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Ожирение в XXI в.: тяжелые реалии, лишенные 
перспектив 
Художники выбирали человеческое тело в качестве 
объекта внимания с доисторических времен. До сих пор 
не утихают споры вокруг таинственной Венеры Виллен-
дорфской – статуэтки, символизирующей плодородие и 
защиту от вымирания, возраст которой, по оценкам ар-
хеологов, составляет более 30 тыс. лет. Статуэтка Венеры 
Виллендорфской – фигурка (найденная в 1908 г. в  
Австрии), высеченная из известняка, изображающая ко-
ренастую женщину с большой грудью, свисающим живо-
том, крупными бедрами и ягодицами. Затем в свет вы-
шли великие работы «Брак в Кане», «Портрет Мадда-
лены Дони» и знаменитые «Рубенсовские женщины» – 
десятки картин, посвященных пышнотелым красави-

цам. Однако былое понимание эстетики не соответство-
вало полноценному и правильному пониманию жен-
ского здоровья, что и продемонстрировала медицин-
ская наука еще в XIX столетии. Уже начиная с того вре-
мени, люди понимали, что есть «болезни богачей» 
(ожирение, подагра и др.), являющиеся своего рода рас-
платой за избыточное потребление пищи и разгульный 
образ жизни. И именно с того момента людям стало по-
нятно, что лишний вес – это не дань эстетике своего 
времени, это «балласт», символизирующий системное 
«нездоровье». 
А что в рутинных реалиях сегодняшнего дня? Как ча-
сто клиницист в течение своего рабочего дня наблюдает 
соматически здоровых пациенток, пришедших исклю-
чительно с целью скринингового обследования, пред-
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Аннотация 
Актуальность проблемы ожирения во всем мире ежегодно экспоненциально растет. Практически половина взрослого населения плане-
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мент для реализации ряда соматических полисистемных нозологий, в том числе гинекологических и канцерогенных. Наиболее проч-
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Abstract 
The relevance of the problem of obesity grows exponentially every year all over the world. Almost a half of the global adult population suffers from 
overweight or obesity. Today, the fact remains indisputable that obesity provides the basis for realization of a number of somatic polysystemic 
disease entities, including gynecological and carcinogenic ones. At the same time, the most strong is the correlation between overweight/obesity 
and proliferative diseases of the endometrium, such as endometrial hyperplasia and endometrial cancer. The prevalence rates of these disease en-
tities continue to grow every year representing a “specular reflection” of global unfavorable changes/trends. The paper is aimed to assess current 
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писанного действующими стандартами акушерско-ги-
некологической помощи? К сожалению, ответ на этот 
риторический вопрос очень сложный, поскольку нам 
все еще трудно осознать, что в течение дня мы можем 
встретить лишь одну женщину, не имеющую коморбид-
ного фона и перенесенных или имеющихся в данный 
момент хронических соматических нозологий, либо не 
встретить ее вовсе. Таковы реалии современного мира, 
с которыми нам, увы, приходится мириться. Предста-
вим ситуацию, в которой на прием к клиницисту прихо-
дит пациентка в возрасте 25 лет с целью планового 
(скринингового) обследования без хронических (в том 
числе гинекологических) заболеваний и отягощенного 
анамнеза. Но есть одно большое но – индекс массы тела 
(ИМТ) этой пациентки составляет 28 кг/м2. И теперь 
необходимо задаться вопросом: здорова ли она? Без-
условно, данная цифра не укладывается в критерии 
ожирения, а соответствует лишь избыточной массе 
тела, но легче от этого не становится, поскольку как из-
быточная масса тела, так и ожирение являются фунда-
ментом реализации ряда полисистемных нозологий.  
И несмотря на то, что современное понимание «здо-
ровья» человеческого организма с течением времени 
неизбежно «размывается» и для многих соответствует 
лишь отсутствию «видимых» болезней, клиницист обя-
зан быть бдительным и реагировать на выявленные от-
клонения незамедлительно. 
В настоящее время, согласно определению Всемир-
ной организации здравоохранения, ожирение дефини-
руется как хроническое заболевание, характеризую-
щееся избыточным накоплением жировой ткани в ор-
ганизме, представляющим угрозу здоровью, и являю-
щееся основным фактором риска ряда других хрониче-
ских заболеваний, включая сахарный диабет 2-го типа 
(СД 2) и сердечно-сосудистые заболевания [1]. Таким 
образом, ожирение не является «классической» бо-
лезнью, а представляет собой «патогенетический фун-
дамент» для полисистемного нозологического «небо-
скреба». При этом «проблемой в квадрате» остается по-
разительная распространенность ожирения в мире, ко-
торое, как бы не было удивительно, только растет. Мы 
наблюдаем парадоксальную вовлеченность мирового 
медицинского сообщества в решение ряда «пандемий-
ных» проблем, включая ожирение, однако все усилия и 
огромное количество финансов, вложенных в решение 
данной проблемы, не привели ни к чему. По последним 
данным (2025 г.), 43% взрослых людей по всему миру 
имеют избыточную массу тела и 16% – ожирение [2]. 
При этом наиболее парадоксальным является «эпиде-

