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Резюме
Настоящая публикация посвящена обоснованию и внедрению в клиническую практику стратегии управления ожирением, 
рассматриваемым как хроническое, многофакторное и рецидивирующее заболевание. Основная цель статьи – предложить 
медицинскому сообществу концепцию «эстафетного подхода», которая призвана заменить традиционное противопостав-
ление консервативных и хирургических методов лечения принципом их синергичного и последовательного применения. 
Авторы анализируют биологические механизмы метаболической адаптации и нейрогормональной защиты веса, объясняя 
неизбежность рецидивов при краткосрочных вмешательствах и диктуя необходимость непрерывной курации пациента. 
В статье детально прописаны сценарии использования инкретиномиметиков второго поколения. Предложены четкие крите-
рии для инициации терапии арГПП-1 семаглутидом, а также обоснована тактика своевременной эскалации лечения – пере-
хода на более эффективный двойной агонист рецепторов ГИП/ГПП-1 тирзепатид при достижении плато или субоптимальном 
ответе. Учтена новая парадигма – интеграция фармакотерапии с бариатрической хирургией: в статье раскрывается роль фар-
макотерапии как «мост-терапии» для снижения операционных рисков у пациентов со сверхожирением и как инструмента 
«обратной эстафеты» для лечения послеоперационного рецидива массы тела. Отдельные разделы посвящены оптимизации 
состояния пациентов в особых клинических ситуациях, включая прегравидарную и ортопедическую подготовку, а также 
достижение ремиссии синдрома обструктивного апноэ сна. Сформулирован дифференцированный подход при сахарном 
диабете 2-го типа: сформулирована «стратегия двойной цели», учитывающая не только вес-редуцирующую эффективность, 
но и экономическую рентабельность и органопротективные свойства препаратов. Данная статья представляет собой ком-
плексное руководство, направленное на формирование междисциплинарных команд для обеспечения долгосрочного кон-
троля над метаболическим здоровьем пациента и достижения устойчивой ремиссии ассоциированных осложнений.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, ожирение, семаглутид, тирзепатид, агонист рецепторов глюкагоноподобно-
го пептида-1, двойной агонист рецепторов глюкозозависимого инсулинотропного полипептида и глюкагоноподобного 
пептида-1, периоперационный период, бариатрическая хирургия
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ВВЕДЕНИЕ

Cмена парадигмы в лечении ожирения
Распространенность ожирения во всем мире приобре-

ла масштабы глобальной эпидемии, представляющей собой 
одну из самых серьезных угроз для общественного здраво-
охранения [1]. Согласно последним прогнозам, при сохра-
нении текущих тенденций к 2030 г. почти 3 млрд взрослых 
(около 50% мирового населения) будут иметь избыточную 
массу тела, а более 1,1 млрд человек будут страдать ожире-
нием1 [2]. Ожирение является мощным катализатором и ос-
новным модифицируемым фактором риска развития цело-
го спектра тяжелых неинфекционных заболеваний, включая 
сахарный диабет 2-го типа (СД2), сердечно-сосудистую па-
тологию, синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), хрони-
ческую болезнь почек и различные виды рака. На фоне этих 
угрожающих эпидемиологических данных в медицинском 
сообществе назрела острая необходимость кардинального 
пересмотра нозологического контекста ожирения и самих 
принципов терапевтического вмешательства.

В настоящее время происходит историческая смена 
парадигмы в восприятии ожирения: оно признано много-
факторным, прогрессирующим и рецидивирующим хро-
ническим заболеванием, а не следствием отсутствия силы 
воли или поведенческой распущенности. Современная 
концепция подчеркивает, что ожирение сопровождает-
ся глубокими системными изменениями функций тканей 
и органов из-за патологического накопления жира, что 
разрушает метаболический гомеостаз [3].

1 World Obesity Atlas 2025. London: World Obesity Federation; 2025. Available at:  
https://data.worldobesity.org/publications/?cat=23.

В рамках нового понимания главной мишенью тера-
пии становится достижение устойчивой ремиссии или 
обратное развитие ассоциированных с ожирением за-
болеваний, а не изолированное снижение массы тела. 
Эти заболевания многогранны и делятся на метаболи-
ческие (СД2, дислипидемия, артериальная гипертензия, 
НАЖБП), сердечно-сосудистые и  «механические» или 
масс-зависимые (остеоартрит, СОАС, гастроэзофагеаль-
ный рефлюкс)  [3]. В настоящее время истинная успеш-
ность лечения оценивается по тому, насколько эффек-
тивно вмешательство обращает вспять эти заболевания, 
снижает кардиометаболические риски, сохраняет мышеч-
ную функцию и повышает общее качество жизни [4]. Та-
ким образом, фокус современной медицины смещается 
на модификацию течения патогенетически взаимосвязан-
ных с ожирением заболеваний, где снижение массы тела 
выступает важнейшим инструментом для достижения гло-
бального здоровья, а не просто конечной самоцелью [5].

Важно отметить, что биологическая природа этого забо-
левания такова, что организм воспринимает потерю веса как 
угрозу и активно защищает накопленные энергетические за-
пасы с помощью мощных нейрогормональных механизмов 
и метаболической адаптации, которые компенсаторно за-
медляют обмен веществ и усиливают чувство голода [6, 7]. 
В  связи с  этим любые краткосрочные вмешательства  – 
будь то временные диетические интервенции, эпизодиче-
ские курсы фармакотерапии или программы быстрого по-
худения – заведомо обречены на неудачу в долгосрочной 
перспективе [1]. Как только пациент прекращает эффек-
тивное лечение, практически неизбежно наступает реци-
див заболевания, что подтверждается многочисленными 
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исследованиями, наглядно демонстрирующими, что после 
отмены современных инкретиномиметиков пациенты в те-
чение года восстанавливают от 50 до 60% потерянного веса, 
теряя при этом ранее достигнутые кардиометаболические 
преимущества [3]. В этих условиях попытки лечить ожире-
ние временными «курсами» противоречат самой сути физи-
ологии заболевания [7].

Понимание биологически защищенного, хронического 
и рецидивирующего характера ожирения диктует необхо-
димость внедрения новой стратегии непрерывного длитель-
ного медицинского сопровождения пациента с ожирением. 
Такой патофизиологический взгляд позволяет сформулиро-
вать концепцию «эстафетного подхода» – последователь-
ного использования всех доступных инструментов управ-
ления ожирением. Суть «эстафетного подхода» заключается 
в отказе от традиционного противопоставления и конку-
ренции консервативных и хирургических методов. Меди-
каментозная терапия современными препаратами (такими 
как инкретиномиметики) и метаболическая бариатрическая 
хирургия должны рассматриваться как взаимодополняю-
щие, синергичные стратегии, а не как взаимоисключающие 
опции [3]. В рамках этой парадигмы переход пациента на 
следующий, более интенсивный этап терапии (например, 
от агонистов рецепторов ГПП-1 к операции) или, наоборот, 
назначение вес-снижающих лекарственных препаратов при 
рецидивном наборе веса после хирургии не является при-
знаком «неудачи» предыдущего метода. Напротив, это за-
планированная, лишенная какой-либо иерархии эскалация 
или модификация лечения, направленная на преодоление 
механизмов метаболической адаптации организма [6, 7].

