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Резюме
Введение. Распространенность ожирения в детской популяции приобрела характер эпидемии, что определяет необходи-
мость разработки эффективных методов терапии. Изучение влияния лекарственной терапии на регуляторные пептиды, 
такие как адипокины и инкретины, представляет значительный научный и практический интерес.
Цель. Оценить динамику уровней адипокинов и инкретинов в период 12-месячной терапии аналогом глюкагоноподобного 
пептида-1 лираглутидом ожирения у детей.
Материалы и методы. Проведено одноцентровое проспективное исследование с участием 20 детей в возрасте 12–18 лет 
с ожирением II–III степени и морбидным ожирением (SDS ИМТ ≥ 2,5). Всем пациентам назначался лираглутид в стан-
дартной дозе 3,0 мг в течение 12 мес. Оценивались антропометрические показатели (масса тела, SDS ИМТ) и уровни 
адипокинов и инкретинов (лептин, спексин, грелин, обестатин, глюкагоноподобный пептид-1, глюкагон, глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид, глицентин, оксинтомодулин) до начала терапии, через 1, 4 и 12 мес. лечения.
Результаты. На фоне терапии лираглутидом отмечено достоверное снижение массы тела и SDS ИМТ (p < 0,05). Выявлено 
значимое снижение концентрации спексина, глюкагоноподобного пептида-1, обестатина в плазме крови и повышение 
концентрации глюкозозависимого инсулинотропного полипептида и оксинтомодулина в сыворотке крови. Установлены 
достоверные корреляционные связи между динамикой SDS ИМТ и уровнями лептина (r = 0,558; p < 0,001), глюкагонопо-
добного пептида-1 (r = 0,366; p = 0,026) и обестатина (r = -0,364; p = 0,023).
Выводы. Терапия лираглутидом приводит не только к снижению массы тела, но и к значимым изменениям в профиле адипоки-
нов и инкретинов у детей с ожирением. Динамика изученных биомаркеров, в частности лептина, глюкагоноподобного пептида-1 
и обестатина, может быть использована для прогнозирования эффективности терапии аналогами глюкагоноподобного пептида-1.
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Abstract
Introduction. The prevalence of obesity in the pediatric population has reached epidemic proportions, necessitating the devel-
opment of effective therapies. Studying the effect of pharmacotherapy on regulatory peptides such as adipokines and incretins 
is of significant scientific and practical interest.
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ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия проблема ожирения приоб-
ретает все более угрожающие масштабы, превращаясь 
в настоящую эпидемию. Статистические данные свиде-
тельствуют о том, что с 1990 г. распространенность избы-
точного веса среди взрослого населения выросла более 
чем в 2 раза, а среди подростков – в 4. По оценкам Все-
мирной организации здравоохранения, в мире в 2024 г. 
около 35 млн детей в возрасте до 5 лет имели избыточ-
ную массу тела, а среди детей и подростков старше 5 лет 
в 2022 г. было 390 млн, страдающих от избыточного веса1.

Ожирение в  детском и  подростковом возрасте 
представляет серьезную угрозу для здоровья. Оно по-
вышает вероятность развития таких неинфекционных 
заболеваний, как диабет второго типа и  патологию 
сердечно-сосудистой системы. Кроме того, ожирение 
в юном возрасте нередко влечет за собой психосоци-
альные проблемы: снижает успеваемость, ухудшает ка-
чество жизни и может стать причиной буллинга и дис-
криминации со стороны сверстников [1]. К тому же дети 
с избыточным весом часто сохраняют его и во взрослом 
возрасте, что существенно повышает риск возникнове-
ния хронических заболеваний в будущем [2].

Жировые клетки (адипоциты) не просто накапливают 
энергию, но и выполняют эндокринную функцию, выде-
ляя биологически активные вещества – адипокины. Эти 
молекулы участвуют в регуляции метаболических про-
цессов и могут способствовать развитию осложнений, 
связанных с ожирением. Среди адипокинов – лептин, 
спексин, адипонектин, фактор некроза опухолей-α, ин-
терлейкины-6 и -8. Они играют важную роль в процес-
сах, связанных с формированием атеросклероза, а также 
в регуляции обмена липидов и углеводов [3].