миологический всплеск» ожирения, который произо-
шел в период с 1990 по 2022 г., в ходе которого его рас-
пространенность увеличилась более чем в 2 раза, а 
среди детей и подростков – в 4 раза [3, 4]! И данная тен-
денция не смогла не повлиять на общую заболевае-
мость женщин, в особенности онкологическими нозо-
логиями. Согласно статистическим данным США, 
только с 2024 по 2025 г. произошло значимое увеличе-
ние заболеваемости и смертности женщин от всех онко-
логических заболеваний в стране: на 16,5 тыс. и 5,3 тыс. 
случаев. При этом та же динамика отмечается и в слу-
чае злокачественных новообразований органов (ЗНО) 
репродуктивной системы, однако наиболее значимый 
прирост отмечался у рака эндометрия: +1,3 тыс. случаев 
и +600 случаев соответственно [5, 6]. В настоящее 
время доказана прочная ассоциация между избыточ-
ной массой тела/ожирением и рисками реализации 
ряда онкологических заболеваний – от рака эндомет-
рия (наиболее значимо) до множественной миеломы 
(табл. 1) [7]. 
Таким образом, важно отметить, что ожирение яв-
ляется одним из главных факторов повышения заболе-
ваемости и смертности от ряда полисистемных нозоло-
гий (особенно онкологических). В этой связи необхо-
димо рассмотреть взаимосвязь между избыточной мас-
сой тела/ожирением и пролиферативными болезнями 
эндометрия как c наиболее прочно ассоциированными 
с ними заболеваниями. 

 
Пролиферативные болезни эндометрия  
на фоне пандемии ожирения 
Относительно недавно (в 2020 г.) в мире произошло 
значимое и, с одной стороны, революционное событие – 
знаменитый переход рака эндометрия на 2-е место в 
структуре заболеваемости и 3-е место в структуре смерт-
ности от ЗНО органов репродуктивной системы [8]. Ре-
волюционность этого события прежде всего связана с 
долгим «господством» рака шейки матки в данной по-
зиции, однако мировая пандемия ожирения внесла свои 
коррективы. Результаты недавнего исследования J. Heo 
и соавт. (2025), включавшего 935 600 женщин, в очеред-
ной раз подтвердили значимое влияние ожирения на 
риск реализации эндометриального рака (повышение 
риска как минимум в 2 раза!), при этом абдоминальное 
ожирение независимо от показателя ИМТ также повы-
шает риск, но уже в 2–4 раза [9]. Также важно отметить 
данные, полученные испанскими коллегами (2025), 
проанализировавшими 198 710 случаев госпитализа-
ции по поводу рака эндометрия. Было доказано, что 

Таблица 1. Доказанные ассоциации между избыточной массой тела/ожирением и различными ЗНО 
Table 1. Proven associations of overweight/obesity with various malignant neoplasms (MNs) 

ЗНО репродуктивной системы ЗНО желудочно-кишечного тракта Другие ЗНО

Рак эндометрия Колоректальный рак Менингиома

Рак молочной железы Рак желудка Рак щитовидной железы

Рак яичников Рак желчного пузыря Множественная миелома

– Гепатоцеллюлярная карцинома –
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ровно 1/3 пациенток данной когорты (33,9%) имела ве-
рифицированное ожирение и 18% из них – ожирение  
3-й степени [10]. В настоящее время не оставляет со-
мнений негативное влияние каждого «лишнего кило-
грамма» на риск реализации эндометриального рака: 
согласно имеющимся данным, повышение ИМТ на  
5 кг/м2 повышает риск на 54% [11]. 
В подтверждение отмеченных выше тезисов важно 
упомянуть результаты недавнего исследования Z. Li и 
соавт. (2025), доказавших, что наиболее значимыми 
факторами риска эндометриальной гиперпролифера-
ции являются [12]: 

