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«Стихийные бедствия» ожирения в XXI в. 
За последние несколько столетий мир столкнулся с 

рядом пандемий, под которыми, прежде всего, подразу-
меваются инфекционные заболевания, имеющие стре-
мительный характер распространения и высокую ле-
тальность. Казалось бы, последней из этих пандемий 
стала коронавирусная инфекция, внесшая существен-
ные коррективы в работу мировой системы здравоохра-
нения и создавшая неблагоприятный коморбидный 
фон, в том числе в репродуктивной медицине. Однако 
«история» на этом не закончилась, поскольку с начала 
XXI в. мир захлестнула неинфекционная пандемия 
ожирения, которая с каждым годом затрагивает все 
больше людей.  
Много веков назад ожирение считалось болезнью бо-

гачей/королей (так исторически называли подагру), 

поскольку лишь данная социальная каста обладала ре-
сурсами для высококалорийного и разнообразного пи-
тания на фоне малоподвижного образа жизни, но со 
времени многое изменилось. Ярким отражением ука-
занной нозологии является гениальное произведение 
великого русского художника Бориса Кустодиева «Куп-
чиха за чаем» – картина, написанная им в 1918 г., где 
изображена пышная, белотелая, румяная, голубоглазая 
и русоволосая молодая женщина, в общем, довольная и 
веселая купчиха, вальяжно сидящая за столом на бал-
коне своего особняка. Еще одним знаменитым худож-
ником, воспевающим красоту пышнотелых женщин, 
является Питер Пауль Рубенс – основоположник искус-
ства барокко. Знаменитая «рубенсовская женщина» 
долгое время являлась эталоном женской красоты и 
эстетики, поскольку отражала величие и совершенство 
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Abstract 
Obesity still remains a global and most urgent problem of the world’s public health system. Exponential growth of incidence all over the world 
has encouraged the World Health Organization (WHO) to declare that obesity is a global non-communicable pandemic of the 21st century. In the 
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The today’s epidemiological data demonstrate that there is a strong correlation between obesity and endometrial hyperplasia (EH), which repre-
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tween obesity and EH, as well as modern strategies to overcome those based on the national and new international guidelines (2025).  
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пышных форм. Однако в настоящее время парадигма 
сосуществования здоровья и красоты существенно из-
менилась, а пышные формы сегодня уже не являются 
отражением здоровья женщины фертильного возраста. 
Действительно, полки продуктовых магазинов бук-

вально «трещат» от разнообразия товаров, однако 
большинство из них, увы, не несет никакой пользы и 
содержит большое количество углеводов и рафиниро-
ванных жиров. И данный факт является большой про-
блемой, но проблемой не всей... Физиологический ре-
сурс человеческого организма все равно бы смог «пере-
работать» порой избыточные и «пустые» калории, но 
лишь при должной физической нагрузке и наличии 
условий для траты этой энергии. Однако реалии совре-
менной жизни таковы, что абсолютное большинство 
людей ввиду тотальной индустриализации и цифрови-
зации мира ведут сугубо сидячий образ жизни, что 
вкупе с неправильным питанием и привело к «господ-
ству ожирения» в обществе XXI в., что также подтвер-
ждается результатами опубликованных научных иссле-
дований [1]. И как бы это прискорбно не звучало, но те-
перь «нам» (всем клиницистам!) приходится бороться с 
тем, что «мы» сами и создали.  
Между тем, с позиции новых воззрений ожирение де-

финируется как хроническое, часто рецидивирующее 
заболевание с многочисленными метаболическими, 
сердечно-сосудистыми, тромботическими, канцероген-
ными, физическими и психосоциальными осложне-
ниями [1]. 
Согласно современным данным, представленным Все-

мирной организацией здравоохранения (ВОЗ), глобаль-
ная распространенность ожирения в мире среди взрос-
лых людей достигает 60%, т.е. больше половины населе-
ния планеты Земля нездоровы и имеют исходно высокие 
риски реализации общесоматических и онкологических 
заболеваний [2]. При этом наиболее показательными 
оказались данные, опубликованные недавно в журнале 
Lancet, полученные в ходе изучения более чем 222 млн 
человек по всему миру. Так, авторами было выявлено, 
что распространенность ожирения существенно варь-
ирует от региона к региону и в Российской Федерации, в 
частности, достигает 25%, а в Соединенных Штатах и во-
все 44% [3]. Однако наиболее интересным фактом оста-
ется повышение заболеваемости ожирением более чем в 
2 раза в период с 1975 по 2016 г., что также обусловлено 
изменением образа жизни современного человека [4]. 
Таким образом, каждый 2-й или 3-й человек на планете 
Земля имеет избыточную массу тела или ожирение и яв-
ляется потенциальным кандидатом на развитие ряда не-
благоприятных исходов. 
Вместе с тем наиболее интересным вопросом яв-

