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Резюме 
Метаболический синдром (МС), включаю щий гиперлипидемию и ожирение, – доказанный фактор риска не только цере-
броваскулярных заболеваний. Ожирение является грозным коморбидным состоянием пациентов, осложняющим церебро-
васкулярную патологию, астенические состояния, сахарный диабет, заболевания печени, алкоголизм и прочие заболева-
ния, сопровождаю щиеся дисметаболическими расстройствами. Фундаментальные и клинические исследования ноотропа 
фонтурацетама (Актитропил) показали, что препарат может использоваться не только при широком круге цереброваску-
лярных заболеваний, астении и др., но и при ожирении. Механизмы действия фонтурацетама в осуществлении фарма-
кологических эффектов, обеспечиваю щие снижение избыточного аппетита и препятствующие накоплению избыточной 
массы тела, изучены в хемореактомном анализе. Регуляция метаболической эффективности фонтурацетама основана на 
многоуровневой коррекции таргетных трансмиттеров и рецепторов, контролирующих обмен жиров и углеводов (влияние 
на лептин, каннабиноидные рецепторы, адренорецепторы, рецепторы пероксисом). Фонтурацетам активирует рецепторы 
адреналина, аденозина, глюкагоноподобного пептида, сфингозинфосфата и пролифераторов пероксисом (PPARG) и инги-
бирует рецепторы каннабиноидов, опиоидов, гистамина, глутамата, ноцицептина, орексина, нейропептида Y. Полученные 
оценки фармакологических свой ств указывают на важные патофизиологические эффекты фонтурацетама для лечения 
ожирения. Снижение темпов набора жировой массы при приеме фонтурацетама отмечается вследствие улучшения каче-
ства ночного сна. Хемореактомный анализ Актитропила указал на новые молекулярные механизмы фармакологического 
действия молекулы, обеспечиваю щие снижение избыточного аппетита и препятствующие накоплению избыточной массы 
тела. Фонтурацетам (Актитропил) отличает баланс эффективности высокий профиль безопасности при отсутствии привы-
кания к препарату и безопасности. Таким образом, фонтурацетам – рацетам, проявляющий ноотропное, антиастеническое 
и липотропное действие.

Ключевые слова: ноотропы, нейропротекция, фармакоинформатика, рацетамы, ожирение, фармакоинформатика, тополо-
гический анализ данных
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Abstract
Metabolic syndrome (MS), including hyperlipidemia and obesity, is a proven risk factor not only for cerebrovascular diseases. 
Obesity is a dangerous comorbid condition in patients, complicating cerebrovascular pathology, asthenic conditions, diabetes 
mellitus, liver disease, alcoholism and other diseases accompanied by dysmetabolic disorders. Fundamental and clinical studies 
of the nootropic fonturacetam (Actitropil) have shown that the drug can be used not only for a wide range of cerebrovascular 
diseases, asthenia, etc., but also for obesity. The mechanisms of action of fonturacetam in producing pharmacological effects 
that reduce excess appetite and prevent the accumulation of excess body weight were studied in chemoreactomic analysis. 
Regulation of the metabolic effectiveness of Phenylpiracetam is based on multi- level correction of target transmitters and 
receptors that control the metabolism of fats and carbohydrates (influence on leptin, cannabinoid receptors, adrenoreceptors, 
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ВВЕДЕНИЕ

Фонтурацетам – рацетам, проявляющий ноотропное 
и антиастеническое действие. Низкая токсичность фонту-
рацетама (LD50 = 800–1100 мг/кг, что соответствует рубри-
ке «малоопасные и малотоксичные соединения») наряду 
с хорошим всасыванием делает его перспективной мо-
лекулой для лечения ожирения. Нейропротекторный, ано-
рексигенный, антидепрессантный, адаптогенный эффекты 
очень важны для реализации гиполипидемического эф-
фекта фонтурацетама. Перспективно использование фон-
турацетама при сочетании цереброваскулярной патологии 
с метаболическим синдромом (МС) и/или ожирением [1].