• высокий показатель ИМТ (избыточная масса тела 
или ожирение) – 1-е место; 

• раннее менархе; 
• синдром поликистозных яичников; 
• СД. 
Однако полученные данные не отменяют «классиче-
ского трио» (триада Бохмана), провоцирующего разви-
тие гиперплазии и рака эндометрия, которое позволяет 
стратифицировать пациентку в группу риска с «порога 
медицинского кабинета» (академик В.Е. Радзинский): 
ожирение, СД и артериальная гипертензия, совместно 
кратно повышающие риски развития эндометриальной 
гиперпролиферации. Доказано, что только сочетание 
ожирения и СД потенцирует риск рака эндометрия на 
72% [13]! 
Исходя из сказанного, важно отметить, что рак эндо-
метрия на современном этапе является предотврати-
мой проблемой с тяжелыми последствиями. Именно 
поэтому основная причина манифестации эндометри-
ального канцера сегодня – это сочетание двух главных 
факторов: недооценки своего состояния самой женщи-
ной и несвоевременное оказание медицинской помощи 
клиницистом. В идеалистичной «картине мира» стра-
тификация пациентки в группу риска по раку эндомет-
рия и его профилактика должны проходить еще «на по-
роге» медицинского кабинета (как только мы визу-
ально определили наличие избыточной массы тела), 
однако на практике так происходит далеко не всегда. 
Чаще всего к клиницисту обращается тучная пациентка 
с жалобами на аномальные маточные кровотечения, и 
проводимый диагностический поиск приводит нас к 
очевидно вероятному диагнозу – гиперплазии эндомет-
рия, являющейся переходным «мостом» к эндометри-
альному раку. Согласно классическому определению, 
гиперплазия эндометрия – это патологическое состоя-
ние, характеризующееся утолщением эндометрия 

вследствие избыточной клеточной пролиферации и на-
рушения соотношения между железами и стромой эн-
дометрия, при этом в настоящее время выделяют ги-
перплазию эндометрия без атипии (с наиболее благо-
приятным течением, невысоким риском малигнизации 
и пулом возможностей для консервативного лечения) и 
атипичную форму заболевания (с высоким риском ма-
лигнизации и предпочтительным хирургическим ради-
кальным лечением) [14, 15]. По последним оценкам, 
распространенность гиперплазии эндометрия с ати-
пией составляет 16,8 случая, а для неатипичной формы 
заболевания – 121 случай на 100 тыс. женщин [16]. Та-
ким образом, наиболее актуальной с точки зрения рас-
пространенности и возможности использования кон-
сервативных стратегий является гиперплазия эндомет-
рия без атипии, однако у обеих форм заболевания  
(наряду с раком эндометрия) отмечаются схожие пато-
генетические механизмы, ассоциированные с нали-
чием избыточной массой тела и ожирением, к которым 
относятся: 

• хроническое латентное генерализованное воспале-
ние. Доказано, что аномальный иммунный ответ, дис-
баланс цитокинов и факторов роста способствуют избы-
точной пролиферации (в том числе и эндометрия) [17]; 

• инсулинорезистентность и гиперинсулинемия. Дока-
зано, что данные факторы индуцируют гиперэкспрессию 
провоспалительных цитокинов и факторов роста (в част-
ности, инсулиноподобного фактора роста) [18, 19]; 

• гормональная дисрегуляция. Доказано, что у паци-
енток с ожирением адипоциты приобретают секре-
торно-активный фенотип. В настоящее время известно, 
что адипоциты секретируют ряд биологически-актив-
ных молекул, одними из которых являются эстрогены 
(табл. 2). Избыточный внегонадный синтез эстрогенов 
адипоцитами приводит к избыточной и неконтроли-
руемой пролиферации эндометриального компарт-
мента, провоцируя развитие гиперплазии и впослед-
ствии рака эндометрия [20, 21]; 