Особое место среди адипокинов занимает лептин – 
пептидный гормон, который является ключевым регулятором 

1 World Health Organization. Available at: https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/
detail/obesity-and-overweight. 

энергетического баланса в организме. Он влияет на пи-
щевое поведение, массу тела, репродуктивные функции, 
процессы липолиза и ангиогенеза, а также участвует в ре-
гуляции воспалительных и иммунных реакций [4]. Взаимо-
действуя с рецепторами в дугообразном ядре гипоталаму-
са, лептин подавляет выработку веществ, стимулирующих 
аппетит (например, нейропептида Y и агути-подобного 
пептида), и усиливает производство медиаторов, пода-
вляющих аппетит, таких как пропиомеланокортин [5, 6]. 
Кроме того, лептин может способствовать развитию ате-
росклероза: он воздействует на активность NO-синтазы 
в эндотелии, провоцирует окислительный стресс и нако-
пление активных форм кислорода, что стимулирует про-
лиферацию и миграцию клеток сосудистой стенки [7]. Так-
же лептин влияет на репродуктивную функцию, усиливая 
секрецию гонадолиберина в гипоталамусе [8]. Однако при 
лептинорезистентности, когда уровень лептина в крови 
постоянно повышен, его физиологические эффекты мо-
гут ослабевать [9].

Еще один важный пептид, который в основном выра-
батывается белой жировой тканью, – спексин. Он спосо-
бен снижать аппетит, уменьшать болевую чувствитель-
ность, оказывать анксиолитическое и антидепрессантное 
действие [10]. В настоящее время ученые исследуют воз-
можность использования спексина в качестве биомар-
кера для выявления кардиометаболических нарушений.

Важную роль в регуляции аппетита и метаболизма 
играют пептиды, которые вырабатываются в желудочно-
кишечном тракте (ЖКТ). После приема пищи они попа-
дают в кровоток и стимулируют секрецию инсулина. Сре-
ди наиболее изученных инкретинов – глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид (ГИП) и глюкагоноподоб-
ный пептид-1 (ГПП-1). Глюкагон, который вырабатывает-
ся α-клетками островков Лангерганса, также оказывает 
значительное влияние на обмен веществ. Он стимулиру-
ет распад гликогена в печени (гликогенолиз), активиру-
ет глюконеогенез, липолиз и кетогенез. Кроме того, глю-
кагон положительно влияет на работу сердца, усиливая 

Aim. To assess the dynamics of adipokine and incretin levels during 12-month therapy with the glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 
receptor agonist liraglutide in children with obesity.
Materials and methods. A single-center prospective study included 20  children aged 12–18 years with obesity grades 
II–III and morbid obesity (SDS BMI ≥ 2.5). All patients received liraglutide at a standard dose of 3.0 mg for 12 months. 
Anthropometric parameters (body weight, SDS BMI) and levels of adipokines and incretins (leptin, spexin, ghrelin, obestatin, 
GLP-1, glucagon, glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP), glicentin, oxyntomodulin) were assessed before treatment, 
after 1, 4, and 12 months of therapy.
Results. Liraglutide therapy resulted in a significant reduction in body weight and SDS BMI (p < 0.05). A significant decrease 
in the concentration of spexin, glucagon-like peptide-1, and obestatin in blood plasma and an increase in the concentration 
of glucose-dependent insulinotropic polypeptide and oxyntomodulin in blood serum were detected. Significant correlations 
were found between SDS BMI dynamics and levels of leptin (r = 0.558; p < 0.001), GLP-1 (r = 0.366; p = 0.026), and obestatin 
(r = -0.364; p = 0.023).
Conclusions. Liraglutide therapy leads not only to weight loss but also to significant changes in the adipokine and incretin pro-
file in children with obesity. The dynamics of the studied biomarkers, particularly leptin, glucagon-like peptide-1, and obestatin, 
can be used to predict the effectiveness of glucagon-like peptide-1 analog therapy.
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ино- и хронотропный эффекты, улучшает кровоснабжение 
скелетных мышц и повышает уровень катехоламинов [11].

