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Ожирение: реалии и перспективы 
Последние несколько веков существования человече-

ства сопровождались появлением десятков величай-
ших деятелей искусства, работами которых мы востор-
гаемся по сей день. Художники, скульпторы и писатели 
в своих трудах описывали все то прекрасное, что было 
свойственно той или иной исторической эпохе, однако 
вечным объектом высокого искусства всегда была 
именно женщина, которая являлась как прямым его во-
площением, так и музой, вдохновляющей на создание 
великого произведения. Весьма длительное время дея-

тели искусства воспевали красоту пышнотелых дам. 
Так, один из величайших мировых художников Огюст 
Ренуар в течение всей жизни писал портреты пышноте-
лых красавиц и искренне считал, что именно данный 
тип фигуры является эталоном женственности или 
женской красоты, поскольку именно он был присущ 
древнегреческим богиням. Его знаменитая картина 
«Обнаженная» (1876) по-прежнему вызывает изумле-
ние глубиной и нежностью взгляда изображенной жен-
щины. И, безусловно, его работы являются важнейшим 
периодом развития мирового искусства, однако со вре-
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Аннотация 
Ожирение по-прежнему остается самой острой и нерешенной проблемой современной медицины. С каждым годом в мире растет число 
людей, страдающих ожирением, не только существенно снижающим качество жизни, но и нередко приводящим к инвалидизации. При 
этом позиция современной медицины такова, что ожирение является основой для реализации полисистемной общесоматической и 
канцерогенной заболеваемости, включая гинекологические нозологии (наиболее прочно ассоциированными из которых являются ги-
перплазия и рак эндометрия). В этой связи наиболее актуальной является разработка уникальных и перспективных метаболизм-моди-
фицирующих методов таргетной медикаментозной терапии ожирения, которые позволят не только достичь целевых показателей ин-
декса массы тела, но и предотвратить долгосрочные последствия для женского здоровья. Одним из инновационных препаратов являет-
ся тирзепатид, предназначенный для медикаментозного лечения ожирения и сахарного диабета, недавно зарегистрированный в Рос-
сийской Федерации, ключевые особенности которого рассмотрены в рамках данной статьи. 
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Abstract 
Obesity remains the most pressing unresolved issue of modern medicine. The global population of individuals suffering from obesity, that not 
only considerably reduces their quality of life, but often leads to disability, increases every year. Moreover, the attitude of modern medicine is as 
follows: obesity provides the basis for realization of the incidence of polysystemic somatic disorders and cancer, including gynecological disease 
entities (among which the most strongly associated ones are endometrial hyperplasia and cancer). In this regard, the development of unique 
promising metabolism-modifying methods of target drug therapy for obesity, which will not only allow one to achieve target body mass index val-
ues, but also prevent long-term effects on female health, is most relevant. Tirzepatide, designed for drug treatment of obesity and diabetes mel-
litus and recently registered in the RF, represents one innovative drug, the key features of which are considered in this paper. 
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менем нарастал вопрос совместимости пышных форм и 
соматического здоровья, который в настоящее время 
окончательно решен. 
Современное понимание и общемировые медицин-