В работе представлены результаты систематического 
анализа публикаций по экспериментальной и клиниче-
ской фармакологии фонтурацетама, касаю щиеся воздей-
ствия фонтурацетама на механизмы лечения ожирения. 
Представлены оригинальные результаты хемореактом-
ного анализа, позволившие сформулировать молекуляр-
ные механизмы влияния фонтурацетама на метаболизм 
жировой ткани. 

ФОНТУРАЦЕТАМ В НЕВРОЛОГИИ 

Ожирение – наиболее частое коморбидное состояние 
у пациентов с цереброваскулярной патологией. Метабо-
лический синдром (МС), включаю щий гиперлипидемию 
и ожирение, – доказанный фактор риска не только це-
реброваскулярных заболеваний [2], но и нейродегенера-
тивной патологии (в т. ч. болезни Альцгеймера) [3]. Изме-
нения количества и размеров адипоцитов при ожирении 
влияют на состояние окружаю щих структур, сопровожда-
ясь изменениями секреции адипокинов, гибелью адипо-
цитов, локальной гипоксией. В результате возрастают не-
контролируемые воспалительные реакции, приводящие 
к системному процессу и появлению резистентности к ин-
сулину [4], нейродегенерации и эндотелиопатии сосудов 
в ЦНС. В связи с этим, возможное положительное влияние 
фонтурацетама на углеводный и жировой обмен, наряду 
с противовоспалительными эффектами, может существен-
но повысить эффективность лечения пациентов с МС и ко-
морбидной неврологической патологией.

МС также способствует развитию у пациентов астении, 
в т. ч. за счет увеличения массы тела и снижения мышеч-
ной массы. У пациентов с хронической ишемией головно-
го мозга (ХИМ) и астеническим синдромом фонтурацетам 
уже к концу 1-го мес. лечения достоверно улучшал дви-
гательную активность и уменьшал выраженность асте-
нии (по всем подразделам шкалы MFI-20). Через 3 мес. 
от начала терапии фонтурацетамом было получено бо-
лее чем двукратное снижение выраженности симптомов 
астении [5]. На фоне лечения фонтурацетамом пациентов 
с ХИМ в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа (СД2) 
(на фоне повышенных значений ИМТ и индекса HOMA) 
отмечена стабилизация уровней восстановленного анти-
оксиданта глутатиона в эритроцитах и активности глута-
тионпероксидазы в эритроцитах и плазме крови [6].

У пациентов с энцефалопатией, развившейся в от-
даленном периоде после острых поражений мозгово-
го кровообращения, черепно- мозговых травм (ЧМТ) или 
операций по поводу глиом головного мозга (n = 99), фон-
турацетам (200 мг/сут, 30 сут.) оказывал наиболее выра-
женное влияние на восстановление двигательной актив-
ности: улучшалась координация движений, повышались 
функции мозга, памяти, внимания, счета. Пациенты де-
монстрировали более высокую мобильность и повсед-
невную активность, а также меньший дискомфорт, трево-
гу и депрессию [7].

Показана эффективность фонтурацетама в терапии па-
циентов с болезнью Паркинсона трех клинических форм 
(смешанная, акинетико- ригидная, дрожательная, n =47) при 
лечении фонтурацетамом (100 или 200 мг/сут, 30 сут.) – 
была достигнута положительная динамика показателей не-
посредственного двигательного дефекта по клинической 
шкале проявлений паркинсонизма UPDRS (27 ± 3,3 балла, 
плацебо – 36,2 ± 2,4 балла, р < 0,05) [8]. Прием фонтураце-
тама пациентами с болезнью Паркинсона вызвал умень-
шение симптомов астенизации, повышение физической 
работоспособности, а также возможностей самообслужи-
вания пациентов [9], снижение астении по шкале MFI-20, 
тревоги и депрессии по шкале HADS [10]. 