ГИП, который выделяется К-клетками слизистой обо-
лочки тонкой кишки, способствует высвобождению глю-
кагона из панкреатических α-клеток и участвует в фор-
мировании жировой ткани [12]. В отличие от ГПП-1, ГИП 
может оказывать прямое действие на адипоциты, моду-
лируя их активность [13]. ГПП-1, который производится 
энтероэндокринными L-клетками в дистальных отделах 
кишечника, играет центральную роль в регуляции глюко-
зозависимой секреции инсулина. Он замедляет мотори-
ку желудочно-дуоденальной зоны и способствует появ-
лению чувства насыщения [14].

Еще один продукт секреции L-клеток – глицентин, ко-
торый образуется из предшественника глюкагона. Его 
концентрация в плазме крови возрастает после приема 
пищи, содержащей глюкозу, жиры или аминокислоты [15].

Оксинтомодулин  – это пептидный гормон, кото-
рый, подобно ГПП-1, выделяется L-клетками кишечни-
ка в ответ на прием пищи. Он также является продук-
том процессинга проглюкагона  [16]. Оксинтомодулин 
эффективно снижает аппетит и потребление пищи, что 
способствует созданию мощных коагонистов глюкаго-
на и ГПП-1 длительного действия. Агонистическое дей-
ствие на глюкагон приводит к дополнительному сни-
жению массы тела и стимуляции метаболизма липидов 
в печени, что делает их особенно эффективными при 
лечении стеатоза печени, связанного с метаболической 
дисфункцией [16].

Таким образом, жировая ткань и ЖКТ являются источ-
никами разнообразных регуляторных пептидов, которые 
образуют сложную систему взаимосвязей и контроли-
руют энергетический обмен, аппетит и метаболизм. На-
рушения в работе этой системы, такие как лептиноре-
зистентность или дисбаланс между ГИП и ГПП-1, могут 
стать причиной ожирения и сопутствующих кардиомета-
болических проблем. Поэтому изучение динамики этих 
биомаркеров имеет большое значение для оценки эф-
фективности современных методов лечения, в том числе 
с использованием агонистов рецепторов ГПП-1.

Цель – оценить динамику уровней адипокинов и ин-
кретинов в период 12-месячной терапии аналогом глюка-
гоноподобного пептида-1 лираглутидом ожирения у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Выполнено одноцентровое проспективное исследо-
вание, в рамках которого анализировалась эффектив-
ность применения лираглутида (Энлигрия®, ООО «ПРО-
МОМЕД РУС», Россия) в лечении ожирения у подростков. 
В исследование были включены 20 детей, жители Воро-
нежа и Воронежской области, в возрасте от 12 до 17 лет 
11 мес., средний возраст 14 лет (13; 15), с ожирением 
II–III степени и морбидным ожирением. Медиана мас-
сы тела пациентов составила 98 кг (92; 116), медиана 
SDS ИМТ – 3,4 (3,0; 3,9). Среди детей было 13 мальчи-
ков (65%). Пациенты в возрасте от 12 до 18 лет вне зави-
симости от пола, страдающие ожирением II–III степени 

или морбидным ожирением (SDS ИМТ ≥ 2,5), с массой 
тела от 60 кг.

Критерии невключения: пациенты младше 12  лет, 
а также те, у кого были диагностированы особые формы 
ожирения (гипоталамическое, моногенное, синдромаль-
ное, ятрогенное), ожирение на фоне нейроэндокринных 
заболеваний, и те пациенты, кто не желал участвовать 
в исследовании.