ские консенсусы демонстрируют безапелляционную не-
обходимость дефинирования ожирения именно как 
нейроповеденческого заболевания с хроническим и не-
уклонно прогрессирующим течением и стремительно 
повышающейся распространенностью, характеризую-
щегося избыточным накоплением жировой ткани (под-
кожно и перивисцерально) [1]. И данное определение 
необходимо разъяснять каждой пациентке «целевой 
группы», поскольку ожирение, кроме очевидных обще-
соматических (в том числе и гинекологических) про-
блем и снижения общего качества жизни, является 
фундаментом для развития многих канцерогенных но-
зологий. В настоящее время данные на 2025 г. демон-
стрируют, что около 43% взрослых людей в мире имеют 
избыточную массу тела, а 16% – верифицированное 
ожирение, и эти цифры, к сожалению, ежегодно будут 
расти без позитивных тенденций к снижению. Анало-
гичная негативная тенденция отмечается и в распро-
страненности ожирения среди детей и подростков; со-
гласно прогнозам, уже к 2035 г. оно будет затрагивать 
не 22%, а 39% тинейдж-когорты [2]. Однако наиболее 
парадоксальным является факт всплеска (в 2 раза) за-
болеваемости ожирением, который пришелся на пе-
риод с 1990 г. по нынешнее время. Безусловно, его 
можно изолированно объяснить индустриализацией 
общества, о чем мы говорили ранее, однако, увы, про-
блема куда глубже. Стремительное развитие медицин-
ской науки позволило доказать вклад ожирения у ро-
дителей в его развитие у будущих детей – так называе-
мое obesity-индуцированное эпигенетическое 
перепрограммирование – 2025. В настоящее 
время доказано, что ожирение у матери является 
значимым риск-фактором, с высокой вероятностью его 
развития у будущего потомства (данные 2025 г.) [3]. 
Именно поэтому решение проблемы ожирения у жен-
щины сегодня – это не только решение ее собственных 
проблем, включая общесоматическую заболеваемость, 
но и эффективная прегравидарная подготовка и весо-
мый демографический вклад для репродуктивного по-
тенциала завтрашнего дня. И в этой связи, учитывая 
распространенность женского ожирения, в настоящее 
время достигающего 24% (по данным Всемирной орга-
низации здравоохранения – ВОЗ), следует резюмиро-
вать, что эта проблема в равной степени актуальна как 
для консультирующего пациентку врача-эндокрино-
лога, так и для акушера-гинеколога, сталкивающегося 
с его негативными последствиями для репродуктивной 
функции пациенток изучаемой когорты [4]. И данный 
постулат был прочно закреплен в приложении №2 не-
давно утвержденных Минздравом России клинических 
рекомендаций по лечению ожирения у взрослых 
(2024), согласно которым лечить ожирение (по 
данному протоколу) имеют право клиницисты 
11 врачебных специальностей, включая акуше-

ров-гинекологов [5]. Именно поэтому в рамках дан-
ной статьи будут отражены основные последствия 
ожирения для женского здоровья и представлены кон-
сервативные стратегии ведения данной когорты жен-
щин в фокусе новых инноваций медикаментозной те-
рапии. 

 
Ожирение в практике акушера-гинеколога. 
Чего опасаться? 
Потенциальный сценарий клинического течения не-

корригированного ожирения у пациентки XXI в. Со-
временному клиницисту важно помнить, что избыточ-
ная масса тела, как и ожирение, является лишь первой 
ступенью будущих/перспективных соматических и кан-
церогенных нозологий. Следующим закономерным и у 
ряда пациенток даже неизбежным «шагом» будет раз-
витие метаболического синдрома, кратно повышаю-
щего вероятность развития полисистемных нозологий. 
Согласно общепринятому консенсусу основными кри-
териями метаболического синдрома (для верификации 
необходимо 3 из 5 критериев) у женщин являются [6]: 

• увеличение окружности талии: ≥80 см;  
• повышенный уровень триглицеридов: ≥1,7 ммоль/л 
или специфическое лечение данного нарушения;  

• пониженный уровень липопротеинов высокой плот-
ности: <1,3 ммоль/л или специфическое лечение 
данного нарушения; 

• повышенный уровень артериального давления 
(АД): систолическое АД ≥130 мм рт. ст., диастоличе-
ское АД ≥85 мм рт. ст. или лечение ранее диагности-
рованной артериальной гипертензии;  

• повышенная гликемия натощак: ≥5,6 ммоль/л или 
медикаментозная терапия данного нарушения. 