ляется значение ожирения в современной репродук-
тивной медицине, ответ на который каждый раз упоми-
нается в десятках работ, опубликованных в мировой на-
учной библиотеке. В настоящее время доказано, что на-
личие ожирения у пациенток ассоциировано с разви-
тием ряда акушерских осложнений, включая повыше-
ние риска гипертензивных расстройств во время бере-

менности, преждевременные роды, послеродовые 
осложнения (в том числе кровотечения и инфек-
ционно-воспалительные заболевания), а также более 
высокую вероятность кесарева сечения с неблагопри-
ятными перинатальными исходами [5–7]. Но если в со-
временном акушерстве эти риски могут «варьировать», 
то в гинекологической практике все более однозначно: 
ожирение напрямую ассоциировано с повыше-
нием риска реализации пролиферативных/кан-
церогенных заболеваний эндометрия. В этой 
связи необходимо рассмотреть патогенетические ассо-
циации ожирения и гиперплазии эндометрия (ГЭ), а 
также отметить современные подходы к лечению дан-
ной нозологии в когорте пациенток с избыточной мас-
сой тела или ожирением [6]. 

 
Ожирение и пролиферативные заболевания 
эндометрия – расставляем 
эпидемиологические и патогенетические 
акценты 
Принципиально важно понимать, что ожирение – это 

хроническое, прогрессирующее и рецидивирующее за-
болевание, ассоциированное с системным воспалением 
и повышением риска реализации ряда соматических и 
канцерогенных нозологий. Хорошо известны ассоциа-
ции ожирения с развитием эндокринно-метаболиче-
ских и сердечно-сосудистых заболеваний, в то время 
как его гинекологические последствия нередко 
остаются в стороне. В настоящее время доказано, что 4–
8% случаев всех онкологических заболеваний ассоции-
рованы с ожирением. Более того, было выявлено, что 
40% всех злокачественных новообразований в США 
были связаны с наличием избыточной массы тела или 
ожирения, при этом риск реализации рака эндометрия 
у пациенток, страдающих морбидным ожирением, по-
вышается в 7 раз [8].  
Однако наиболее интересным является изменение 

структуры заболеваемости злокачественными новообра-
зованиями органов репродуктивной системы, произо-
шедшее за последнее десятилетие. Безусловно, речь идет 
о перемещении рака эндометрия на 2-е место, что  
обусловлено стремительным распространением ожире-
ния. Однако, как правило, ожирение «приходит» не 
одно, а вместе с другими заболеваниями, включая арте-
риальную гипертензию и сахарный диабет, а наличие у 
пациентки триады Бохмана с высокой долей вероятности 
свидетельствует о пролиферативном заболевании эндо-
метрия – гиперплазия или рак (наличие только ожире-
ния и сахарного диабета повышает риск развития эндо-
метриального рака на 72%) [9]. Справедливости ради 
следует отметить, что столь стремительное повышение 
заболеваемости раком эндометрия также ассоциировано 
с увеличением распространенности ожирения в мире, 
динамика которого отмечена выше: только в РФ с 2004 г. 
частота рака эндометрия увеличилaсь на 62,5%, а заболе-
ваемость возросла на 57,9% [10].  
Однако наибольший интерес с легитимной позиции 

врача акушера-гинеколога представляет ГЭ, характери-
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зующаяся увеличением толщины эндометриального 
компартмента, а также увеличением соотношения же-
лез и стромы ткани [11]. ГЭ по своей патоморфологиче-
ской сути является процессом условно обратимым и 
«подвластным» консервативным/другим стратегиям 
лечения (хотя и не всегда), в то время как рак тела 
матки является следствием, требующим проведения ра-
дикальных вмешательств. Важно отметить, что страти-
фицирующие системы ГЭ несколько раз были пере-
смотрены, и лишь в 2014 г. ВОЗ было принято решение 
классифицировать ГЭ лишь на два варианта: без ати-
пии и с атипией клеток эндометриального компарт-
мента. При этом необходимо помнить, что эти две 
формы «таят за собой кардинально разную суть»,  
обусловленную риском малигнизации, который при ГЭ 
без атипии составляет всего 1–3% (не превышает 5%), а 
при атипичной ГЭ достигает от 30% до 60% [12]. Исходя 
из этого, тактика лечения ГЭ в зависимости от наличия 
или отсутствия атипии будет кардинально различаться. 
Вместе с тем наиболее интересным вопросом 