Терапия лираглутидом проводилась путем ежеднев-
ных подкожных инъекций в область живота, бедра или 
плеча. Дозировка препарата увеличивалась поэтапно: 
в течение 1-й нед. пациенты водили 0,6 мг препарата 
(1-й стационарный визит), затем доза увеличивалась на 
0,6 мг еженедельно до достижения лечебной дозы 3,0 мг 
или максимально переносимой дозы. Пациенты получа-
ли лираглутид в течение 12 мес. Оценка эффективно-
сти терапии осуществлялась в 2 этапа: после 4 мес. ле-
чения – в стационарных условиях (2-й визит), а спустя 
8 мес. – во время амбулаторного приема у эндокрино-
лога. Итоговая оценка проводилась через 12 мес. тера-
пии посредством комплексного стационарного обследо-
вания (3-й визит).

Исследование адипокинов и  инкретинов в  крови 
проводилось до начала терапии лираглутидом, через 
1, 4 мес. терапии и по окончании применения препа-
рата. Для анализа уровня грелина, ГИП, лептина, гли-
центина и  оксинтомодулина применялась сыворот-
ка крови. Концентрацию спексина, обестатина, ГПП-1 
и глюкагона определяли в плазме крови. Для выполне-
ния всех исследований применялся метод конкурент-
ного иммуноферментного анализа (ИФА), выполненный 
на автоматическом анализаторе открытого типа Aware-
ness Technology ChemWell 2910 (Combi), производства 
США. Количественное определение грелина, ГИП в сы-
воротке крови выполнено с  использованием набора 
реагентов RayBiotech, Inc, США; спексина – реагентов 
фирмы Phoenix Pharmaceuticals Inc, США; лептина – на-
бора реагентов LeptinElisa, Diagnostics Biochem Canada 
Inc, Канада; глицентина, оксинтомодулина в сыворотке 
крови – набора реагентов фирмы Blue Gene Biotech, Ки-
тай; обестатина, ГПП-1, глюкагона – фирмы Yanaihara 
Institute Inc., Япония.

Исследование одобрено Этическим комитетом ФГБОУ 
ВО ВГМУ именит Н.Н. Бурденко Минздрава России и со-
ответствовало законодательным требованиям РФ и меж-
дународным этическим стандартам. Все участники и их 
законные представители дали информированное согла-
сие на участие в исследовании.

Для статистической обработки данных использовались 
программы Microsoft Office «Excel 2010» и Statistica 6.0. 
Распределение данных проверялось с помощью критерия 
Шапиро – Уилка. Результаты представлены в виде медиа-
ны и интерквартильных размахов (Ме 25; 75). Для анали-
за качественных признаков вычислялись абсолютная и от-
носительная частоты. Для анализа изменений в группах до 
и после терапии применялись критерий Уилкоксона и дис-
персионный анализ повторных измерений. Статистиче-
ская значимость принималась на уровне 5%.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

В табл. 1 представлены значения показателей массы 
тела, ИМТ, уровней адипокинов и инкретинов до назначения 
лечения, в период применения и после отмены лираглутида.

В таблице отражены данные об изменениях уровня 
адипокинов и инкретинов у пациентов в динамике: до 
начала терапии лираглутидом и в различные периоды ее 
проведения.

Уже через месяц после начала лечения отмечалось 
снижение массы тела (до 94 [87; 101] кг) и SDS ИМТ – до 
2,88 (2,7; 3,4), р = 0,027, а также изменения в уровне не-
которых адипокинов. Так, уровень ГПП-1 снизился до 2,5 
(1,8; 5,0), а лептина – до 39,6 (25,7; 49,6).

По истечении 4  мес. тенденция к  снижению мас-
сы тела и SDS ИМТ сохранилась. Получено достовер-
ное уменьшение значений SDS ИМТ (р = 0,050). Уровень 
спексина остался примерно на том же уровне, что и до 
начала терапии, а уровень лептина продолжал снижать-
ся по сравнению с исходным уровнем, но достоверных 
отличий не получено.

По завершении годового курса терапии масса тела 
и SDS ИМТ продолжали снижаться. Отмечались значи-
тельные изменения в уровне адипокинов: уровень спек-
сина снизился до 0,05 (0,03; 0,06), а грелина – до 1,8 

(0,9; 3,9). Также было выявлено достоверное повыше-
ние концентрации обестатина в крови на фоне терапии 
лираглутидом.