В  комплексной терапии пациентов с  рассеянным 
склерозом фонтурацетам значительно уменьшал выра-
женность астенического, тревожного, депрессивного 

peroxisome receptors). Phenylpiracetam activates the adrenaline, adenosine, glucagon-like peptide, sphingosine phosphate 
and peroxisome proliferators (PPARG) receptors and inhibits the cannabinoid, opioid, histamine, glutamate, nociceptin, orexin, 
neuropeptide Y receptors. The resulting pharmacological properties indicate important pathophysiological effects of phen-
ylpiracetam for the treatment of obesity. A decrease in the rate of fat mass gain when taking Phenylpiracetam is noted due to 
an improvement in the quality of night sleep. Chemoreactomic analysis of Actitropil indicated new molecular mechanisms of the 
pharmacological action of the molecule, which reduces excess appetite and prevents the accumulation of excess body weight.

Phenylpiracetam (Actitropil) is distinguished by a balance of effectiveness, a high safety profile with no addiction to the drug 
and safety. Thus, Phenylpiracetam is a racetam that exhibits nootropic, antiasthenic and lipotropic effects.
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синдромов и улучшал качество жизни (уменьшение об-
щей слабости, утомляемости) [11]. 

У пациентов с алкоголизмом II стадии (имелись призна-
ки алкогольного жирового стеатоза печени) в постабсти-
нентный период (n = 204) фонтурацетам значимо снижал 
мотивацию потребления алкоголя [12]. 

Адаптогенные и антиастенические свой ства фонтура-
цетама снижают риск ожирения. Важным молекулярно- 
клеточным механизмом реализации адаптогенных свой ств 
фонтурацетама, влияющим на жировой обмен, являет-
ся поддержка метаболизма митохондрий. Фонтурацетам 
ограничивал повреждение митохондрий, дозозависимо 
повышал показатели функционального состояния интакт-
ных и поврежденных митохондрий из головного мозга 
и кардиомиоцитов крыс в условиях стресса. Фонтураце-
там увеличивал скорость АДФ-индуцированного дыхания, 
поддерживал окислительное фосфорилирование и эффек-
тивность антиоксидантной системы митохондрий [13].

Фонтурацетам может служить эффективным и безо-
пасным средством для терапии астенических состоя-
ний, вне зависимости от их патофизиологии. Актитропил 
(200 мг/сут, 30 сут.) у пациентов с астеническим синдро-
мом различного генеза (n = 40, 19–56 лет, длительность 
заболевания от 2 мес. до 2 лет) приводил к снижению 
выраженности АС. Балл по субшкале «общая астения» 
субъективной шкалы оценки астении (MFI-20) уменьшил-
ся на 60%, «психическая астения» – на 59%, «снижение 
активности» – на 56%, «физическая астения» – на 55%, 
«снижение мотивации»  – на 53%  [14]. Фонтурацетам 
(200 мг/сут, 20 сут.) эффективен у пациентов с постинфек-
ционным астеническим синдромом (менингиты разного 
генеза, грипп): отмечено достоверное улучшение психо-
эмоционального состояния, хорошая переносимость мо-
нотерапии [15]. В эксперименте было показано, что фон-
турацетам может использоваться при астении, связанной 
с гипофункцией щитовидной железы, способствующей уве-
личению жировой массы [16]. 

Фонтурацетам значимо уменьшает соматовегетатив-
ные проявления астении: головную боль, головокруже-
ние, потливость, функциональный тремор рук, ускоряются 
процессы течения мыслей и принятия решений, появляет-
ся ощущение прилива сил, способствует активации дви-
гательного режима и снижает темпы набора избыточной 
жировой массы [17].

ХЕМОРЕАКТОМНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ЭФФЕКТОВ 
ФОНТУРАЦЕТАМА: МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ВЛИЯНИЯ НА МЕТАБОЛИЗМ ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Несмотря на высокую научную достоверность цитиру-
емых выше исследований, описанные фармакологические 
эффекты фонтурацетама пока что не были ассоциированы 
с какими-либо молекулярными механизмами, вовлекаю-
щими те или иные таргетные белки. 