На практике такой подход позволит врачам мультидисци-
плинарной команды гибко передавать «эстафетную палоч-
ку» от одного метода лечения к другому на различных этапах 
жизни пациента для достижения и долгосрочного удержания 
целевых антропометрических и метаболических показате-
лей, сохраняя контроль над ассоциированными заболевани-
ями и осложнениями, а также удерживая достигнутую мета-
болическую ремиссию пациента в течение долгих лет.

С учетом результатов последних исследований, до-
полнивших доказательную базу тирзепатида и семаглути-
да, в рамках предлагаемого эстафетного подхода авторы 
считают целесообразным абстрагироваться от некото-
рых различий во вполне сопоставимой эффективности их 
влияния на такие ассоциированные заболевания как пре-
диабет, НАЖБП, АССЗ и др., и сместить главный клиниче-
ский фокус на нивелирование самого ожирения.

Анализу наилучших «точек соединения» консерватив-
ных и хирургических стратегий в лечении ожирения и ас-
социированных нозологий, а также изложению доказа-
тельной базы или обоснования подобных оптимизаций 
и будет посвящена настоящая работа.

I. БАЗОВЫЙ ЭТАП: МОДИФИКАЦИЯ ОБРАЗА ЖИЗНИ 
(ИМТ < 30 КГ/М²)

Модификация образа жизни (МОЖ) выступает не аль-
тернативой фармакотерапии или бариатрической хирур-
гии, а обязательным «нулевым этапом» и непрерывным 

фундаментом эстафетного лечения для всех когорт паци-
ентов [8]. Как показывают клинические данные, хрониче-
ский избыток калорий является основной движущей силой 
развития ожирения и СД2, поэтому достижение и поддер-
жание отрицательного энергетического баланса остает-
ся краеугольным камнем любой терапии [4]. Клиническая 
эффективность МОЖ убедительно доказана крупными ис-
следованиями. Наиболее масштабным и длительным ран-
домизированным клиническим испытанием интенсивно-
го вмешательства в образ жизни стала программа Look 
AHEAD. Ее результаты продемонстрировали, что 50% па-
циентов смогли достичь и удерживать клинически значи-
мое снижение массы тела (≥5%) на протяжении 8 лет [9]. 
Такое снижение веса приводит к существенным позитив-
ным изменениям: улучшению гликемического контроля, по-
казателей артериального давления, физической мобильно-
сти и уменьшению степени тяжести СОАС [10]. Более того, 
МОЖ способна напрямую влиять на жесткие клинические 
исходы: результаты исследования Look AHEAD продемон-
стрировали снижение риска больших сердечно-сосудистых 
событий на 21%, однако этот защитный эффект был достиг-
нут только в той группе пациентов, которые смогли снизить 
массу тела как минимум на 10% и успешно удержать это 
снижение [11]. Это неоспоримо доказывает, что консерва-
тивные методы эффективны и приносят системную метабо-
лическую пользу при их правильной реализации [4].

Однако для достижения и поддержания подобных ре-
зультатов требуется хорошо организованная и доступная ме-
дицинская инфраструктура, а также реализация комплексно-
го сопровождения пациентов, выходящего далеко за рамки 
стандартных рекомендаций «меньше есть и больше дви-
гаться». Так, в исследованиях уровня Look AHEAD и Diabetes 
Prevention Program (DPP) успех обеспечивался междисци-
плинарной командой, включающей сертифицированных ди-
етологов, психологов и специалистов по физической реа-
билитации. Пациентам предоставлялась структурированная 
нутритивная поддержка (вплоть до выдачи готовых планов 
питания и заменителей пищи), а фундаментом лечения высту-
пала когнитивно-поведенческая терапия. Программа включа-
ла регулярные очные сессии, обучение методам преодоления 
трудностей, мотивационное интервьюирование и жесткий 
самоконтроль поведения, что подчеркивает: эффективная 
МОЖ – это высокоинтенсивное вмешательство, нуждающее-
ся в непрерывном профессиональном кураторстве [4, 9].

При этом главным предиктором успешного долгосрочно-
го удержания результатов, а не просто инициального сниже-
ния веса выступает регулярная физическая активность. Де-
тальный анализ когорты Look AHEAD показал, что пациенты, 
успешно сохранившие потерю ≥ 10% массы тела к 8-му году 
исследования, отличались от группы с рецидивом веса зна-
чительно более высоким уровнем энерготрат за счет упраж-
нений (1 471,9 против 799,9 ккал/нед). Эти данные согласу-
ются с выводами Национального регистра контроля веса 
(National Weight Control Registry), согласно которым для 
успешного предотвращения возврата веса требуются зна-
чительные объемы нагрузок – от 200 до 300 мин/ нед. Та-
ким образом, если диетический дефицит калорий обеспе-
чивает саму потерю жировой ткани, то именно пожизненная 
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интеграция физической активности становится ключевым 
инструментом для преодоления метаболической адаптации 
и сохранения достигнутого эффекта [11, 12]. Ввиду мощных 
механизмов метаболической адаптации и компенсаторно-
го снижения расхода энергии в ответ на похудение, достичь 
и удержать большие потери веса только за счет изменения 
поведения крайне сложно. Этот процесс сопровождается 
неблагоприятными нейрогормональными сдвигами, в част-
ности снижением концентрации «гормона сытости» лептина 
и повышением уровня «гормона голода» грелина, что в со-
вокупности приводит к замедлению скорости обмена ве-
ществ и выраженному усилению аппетита [9, 13]. Эти объ-
ективные ограничения наглядно демонстрируют, что для 
долгосрочного удержания веса одних лишь поведенческих 
усилий недостаточно, и служат объективным клиническим 
триггером для передачи «эстафетной палочки» следующему 
этапу – фармакотерапии [1]. Подключение современных ле-
карственных препаратов позволяет преодолеть метаболи-
ческую адаптацию, эффективно подавляя аппетит и обеспе-
чивая более значительное и устойчивое снижение веса [7]. 
Ключевым фактором эффективности МОЖ является своев-
ременность в использовании этого метода, уже при первых 
сигналах и тенденциях к набору веса пациент должен быть 
активно вовлечен в эту стратегию.

Вместе с тем важно отметить, что игнорирование МОЖ, 
структурированного питания и физических нагрузок снижа-
ет эффективность последующих этапов лечения, делая даже 
самые мощные фармакологические и хирургические вме-
шательства неустойчивыми в долгосрочной перспективе.

II. СТАРТОВАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ: 
ИНКРЕТИНОМИМЕТИКИ (27 КГ/М² < ИМТ< 35 КГ/М2)

Для пациентов с  избыточной массой тела (ИМТ 
27–29,9 кг/м²), имеющих хотя бы одно ассоциированное 
с ожирением заболевание (например, артериальную ги-
пертензию, предиабет, дислипидемию или СОАС), а так-
же для лиц с ожирением 1-й степени (ИМТ 30–34,9 кг/м²) 
инициация фармакотерапии является необходимым ша-
гом при недостаточной эффективности базовой модифи-
кации образа жизни [1, 2]. На данном клиническом этапе 
семаглутид (агонист рецепторов ГПП-1) может выступить 
в качестве препарата первой линии.

Фундаментом для такой приоритизации служит убеди-
тельная доказательная база, в первую очередь результаты 
масштабной программы клинических исследований STEP. 
Показано, что применение семаглутида в дозе 2,4 мг один 
раз в неделю обеспечивает стабильную и клинически зна-
чимую потерю массы тела, составляющую в среднем око-
ло 15% (от 14,9 до 17,4% к 68-й нед. терапии) [14, 15]. Такое 
снижение веса является абсолютно достаточным для паци-
ентов с начальными стадиями заболевания, т. к. оно позво-
ляет эффективно купировать метаболические нарушения, 
улучшить чувствительность к инсулину и достичь целевых 
показателей здоровья [16].

Особый акцент при стартовом выборе семаглутида де-
лается на его выраженных плейотропных эффектах и ор-
ганопротективных свойствах. В масштабном исследовании 

SELECT было убедительно продемонстрировано, что се-
маглутид 2,4 мг снижает на 20% риск крупных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий (MACE), включая 
сердечно-сосудистую смерть, нефатальный инфаркт мио-
карда и нефатальный инсульт у пациентов без сопутствую-
щего СД2, средний ИМТ которых составил 33,3 кг/м2. Этот 
уникальный кардиопротективный профиль, сопровожда-
ющийся улучшением липидного спектра, снижением ар-
териального давления и системного воспаления, делает 
препарат идеальным стартовым решением для улучшения 
глобального прогноза пациента [17]. Подобно результатам 
программы STEP семаглутид в исследовании SELECT про-
демонстрировал наилучший результат вес-редукции у па-
циентов к 65-й нед., что позволяет в группе ответчиков 
16–18 мес. терапии считать оптимальным периодом для 
развития эффекта по снижению массы тела.

Главное клиническое обоснование именно такой по-
следовательности назначений кроется в самой сути «эста-
фетного подхода». На сегодняшний день известно, что 
семаглутид вызывает меньшее (но оптимальное и доста-
точное для лиц с ожирением I степени) снижение мас-
сы тела по сравнению с тирзепатидом, который способен 
обеспечивать потерю 20–22,5% веса и более. Стратегия 
пожизненного ведения хронического заболевания подра-
зумевает необходимость резервирования более мощных 
двойных агонистов рецепторов ГИП/ГПП-1 (тирзепатид) 
для тяжелых клинических случаев или для ситуаций раз-
вития резистентности и эффекта плато на фоне терапии 
первой линии. Такой алгоритм гарантирует, что ценный те-
рапевтический арсенал не будет исчерпан на ранних эта-
пах, позволяя врачу сохранить инструменты для интенси-
фикации лечения и планомерно передавать «эстафетную 
палочку» более эффективным препаратам в будущем.

Стратегия эскалации при субоптимальном ответе 
на семаглутид: критерии переключения на тирзепатид

Если на фоне комплексной терапии семаглутидом 
и модификации образа жизни пациент достигает мета-
болического плато (т. е. стабилизация массы тела в тече-
ние 3 последних месяцев), но демонстрирует недостаточ-
ную потерю веса (субоптимальный ответ) или не достигает 
клинических целей по купированию осложнений, алгоритм 
требует эстафетного переключения на тирзепатид [9, 16]. 
Важно понимать, что остановка в снижении веса является 
следствием биологической адаптации организма к потере 
энергии, а не причинами, связанными с поведением паци-
ента, поэтому отсутствие дальнейшей динамики и недости-
жение целевых метаболических показателей служит пря-
мым показанием к эскалации фармакотерапии.

На данном этапе препаратом выбора становится тир-
зепатид, который представляет собой инновационный 
класс препаратов – двойной агонист рецепторов глюкозо-
зависимого инсулинотропного полипептида (ГИП) и глю-
кагоноподобного пептида-1 (ГПП-1). В отличие агониз-
ма, направленного исключительно на рецепторы ГПП-1, 
двойной агонизм рецепторов ГИП/ГПП-1 тирзепатида по-
зволяет вовлечь в процесс контроля веса дополнитель-
ные физиологические пути, что объясняет более высокую 



162 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2026;20(5):158–173

Эн
до

кр
ин

ол
ог

ия

эффективность препарата. В  то время как компонент 
ГПП-1 традиционно подавляет аппетит через гипотала-
мические сигналы и замедление опорожнения желудка, 
дополнительная активация рецепторов ГИП синергетиче-
ски усиливает эти сигналы насыщения в головном мозге. 
Более того, ГИП-компонент активно регулирует энергети-
ческий баланс посредством передачи сигналов в жировой 
ткани и центральной нервной системе, что способствует 
увеличению расхода энергии и успешно противодейству-
ет компенсаторной метаболической адаптации, которая 
обычно тормозит процесс похудения. Кроме того, вес-сни-
жающий эффект тирзепатида усиливается за счет стиму-
лирующего влияния препарата на секрецию глюкагона – 
мощного липолитического фактора, что подтверждено на 
моделях островковых клеток человека [18, 19].

Преимущества тирзепатида были продемонстрированы 
в рамках масштабной программы клинических исследова-
ний SURMOUNT. В знаковом исследовании SURMOUNT-1, 
включавшем пациентов с ожирением без сопутствующе-
го СД2, препарат обеспечил выраженное дозозависимое 
снижение массы тела, позволив достичь средней потери 
веса в 22,5% на максимальной дозе 15 мг за 72 нед. те-
рапии [20]. Подобные результаты сопоставимы с эффек-
том некоторых бариатрических операций и значительно 
превосходят эффективность «моноагонистов» рецепторов 
ГПП-1. Помимо снижения общего веса, применение тирзе-
патида приводит к кардинальному уменьшению объемов 
висцеральной жировой ткани с существенным уменьше-
нием окружности талии, что указывает не просто на об-
щую потерю веса, а на прицельное истощение эктопиче-
ских и висцеральных жировых депо [21].

На клеточном уровне этот инкретиновый синергизм 
напрямую воздействует на периферическую инсулиноре-
зистентность и дисфункцию поджелудочной железы. Ак-
тивация рецепторов ГИП в адипоцитах увеличивает кро-
воток в жировой ткани и стимулирует захват липидов, что 
критически важно для эффективного постпрандиального 
клиренса жиров и восстановления глобального липидно-
го гомеостаза. Одновременно совместное действие ГИП 
и ГПП-1 стимулирует пролиферацию бета-клеток под-
желудочной железы, подавляет их апоптоз и повышает 
чувствительность тканей к инсулину, обеспечивая мощ-
ный инсулинотропный ответ даже в условиях гипергли-
кемии [22]. Таким образом, за счет сочетанной модуляции 
центрального насыщения, повышения расхода энергии 
и восстановления функции периферических тканей тир-
зепатид обеспечивает комплексную стратегию для проры-
ва барьеров метаболической резистентности.