остаются патогенетические механизмы эндометриаль-
ной гиперплазии на фоне ожирения. Важно отметить, 
что «локальный» пусковой механизм данного патоло-
гического состояния является универсальным и пред-
ставлен избыточным влиянием эстрогенов на пролифе-
ративный потенциал эндометрия. В настоящее время 
доказано, что жировая ткань является полноцен-
ным/автономным/универсальным эндокрин-
ным органом, а увеличение ее объема напрямую ассо-
циировано с повышением так называемого «внегонад-
ного» синтеза эстрогенов. Более того, увеличение 
объема жировой клетчатки приводит к снижению кон-
центрации глобулина, связывающего половые сте-
роиды, что приводит к повышению фракции неконъю-
гированных стероидов, включая эстрогены. Избыточ-
ное воздействие эстрогенов путем модуляции сигналов 
через α-подтип эстрогеновых рецепторов приводит к 
развитию дисбаланса пролиферации/апоптозов и раз-
витию эндометриальной гиперплазии [13–15]. Вместе с 
тем немаловажную роль играют и другие потенциирую-
щие механизмы аномальной пролиферации на фоне 
ожирения, одним из которых является повышение экс-
прессии трансформирующего и инсулиноподобного 
факторов роста. Первый, в свою очередь, реализует 
пролиферативный эффект через активацию сигналь-
ных путей NF-κB и JAK/STAT, а инсулиноподобный 
фактор роста выступает активатором внутриклеточных 
протеинкиназных путей (PI3K и MAPK) и супрессором 
протеина p53 и также реализует митогенный и анти-
апоптотический эффекты [13–15]. 
Нельзя не отметить особую роль генерализованного 

хронического воспаления (вялотекущего и низко-
интенсивного!) на фоне ожирения. В настоящее 
время доказано, что адипоциты при ожирении при-
обретают особый морфофункциональный макрофаго-
подобный фенотип и активно продуцируют фактор 
некроза опухолей (ФНО) и интерлейкин-6 (ИЛ-6), кото-
рые также через активацию сигнальных путей NF-κB, 

JAK/STAT (у ФНО) и JAK/STAT1 и STAT3 (у ИЛ-6) ока-
зывают митогенный, ангиогенный, антиапоптотиче-
ский и провоспалительный эффекты [13–15]. Важным 
фактором патогенеза эндометриальной гиперплазии 
также является повышение концентрации лептина, ко-
торый активирует экспрессию ФНО-α (см. выше) и вас-
кулоэндотелиального фактора роста (VEGF), активи-
рующего локальный неоангиогенез и пролифератив-
ный потенциал клеточного пула эндометрия [13]. 
Таким образом, важно резюмировать, что патогене-

тический каскад аномальной пролиферации 
клеток эндометрия и реализации эндометри-
альной гиперплазии у пациенток с ожирением 
является мультифакториальным и представлен 
не только классическим механизмом гипер-
эстрогении на фоне дефицита прогестерона, но 
и рядом вспомогательных механизмов, включая акти-
вацию провоспалительных адипоцитокинов, неоангио-
генеза и продуцирования ряда факторов роста. 

 
Современные возможности клинического 
менеджмента гиперплазии эндометрия  
на фоне ожирения 
Клиницисту важно помнить, что главной особен-