Концентрация ГПП-1 до терапии лираглутидом 
у большинства пациентов выше референтных значений 
(медиана составила 11,9 нг/мл). Уже через месяц тера-
пии наблюдалось достоверное снижение концентрации 
ГПП-1 в крови до 2,5 нг/мл (1,8; 5,0), в последующем зна-
чения ГПП-1 у пациентов, получающих лираглутид, со-
хранялись на том же уровне – 2,1–1,8 (0,9; 3,9) нг/мл.

Уровень глюкагона до терапии лираглутидом более 
чем в 3 раза выше референтных значений. Через 1 мес. 
и 4 мес. терапии отмечалось снижение концентрации 
глюкагона в крови до референтных значений с последу-
ющим повышением к 12-му мес. терапии. ГИП и глицен-
тин к началу лечения находились в референсных значе-
ниях. При проведении терапии лираглутидом отмечалось 
повышение концентрации ГИП в крови, достоверные от-
личия выявлены через 12 мес. от начала лечения. Уро-
вень глицентина не претерпел значимых изменений, так 
же как и уровень грелина, который оставался значитель-
но повышенным через 4 мес. терапии лираглутидом.

В отношении обестатина и оксинтомодулина получе-
ны разнонаправленные изменения показателей в раз-
ные периоды терапии (рисунок).

2  Таблица 1. Сравнительная характеристика уровня адипокинов и инкретинов до назначения и в период терапии лираглути-
дом, Ме (25, 75 перцентили)
2  Тable 1. Comparative analysis of the level of adipokines and incretins before and during the therapy with liraglutide, Me 
(the 25th; 75th percentiles)

Показатели До терапии1 Через 4 мес. терапии2 Через 12 мес. терапии3 р*

Масса тела, кг 98,0
(92; 116)

90,0
(81; 110)

84
(79; 117) -

SDS ИМТ 3,4
(3,0; 3,9)

2,9
(2,7; 3,4)

2,5
(2,3; 3,9)

1,20,050
1,30,025

Спексин, нг/мл 0,57
(0,54; 0,57)

0,58
(0,09; 0,58)

0,05
(0,03;0,06)

1,3<0,0001

Лептин, нг/мл 49,5
(35,1; 76,6)

38,8
(24,6; 48,2)

34,1
(16,2; 82,3) -

ГПП-1, нг/мл 11,9
(7,5; 27,5)

2,1
(0,9; 2,6)

1,8
(0,9; 3,9)

1,3p = 0,0007

Грелин, пг/мл 2531,5
(1565,0; 6525,9)

3992,9
(1259; 6726,8) - -

Обестатин, нг/мл 8,1
(6,5; 22,6)

7,9
(3,8; 46,5)

0,16
(0,13; 0,71)

1,2р = 0,010
1,3p = 0,001

ГИП, пг/мл 0,48
(0,2; 0,7)

1,2
(0,3; 4,3)

1,2
(0,9; 2,8)

1,3p = 0,05

Глюкагон, пг/мл 340,7
(124,2; 493,8)

20,2
(8,7; 36,0)

254,1
(0,1; 344,7) -

Глицентин, пг/мл 196,8
(145,8; 262,2)

213,5
(94,7; 365,9])

204,2
(155,0; 257,0) -

Оксинтомодулин, нг/мл 164,6
(138,3; 173,3)

137,7
(134,8; 178,7)

221,7
(191,2; 594,9)

1,2р = 0,025
1,3р < 0,0001

Примечание. * указаны достоверные отличия между группами в соответствии с номерами стационарных визитов (критерий Уилкоксона). 1 – первый стационарный визит; 2 – второй стацио-
нарный визит; 3 – третий стационарный визит. ГИП – глюкозозависимый инсулинотропный полипептид, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1.
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Через 1 мес. терапии лираглутидом отмечалось дву-
кратное увеличение концентрации обестатина в крови. 
В последующем концентрация обестатина снижалась, 
минимальные значения получены через 12 мес. терапии. 
Медиана концентрации оксинтомодулина также увели-
чилась через месяц терапии с последующим снижени-
ем через 4 мес. лечения и резким повышением после 
12 мес. ведения лираглутида.