Что крайне важно для клинической практики, «функ-
циональная смещенность» молекулы тирзепатида в поль-
зу агонизма к рецептору ГИП (агонизм к рецептору ГПП-1 
у препарата в 2–10 раз ниже, чем у молекулы семаглути-
да), вероятно, определяет своего рода противорвотный 
эффект и лучшую переносимость [18]. Этот синергетиче-
ский эффект позволяет пациентам гораздо лучше пере-
носить высокие дозировки препарата, которые зачастую 
недоступны при монотерапии ГПП-1 из-за дозозависи-
мых желудочно-кишечных побочных явлений. Смягчение 

побочных эффектов дает врачу возможность безопасно 
титровать дозу тирзепатида до максимальных терапевти-
ческих значений, необходимых для преодоления метабо-
лического плато.

В качестве фундаментальной доказательной базы эф-
фективности переключения от семаглутида на тирзепатид 
следует привести результаты первого прямого сравнительно-
го (head-to-head) клинического исследования SURMOUNT-5. 
В нем участвовал 751 пациент с ожирением без СД2. Ре-
зультаты доказали превосходство тирзепатида: среднее 
снижение массы тела составило 20,2% (доза 10–15 мг) про-
тив 13,7% на семаглутиде (доза 1,7–2,4 мг) (p < 0,001) [21]. 
Окружность талии уменьшилась на 18,4 см против 13,0 см 
соответственно [21, 23]. Более того, анализ реальной клини-
ческой практики (Кливлендская клиника, 7 938 пациентов) 
продемонстрировал, что пациенты, переключающиеся с од-
ного инкретиномиметика на другой, успешно избегают ре-
цидива набора веса и стабилизируют достигнутые результа-
ты при долгосрочном наблюдении [24].

В совокупности эти механизмы и состоявшиеся иссле-
дования делают эстафетное переключение на тирзепа-
тид наиболее эффективным шагом при субоптимальном 
ответе на первую линию терапии. Передача «эстафетной 
палочки» двойному агонисту позволяет пациентам воз-
обновить потерю веса, которая в клинических испытани-
ях достигала превосходящих значений (в среднем 22,8 кг 
по сравнению с 15,0 кг на семаглутиде). Более того, такая 
эскалация приводит к более существенному уменьшению 
окружности талии, что свидетельствует о направленной 
потере висцерального жира – главного драйвера метабо-
лических заболеваний.

III. ОЖИРЕНИЕ ПРИ ИМТ 35–40 КГ/М² 
И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ТИРЗЕПАТИДОМ

Для пациентов с ожирением 2-й степени риск разви-
тия тяжелых кардиометаболических осложнений возрас-
тает экспоненциально [1]. На данном этапе патогенеза 
важнейшую роль играет избыточный объем висцераль-
ной и подкожной жировой ткани, который выступает глав-
ным драйвером таких жизнеугрожающих состояний, как 
СД2, тяжелая артериальная гипертензия, СОАС и НАЖБП, 
связанная с метаболической дисфункцией [25]. Эктопиче-
ское отложение липидов в печени, поджелудочной железе 
и периваскулярных пространствах приводит к глубокому 
нарушению системного гомеостаза, развитию выражен-
ной инсулинорезистентности и поддержанию хрониче-
ского воспаления.

Учитывая столь выраженную метаболическую нагруз-
ку, обусловленную обширными жировыми депо, терапев-
тические цели в этой клинической группе кардинально 
смещаются: для эффективного обращения вспять прогрес-
сирующих кардиометаболических и печеночных наруше-
ний требуется достижение потери не менее 20% от исход-
ной массы тела [8]. Именно такое глубокое снижение веса 
позволяет преодолеть мощную метаболическую адапта-
цию, обеспечить ремиссию ассоциированных осложне-
ний и добиться более широких клинических преимуществ, 
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включая снижение долгосрочной смертности. В данной 
ситуации умеренная потеря веса зачастую уже не способ-
на в полной мере компенсировать системное поврежде-
ние органов и сосудистой сети [4].

В этом клиническом контексте применение семаглутида 
может оказаться заведомо недостаточным для выполнения 
столь амбициозных задач. Как показывают данные масштаб-
ной программы клинических исследований STEP, примене-
ние семаглутида в дозе 2,4 мг обеспечивает среднее сниже-
ние массы тела на уровне 14,9–15% [15]. Безусловно, такой 
результат оказывает выраженное кардиопротективное дей-
ствие, однако для значительной доли пациентов со вто-
рой степенью ожирения потеря 15% веса не позволяет до-
стичь необходимой разгрузки сердечно-сосудистой системы 
и опорно-двигательного аппарата или перевести тяжелые 
органные дисфункции в стадию стойкой ремиссии.

Поэтому эффективное управление ожирением требует 
пропустить этап «моноагониста» ГПП-1 и сразу назначить 
тирзепатид в качестве стартового препарата для пациен-
тов с ожирением 2-й степени. Стратегия ведения таких 
пациентов подразумевает возможную титрацию до мак-
симальной терапевтической дозы 15 мг, что позволяет 
достичь результатов, сопоставимых с метаболическими 
эффектами бариатрической хирургии, и является наибо-
лее обоснованным выбором для преодоления тяжелого 
бремени осложнений [8]. Если же, несмотря на приме-
нение полноценной МОЖ и интенсивной медикаментоз-
ной терапии, не удается достичь стойкого снижения веса 
и/или улучшения течения ассоциированных заболеваний, 
консервативный терапевтический потенциал признает-
ся исчерпанным. В этом случае эскалация алгоритма под-
разумевает закономерную передачу эстафеты бариатри-
ческой хирургии, что регламентировано международными 
и отечественными рекомендательными документами уже 
c ИМТ > 30 кг/м2 [1].

IV. БАРИАТРИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЯ КАК ЭТАП 
«ЭСТАФЕТНОГО ПОДХОДА» (ИМТ 40–50 КГ/М²)

Для пациентов с морбидным ожирением метаболи-
ческая бариатрическая хирургия безоговорочно призна-
ется «золотым стандартом» и наиболее мощным инстру-
ментом долгосрочного лечения. Несмотря на появление 
новых фармакологических опций, бариатрическая хирур-
гия остается самой эффективной стратегией, обеспечива-
ющей устойчивое снижение веса [26]. Современная тен-
денция в бариатрической хирургии демонстрирует уход 
от  более сложных, якобы более радикальных вмеша-
тельств в сторону хорошо изученных, в первую очередь 
продольная (рукавная) резекция желудка и гастрошунти-
рование по Ру, с меньшим количеством побочных эффек-
тов, рассматривая их как инструмент для изменения обра-
за жизни и питания.