И здесь необходимо отметить, что наличие у паци-
ентки метаболического синдрома является полноцен-
ным критерием «систематизации» проблемы ожире-
ния, которая кратно повышает риски общесоматиче-
ской заболеваемости. И только после развития ассо-
циированных клинических состояний, включая сер-
дечно-сосудистые, метаболические и онкологические  
(в том числе репродуктивных органов) заболевания, 
следует говорить о третьей ступени клинического тече-
ния ожирения, а именно о «metabesity» – объединяю-
щем понятии, характеризующем системный метаболи-
чески-нозологический континуум ожирения, не-
избежно включающий ряд гинекологических заболева-
ний [7].  
Так, согласно результатам крупного исследования 

S.S. Venkatesh и соавт. (2022), включавшего более  
257 тыс. пациенток, было доказано, что ожирение на-
прямую коррелирует с развитием ряда гинекологиче-
ских заболеваний, включая миому матки (отношение 
шансов – ОШ=1,24), эндометриоз (ОШ=1,24), обильные 
менструальные кровотечения (ОШ=1,32), синдром по-
ликистозных яичников (ОШ=1,15) и бесплодие 
(ОШ=1,21). Кроме того, авторы выявили прочную связь 
между наличием ожирения и осложнениями гестации, 
в частности преэклампсией, вероятность развития ко-
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торой у данной когорты пациенток также кратно воз-
растает (ОШ=3,08) [8].  
Таким образом, важно резюмировать, что ожирение – 

сложное, полигенное эндокринное заболевание с про-
гредиентным клиническим течением, ключевые сту-
пени которого были изложены ранее (см. рисунок).  
В этой связи наиболее интересно тезисно рассмотреть 
основные последствия ожирения для женского здо-
ровья, с которыми может столкнуться клиницист в рам-
ках рутинной практики. 
Метаболические дисфункции при ожирении. В на-

стоящее время доказано, что у пациенток с ожирением 
происходит значимая морфофункциональная пере-
стройка/трансформация и дисфункция жировой ткани 
по провоспалительному типу. При этом следует под-
черкнуть, что основным механизмом данной трансфор-
мации является избыточная инфильтрация жировой 
ткани M1-макрофагами, а также приобретение адипо-
цитами особого секреторного макрофагоподобного 
провоспалительного фенотипа [9]. Исходя из этого, у 
пациенток данной когорты происходит гиперпродук-
ция целого ряда как про- (интерлейкин (ИЛ)-6, ИЛ-8, 
фактор некроза опухоли α), так и противовоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13, ИЛ-19). Однако 
секреция последних значительно ослабевает по мере 
накопления жировой ткани, из-за чего постепенно у 
женщины происходит формирование устойчивого про-
воспалительного фона, которое дефинируется как мета-
воспаление [10–12]. Кроме того, адипоциты выделяют и 
другие метаболические «мессенджеры»-адипокины, 
включая лептин, адипонектин, висфатин, резистин и 
др., а также компоненты внеклеточного матрикса, осу-
ществляющие паракринную регуляцию метаболизма и 
секреторной активности окружающих клеток [13–16]. 
Таким образом, важно отметить, что все отмеченные 
молекулярные факторы напрямую или опосредованно 
влияют на митогенный и апоптотический потенциал 
клеток, а также реализуют ключевые механизмы разви-

тия эндотелиальной дисфункции [17, 18]. Именно ука-
занные механизмы и лежат в основе реализации 
ключевых obesity-ассоциированных канцерогенных за-
болеваний, отмеченных ниже. 
Ожирение и онкологическая заболеваемость. В на-

стоящее время Международным агентством по изуче-
нию рака ВОЗ достигнут консенсус в отношении влия-
ния ожирения на вероятность развития онкологиче-
ских заболеваний. Основываясь на результатах между-
народных исследований, организация отмечает, что 
ожирение ассоциировано с развитием 13 видов 
рака различной анатомической локализации, 
включая молочные железы, эндометрий, яичники, пи-
щевод, желудок, толстую и прямую кишку, желчевыво-
дящие пути, печень, щитовидную и поджелудочную 
железы, почки, мозговые оболочки, а также является 
индуктором развития множественной миеломы [19–
23]. Кроме того, доказанным фактом является прогрес-
сирование вероятности реализации различных видов 
рака на каждые «добавочные» 5 кг/м2 в показателе ин-
декса массы тела (ИМТ), которая варьирует от 9% при 
колоректальном раке до 56% при раке желчевыводя-
щих путей [24].  
При этом акушеру-гинекологу важно помнить, что 