Имеется информация о действии фонтурацетама че-
рез нейротрансмиттеры. На основании данных электро-
энцефалографии делаются предположения о  возмож-
ном ингибировании глутаматергической и  активации 

серотонинергической систем [18]. В то же время биохи-
мические исследования показали, что фонтурацетам не 
вытеснял лиганды из 5HT2 рецептора серотонина  [19]. 
Исследования глутаматных рецепторов указывают то на 
уменьшение [20], то на увеличение экспрессии глутамат-
ных NMDA-рецепторов [19]. Фонтурацетам инертен в отно-
шении ГАМК-рецепторов [19, 21]. Для разрешения такого 
рода нестыковок в имеющихся данных могут быть пред-
положены несколько видов воздействий фонтурацетама:

 ■ на транспортные белки нейротрансмиттеров,
 ■ уровни рецепторов,
 ■ сатурацию нейропептидов (через которые, возможно, 

затрагивается активность других нейротрансмиттеров),
 ■ активность белковых нейротрофических факторов.

Для выявления потенциальных механизмов фармако-
логических эффектов фонтурацетама необходимо пер-
спективно подойти к данному вопросу в соответствии 
с постгеномной парадигмой [22], в рамках которой анали-
зируется воздействие лекарств на протеом в целом, а не 
на отдельные таргетные белки. Хемореактомный анализ – 
информационная технология постгеномных исследова-
ний, позволяющая, в частности, оценивать профиль вза-
имодействий молекулы с заданной структурой с белками 
протеома (профиль сродства) [23, 24] методами топологи-
ческого анализа данных [25]. 

В работе [26] хемореактомный анализ был применен 
для оценки эффектов фонтурацетама на углеводный и жи-
ровой метаболизм. В результате проведения хемореак-
томного анализа фонтурацетама были выявлены воздей-
ствия на белки протеома, модуляция активности которых 
важна для терапии / профилактики ожирения. Фармако-
логические активности фонтурацетама оценивались че-
рез вычисление значений констант полуингибирования 
(IC50) или полуактивации (ЕС50) белков- рецепторов. На-
помним, что более низкие значения констант ингиби-
рования / активации соответствуют большему сродству 
молекулы к рецептору. Методом функциональных взаи-
мосвязей [23] выбирались активности, связанные с пато-
физиологией ожирения (рис. 1).

В результате проведения дифференциального хемо-
реактомного анализа были получены оценки констант 
активации ЕС50 для рецепторов аденозина, адреналина, 
глюкагоноподобного пептида GLP-1, сфингозин-1-фосфа-
та, пролифераторов пероксисом (PPARG) и констант ин-
гибирования IC50 для рецепторов каннабиноидов (CB1), 
опиоидов, грелина, гистамина, глутамата, нейропептида Y, 
ноцицептина и орексина, участвующих в регуляции обме-
на жировой ткани. Рассмотрим эти результаты более под-
робно в контексте имеющихся литературных данных.

Ингибирование эффектов нейропептида Y может мо-
дулировать выбор диеты. Хемореактомный анализ показал, 
что фонтурацетам может ингибировать рецепторы нейро-
пептида Y (NPY), участвующего в регуляции потребления 
пищи. Значение константы полуингибирования (IC50) было 
самым низким для фонтурацетама для рецепторов NPY2R 
(IC50 = 530 нМ, другие молекулы: 636– 744 нМ) и NPY5R 
(IC50 = 97 нМ, остальные молекулы: 140–287 нМ). Антаго-
нисты рецепторов NPY тестируются в качестве препаратов 
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против ожирения [27]. Периферическое введение антаго-
ниста NPY-рецептора предотвращает ожирение, вызван-
ное «западной диетой» у мышей [28]. 