ностью лечения ГЭ у пациенток с ожирением является 
этапность и комплексность терапии. Безусловно, пер-
вым этапом после морфологической верификации эн-
дометриальной гиперплазии является ее лечение (в за-
висимости от морфологического типа) в соответствии с 
действующими клиническими рекомендациями [17]. 
Ключевыми целями медикаментозной терапии ГЭ яв-
ляются: контроль симптомов аномальных маточных 
кровотечений, достижение морфологического регресса 
ГЭ и профилактика ее рецидивов с последующей пре-
венцией канцерогенной трансформации. Однако не ме-
нее важным является второй этап клинического ме-
неджмента пациенток данной когорты, который заклю-
чается в коррекции массы тела пациентки на фоне тера-
певтической модификации образа жизни. В настоящее 
время доказано, что распространенность рецидивов ГЭ 
после 6 мес медикаментозной терапии с использова-
нием гестагенов у пациенток с ожирением через 2 года 
достигает 40% [16]. В этой связи особую актуальность в 
комплексной терапии ГЭ и профилактике ее рецидиви-
рования является коррекция массы тела / комплексная 
терапия ожирения. Исходя из всего сказанного, будут 
рассмотрены основные подходы к комплексному лече-
нию ГЭ на фоне ожирения на основе отечественных и 
международных рекомендаций. 

 
Первый этап – лечение гиперплазии  
эндометрия 
Согласно действующим отечественным кли-

ническим рекомендациям (2024), после морфоло-
гической верификации диагноза «гиперплазия эндо-
метрия без атипии» в качестве медикаментозной тера-
пии с высокой степенью доказательности (эффектив-
ностью и безопасностью!), рекомендуется использова-
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ние локальных или пероральных форм прогестагенов 
[17]. 

Согласно действующим отечественным кли-
ническим рекомендациям (2024) и международ-
ному гайдлайну ACOG (2023), предпочтительным мето-
дом лечения ГЭ с атипией является хирургический в 
объеме гистерэктомии с сальпингэктомией или гисте-
рэктомии с придатками (определяется индивидуально). 
При этом у пациенток репродуктивного возраста, же-
лающих реализовать репродуктивную функцию или от-
казавшихся от операции, после проведения врачебной 
комиссии возможна консервативная терапия с исполь-
зованием левоноргестрел-высвобождающей внутрима-
точной системы (ЛНГ-ВМС) или пероральных гестаге-
нов в непрерывном режиме с динамической патомор-
фологической оценкой биоптатов эндометрия каждые 
3 мес.  
Вместе с тем для женщин, реализовавших свою ре-

продуктивную функцию, а также для пациенток в пери- 
и постменопаузе оперативное лечение является един-
ственным рекомендованным вариантом лечения ати-
пичной ГЭ [17, 18]. 

Согласно действующим отечественным кли-
ническим рекомендациям (2024) и гайдлайну 
китайских коллег (2024), 1-й линией терапии ГЭ без 
атипии является использование ЛНГ-ВМС, на фоне ко-
торого частота морфологического регресса достигает 
95–100% [17, 19, 20]. 

Согласно действующим отечественным кли-
ническим рекомендациям (2024) и гайдлайну 
китайских коллег (2024), альтернативой ЛНГ-ВМС 
при наличии противопоказаний или отказе женщины 
от ее введения является использование пероральных 
гестагенов в непрерывном режиме, однако необходимо 
информировать пациентку о более низкой эффективно-
сти и более высокой частоте рецидивов и развития не-
благоприятных побочных эффектов за счет системного 
действия [17, 19]. 

Согласно действующим отечественным кли-
ническим рекомендациям (2024), пациенткам с ГЭ 
без атипии и наличии других заболеваний (миомы 
матки и/или эндометриоза) в качестве терапии реко-
мендовано использование агонистов гонадотропного 
рилизинг-гормона (аГнРГ) [17]. 

Согласно действующим отечественным кли-
ническим рекомендациям (2024) и гайдлайну 
китайских коллег (2024), при неэффективности ме-
дикаментозной терапии или прогрессировании заболе-
вания рекомендовано хирургическое лечение ГЭ:  
гистерэктомия, по возможности лапароскопическим 
доступом, или резекция эндометрия под гистероскопи-
ческим контролем (гистерорезектоскопия) [17, 19]. 

Согласно действующим отечественным кли-
ническим рекомендациям (2024), установлено, 
что несмотря на более высокую эффективность ЛНГ-
ВМС в сравнении с пероральными гестагенами после 
отмены 6-месячного курса терапии частота рецидивов в 
обеих группа через 2 года достигает до 40%. Следует 

подчеркнуть, что рецидивы эндометриальной гипер-
плазии значительно чаще возникают у пациенток с ин-
дексом массы тела (ИМТ)≥35 кг/м2 [17]. 