наиболее прочной является связь ожирения с пролифе-
ративными заболеваниями эндометрия, включая эндо-
метриальную гиперплазию и рак. В настоящее время 
доказано, что ожирение в сочетании с сахарным диабе-
том повышает риск рака тела матки на 72%, а наличие 
морбидного ожирения повышает эту вероятность в  
7 раз [25, 26]. Подтверждением этого является прогрес-
сирующая динамика заболеваемости эндометриаль-
ным раком, совпадающая с таковой у ожирения: в РФ с 
2004 г. распространенность рака тела матки увеличи-
лась на 62,5% [27, 28]. Таким образом, важно резюми-
ровать, что ожирение является не просто значимым 
фактором риска злокачественных новообразований ор-
ганов репродуктивной системы, но и прямым индукто-
ром канцерогенеза, что доказано рядом крупных меж-
дународных исследований. 
Сердечно-сосудистые заболевания и ожирение. Ба-

зисным механизмом реализации сердечно-сосудистых 
заболеваний является эндотелиальная и миокардиаль-
ная дисфункция вследствие генерализованного мета-
воспаления, активации симпатоадреналовой и ренин-
ангиотензин-альдостероновой систем, а также отложе-
ния атерогенных липидов в стенке сосудов и миокарде 
[17]. Данные изменения приводят к изменению ряда 
физиологических параметров гемодинамики, в числе 
которых ремоделирование левого желудочка и уве-
личение его массы (а затем и объема), увеличение ле-
вого предсердия, повышение ударного объема, а также 
снижение сердечного выброса [29]. Все эти изменения 
в исходе провоцируют развитие ишемической бо-
лезни сердца, сердечной недостаточности, а 
также атеросклероза [30–33]. 
Таким образом, одними из наиболее актуальных и 

вместе с тем опасных последствий ожирения для жен-

Ступенчатый сценарий клинического течения ожирения  
у пациентки XXI в.  
Stepped scenario of the clinical course of obesity in a 21st-century  
female patient.
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ского здоровья является повышение риска реализации 
онкологических и сердечно-сосудистых заболеваний, 
однако, безусловно, это еще не все. В настоящее время 
доказано (2025), что ожирение, кроме фатальных по-
следствий, провоцирует развитие и ряда других нару-
шений, включая [34]:  

• хроническую болезнь почек; 
• когнитивную дисфункцию; 
• обструктивное апноэ во сне; 
• недержание мочи; 
• остеоартрит; 
• депрессию. 
Исходя из всего сказанного, следует резюмировать, 

что ожирение является гетерогенным заболеванием со 
«ступенчатым» клиническим течением, индуцирую-
щим общесоматическую и гинекологическую заболе-
ваемость. При этом его прогрессирующее течение не 
позволяет оставлять данную проблему без должного 
внимания. В этой связи необходимо рассмотреть совре-
менные стратегии преодоления ожирения и отметить 
имеющиеся инновации в данном вопросе. 

 
Современные реалии консервативного 
менеджмента ожирения 
Модификация образа жизни. В настоящее время в РФ 

действуют обновленные клинические рекомендации по 
лечению ожирения у взрослых (2024), которые претер-
пели некоторые значимые изменения в сравнении с ра-
нее действующим документом. Безусловно, согласно 
данному протоколу в основе лечения ожирения по-
прежнему лежит коррекция образа жизни пациенток, 
включая расширение объема физических нагрузок и 
соблюдение принципов сбалансированного питания со 
сниженной калорийностью [5]. Следует определять фи-
зиологическую норму калоража с последующим ее сни-
жением/урезанием не более чем на 500–1000 ккал в 
сутки.  
Немаловажной является модификация режима физи-