Выполнен корреляционный анализ между SDS ИМТ 
и концентрациями адипокинов и инкретинов в крови че-
рез 4 мес. терапии (табл. 2).

Получены достоверные корреляционные связи меж-
ду SDS ИМТ и концентрацией лептина, ГПП-1 и обеста-
тина в крови. При снижении значений SDS ИМТ наблю-
дается снижение уровня лептина и ГПП-1 и повышение 
уровня обестатина в крови.

Проведен корреляционный анализ для выявления 
взаимосвязи между изменениями концентраций различ-
ных адипокинов и инкретинов в крови на протяжении 
12 мес. терапии (табл. 3).

Снижение уровня спексина в процессе терапии лира-
глутидом сопровождалось снижением уровня обестатина 
в крови и повышением концентрации ГИП и оксинтомо-
дулина. Динамика уровня лептина положительно корре-
лировала со снижением ИМТ пациентов. Уменьшение 
значений ГПП-1 в крови на фоне приема эндогенного 
аналога ГПП-1 было связано со снижением показателей 
обестатина и глюкагона и повышением ГИП. Грелин по-
ложительно коррелировал с уровнем ГИП в крови, а для 
обестатина получены отрицательные корреляционные 
связи с ГИП и оксинтомодулином в крови.

ОБСУЖДЕНИЕ

Применение лираглутида в дозе 3,0 мг на протяже-
нии года у детей с ожирением демонстрирует значи-
тельное уменьшение стандартного отклонения индек-
са массы тела (SDS ИМТ). Уменьшение значений ИМТ 

приводило к снижению концентрации лептина, основ-
ного адипокина, продуцируемого жировой тканью. По-
лучена положительная корреляционная связь изменений 
лептина и SDS ИМТ.

Снижение массы тела приводило также к значитель-
ному уменьшению уровня спексина. Результаты иссле-
дования M.B. Ahmed et al. 2025 г. свидетельствуют, что 
спексин может служить биомаркером чувствительности 
к лептину у пациентов с ожирением. Увеличение ГПП-1 
и  снижение ГИП коррелирует с  улучшением чувстви-
тельности к лептину и уменьшением его уровня в плаз-
ме  [17]. Мы также получили разнонаправленные из-
менения концентрации ГПП-1 и ГИП на фоне терапии 

2  Таблица 2. Корреляционная связь динамики SDS ИМТ 
и уровня адипокинов
2  Тable 2. Correlation between changes in SDS BMI and the 
level of adipokines

Показатели r p

Лептин 0,558 <0,001

Спексин -0,427 0,098

Грелин -0,020 0,955

ГПП-1 0,366 0,026

ГИП -0,085 0,792

Глюкагон 0,111 0,614

Обестатин -0,364 0,023

Глицентин 0,226 0,166

Оксинтомодулин -0,007 0,964

ГИП – глюкозозависимый инсулинотропный полипептид, ГПП-1 – глюкагоноподобный 
пептид-1.

2  Таблица 3. Корреляционные связи динамики уровней ади-
покинов и инкретинов в крови
2  Тable 3. Correlations between changes in blood adipokine 
and incretin levels

Показатели Спексин Лептин ГПП-1 Грелин Обестатин

SDS ИМТ - r = 0,52 - - -

Обестатин r = 0,66 - r = 0,36 - -

ГИП r = – 0,47 - r = – 0,59 r = 0,93 r = – 0,56

Глюкагон - - r = 0,56 - -

Оксинто
модулин r =- 0,79 - - - r = – 0,34

Примечание. *p < 0,05 (коэффициент корреляции Спирмена). ГИП – глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид.

2  Рисунок. Динамика концентрации обестатина и оксинто-
модулина в крови на фоне терапии лираглутидом
2  Figure. Changes in blood obestatin and oxyntomodulin 
levels while taking liraglutide therapy
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лираглутидом. Применение экзогенного аналога ГПП-1 
сопровождалось уменьшением концентрации эндоген-
ного ГПП-1 и увеличением ГИП. Динамика чувствитель-
ности к лептину на фоне терапии аналогами ГПП-1 тре-
бует дополнительного изучения.