 
Второй этап – консервативные стратегии  
лечения ожирения 
Вторым этапом клинического менеджмента паци-

ентки с ГЭ на фоне ожирения является коррекция 
массы тела, основной целью которой является купиро-
вание базисных патогенетических механизмов ано-
мальной пролиферации эндометрия и предупреждение 
рецидивирования заболевания, а также канцерогенной 
трансформации после терапии. В настоящее время до-
казано, что наличие ожирения у пациентки после лече-
ния ГЭ или рака эндометрия является важным предик-
тором рецидивирования заболеваний. Результаты ме-
таанализа 46 исследований продемонстрировали, что 
наличие ожирения на 28% повышает риск рецидива 
рака эндометрия [21]. Таким образом, наряду с лече-
нием ГЭ необходима коррекция массы тела для повы-
шения результативности терапии. В этой связи ниже 
рассмотрены актуальные национальные и международ-
ные рекомендации по лечению ожирения. Следует от-
метить, что к моменту подготовки рукописи данной 
статьи к публикации не были еще утверждены нацио-
нальные рекомендации по лечению ожирения (2024 г.) 
на официальном ресурсе «рубрикатор.ру.». 

Согласно национальным рекомендациям 
(2020) и гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), основой лечения ожирения 
является изменение образа жизни, которое включает 
здоровое питание, ограничение калоража (дефицит 
500–700 ккал от физиологической потребности, для 
большинства женщин это примерно 1200–1500 ккал в 
день, а для большинства мужчин – примерно 1500–
1800 ккал в день, с учетом исходной массы тела) и адек-
ватную физическую активность (не менее 150 мин аэро-
бной нагрузки в неделю) [22, 23]. 

Согласно национальным рекомендациям 
(2020) и гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), пациенткам с ожирением 
рекомендована поведенческая терапия с целью форми-
рования позитивного здорового образа жизни, что по-
вышает эффективность лечения [22, 23]. 

Согласно гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), для эффективного сниже-
ния массы тела следует рекомендовать интервенции по 
рациональному питанию (частые консультации ≥16 се-
ансов за 6 мес), если доступ к таким мерам ограничен, 
следует рассмотреть альтернативные структурирован-
ные программы, предоставляющие поведенческое кон-
сультирование (очное или дистанционное) [23]. 

Согласно гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), рекомендации по питанию 
должны быть индивидуальными с учетом предпочте-
ний и потребностей человека в питательных веществах. 
При этом для снижения массы тела целесообразно ис-
пользовать индивидуальные планы питания, которые 
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создают дефицит энергии, независимо от состава мак-
ронутриентов (A) [23]. Следует подчеркнуть, что, не-
смотря на широкое распространение рекламы и завы-
шенные ожидания, не доказана эффективность пище-
вых добавок для лечения ожирения/избыточной массы 
тела [23]. 

Согласно гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), при разработке плана 
лечения следует учитывать системные, структурные, 
культурные и социально-экономические факторы, ко-
торые могут влиять на рацион питания и выбор продук-
тов, например доступ к здоровой пище и другие соци-
альные детерминанты здоровья (C) [23]. 

Согласно гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), пациентам, достигшим цели 
по снижению массы тела, рекомендуется контролиро-
вать ИМТ, оказывать постоянную поддержку, а также 
продолжать мероприятия по поддержанию достигнутой 
массы тела в долгосрочной перспективе (E) [23].  
Эффективные долгосрочные (≥1 год) программы по 

поддержанию массы тела предусматривают ежемесяч-
ное общение и поддержку пациентов, включают в себя 
частый самостоятельный контроль веса (еженедельно 
или чаще) и другие стратегии (например, ведение днев-
ника питания или использование носимых устройств), 
а также следует рекомендовать регулярную физиче-
скую активность (200–300 мин в неделю) – A [23]. 

Согласно национальным рекомендациям 
(2020) и гайдлайну Американской диабетиче-
ской ассоциации (2025), пациенткам при отсут-
ствии эффекта от коррекции образа жизни или при на-
личии хотя бы одного осложнения, ассоциированного с 
ожирением, рекомендовано назначение фармакотера-
пии. Основными показаниями для назначения медика-
ментозной терапии является ИМТ≥30 кг/м2 или 
ИМТ≥27 кг/м2 при наличии факторов риска и/или ко-
морбидных заболеваний [22, 23].  
В настоящее время зарегистрированными в РФ пре-

паратами для лечения ожирения являются орлистат, 
сибутрамин, а также агонисты глюкагоноподобного 