Эти процедуры не только ограничивают объем потре-
бляемой пищи, но и запускают сложные физиологиче-
ские механизмы, включающие глубокое изменение нерв-
ных и гуморальных сигналов по оси «кишечник – мозг», 
а также модуляцию путей метаболизма желчных кислот 

и микробиоты кишечника. Таким образом, для данной ка-
тегории пациентов именно бариатрическая хирургия соз-
дает наиболее надежный фундамент для кардинального 
преодоления болезни, не требуя при этом пожизненно-
го применения дорогостоящей медикаментозной терапии.

Доказательная база демонстрирует высокую клиниче-
скую результативность бариатрических операций как в от-
ношении контроля массы тела, так и в лечении тяжелых 
сопутствующих заболеваний. В долгосрочном периоде хи-
рургическое лечение позволяет пациентам достичь поте-
ри избыточной массы тела в среднем на уровне 50–60% 
и выше [27]. Такая глубокая потеря веса сопровождается 
значительной частотой ремиссии коморбидных состояний: 
бариатрическая хирургия приводит к стойкому разреше-
нию или значительному улучшению течения СД, тяжелой 
артериальной гипертензии, дислипидемии и СОАС [4]. Кро-
ме того, многолетние клинические наблюдения устойчи-
во подтверждают, что хирургическое вмешательство ассо-
циировано со снижением сердечно-сосудистой и общей 
смертности почти на 50% по сравнению с консервативны-
ми методами ведения морбидного ожирения.

Наглядным доказательством клинического превосход-
ства хирургии над современными инкретиномиметика-
ми служат результаты масштабного ретроспективного ис-
следования из базы данных NYU Langone Health и NYC 
Health + Hospitals, которые были представлены на еже-
годном Конгрессе Американского общества метаболиче-
ской и бариатрической хирургии (ASMBS) в июне 2025 г. 
Анализ значительной когорты из 51 085 пациентов с мор-
бидным ожирением показал, что в реальной клинической 
практике хирургическое вмешательство приводит к ре-
зультатам, примерно в пять раз превосходящим эффек-
тивность семаглутида или тирзепатида. Через два года 
после инициации лечения пациенты, перенесшие гастро-
шунтирование или продольную резекцию желудка, поте-
ряли в среднем 24% от общей массы тела, тогда как паци-
енты, находившиеся на терапии инъекционными арГПП-1 
в течение как минимум шести месяцев, сбросили лишь 
около 4,7% от исходной массы тела [28]. Эти данные убе-
дительно подчеркивают, что при морбидном ожирении 
бариатрическая хирургия продолжает обеспечивать не-
достижимое для фармакотерапии, превосходящее и дол-
госрочное снижение веса наряду с убедительным глике-
мическим контролем.

Бариатрическая хирургия долгое время воспринима-
лась как радикальная панацея, однако в современной кли-
нической практике необходимо развеять этот миф: хирур-
гическое вмешательство является высокоэффективным 
инструментом, но оно не устраняет саму причину развития 
ожирения, которое представляет собой хроническое, про-
грессирующее, рецидивирующее нейроэндокринное забо-
левание. Анатомические изменения желудочно-кишечно-
го тракта и последующая модуляция секреции инкретинов 
обеспечивают мощный первоначальный эффект, однако 
глубинные биологические механизмы, адаптивно защи-
щающие накопленную массу тела и энергетические запасы 
организма, сохраняются [7]. И в данном контексте, по-ви-
димому, бариатрическая хирургия является эффективным, 
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но временно работающим инструментом для изменения 
образа жизни и питания. Именно поэтому бариатрическая 
хирургия должна рассматриваться не как окончательное 
излечение, а как один из важнейших, но не финальных 
этапов пожизненного «эстафетного» управления болез-
нью, требующий непрерывного медицинского контроля.

Ввиду выраженной биологической гетерогенности за-
болевания значимая часть пациентов неизбежно сталки-
вается с т. н. субоптимальным клиническим ответом на 
операцию, из-за чего в практике закрепился термин «не-
ответчики» [4]. Согласно консенсусу Международной фе-
дерации хирургии ожирения и метаболических наруше-
ний (IFSO) 2023 г., субоптимальный начальный ответ четко 
определяется как снижение общей массы тела менее чем 
на 20% (как правило, оцениваемое через 12 мес. после 
вмешательства) либо как недостаточное клиническое 
улучшение тех тяжелых осложнений, которые послужили 
показанием к операции [29]. Частота такого неоптималь-
ного ответа весьма существенна: клинические данные по-
казывают, что от 11 до 22% пациентов (в среднем до 15%) 
не могут достичь или удержать адекватную потерю веса 
в первые 1–2 года после бариатрической хирургии. Экс-
перты IFSO особо подчеркивают, что такой результат обу-
словлен прежде всего генетическими и метаболическими 
особенностями адаптации организма, а не «отсутствием 
силы воли» пациента или некачественной хирургической 
техникой [29].

Даже среди тех пациентов, которые преодолели барьер 
в 20% и достигли превосходных первоначальных результа-
тов, остается высокой вероятность рецидива заболевания, 
который чаще всего начинает активно проявляться через 
2–5 лет после операции [30]. Сохранение пациентом вы-
работанных принципов питания и жизни после бариатри-
ческой операции является основой долгосрочного резуль-
тата, поэтому так важно послеоперационное наблюдение 
пациентов, приверженность к которому демонстрируют да-
леко не все. Рецидивный набор веса представляет собой 
крайне распространенное явление: долгосрочные наблю-
дения показывают, что через пять лет после достижения 
минимального веса более 50% пациентов после гастро-
шунтирования восстанавливают свыше 15% от потерян-
ной массы, а частота значимого рецидива после продоль-
ной резекции желудка достигает 27,8% к 7-му году [30]. 
Согласно критериям IFSO, о значимом позднем клиниче-
ском ухудшении говорят, когда пациент восстанавлива-
ет более 30% от первоначально потерянной массы тела 
или возникает ухудшение (усугубление) значительного ос-
ложнения, ассоциированного с ожирением, которое изна-
чально являлось веским показанием для проведения опе-
рации, при условии, что это ухудшение возникает после 
первоначально адекватного клинического ответа на лече-
ние [31, 32]. Приведенная статистика наглядно демонстри-
рует, что мощный первоначальный эффект хирургии может 
постепенно ослабевать по мере активации гомеостатиче-
ских компенсаторных механизмов, стремящихся вернуть 
утраченный вес, которые реализуются на фоне влияния на 
пациента различных факторов (психосоциальных, окружа-
ющей среды и многих других) [3].