Ингибирование рецепторов грелина способствует сни-
жению потребления пищи [29]. Хемореактомный анализ 
показал, что фонтурацетам проявляет ингибирующую ак-
тивность. Ингибирование GHSR предотвращает ожирение, 
связанное со старением [30]. 

Ингибирование рецепторов орексинов снижает избы-
точный аппетит и базальный уровень метаболизма. Хе-
мореактомный анализ показал, что фонтурацетам (IC50 = 
469 нМ) ингибируют рецептор OPRX1 (остальные молеку-
лы 972–1646 нМ). Фонтурацетам может ингибировать ре-
цептор OPRX2 (IC50 = 79 нМ). Ингибирование рецепто-
ров OPRX1 в миндалевидном теле снижало потребление 
пищи у крыс с моделью ожирения [31].

Ингибирование опиоидных рецепторов снижает ге-
донистическую регуляцию потребления пищи. Хеморе-
актомный анализ указал на умеренные антиопиоидные 
эффекты фонтурацетама по отношению к опиоидным ре-
цепторам типов мю/каппа/дельта (IC50 = 642 нМ, осталь-
ные молекулы 1030–9438 нМ). Метаанализ доклиниче-
ских исследований подтвердил анорексигенные эффекты 
опиоидных антагонистов [32]. Антагонисты опиатов мож-
но использовать при лечении компульсивного перее-
дания  [33]. В моделях искусственного интеллекта (ИИ) 
фонтурацетам показывает эффекты нормализации избы-
точного аппетита при ожирении. 

Ингибирование каннабиноидных рецепторов также 
блокирует избыточный аппетит и нормализует обмен жи-
ров. Хемореактомный анализ показал, что фонтурацетам 
может ингибировать рецептор СВ1 (IC50 = 146 нМ). Блока-
да рецептора CB1 снижала массу тела, массу внутрибрюш-
инной жировой ткани, уровень триглицеридов и инсулина 
в крови на модели гипометаболического и гипоталамиче-
ского ожирения у крыс [34], также тормозя провоспали-
тельную инфламмасому NLRP3 и секрецию IL1B [35]. 

Активация рецептора глюкагоноподобного пептида 
GLP-1 влияет на потерю веса у взрослых с избыточным 
весом [36]. Хемореактомный анализ показал, что рецеп-
тор GLP-1 может активироваться исследованными моле-
кулами: значения константы ЕС50 лежали в диапазоне 
62–283 нМ; значение ЕС50 для фонтурацетама лежало 
в середине этого диапазона (ЕС50 = 139 нМ). Метаана-
лиз 15 исследований подтвердил, что агонисты рецептора 
GLP-1 снижают массу тела и улучшают кардиометаболи-
ческие параметры у пациентов с ожирением (нормали-
зация артериального давления, снижение триглицеридов, 
ЛПОНП, ЛПНП, повышение уровней ЛПВП) [37].

Активация гамма- рецептора пролифераторов перок-
сисом тормозит выработку гормона голода грелина и по-
требление пищи. Хемореактомный анализ показал, что 
фонтурацетам активирует белок PPARg (ЕС50 = 584 нМ). 
Активация PPARg будет способствовать усилению антигре-
линовых эффектов фонтурацетама, способствуя дальней-
шему снижению аппетита.

Активация адренорецепторов типа бета-3  (ADRB3) 
предотвращает ожирение и дисфункцию жировой ткани, 

способствует потере избыточной жировой ткани  [38]. 
Хемореактомные оценки позволяют предполагать, что 
фонтурацетам (ЕС50  =64  нМ)  – агонист бета-3-адре-
нергических рецепторов. Селективные агонисты бета-3-
адре нергических рецепторов исследуются как потенци-
альные препараты для лечения ожирения [39]. 