Мы не выявили значимых изменений грелина, глю-
кагона и  глицентина на фоне терапии лираглутидом. 
Грелин положительно коррелировал с ГИП, а глюкагон 
с ГПП-1. В исследовании О.В. Логвиновой, Е.А. Трошиной 
2020 г. уровень грелина плазмы позволяет прогнозиро-
вать вероятность клинически значимого снижения массы 
тела через 3 мес. применения лираглутида 3,0 мг в соче-
тании с модификацией образа жизни [18].

Изменения концентрации обестатина и оксинтомоду-
лина в процессе терапии аналогами ГПП-1 требуют даль-
нейшего изучения. О.В. Логвинова и др. в 2019 г. не выя-
вили корреляции между исходным уровнем обестатина 
и выраженностью снижения массы тела, ИМТ и окруж-
ности талии у пациентов с ожирением на фоне терапии 
лираглутидом в течение 3 мес. и у пациентов с модифи-
кацией образа жизни без медикаментозной терапии. Но 
исследование авторов также было ограничено неболь-
шим объемом выборки пациентов [19].

На фоне терапии лираглутидом ожирения у детей 
в нашем исследовании получено уменьшение концен-
трации обестатина, а также первоначальное снижение 
с последующим повышением концентрации оксинтомо-
дулина в крови. Согласно исследованию И.А. Скляник, 
М.В. Шестаковой 2021 г., терапия лираглутидом у взрос-
лых пациентов приводила к достоверному снижению 
базальных концентраций оксинтомодулина, глицентина 
и площади под кривой ГПП-1, оксинтомодулина, глицен-
тина. Уровень эндогенного ГПП-1 до начала терапии яв-
лялся прогностическим маркером достижения нормог-
ликемии у пациентов. Взаимосвязь динамики изменений 
гастроинтестинальных гормонов на фоне терапии лира-
глутидом ожирения у детей и показателей углеводного 
и жирового обмена требуют дальнейшего изучения [20].

ВЫВОДЫ

Терапия лираглутидом в дозе 3,0 мг в течение 12 мес. 
приводила к достоверному снижению SDS ИМТ у детей 
с ожирением и является эффективным и патогенетически 
обоснованным методом лечения. На фоне лечения отме-
чалась значимая динамика уровней адипокинов и инкре-
тинов: снижение концентрации спексина, ГПП-1, обеста-
тина в плазме крови и повышение концентрации ГИП 
и оксинтомодулина в сыворотке крови.

Выявлены положительные корреляционные связи SDS 
ИМТ и уровня лептина в плазме крови, спексина и обе-
статина плазмы, отрицательные – спексина с ГИП и ок-
синтомодулином сыворотки крови. Снижение эндогенного 
уровня ГПП-1 на фоне терапии лираглутидом положи-
тельно коррелировало с уровнем обестатина и глюкагона 
и отрицательно – с концентрацией ГИП в сыворотке кро-
ви. Уровень обестатина отрицательно коррелировал с кон-
центрацией ГИП и оксинтомодулина в сыворотке крови 
у детей на фоне терапии аналогом ГПП-1. Восстановление 
баланса системы работы инкретиновых гормонов, адипо-
кинов и устранение лептинорезистентности на фоне при-
ема Энлигрии способствует клинически значимому сни-
жению массы тела у детей и профилактике сопутствующих 
кардиометаболических проблем.

Полученные данные вносят дополнительный вклад 
в изучение динамики инкретинов и адипокинов в про-
цессе медикаментозной терапии ожирения аналогом 
ГПП-1 лираглутидом. Продолжение исследований позво-
лит выявить дополнительные прогностические факторы, 
способствующие клинически значимому снижению мас-
сы тела при комплексном лечении конституционально-
экзогенного ожирения с использованием лираглутида 
и  усовершенствовать терапевтические алгоритмы для 
данного заболевания.� 0
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