ческой активности у женщины. Согласно действующим 
клиническим рекомендациям всем пациенткам с ожи-
рением показаны регулярные аэробные упражнения в 
течение не менее чем 150 мин в неделю с сохранением 
ежедневной аэробной активности продолжитель-
ностью 225–420 мин в течение дня. В дополнение к 
этому всем пациенткам с верифицированным ожире-
нием рекомендуется проведение комплексной физиче-
ской реабилитации в течение не менее 12 нед [5]. 
Медикаментозная терапия ожирения. В обновлен-

ном клиническом протоколе по лечению ожирения со-
хранился главный принцип назначения медикаментоз-
ной терапии ожирения – она необходима при неэффек-
тивности коррекции образа жизни или с целью поддер-
жания достигнутого результата. При этом условием для 
назначения лекарственных препаратов является  
ИМТ >30 кг/м2 (или ИМТ >27 кг/м2 при наличии фак-
торов риска и коморбидных состояний). В действующие 
клинические рекомендации вошел классический фар-
макологический арсенал для лечения ожирения, вклю-

чая ингибиторы желудочно-кишечной липазы и сибут-
рамин (селективный ингибитор обратного захвата се-
ротонина и норадреналина) [5]. 
Однако особое внимание в действующем протоколе 

уделяется препаратам, действующим через систему 
глюкагоноподобного пептида-1: лираглутиду и сема-
глутиду, способствующим эффективному снижению 
массы тела и реализации ряда дополнительных метабо-
лизм-модифицирующих эффектов. В настоящее время 
в РФ зарегистрирован отечественный семаглутид – 
препарат Велгия, продемонстрировавший свою вы-
сокую эффективность не только в коррекции массы 
тела, но и в улучшении метаболических параметров. 
Согласно результатам клинических испытаний было 
доказано, что данный препарат способствует [35]: 

• снижению массы тела в среднем на 17,2 кг, или на 
16,9%; 

• снижению общей жировой массы на 10,4 кг; 
• снижению массы висцерального жира на 0,47 кг; 
• снижению окружности талии на 15,22 см; 
• улучшению показателей липидного обмена;  
• снижению АД: диастолического АД – на 2,99 мм рт. 
ст. и систолического АД – на 7,08 мм рт. ст. 

Кроме того, нельзя не отметить, что отечественный 
семаглутид (Велгия) является препаратом, который 
может легитимно использоваться в качестве медика-
ментозной терапии изолированного ожирения, по-
скольку в настоящее время доказано, что кроме своего 
основного эффекта семаглутид может приводить к нор-
мализации паттернов пищевого поведения, что позво-
лит повысить комплаентность и закрепить достигнутый 
результат [36] в долгосрочной перспективе. Однако, не-
смотря на появление столь перспективных новинок, в 
настоящее время терапевтический арсенал клинициста 
пополнился еще одним уникальным препаратом под 
названием тирзепатид. 
Тирзепатид как основа лечения или «resistance-реду-

цирующий» инструмент в медикаментозной терапии 
ожирения – персонифицированные и инновационные 
стратегии. Совсем недавно в РФ был зарегистрирован 
отечественный препарат тирзепатид (Тирзетта), 
сформировавший ряд перспектив для медикаментоз-
ного лечения ожирения, особенности которого будут 
представлены ниже.  
Тирзепатид представляет собой сложную линейную 