пептида-1 (аГПП-1). Вместе с тем важно отметить, что 
последняя группа является наиболее инновационной 
и обладает «метаболическими» преимуществами осо-
бенно у пациенток с нарушениями углеводного об-
мена. 
Согласно гайдлайну Американской диабетической 

ассоциации (2025), наиболее предпочтительной фар-
макотерапией ожирения являются агонисты рецептора 
аГПП-1 или двойной глюкозозависимый инсулино-
тропный полипептид и аГПП-1 (например, семаглутид 
или тирзепатид), особенно с учетом их дополнительных 
преимуществ, не зависящих от массы тела (например, 
гликемических и кардиометаболических) – A [23].  
Фармакотерапия ожирения с использованием аГПП-1, 

помимо значимого снижения массы тела и улучшения 
контроля уровня глюкозы, продемонстрировала множе-
ство дополнительных преимуществ (снижение выражен-
ности системного воспаления, синдрома обструктивного 
апноэ сна, а также симптомов, связанных с сердечной не-
достаточностью с сохраненной фракцией) [23].  
Справедливости ради необходимо отметить, что не-

давно в РФ был зарегистрирован первый и единствен-
ный аГПП-1 – семаглутид в дозе 2,4 мг (Велгия), 
легитимным показанием для назначения которого яв-
ляется лечение ожирения (ИМТ≥30 кг/м2) или избы-
точной массы тела (ИМТ≥27 кг/м2 до <30 кг/м2) при на-
личии хотя бы одного связанного с избыточной массой 
тела сопутствующего заболевания, такого как предиа-
бет или сахарный диабет 2-го типа, высокое артериаль-
ное давление (гипертензия), отклонение от нормаль-
ного уровня липидов (жиров) крови (дислипидемия), 
нарушения дыхания во время сна (синдром обструктив-
ного апноэ во сне) или сердечно-сосудистые заболева-
ния, в качестве дополнения к низкокалорийной диете и 
физической активности (а не сахарного диабета в отли-
чие от других препаратов данной группы). 
В настоящее время результаты клинических испыта-

ний (в течение 68 нед) продемонстрировали высокую 
эффективность в коррекции массы тела, которые мы 
представили в формате сводной таблицы (см. таблицу). 

Результаты клинических испытаний 2,4 мг семаглутида (Велгия) [24] 
Results of the 2.4 mg semaglutide (Welgia) clinical trial [24].

Параметр Результат

Снижение массы тела (абс.) Масса тела в среднем снизилась на 17,2 кг против 2,7 кг в группе плацебо

Снижение массы тела, % Масса тела в среднем снизилась на 16,9% 

Общая жировая масса, кг Общая жировая масса в среднем снизилась на 10,4 кг против 1,17 кг в группе плацебо

Масса висцерального жира, кг Масса висцерального жира в группе семаглутида снизилась на 0,47 кг против 0,03 кг в группе плацебо

Окружность талии, см Окружность талии уменьшилась на 15,22 см в группе семаглутида против 4,48 см в группе плацебо

Липидный спектр
В ходе 68 нед использования семаглутида отмечалось снижение концентрации общего холестерина  
(на 4%), триглицеридов (на 24%), свободных жирных кислот (на 19%), ЛПНП (на 4%), а также повышение 
концентрации ЛПВП (на 5%)

Артериальное давление Систолическое артериальное давление в среднем снизилось на 7,08 мм рт. ст., а диастолическое –  
на 2,99 мм рт. ст.

Показатель HOMA-IR Индекс инсулинорезистентности в ходе использования семаглутида снизился на 28%

Примечание: ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПВП – липопротеины высокой плотности.
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Кроме того, важно отметить, что использование  
2,4 мг семаглутида у пациенток с ожирением способ-
ствует нормализации пищевого поведения. Так, со-
гласно результатам исследования M. Friedrichsen и со-
авт. (2021), было доказано, что использование препа-
рата способствовало уменьшению аппетита и сниже-
нию тяги к еде, а также улучшению контроля за прие-
мом пищи и нормализации потребления пищи. В ходе 
исследования было выявлено, что среднее количество 
потребляемых калорий снизилось до 1736 ккал в отли-
чие от 2676 ккал в группе плацебо [25]. 
Вместе с тем в настоящее время доказано, что данный 

препарат обладает не только высокой эффективностью 
в контексте коррекции массы тела, но и реализует ряд 
метаболически-ассоциированных эффектов. Однако 
следует помнить, что курацию пациенток, страдающих 
ожирением, и объем медикаментозной терапии ожире-
ния определяет врач-эндокринолог. 
Итак, к настоящему времени доказаны и научно  

обоснованы перспективы для использования аГПП-1 у 
пациенток с ожирением и ассоциированной с ним эндо-
метриальной гиперплазией [26–28]. 