Ингибирование глутаматных рецепторов положи-
тельно сказывается на центральном накоплении жира 
(окружность талии, площадь висцеральной жировой 
ткани и др.)  [40]. Хемореактомный анализ показал, что 

 Рисунок 1. Основные результаты хемореактомного анали-
за фонтурацетама

 Figure 1. Key results of the chemoreactomic analysis 
of fonturacetam

Примечание. А) Константы активации (ЕС50) таргетных белков протеома. AA2R – аденози-
новый рецептор А2А; AAR – аденозиновый рецептор любого типа; ADRB3 – бета-3- 
адренергический рецептор; GLP1R – рецептор глюкагоноподобного пеп тида GLP-1;  
S1PR5 – сфингозин-1-фосфатный рецептор 5. B) Константы ингибирования белков (IC50).  
CB1 – каннабиноидный рецептор 1; CB1/OPRμ – каннабиноидный рецептор 1/опиоидный  
рецептор мю-типа; GHRLR – рецептор грелина; H1R – гистаминовый рецептор H1; 
H3R – гистаминовый рецептор H3; mGluR5 – метаботропный глутаматный рецептор 5; 
NPY2R – рецептор-2 нейропептида Y; NPY5R – рецептор-5 нейропептида Y;  
OPR μ/κ/δ – опиоидные рецепторы; мю/каппа/дельта; OPRL1 – рецептор ноцицептина; 
ORXR1 – рецептор орексина типа 1; ORXR2 – рецептор орексина типа 2.
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фонтурацетам может являться наиболее сильным ин-
гибитором метаботропного глутаматного рецептора 
mGluR5 (IC50 = 35 нМ). Аллостерические модуляторы мета-
ботропных глутамат- рецепторов mGluR1 и mGluR5 являют-
ся перспективными молекулами- кандидатами для лечения 
ожирения и расстройств, связанных с перееданием [41]. 

Ингибирование ноцицептинового рецептора моду-
лирует восприятие боли и двигательную активность, сти-
мулирует стресс, тревогу и ожирение. Хемореактомный 
анализ показал, что фонтурацетам может ингибировать 
рецептор ноцицептина (IC50 = 15–22 нМ). Антагонизм но-
цицептиновых рецепторов противодействует формирова-
нию ожирения и депрессивных состояний [42].

Ингибирование активности гистаминовых рецепто-
ров. Хемореактомный анализ показал возможность того, 
что фонтурацетам – наиболее активный ингибитор H3R 
(IC50 = 55 нМ). Соединения, которые усиливают высвобо-
ждение гистамина (такие как селективные антагонисты 
H3R), исследуются как средства для лечения ожирения [43]. 

Активация аденозиновых рецепторов тормозит воз-
растную саркопению и противодействует ожирению. Хе-
мореактомный анализ показал, что фонтурацетам мо-
жет активировать аденозиновые рецепторы типа А2А 
(ЕС50 =111 нМ). Лиганды- активаторы рецепторов типа 
A2A продемонстрировали терапевтический эффект в мо-
делях ожирения, основанных на диете с высоким содер-
жанием жиров [44].

Активация сфингозинфосфатных рецепторов регу-
лирует метаболизм липидов. Хемореактомный анализ 
показал, что рецептор-5 сфингозин-1-фосфата 5 может 

активироваться фонтурацетамом (EC50  = 83–92  нМ). 
В эксперименте аналог сфингозин-1-фосфата FTY720 по-
давлял ожирение, вызванное насыщенными жирными 
кислотами [45].

Таким образом, хемореактомное исследование фонту-
рацетама указало на возможные механизмы влияния пре-
парата на обмен жиров и углеводов, тем самым повышая 
эффективность терапии основного заболевания (рис. 2): ак-
тивация рецепторов адреналина β3, аденозина А1, глюкаго-
ноподобного пептида, сфингозинфосфата, пролифераторов 
пероксисом γ; ингибирование рецепторов каннабиноидов 
СВ1, опиоидов μ, κ, δ, гистамина Н1, Н3, глутамата mGluR5, 
ноцицептина, орексина 1/2 и нейропептида Y (NPY). 