• нарушение кишечного микробиома. Доказано, что 
дисбиоз кишечной микробиоты может приводить к 
аномальной активности β-глюкуронидазы, деконъюги-
рующей эстрогены и повышающей их всасывание в 
крови и системное взаимодействие с ER-рецепторами. 
Подобные изменения также могут быть причиной си-
стемной гиперэстрогении и провоцируют развитие эн-
дометриальной гиперпролиферации [22]. 
Таким образом, патогенетическая связь между ожи-
рением и гиперплазией эндометрия является мульти-

Таблица 2. Секреторный потенциал жировых клеток [21] 
Table 2. Adipocyte secretory potential [21]

Адипокины Стероиды Особые агенты

Лептин Тестостерон Висфатин

Адипонектин Андростендион Апелин

Резистин Кортизол Интерлейкин-6

Хемерин Эстрадиол Фактор некроза опухоли-α

Ретинол-связывающий белок-4 Эстрон
Хемоаттрактантный белок моноцитов-1

Ингибитор активатора плазминогена
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факториальной, однако единым и нерушимым остается 
одно – ожирение остается первопричиной эндометри-
альной гиперпролиферации у данной когорты пациен-
ток. При этом клиницисту принципиально важно пони-
мать, что гиперплазия эндометрия – это промежуточ-
ное состояние (а у пациенток с канцерогенными рис-
ками – премалигнантной), которое необходимо лечить 
«здесь и сейчас», и кроме лечения самого «морфологи-
ческого субстрата» (в частности, с использованием гор-
монотерапии) необходимо купировать первопричину 
для предотвращения дальнейших рецидивов и нивели-
рования риска реализации эндометриального рака. 
В этой связи терапия эндометриальной гиперплазии 
у данной группы пациенток должна быть комплексной:  

• достижение морфологического регресса гиперпла-
зии эндометрия на фоне гормонотерапии с использова-
нием гестагенов (в случае гиперплазии эндометрия без 
атипии) или радикальное оперативное лечение (в слу-
чае атипичной гиперплазии эндометрия); 

• эффективное лечение ожирения и поддержание до-
стигнутого результата с целью долгосрочной под-
держки качества жизни женщины и снижения канце-
рогенных рисков. 
Современные терапевтические стратегии лечения ги-
перплазии эндометрия без атипии, согласно отече-
ственным и международным рекомендациям, подразу-
мевают использование левоноргестрел-высвобождаю-
щей внутриматочной системы (ЛНГ-ВМС) в качестве 
терапии 1-й линии, поскольку данная терапия приво-
дит к морфологическому регрессу гиперплазии эндо-
метрия без атипии у абсолютного большинства жен-
щин [15, 23]. Пациенткам, отказавшимся от использо-
вания ЛНГ-ВМС или имеющим противопоказания к ее 
использованию, должна быть предложена терапия пе-
роральными гестагенами (например, норэтистерона 
ацетат – единственный гестаген с зарегистрированным 
показанием к лечению гиперплазии эндометрия), эф-
фективность которой несколько ниже. При этом клини-
цист обязан оценивать эффективность назначенного 
лечения в динамике через 6 мес от начала терапии  
(в случае отсутствия морфологического регресса может 
быть назначен повторный курс лечения гестагенами). 
В случае атипичной формы гиперплазии эндометрия 
наиболее предпочтительной является радикальная хи-
рургическая тактика лечения, однако женщинам, же-
лающим реализовать репродуктивную функцию, может 
быть назначена консервативная терапия после кон-
сультации с онкологом. При этом в случае отсутствия 
позитивной динамики спустя 6 мес от начала терапии 
также необходимо рассмотреть возможность хирурги-
ческого лечения. 
Параллельно с терапией гиперплазии эндометрия 
клиницист обязан приступить к эффективному лече-
нию ожирения. Принципиально важно помнить, что 
комплексное лечение ожирения (в том числе фармако-
терапия) не является изолированной прерогативой эн-
докринолога, поскольку действующие отечественные 
рекомендации (2024 г.) адресованы клиницистам  