пептидную молекулу, состоящую из 39 аминокислот 
[37]. При этом он является первым препаратом «два в 
одном», действующим в качестве двойного агониста 
глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП-1) и глюкозоза-
висимого инсулинотропного полипептида (ГИП). 
Столь уникальная двойная агонистическая активность 
тирзепатида выгодно выделяет его среди других препа-
ратов, действующих через систему ГПП-1, что способ-
ствует не только надежному контролю уровня глюкозы, 
но и поддержанию энергетического баланса и сниже-
нию накопления липидов, что особо актуально у паци-
енток со стеатогепатозом [38, 39]. При этом в ходе раз-
работки столь уникальной молекулы перед фармаколо-
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гами встала непростая задача не только «наделить» ее 
дополнительной агонистической активностью к ГИП, 
но и повысить потенциальный период полувыведения с 
целью повышения комплаентности пациенток к назна-
ченной терапии, что также было достигнуто путем 
конъюгации пептидной молекулы с фрагмен-
том жирной кислоты с помощью гидрофиль-
ного линкера [40]. Данная биохимическая модифи-
кация обеспечивает ее обратимое нековалентное 
связывание с сывороточным альбумином, что 
как раз и обеспечивает уникальный фармакокинетиче-
ский профиль препарата: его максимальная сывороточ-
ная концентрация наблюдается только через 1–2 сут 
после введения, а период полувыведения достигает 
116,7 ч, что позволяет использовать его всего 1 раз в не-
делю [41, 42]. 
Вместе с тем нельзя не отметить уникальный меха-

низм действия тирзепатида, поскольку он разработан 
как «несбалансированный» агонист и может 
реализовывать свои терапевтические эффекты 
как через агонизм к ГПП-1, так и через ГИП. Сле-
дует подчеркнуть, что агонистическая активность в от-
ношении рецепторов ГИП (особенно жировой ткани и 
головного мозга) способствует повышению чув-
ствительности тканей к инсулину, которое  
НЕ ЗАВИСИТ от снижения массы тела, и подав-
лению аппетита [43]. Дополнительный агонизм к ре-
цепторам ГПП-1 способствует повышению секре-
ции инсулина и снижению концентрации глю-
кагона, а также подавляет желудочную мото-
рику и потенцирует снижение чувства голода 
[44].  
Исходя из всего сказанного, важно отметить, что ре-

зультаты ряда клинических исследований демонстри-
руют, что в настоящее время тирзепатид является 
препаратом с наибольшей терапевтической эф-
фективностью (в лечении ожирения и сахар-
ного диабета), которая даже превышает тако-
вую семаглутида [44, 45]. В этой связи следует отра-
зить краткую «доказательную сводку» результатов кли-
нических испытаний тирзепатида, подтверждающих 
все отмеченные тезисы. 

• По результатам исследования J.P. Frías и соавт., 
2021 г. (n=1879), сравнивающего эффективность раз-
личных дозировок тирзепатида (5, 10, 15 мг) и семаглу-
тида (1 мг), было доказано, что тирзепатид способство-
вал более значимому снижению концентрации глики-
рованного гемоглобина (-2,01, -2,24, -2,30% против  
-1,86%, p=0,02, p<0,001 и p<0,001 соответственно),  
а также более выраженному снижению массы тела  
(-7,6, -9,3, -11,2 кг против -5,7 кг, p<0,001 для всех доз) 
[46]. 

• По данным многоцентрового рандомизированного 
клинического исследования (РКИ) A. Gastaldelli и со-
авт., 2022 г. (n=502), направленного на сравнение эф-
фектов различных доз тирзепатида (5–10–15 мг) и ин-
сулина деглудека, было доказано, что через 52 нед ис-
пользования препаратов среднее содержание жира в 

печени более значимо снизилось в группе тирзепатида 
(-8,09% против -3,38%, p<0,0001) [47]. 

• По данным РКИ T. Heise и соавт., 2023 г., сравни-
вающего эффективность использования тирзепатида, 
семаглутида и плацебо, было доказано, что первичный 
эффект снижения массы тела отмечался уже на 5-й не-
деле терапии, при этом тирзепатид продемонстрировал 
наилучший результат: снижение массы тела составило  
-2,6 кг против -1,9 и -1,0 кг соответственно (p<0,001 и 
p=0,029 соответственно). И уже на 28-й неделе исследо-
вания снижение массы тела на фоне использования 
тирзепатида составило 11 кг по сравнению с 0 кг при 
приеме плацебо (p<0,001) и -7 кг при приеме семаглу-
тида (p<0,001). Также у лиц, принимавших тирзепатид, 
отмечалось наибольшее снижение процентного содер-
жания жировой массы в сравнении с семаглутидом  
(-7,1% против -4,0%, p=0,001) [48]. 