Адъювантная фармакотерапия или обратная эстафета
Концепция адъювантной фармакотерапии становится 

ключевым этапом лечения для пациентов, которые после 
бариатрической операции столкнулись: а) с метаболическим 
плато (субоптимальным ответом) или б) с рецидивом набо-
ра веса. В обоих случаях включение в схему терапии ин-
кретиномиметиков позволяет преодолеть метаболическую 
адаптацию, обеспечивая успешное дополнительное сниже-
ние массы тела в среднем на 6–9% и препятствуя нивели-
рованию достигнутых кардиометаболических эффектов [32].

Для пациентов с субоптимальным ответом на хирур-
гическое вмешательство, когда первоначальная потеря 
веса оказалась недостаточна, эффективность инкретино-
миметиков была убедительно доказана в ряде клиниче-
ских испытаний. Наглядным примером служит ключевое 
двойное слепое плацебо-контролируемое исследование 
BARI-OPTIMISE, в котором изучалось применение лира-
глутида в качестве дополнения к интенсивной модифи-
кации образа жизни. В это исследование были включены 
пациенты с недостаточной (менее 20%) потерей веса по-
сле продольной резекции желудка или гастрошунтирова-
ния. Вторым критерием включения в исследование стал 
низкий (менее чем двукратный от тощакового) прирост 
уровня циркулирующего ГПП-1 через 30 мин после тесто-
вого приема смешанной жидкой пищи в объеме 500 ккал. 
Главные результаты исследования BARI-OPTIMISE проде-
монстрировали, что за 24 нед. лечения группа пациентов, 
начавших терапию лираглутидом 3,0, достигла дополни-
тельного снижения массы тела на 8,8%, что сопровожда-
лось значимым улучшением показателей глюкозы нато-
щак, HbA1c, артериального давления и холестерина, в то 
время как в группе плацебо вес оставался стабильным 
(снижение составило 0,5%) [33].

Вторая важнейшая часть «обратной эстафеты» – это 
применение фармакотерапии у пациентов-регейнеров 
(от англ. regain – набирать снова), столкнувшихся с набо-
ром массы тела после состоявшейся операции. При реци-
диве ожирения подключение инкретиномиметиков сегод-
ня фактически уже исключает тактику, которую хирурги 
вынужденно применяли ранее, т. е. дополнение первич-
ной операции (например, продольной резекции желудка) 
механизмом мальабсорбции (операция дуоденоилеаль-
ного шунтирования – SADI) или реконструкция анатомии 
желудка и кишки для уменьшения объема поступления 
пищи и нарушения всасывания (желудочное шунтиро-
вание с одним или двумя анастомозами) [34]. Это имеет 
большое клиническое значение, поскольку такие ревизи-
онные вмешательства технически крайне сложны и со-
пряжены с высокими рисками периоперационных и хи-
рургических осложнений по сравнению с  первичной 
операцией [31, 32].

Эффективность и безопасность консервативного под-
хода для лечения рецидива веса получили убедитель-
ное подтверждение в  современной литературе. Круп-
ный метаанализ 2025 г. (объединивший 19 исследований 
и 769 участников) наглядно доказал состоятельность под-
ключения инкретиномиметиков [34]. Использование ар-
ГПП-1 у этой когорты пациентов привело к устойчивому 
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снижению ИМТ и кардиометаболическим улучшениям, 
став безопасной альтернативой повторному хирургиче-
скому вмешательству. Эстафета здесь работает безотказ-
но: пациентам-регейнерам в логике противорецидивного 
лечения назначают современные препараты – семаглутид 
или тирзепатид, которые обеспечивают «обрыв» повтор-
ного набора массы тела с успешной вес-редукцией и по-
следующим устойчивым контролем веса. Так, семаглутид 
приводит к убедительной средней потере массы тела око-
ло 12,9% у постоперационных пациентов за год, а тирзе-
патид обеспечивает высокую потерю веса на 15,5% веса 
за 6 мес. послеоперационного использования [31]. Более 
того, тирзепатид характеризуется минимальным уровнем 
«неответчиков» на терапию (пациентов, потерявших ме-
нее 5% веса) – всего 2,9%, что существенно отличается 
от показателей в группе пациентов, принимавших сема-
глутид (19,1%) и лираглутид (27,1%) [34].

Признание высокой эффективности комбинации хи-
рургической и консервативной тактики уже активно от-
ражается в анализе данных реальной клинической прак-
тики. Исследователи из Университета Джонса Хопкинса, 
проанализировав масштабные национальные базы дан-
ных, отмечают, что уже 14% всех бариатрических пациен-
тов получают арГПП-1 в послеоперационном периоде для 
контроля массы тела [35].

Это подтверждает то, что интеграция применения ин-
кретиномиметиков в хирургический континуум становится 
новым стандартом долгосрочного управления ожирением 
в условиях субоптимального ответа на бариатрическую 
операцию (<20% от исходной массы тела) – в сценарии 
адъювантной терапии, а при наборе веса > 30% от пер-
воначального снижения массы тела в позднем постопе-
рационном этапе – в сценарии противорецидивного ле-
чения (рис. 1).

V. НЕОАДЪЮВАНТНАЯ (ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ) 
ПОДГОТОВКА ПРИ «СВЕРХОЖИРЕНИИ» 
(ИМТ > 50 КГ/М²)

Для пациентов со сверхожирением (ИМТ > 50 кг/м²)  
метаболическая бариатрическая хирургия является наи-
более эффективным методом лечения, однако ее вы-
полнение сопряжено с серьезными техническими труд-
ностями и  высокими периоперационными рисками. 
У пациентов с выраженным ожирением стеатоз и значи-
тельное увеличение печени ограничивают доступ к пище-
водно-желудочному переходу, избыточный висцеральный 
жир ухудшает визуализацию структур брюшной полости, 
что не только усложняет само вмешательство и анестези-
ологическое пособие, но и увеличивает время операции, 
риски кровотечений и повреждений печени и селезен-
ки, вероятность конверсии в открытую операцию и в не-
которых случаях делает технически невозможным выпол-
нение вмешательства. Кроме этого, чем выше ИМТ, тем 
выше риск послеоперационных осложнений. Главной за-
дачей неоадъювантного (предоперационного) этапа тера-
пии является уменьшение висцеральных жировых депо 
и объема левой доли печени, уменьшая размеры органа 
и обеспечивая хирургу безопасное и более удобное опе-
рационное окно [36].

Помимо улучшения анатомической визуализации, нео
адъювантная редукция веса направлена на снижение вну-
трибрюшного давления и минимизацию анестезиологи-
ческих рисков. Избыточная масса висцерального жира 
создает колоссальное давление на диафрагму, что за-
трудняет адекватную вентиляцию легких во время опера-
ции и создание безопасного пневмоперитонеума. Сниже-
ние веса перед хирургическим вмешательством улучшает 
респираторную механику, минимизирует риски трудной 

2  Рисунок 1. Схема «эстафетного подхода» в управлении морбидным ожирением: место неоадъювантной, адъювантной 
и противорецидивной медикаментозной терапии и хирургического лечения
2  Figure 1. The “relay approach” chart in the management of morbid obesity: the role of neoadjuvant, adjuvant, and anti-relapse 
pharmacotherapy, and surgical treatment

Неоадъювантная терапия
при ИМТ ≥ 50 кг/м2

Адъювантная терапия

Время
Бариатрическая 

операция
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 те

ла

Противоредицивная терапия
при наборе МТ ≥ 30% 

от первоначального снижения

Субоптимальный 
ответ на операцию

(<20% МТ через 12 мес.)