11 специальностей, включая акушеров-гинекологов 
(Приложение А2) [24]. 
Вместе с тем, согласно данному протоколу, в основе 
лечения ожирения по-прежнему лежит модификация 
образа жизни, подразумевающая сбалансированное 
питание с ограничением калоража (на 500–700 ккал) и 
адекватной физической активностью (сочетание аэро-
бных нагрузок 150 мин в неделю с анаэробными/сило-
выми тренировками). В случае неэффективности моди-
фикации образа жизни пациентке с ИМТ≥30 кг/м2 или 
при ИМТ≥27 кг/м2 при наличии факторов риска и/или 
коморбидных заболеваний будет показана вес-редуци-
рующая фармакотерапия. Классическим арсеналом 
фармакотерапии ожирения на сегодняшний день яв-
ляются хорошо зарекомендовавшие себя орлистат, си-
бутрамин (в том числе в сочетании с метформином), 
лираглутид и семаглутид [24]. Однако недавно во всем 
мире в целом и в Российской Федерации в частности 
произошла настоящая революция в лекарственной те-
рапии ожирения – в рутинную клиническую практику 
вошел уникальный препарат под названием тирзепа-
тид (Тирзетта), ключевые особенности которого мы от-
метили ниже. 

 
Тирзепатид: вчера, сегодня, завтра 
Тирзепатид – это инновационный двойной агонист 
рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП-1) и 
глюкозозависимого инсулинотропного полипептида 
(GIP). Впервые данный препарат был одобрен FDA в 
США в 2022 г. для лечения СД 2. Биохимическая струк-
тура тирзепатида представлена линейной пептидной 
молекулой, состоящей из 39 аминокислот и «упакован-
ной» в сложную структуру за счет конъюгации с фраг-
ментной жирной кислотой [25, 26]. Данные особенно-
сти тирзепатида обусловливают его уникальный фар-
макокинетический профиль [27–29]: 

• обратимое нековалентное связывание с альбуми-
нами крови; 

• постепенное достижение максимальной концентра-
ции в крови (через 1–2 сут); 

• длительный период полувыведения (116,7 ч). 
Столь уникальный фармакокинетический профиль 
позволяет достичь максимальной комплаентности у па-
циенток, поскольку режим использования «1 раз в не-
делю» не вызывает психологического дискомфорта и 
не формирует негативные установки при использова-
нии фармакотерапии. 
Вместе с тем тирзепатид также обладает и уникаль-
ным механизмом действия. Еще совсем недавно мир 
потрясли инновационные решения в терапии СД 2 и 
ожирения в виде изолированных аГПП-1 (семаглутид и 
лираглутид), однако уже сегодня появилось еще более 
уникальное решение, обладающее дополнительной 
агонистической активностью к рецепторам глюкозоза-
висимого инсулинотропного полипептида в жировой 
ткани и головном мозге. Двойная агонистическая ак-
тивность тирзепатида позволяет не только подавлять 
моторику желудка и снижать аппетит, но и значимо  
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повышать чувствительность тканей к инсулину и стиму-
лировать его секрецию [30, 31]. Исходя из всех отмечен-
ных характеристик тирзепатида, Американская диабе-
тическая ассоциация (ADA) характеризует его как один 
из наиболее эффективных препаратов для нормализа-
ции гликемического профиля и снижения массы тела 
(эффект более выражен, чем у изолированных аГПП-1 – 
семаглутида и лираглутида) [32, 33]. В этой связи важно 
отметить результаты использования тирзепатида в ре-
альной клинической практике в формате «доказатель-
ного резюме» (табл. 3). 
Таким образом, важно резюмировать, что тирзепатид 
является эффективной и безопасной терапией ожире-
ния и нарушений углеводного обмена. Данные свойства 
позволяют использовать тирзепатид у пациенток с эн-
дометриальной гиперплазией на фоне ожирения (в со-
четании с основной гестагенотерапией!), что позволит 
не только предотвратить рецидивы заболевания, но и 
злокачественную гиперпролиферацию в дальнейшем. 
В этой связи мы представляем реальный «клинический 
кейс» использования тирзепатида в комплексной тера-
пии гиперплазии эндометрия у пациентки, обратив-
шейся за помощью к акушеру-гинекологу. 

