]. 

Глифлозины также оказывают влияние на су-
точный профиль АД. У пациентов с СД 2 типа тера-
пия дапаглифлозином и эмпаглифлозином ассоци-
ировалась не только со снижением АД, но и увели-
чением доли лиц с фенотипом “dipper” [42, 43].

Среди механизмов гипотензивного эффекта 
глифлозинов отмечают снижение веса и  редукцию 
ВО, натрийурез и  осмотический диурез, снижение 
активности симпатической нервной системы, вли-
яние на артериальную жесткость и  эндотелиаль-
ную функцию [44-47]. В частности, в исследовании 
Bosch A, et al. (2019) у пациентов с СД 2 типа на фо-
не терапии эмпаглифлозином через 6 нед. досто-
верно улучшались показатели артериальной жест-
кости по сравнению с  плацебо: снижались систо-
лическое АД в  аорте  — 113,6±12,1 vs 118,6±12,9  мм 
рт.ст. (p<0,001) и  амплитуда отраженной волны  — 
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18,9±5,98 vs 20,3±5,97  мм рт.ст. (p<0,05) [46]. Ре-
зультаты обсервационного сравнительного иссле-
дования Solini A, et al. (2017) демонстрируют неза-
висимое от изменения АД влияние дапаглифлозина 
на каротидно-феморальную скорость пульсовой 
волны: выявлено достоверное снижение показате-
ля с  10,1±1,6 до 8,8±1,6 м/с по сравнению с  груп-
пой, находящейся на терапии гидрохлортиазидом, 
с 11,0±2,8 до 11,1±2,6 м/с (p<0,05) [47].

В случае комбинированной терапии глифло-
зином и  агонистом рецепторов к  глюкагоноподоб-
ному пептиду 1 типа отмечается более выраженное 
снижение АД за счет дополнительных гипотензив-
ных эффектов [26].

В отношении влияния глифлозинов на показа-
тели липидного спектра крови в  отдельных иссле-
дованиях было показано незначительное увеличе-
ние уровней как холестерина липопротеинов высо-
кой плотности, так и  холестерина липопротеинов 
низкой плотности, вне зависимости от наличия 
у пациентов СД 2 типа [16, 24]. Данный факт объяс-
няется изменением метаболизма липидов на фоне 
проводимой терапии, однако, наиболее вероятно, 
он не имеет самостоятельного клинического значе-
ния [48].

Глифлозины характеризуются также влиянием 
на уровень мочевой кислоты крови, снижение ури-
кемии отмечается в пределах 5,9-17,8% от исходного 
и  ассоциировано с  выраженностью индуцируемой 
глюкозурии [49].

Снижение уровня гликированного гемоглоби-
на у  пациентов с  СД 2 типа на фоне терапии гли-
флозинами по данным метаанализов составляет, 
в среднем, от -1,4 до -0,5% в сравнении с плацебо, 
что сопоставимо с  аналогичным действием других 
сахароснижающих препаратов [16, 50]. При этом 
степень снижения гликемии зависит от ее исход-
ного уровня, что определяет минимальную вероят-
ность развития гипогликемических состояний.

В отношении влияния глифлозинов на уровень 
гликированного гемоглобина у  пациентов с  из-
быточным весом и ожирением без СД 2 типа к на-
стоящему времени данные немногочисленны. Так, 
в  работах Bays H, et al. (2014) и  Lundkvist P, et al. 
(2017) монотерапия канаглифлозином в  течение 12 
нед. и дапаглифлозином в течение 24 нед., соответ-
ственно, не сопровождалась достоверным измене-
нием показателя по сравнению с  плацебо [24, 26]. 
В то же время комбинация дапаглифлозина с экзе-
натидом в  вышеуказанном исследовании приводи-
ла к значительному снижению уровня гликирован-
ного гемоглобина у данных пациентов [26].

Перспективы применения глифлозинов при веде-
нии пациентов с синдромом ВО 

Возвращаясь к  основным стратегиям при ве-
дении пациентов с синдромом ВО, следует еще раз 
отметить первостепенное значение не столько сни-

жения ИМТ, сколько нормализации соотношений 
жировая/безжировая масса, подкожно-жировая 
клетчатка/ВЖТ, белая/бурая жировая ткань, а так-
же восстановления физиологического профиля 
функциональной активности адипоцитов, сниже-
ния уровней эндогенного иммунного ответа и вос-
палительного процесса в жировой ткани. Безуслов-
но, важными являются и  коррекция артериальной 
гипертензии, дислипидемии и  дисгликемических 
состояний, восстановление чувствительности тка- 
ней к инсулину, кардиоваскулонефропротекция с до  - 
стижением обратного развития субклинических ор-
ганных поражений [3, 7, 8].