Хемореактомный анализ Актитропила указал на новые 
молекулярные механизмы фармакологического действия 
молекулы, обеспечиваю щие снижение избыточного ап-
петита и препятствующие накоплению избыточной массы 
тела. В эксперименте показано влияние фонтурацетама на 
прибавку массы тела, уровень глюкозы и лептина в крови 
у мышей на патогенной «западной диете» и у крыс линии 
Zucker с ожирением. S-фенилпирацетам вводили в тече-
ние 8–12 нед. [46].

Также следует отметить, что влияние фонтурацетама 
на уровни любых рецепторов означает, скорее всего, вли-
яние данной молекулы на экспрессию генов, кодирующих 
эти рецепторы. Молекулярные механизмы влияния фон-
турацетама на экспрессию генов не изучены; данный во-
прос может быть систематически исследован методами 
хемотранскриптомного анализа нейронов и других ти-
пов клеток [47]. 

 Рисунок 2. Молекулярные механизмы воздействия фонтурацетама на механизмы развития ожирения
 Figure 2. Molecular mechanisms of effect of fonturacetam on the mechanisms underpinning the development of obesity
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Цереброваскулярная патология является одной из 
ведущих причин смертности в мире и коморбидна ги-
пертонии, гиперхолестеринемии, атеросклерозу, инсу-
линорезистентности, хроническому воспалению и  др. 
Фонтурацетам – ноотропное средство с анксиолитиче-
ским, антиастеническим, противовоспалительным, нейро-
протекторным, психостимулирующим и метаболическим 
эффектами, которые могут воздействовать на различные 
патофизиологические звенья цереброваскулярных забо-
леваний. Механизмы осуществления этих фармакологи-
ческих эффектов фонтурацетама (в частности, влияние на 
патофизиологию ожирения) изучены недостаточно. 

Хемореактомный анализ фонтурацетама указал на но-
вые молекулярные механизмы фармакологического дей-
ствия молекулы, обеспечиваю щие снижение избыточно-
го аппетита и препятствующие накоплению избыточной 
массы тела. Эти механизмы включают активацию рецепто-
ров адреналина, аденозина, глюкагоноподобного пептида, 
сфингозинфосфата и пролифераторов пероксисом (PPARG) 
и ингибирование рецепторов каннабиноидов, опиоидов, ги-
стамина, глутамата, ноцицептина, орексина, нейропептида 
Y. Полученные оценки фармакологических свой ств позво-
ляют рекомендовать фонтурацетам для лечения ожирения.

Для практического врача разных специальностей – те-
рапевта, эндокринолога, невролога, гастроэнтеролога –  

стратегия лечения пациента с метаболическим синдро-
мом и ожирением в сочетании с цереброваскулярной па-
тологией должна соблюдать баланс эффективности и без-
опасности. Фонтурацетам (Актитропил) отличает высокий 
профиль безопасности при отсутствии привыкания к пре-
парату. При лечении пациентов с коморбидной патоло-
гией на фоне метаболического синдрома фонтурацетам 
(Актитропил) оказывает метаболическое воздействие на 
разные звенья регуляции обмена жиров. Такая терапия 
приводит к снижению активности хронического воспале-
ния жировой ткани и устраняет у пациентов избыточный 
аппетит. Кроме того, снижение темпов набора жировой 
массы при приеме фонтурацетама отмечается вследствие 
улучшения качества ночного сна. Регуляция метаболиче-
ской эффективности фонтурацетама основана на многоу-
ровневой коррекции таргетных трансмиттеров и рецепто-
ров контролирующих обмен жиров и углеводов (влияние 
на лептин, каннабиноидные рецепторы, адренорецепторы, 
рецепторы пероксисом). Патофизиологический механизм 
действия делает возможным использовать фонтурацетам 
как препарат выбора для комплексной терапии метабо-
лического синдрома и ожирения у пациентов различного 
возраста, в том числе у пожилых.  
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