 
Клинический случай 
На прием к акушеру-гинекологу обратилась паци-
ентка 25 лет с жалобами на повторные эпизоды ано-
мальных маточных кровотечений (АМК). 
Семейный анамнез: мать страдает СД 2 и ожирением, 
в 36 лет была проведена гистерэктомия по поводу рака 
эндометрия. 
Анамнез заболевания: 5 лет назад у пациентки отме-
чался эпизод АМК. В ходе морфологического исследо-
вания биоптата эндометрия была верифицирована ги-

перплазия эндометрия без атипии, по поводу чего был 
проведен курс гормональной терапии норэтистерона 
ацетатом (достигнут полный морфологический ре-
гресс). Спустя 3 года у пациентки отмечался повторный 
эпизод АМК, причиной которого стал рецидив гипер-
плазии эндометрия без атипии, по поводу которого 
также проводилась гормонотерапия другой группой ге-
стагенов, без морфологического контроля за состоя-
нием эндометрия. За последние 2 года 4-й эпизод АМК. 
Страдает ожирением в течение последних 6 лет (не-
сколько лет назад использовала сибутрамин с целью 
снижения массы тела – без значимого результата). 
Исходя из данных анамнеза, основной причиной ре-
цидивирующего течения эндометриальной гиперпла-
зии послужило именно ожирение. Известен постулат о 
том, что несмотря на более высокую эффективность 
ЛНГ-ВМС в сравнении с пероральными гестагенами 
после отмены 6-месячного курса терапии частота реци-
дивов в обеих группах через 2 года достигает до 40%. 
Рецидивы значительной эндометриальной гиперпла-
зии чаще возникают у пациенток с ИМТ≥35 кг/м2. 
Гинекологический анамнез: менархе в 12 лет, мен-
струальный цикл регулярный, без особенностей. 
Объективно: верифицируется абдоминальное ожире-
ние (окружность талии – 94 см). ИМТ=36,2 кг/м2. 
Пациентке был назначен план лабораторного и ин-
струментального (сонографическое исследование орга-
нов малого таза) обследования. 
Особенности лабораторного обследования: отмеча-
ется снижение гемоглобина до 101 г/л, снижение 
уровня ферритина до 10 мкг/л. 
Особенности инструментального обследования: по дан-
ным эхографии отмечается диффузное утолщение эндо-
метрия до 24 мм, структура эндометрия неоднородна. 

Таблица 3. Доказательное резюме использования тирзепатида в реальной клинической практике [34–39] 
Table 3. Evidence-based summary of the use of tirzepatide in real clinical practice [34–39]

Исследование Тип исследования Результаты

A. Gastaldelli и соавт. (2022)
Мультицентровое 
рандомизированное клиническое 
исследование (n=502)

Значимое снижение процентного содержания жира в печени  
в сравнении с инсулином деглудеком (p<0,0001)

J.P. Frías и соавт. (2021) Клинические испытания 3-й фазы 
(n=1879)

Более значимое снижение уровня гликированного гемоглобина  
и массы тела в сравнении с семаглутидом (p<0,001)

T. Heise и соавт. (2023) Рандомизированное двойное слепое 
исследование (n=117)

Наибольшее снижение массы тела и общей жировой массы  
на фоне использования тирзепатида в сравнении с семаглутидом 
и плацебо (p<0,001 и p=0,001)

A.M. Jastreboff и соавт. (2025) Клинические испытания 3-й фазы 
(n=2539)

Была доказана эффективность длительной терапии тирзепатидом 
(176 нед) при использовании различных доз препарата: 5 мг  
(-12,3%), 10 мг (-18,7%) и 15 мг (-19,7%). СД встречался в 10 раз 
ниже в группе тирзепатида в сравнении с плацебо (p<0,001)

M.A. Abu-Alsaud и соавт.  (2025) Метаанализ (n=4301) 

В сравнении с инсулином: наибольшее снижение уровня 
гликированного гемоглобина; наибольшее снижение массы тела; 
наименьший риск развития гипогликемии (относительный риск 
0,39–0,47)

C.K. Martin и соавт. (2025)
Плацебо-контролируемое 
рандомизированное клиническое 
исследование (n=114)