Cреди всех зарегистрированных к  настоя-
щему времени лекарственных препаратов с  пока-
занием “для лечения ожирения” вне зависимости 
от наличия СД 2 типа только лираглутид, агонист 
рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 типа, 
способен оказывать органопротекцию и  много-
факторное воздействие на составляющие адипозо-
патии или синдрома ВО [14, 51, 52]. Вместе с  тем, 
многочисленные исследования с  глифлозинами, 
первоначально рассматриваемыми исключительно 
в качестве сахароснижающих средств при СД 2 ти-
па, позволили открыть у препаратов данной группы 
в определенной мере аналогичные “плейотропные” 
эффекты, что стало основанием для их дальнейше-
го изучения, в т.ч. у пациентов с избыточным весом 
и ожирением [9]. 

Учитывая умеренное снижение веса на фоне 
назначения глифлозинов, что объясняется актива-
цией контррегуляторных механизмов, обуславлива-
ющих увеличение поглощения калорий на 10-15% 
[53], их применение в режиме монотерапии с целью 
снижения ИМТ у  лиц с  ожирением и  невысоким 
риском окажется не столь эффективным по сравне-
нию с другими препаратами для лечения ожирения, 
в т.ч. и агонистами рецепторов глюкагоноподобно-
го пептида 1 типа. 

Вместе с тем, предполагаемые механизмы кар-
диоваскулонефропротективных эффектов, среди 
которых особое значение приобретают редукция 
окислительного стресса, воспаления и  фиброза, 
улучшение эндотелиальной функции и  эластиче-
ских свойств артериальной стенки, снижение вну-
триклубочковой гипертензии, гиперфильтрации 
и уровня альбуминурии [19, 20, 54], а также благо-
приятный профиль безопасности [16, 55] являют-
ся весомыми аргументами включения глифлози-
нов в перечень препаратов для коррекции высоко-
го кардиоренометаболического риска у  пациентов 
с синдромом ВО.

И в первом, и во втором случаях, наиболее ве-
роятно, максимально эффективным подходом ока-
жется комбинированная терапия [9, 56].

У лиц с ожирением и невысоким риском соче-
тание глифлозина, в большей степени увеличиваю-
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щего энерготраты, и препарата, уменьшающего по-
требление калорий вследствие снижения аппетита 
и/или ускорения насыщения либо предотвращения 
их всасывания в  кишечнике, позволит достигнуть 
большего снижения ИМТ и  его долгосрочного 
удержания в целевом диапазоне. В данном контек-
сте глифлозин может играть роль препарата второй 
линии, назначаемого в дополнение к первоначаль-
но выбранному из базового перечня средств для 
лечения ожирения при недостаточной его эффек-
тивности, позволяя преодолевать, в частности, эф-
фект “снижения энерготрат” [9]. Доказательством 
данной концепции являются результаты отдельных 
исследований у лиц с избыточным весом и ожире-
нием без СД 2 типа [27, 56], однако требуется бо-
лее детальное изучение различных схем и режимов 
дозирования, а также безопасности длительной те-
рапии на фоне мероприятий по изменению образа 
жизни.

Комбинация глифлозина и  агониста рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида 1 типа, веро-
ятно, будет наиболее целесообразна у  пациентов 
с синдромом ВО, включающим различные дисгли-
кемические состояния, и  высоким кардиореноме-
таболическим риском. Их синергические и взаимо-
дополняющие эффекты в  отношении достижения 
энергобаланса, влияния на структурно-функцио-
нальные характеристики висцеральных жировых 
депо, профиль секретируемых адипоцитокинов, 
процессы воспаления и  фиброза в  ВЖТ, уров-
ни АД и  гликемии, а  также органопротективные 
свойства позволят добиться наибольших успехов 

в  профилактике развития или прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний и патологии по-
чек [55, 56].

Заключение
В настоящее время благодаря открытию но-

вых лекарственных препаратов и  результатам экс-
периментальных и  клинических исследований по-
являются уникальные возможности управления 
глобальным риском и  профилактики хронических 
неинфекционных заболеваний. 

Вполне вероятно, что накопленные данные 
в  отношении целого спектра органопротективных 
свойств, возможности влияния на количественные 
и качественные характеристики ВЖТ, профиль се-
кретируемых адипоцитокинов, уровни воспаления 
и  фиброза, а  также компоненты синдрома ВО, да-
дут в  ближайшее время возможность ингибиторам 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа, или 
глифлозинам, пройти апробацию в  качестве тера-
певтической опции при ведении пациентов с  син-
дромом ВО, в первую очередь в составе рациональ-
ных комбинаций. Несомненно, для этого потребу-
ются дополнительные доказательства безопасности 
их назначения, полученные в более крупных по вы-
борке и более длительных по времени наблюдения 
рандомизированных, плацебо-контролируемых ис-
следованиях.

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