30%

Оптимальный 
ответ на операцию

Модификация образа жизни

Тирзепатид Семаглутид или тирзепатид Семаглутид или тирзепатид
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интубации и экстубации трахеи, а также снижает веро-
ятность послеоперационной дыхательной недостаточно-
сти и венозной тромбоэмболии [3]. Таким образом, на ме-
дикаментозную подготовку возложена задача перевода 
пациента из категории экстремального хирургического 
риска в статус операбельного [37]. Более того, с предо-
перационным снижением веса связывают и перспективу 
увеличения суммарной потери массы тела после бариа-
трического вмешательства [38].

Вместе с тем влияние предоперационной потери веса 
на окончательные результаты бариатрических вмеша-
тельств остается дискутабельным. Основные разногласия 
в научной среде касаются определения пороговых зна-
чений индекса массы тела для инициации неоадъювант-
ной терапии, установления целевых показателей сниже-
ния веса на дооперационном этапе, а также обоснования 
оптимальной продолжительности данного терапевтиче-
ского курса.

Действительно, в исследовании предоперационного 
применения семаглутида, куда были включены 364 паци-
ента, не было выявлено отличий от группы только хирур-
гического лечения в отношении общего снижения массы 
тела, безопасности и хирургических осложнений или ре-
миссии СД2. Важно отметить, что в этом исследовании па-
циенты перед включением в исследование имели ИМТ 
около 42,6 кг/м2, а неоадъювантная терапия семаглутидом 
в течение ~ 24 нед. привела к весьма скромной медиане 
снижения массы тела на 4% от исходной [39].

С другой стороны, клиническая необходимость нео-
адъювантной терапии обоснована масштабным когорт-
ным исследованием на основе базы данных MBSAQIP, ох-
ватившим 480 075 пациентов. В нем оценивалась связь 
у пациентов с ожирением исходного ИМТ с 30-дневной 

послеоперационной летальностью. Была выявлена чет-
кая экспоненциальная зависимость: по сравнению с па-
циентами с  ИМТ 35,0–39,9  кг/м² скорректированное 
отношение шансов (ОШ) 30-дневной смертности воз-
растало до 1,37 при ИМТ 40,0–44,9; до 2,19 при ИМТ 
45,0–49,9; до 2,61 при ИМТ 50,0–54,9. Для пациентов 
с  тяжелым морбидным ожирением (ИМТ ≥ 55,0  кг/м²) 
риск 30-дневной летальности оказался выше более чем 
в 5 раз (ОШ 5,03) (рис. 2А) [40]. В то же время это исследо-
вание продемонстрировало, что предоперационная по-
теря массы тела является предиктором выживаемости. 
Даже умеренное снижение веса (от > 0% до < 5%) до опе-
рации снижало вероятность 30-дневной летальности на 
24% по сравнению с отсутствием похудения. Потеря веса 
от 5,0 до 9,9% снижала риск смерти на 31%, а снижение 
массы тела на 10% и более перед бариатрическим вмеша-
тельством приводило к выраженному снижению 30-днев-
ной послеоперационной смертности на 42% (рис. 2В). Эти 
результаты позволяют обосновать у пациентов с тяжелым 
морбидным ожирением предоперационную вес-редукцию 
как важнейший этап, улучшающий исходы последующего 
оперативного вмешательства.

Таким образом, чем выше значение ИМТ у пациен-
та и чем более значительной будет предоперационная 
вес-редукция, тем больше пользы принесет неоадъю-
вантная терапия. Обоснование отрезной точки ИМТ для 
инициации неоадъювантного этапа кроется прежде все-
го в границах хирургической безопасности. При анали-
зе более 665 000 случаев из американской базы данных 
MBSAQIP (Программы аккредитации и улучшения каче-
ства метаболической и бариатрической хирургии) выяв-
лено, что, хотя риски осложнений плавно растут с уве-
личением веса, точкой отсечения, после которой частота 

2  Рисунок 2. Вероятность смертности в течение 30 дней после бариатрической операции в зависимости от исходного индек-
са массы тела (А) и от величины предоперационной потери массы тела (B)
2  Figure 2. The probability of 30-day mortality after bariatric surgery according to the baseline body mass index (A) and preopera-
tive body weight loss (B)

А ОР (95% ДИ) р-значение

ИМТ 40–44,9 кг/м2 1,37 1,02–1,83 < 0,001

ИМТ 45–49,9 кг/м2 2,19 1,64–2,92 < 0,001

ИМТ 50–54,9 кг/м2 2,61 1,9–3,58 < 0,001

ИМТ > 55 кг/м2 5,03 3,78–6,68 < 0,001

B ОР (95% ДИ) р-значение

Предоперационная потеря веса 0% 1,0 0,9–1,11 0,003

Предоперационная потеря веса 0–5% 0,76 0,6–0,96 0,003

Предоперационная потеря веса 5–9,9% 0,69 0,53–0,9 0,003

Предоперационная потеря веса > 10% 0,58 0,41–0,82 0,003
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серьезных интраоперационных событий, повторных го-
спитализаций и смертности возрастает скачкообразно 
и достоверно, является ИМТ ≥ 50 кг/м² [41].

Для пациентов с ИМТ менее 50 кг/м² бариатрическая 
хирургия сама по себе остается относительно безопасной 
процедурой с рисками, сопоставимыми с рутинными ла-
пароскопическими операциями. Видимо, поэтому в этой 
группе пациентов длительная медикаментозная подго-
товка не демонстрирует существенного дополнительно-
го снижения и без того низких рисков, поэтому затягива-
ние времени до операции может быть нецелесообразным. 
По-видимому, при ИМТ > 50 кг/м² бариатрическое вмеша-
тельство без предварительной подготовки по снижению 
массы тела несет более высокие, жизнеугрожающие ри-
ски, что делает медикаментозную «мост-терапию» чрез-
вычайно обоснованной [37, 40].

В соответствии с приведенными данными, целевой 
предоперационной потерей массы тела следует считать 
5–10% от исходной, что будет способствовать снижению 
30-дневной летальности на 31–42% [40]. И хотя арГПП-1 
способны обеспечивать значительную потерю массы тела, 
именно появление двойного агониста рецепторов ГИП 
и ГПП-1 тирзепатида открывает окно для более эффектив-
ной предоперационной подготовки, что обусловлено его 
превосходящей эффективностью и невысоким процен-
том неответчиков к этому препарату [3, 34]. Кроме того, 
синергизм активации рецепторов ГИП и ГПП-1 достаточ-
но быстро стимулирует липолиз в белой жировой ткани 
и вызывает истощение эктопических жировых депо, бы-
струю редукцию объема левой доли печени и висцераль-
ного жира, что является важным в условиях ограниченно-
го времени перед операцией [40].