Значимое снижение потребления энергии уже на 3-й неделе 
использования (p<0,0001); эффективное снижение общего 
аппетита, тяги к еде, склонности к перееданию и чувства голода
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По ургентным показаниям пациентка была направ-
лена на гистероскопическое исследование с целью про-
ведения мультифокальной биопсии эндометрия для 
морфологической оценки образцов эндометрия. 
Патоморфологическое заключение: гиперплазия эн-
дометрия без атипии. 
После получения результатов патоморфологического 
исследования нами был сформирован заключительный 
диагноз. 
Основной диагноз: железистая гиперплазия эндомет-
рия без атипии – рецидив (N85.0). 
Осложнение основного диагноза: другие уточненные 
аномальные кровотечения из матки (N93.8). 
Сопутствующий диагноз: железодефицитная анемия 
легкой степени тяжести (D50.0), ожирение 2-й степени 
(E66.0). 
Пациентке была назначена патогенетическая гормо-
нальная терапия гиперплазии эндометрия с использо-
ванием ЛНГ-ВМС. Параллельно совместно с эндокри-
нологом женщина была проконсультирована по вопро-
сам модификации образа жизни и фармакотерапии с 
целью коррекции ожирения. Принимая во внимание 
рецидивирующее течение болезни и высокие канцеро-
генные риски эндометрия, пациентке был назначен 
тирзепатид (первый отечественный препарат Тирзетта) 
по схеме, согласно действующей инструкции к препа-
рату (стартовая доза – 2,5 мг подкожно 1 раз в неделю и 
постепенное повышение дозы на 2,5 мг каждые 4 нед). 
Вместе с тем была назначена терапия железодефицит-
ной анемии с использованием протеина сукцинилата 
железа (III) (Ферлатум фол) по схеме, согласно инструк-
ции к препарату. 
Принимая во внимание исходно высокие канцероген-
ные риски и рецидивирующее течение болезни, было 
принято решение о необходимости первой контроль-
ной биопсии эндометрия спустя 3 мес на фоне  
ЛНГ-ВМС: зафиксирован полный морфологический 
регресс эндометриальной гиперплазии по данным ги-
стологического исследования. В ходе использования 
препарата Тирзетта совместно с коррекцией образа 
жизни у пациентки отмечалось значимое снижение 
массы тела на 15%, с позитивной динамикой терапия 
была продолжена в дозе 10 мг с последующей титра-
цией согласно инструкции. Следует подчеркнуть, что на 
фоне использования отечественного препарата Тир-
зетта у пациентки не регистрировались значимые по-
бочные эффекты, что свидетельствует о хорошей пере-
носимости. Через 6 мес была проведена повторная пай-
пель-биопсия эндометрия – отмечался стойкий морфо-
логический регресс гиперплазии эндометрия. В настоя-

щее время на фоне патогенетически-обоснованной 
фармакотерапии ожирения пациентка достигла пока-
зателя ИМТ 26,4 кг/м2. Мониторинг за состоянием здо-
ровья продолжается и в настоящее время. 

 
Заключение 
Исходя из всего сказанного, важно резюмировать, что 
ожирение по-прежнему остается нерешенной пробле-
мой пандемийного характера. В настоящее время дока-
зано, что как избыточная масса тела, так и ожирение 
являются базисом для реализации полисистемной со-
матической заболеваемости, в том числе гинекологиче-
ской и канцерогенной. Без всякого сомнения, остается 
доказанным факт, что ожирение наряду с инсулиноре-
зистентностью является ведущей причиной пролифе-
ративных болезней эндометрия, включая гиперплазию 
и рак эндометрия. 
Вместе с тем важно понимать, что рак эндометрия – 
это терминальное «состояние-упущение», связанное 
прежде всего с неэффективной диспансеризацией жен-
щины и отсутствием стратификации женщин в группу 
риска по данной нозологии. Однако гиперплазия эндо-
метрия – это промежуточное/премалигнантное состоя-
ние (у пациенток с исходно высокими канцерогенными 
рисками!), в рамках которого клиницист все еще обла-
дает рядом консервативных методов коррекции и про-
филактики рецидивирования заболевания, способным 
нивелировать риски эндометриального канцера «здесь 
и сейчас». Безусловно, в основе лечения гиперплазии 
эндометрия, в частности неатипичной формы, лежит 
эффективная и патогенетически-направленная гормо-
нотерапия с использованием гестагенов, но вместе с тем 
ни в коем случае нельзя забывать о метаболизм-моди-
фицирующей коррекции ожирения. 
Эффективная терапия ожирения – это основа пре-
дикции возврата гиперплазии эндометрия de novo в 
ближайшем и рака эндометрия в отдаленном будущем. 
При этом наиболее инновационным и эффективным 
фармакологическим методом коррекции ожирения на 
сегодняшний день является тирзепатид (первый отече-
ственный препарат Тирзетта), обладающий разнона-
правленным позитивным эффектом на метаболические 
показатели. Таким образом, в настоящее время мы 
обладаем безграничным потенциалом для фармакоте-
рапии ожирения, который немаловажен для повседнев-
ной гинекологической практики. 
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