• Повышение экспрессии и активация рецеп-
торов ГПП-1. Рецепторы ГПП-1 могут быть терапевти-
ческими мишенями. Семаглутид связывается с этими 
рецепторами, активируя сигнальные пути, которые мо-
гут ингибировать клеточную пролиферацию и способ-
ствовать апоптозу раковых клеток. 

• Активация сигнальных путей. Активация 
ГПП-1 семаглутидом запускает путь цАМФ/РКА: сти-
мулирует выработку циклического АМФ (цАМФ), кото-
рый активирует протеинкиназу А (РКА). Этот каскад 
имеет решающее значение ингибирования роста и ин-
дукцию апоптоза в раковых клетках эндометрия. 

• Модуляция рецепторов стероидных гормо-
нов. В дополнение к усилению прогестиновой активно-
сти, семаглутид, как было показано, усиливает регуля-
цию экспрессии эстрогеновых рецепторов.  

• Синергический эффект с прогестинами. Было 
показано, что семаглутид усиливает действие прогести-
нов, таких как левоноргестрел.  

• Влияние на жизнеспособность и пролифера-
цию клеток. Доклинические исследования показы-
вают, что семаглутид снижает жизнеспособность рако-
вых клеток эндометрия, не вызывая значительной ги-
бели клеток, а скорее подавляя их пролиферацию.  
Таким образом, необходимо отметить, что семаглутид 

(Велгия) является эффективным и патогенетически 
оправданным методом адъювантной терапии указан-

ной коморбидной нозологии у пациенток с верифици-
рованной ГЭ и ожирением. 

 
Заключение 
Исходя из всего вышесказанного, важно резюмировать, 

что ожирение является глобальной проблемой современ-
ной мировой системы здравоохранения. Ожирение – хро-
ническое, рецидивирующее, многофакторное нейропове-
денческое заболевание, при котором увеличение жира в 
организме способствует дисфункции жировой ткани и 
биомеханическому воздействию патологически изменен-
ных адипоцитов на окружающие ткани с развитием мета-
болических, пролиферативных, канцерогенных и психо-
социальных последствий для здоровья. Стремительное 
распространение избыточной массы тела и ожирения 
среди женщин XXI в. привело к «всплеску» заболеваемо-
сти пролиферативными заболеваниями (гиперплазия) и 
раком эндометрия. Результаты крупных эпидемиологи-
ческих исследований демонстрируют, что ГЭ и ожирение 
(особенно в сочетании ожирения с артериальной гиперто-
нией и сахарным диабетом: классическая триада Бох-
мана) являются ассоциированными заболеваниями, что 
неизбежно «накладывает отпечаток» на особенности 
клинического менеджмента пациенток данной когорты. 
Классические подходы к лечению ГЭ известны, однако 
наиболее интересным является 2-й этап терапии, кото-
рый должен идти непрерывно и «параллельно» лечению 
вышеуказанной нозологии. И данным этапом,  
безусловно, является терапевтическая модификация об-
раза жизни и коррекция массы тела, которая позволит не 
только повысить результативность терапии и качество 
жизни пациенток, но и значимо снизит канцерогенные 
риски. Сегодня изменилась парадигма лечения ожире-
ния: «от вec-модифицирующей до метаболизм-модифи-
цирующей терапии». В настоящее время в арсенале со-
временного клинициста имеется инновационный оте-
чественный препарат – аГПП-1 – семаглутид  
2,4 мг (Велгия), который продемонстрировал высокую 
эффективность и безопасность в медикаментозной тера-
пии ожирения, нормализации метаболических показате-
лей. Фармакотерапия, оказывающая многофакторное 
действие на организм, является приоритетной с учетом 
сложного многогранного патогенеза ожирения и комор-
бидной нозологии. Важно отметить, что курацию пациен-
ток, страдающих ожирением, и объем медикаментозной 
терапии ожирения определяет врач-эндокринолог. 
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