• По данным клинических испытаний 3-й фазы  
A.M. Jastreboff и соавт., 2025 г. (n=2539), оценивающих 
эффективность использования разных доз тирзепатида 
(5–10–15 мг) в течение 176 нед, было доказано, что 
среднее снижение массы тела составило -12,3, -18,7,  
-19,7% против -1,3% (p<0,001 для всех доз). Справедли-
вости ради следует констатировать, что сахарный диа-
бет 2-го типа у пациентов, принимавших тирзепатид, 
верифицировался в 10 раз реже, чем в группе 
плацебо (1,3% против 13,3%, p<0,001) [49]. 
Таким образом, важно резюмировать, что тирзепатид 

является наиболее эффективным препаратом для сни-
жения массы тела и регуляции метаболизма. Однако 
все эти преимущества отнюдь не смещают с позиции 
лидерства классический аГПП-1 – семаглутид, а наобо-
рот их «дополняют». В этой связи важно отметить ос-
новные когорты пациенток, для которых будет акту-
ально использование Тирзетты (тирзепатида) в рутин-
ной клинической практике [50, 51]: 

1) пациентки с ИМТ ≥30 кг/м2 (все женщины с ожире-
нием) или с ИМТ 27–30 кг/м2 (избыточная масса тела) 
при наличии как минимум одного связанного с избы-
точной массой тела сопутствующего заболевания; 

2) пациентки с плохо контролируемым сахарным 
диабетом в виде монотерапии (при наличии противо-
показаний к метформину) или в дополнение к другим 
препаратам для лечения сахарного диабета; 

3) пациентки, ранее использовавшие семаглутид, но 
не достигшие целевых метаболических показателей и 
массы тела на фоне его приема; 

4) пациентки, достигшие целевого уровня массы тела 
и эндокринно-метаболических показателей, которые 
будут использовать тирзепатид с целью поддержания 
достигнутого результата. 

 
Заключение 
Таким образом, ожирение по-прежнему остается за-

болеванием «с тремя неизвестными», распространен-
ность которого будет экспоненциально расти. Хрониче-
ское прогредиентное течение ожирения формирует ряд 
проблем для клиницистов всех специальностей, по-
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скольку генерализованный метавоспалительный про-
филь и изменение эндокринно-метаболического порт-
рета женщин служат триггером для реализации ряда 
полисистемных и канцерогенных нозологий, в том 
числе и гинекологических. 
При этом, безусловно, в основе консервативного веде-

ния пациенток с ожирением по-прежнему лежит кор-
рекция/модификация образа жизни, однако, увы, все 
чаще мы сталкиваемся с клиническими ситуациями, 
когда выраженный эндокринно-метаболический дис-
баланс и имеющийся коморбидный фон не позволяют 
использовать данную меру изолированно, минуя дости-
жения инновационной фармакотерапии. В настоящее 
время наиболее актуальными, эффективными и без-
опасными препаратами для коррекции массы тела и на-
рушений углеводного обмена являются агенты, дей-
ствующие через систему глюкагоноподобного пептида-1. 

Однако наиболее инновационным представителем дан-
ной группы, лишь недавно зарегистрированным в РФ, 
является отечественный тирзепатид (Тирзетта), 
обладающий дополнительной агонистической актив-
ностью к глюкозозависимому инсулинотропному поли-
пептиду. В настоящее время эффективность и безопас-
ность тирзепатида доказаны результатами ряда круп-
ных клинических исследований. При этом отмеченные 
метаболические эффекты тирзепатида характеризуют 
препарат как наиболее эффективный/перспективный 
для лечения ожирения. И в этом мы видим ранее небы-
валую перспективу «победить непобедимое» и достичь 
наиболее желанного уровня качества жизни женщины. 
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