Оптимальным сроком такого неоадъювантного кур-
са авторам этой статьи представляется короткий пери-
од в 3 мес., поскольку, согласно доказательной базе, этого 
времени применения тирзепатида достаточно, чтобы па-
циент преодолел рубеж в 5–10% потери веса. Более дли-
тельные курсы фармакотерапии могут привести к неоправ-
данному затягиванию времени выполнения оперативного 
вмешательства и снижению мотивации пациента, в то вре-
мя как короткий трехмесячный «рывок» усилий обеспечи-
вает быстрый и предсказуемый результат без истощения 
финансовых и моральных ресурсов больного [37].

В  качестве подтверждения успешности концепции 
можно привести опубликованный клинический случай 
49-летнего мужчины с исходным ИМТ 106,25 кг/м², нахо-
дившегося на длительном постельном режиме. Трехмесяч-
ная предоперационная подготовка тирзепатидом (с уско-
ренной титрацией до 10 мг: инициация в  дозе 2,5 мг 
с увеличением дозы до 5 мг через месяц с последующим 
увеличением дозировки на 2,5 мг каждые 2 нед., что от-
клонялось от стандартных рекомендаций по четырехне-
дельным интервалам) и низкокалорийной диетой приве-
ла к потере 70 кг до операции [38].

Таким образом, в рамках «эстафетного подхода» ко-
роткий 3-месячный курс тирзепатида выступает в роли 
оптимального препарата мост-терапии с надежным пода-
влением «пищевого шума» и форсированным снижением 

массы тела, анатомически и метаболически подготавли-
вая пациента. После этого эстафета безопасно передается 
бариатрическому хирургу, который выполняет вмешатель-
ство в условиях радикально сниженных рисков летально-
сти, конверсии и анестезиологических осложнений, обе-
спечивая хороший долгосрочный прогноз для пациентов 
со сверхожирением.

Важнейшим этапом перехода от неоадъювантного кур-
са тирзепатидом к выполнению бариатрической операции 
является своевременная отмена инкретиномиметика. Со-
гласно современным анестезиологическим и хирургиче-
ским рекомендациям, применение инкретиномиметиков 
пролонгированного (еженедельного) действия необходи-
мо прекратить как минимум за одну неделю до планируе-
мой операции, с чем в отношении бариатрического вмеша-
тельства следует согласиться. На взгляд авторов этой статьи, 
подобная отмена обусловлена не столько минимизацией 
специфических периоперационных рисков аспирацион-
ной пневмонии (установлено, что медикаментозный гастро-
парез, вызываемый инкретиномиметиками, нивелируется 
только через 28–32 дней), сколько тем, что хирургическое 
лечение самостоятельно инициирует выраженный инкре-
тиновый ответ, перекрывающий эффекты фармакотерапии.

При этом риск остаточного желудочного содержимого, 
который может сохраняться несмотря на отмену за 7 дней 
до операции, следует профилактировать апробирован-
ным протоколом перевода на «жидкое голодание» в те-
чение 24 ч до вмешательства с одновременным приемом 
прокинетика метоклопрамида (10 мг х 3 раза в день), что 
позволяет нивелировать этот анестезиологический риск, 
обеспечить адекватное опорожнение желудка и провести 
бариатрическую операцию максимально безопасно [42].

VI. ПАЦИЕНТЫ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА 
И ОЖИРЕНИЕМ: СТРАТЕГИЯ ДВОЙНОЙ ЦЕЛИ

Для пациентов с сопутствующим СД2 и ожирением те-
рапевтический алгоритм кардинально меняется, ориен-
тируясь на «стратегию двойной цели» – одновременный 
контроль гликемии и массы тела. Сравнительный анализ 
сахароснижающего эффекта по результатам клиниче-
ских исследований (в частности, программы SURPASS-2) 
демонстрирует, что оба препарата – семаглутид и тирзе-
патид обеспечивают значимый гликемический контроль. 
Хотя двойной агонист тирзепатид приводит к несколько 
более выраженному снижению уровня гликированного ге-
моглобина (на 2,01–2,3% в зависимости от дозировки про-
тив 1,86% на семаглутиде 1 мг), эта доказательная база 
обосновывает примерную клиническую сопоставимость 
контроля гликемии между данными препаратами [43]. На 
практике оба препарата позволяют подавляющему боль-
шинству пациентов успешно достигать к 40-й нед. строгого 
целевого уровня HbA1c < 7% (этой цели достигают 79% па-
циентов в группе семаглутида и 82–86% на тирзепатиде).

На основании такой высокой и сопоставимой эффек-
тивности в нормализации углеводного обмена для паци-
ентов с исходным ожирением любой степени (включая 
лиц с морбидным ожирением), если у них диагностирован 
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СД2, в качестве фармакотерапии первой линии рекомен-
дуется стартовое назначение семаглутида.

Исторически семаглутид разрабатывался именно для ле-
чения гипергликемии и контроля СД2. При этом наиболее 
быстрое и выраженное снижение среднего уровня HbA1c 
с улучшением гликемического контроля происходит уже 
к 16-й нед., что подтверждается результатами исследова-
ния SUSTAIN-6. В данном клиническом сценарии первооче-
редной задачей становится не просто радикальное сниже-
ние веса, а надежное достижение гликемического контроля 
у пациентов с СД2, что в полной мере может быть обеспече-
но применением семаглутида, позволяя зарезервировать бо-
лее мощный тирзепатид для случаев недостаточного ответа.

Приоритет семаглутида обоснован не только эффек-
тивным контролем гликемии, но и  его обширной до-
казательной базой по снижению глобальных сердеч-
но-сосудистых рисков. Современный подход требует 
предотвращения тяжелых осложнений, и в этом аспек-
те семаглутид обладает рядом преимуществ: в масштаб-
ном исследовании SUSTAIN-6 было убедительно доказано 
достоверное снижение риска крупных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий (MACE) [44]. Кроме того, ис-
следование FLOW продемонстрировало, что применение 
семаглутида у пациентов с диабетическим заболеванием 
почек привело к снижению риска прогрессирования хро-
нической болезни почек и связанной с ней смертности на 
24% по сравнению с плацебо. Наличие столь убедитель-
ных данных по защите органов-мишеней делает семаглу-
тид надежным стандартом лечения пациентов с СД2 [45].

Наконец, важнейшим аргументом в пользу семаглу-
тида является идеальный баланс клинической эффек-
тивности и экономической составляющей. При оценке 
комплексного фармакоэкономического показателя cost 
of control (цена достижения контроля заболевания, опре-
деляемого как достижение целевого HbA1c < 7%, клини-
чески значимой потери веса ≥ 5% и полное отсутствие 
эпизодов гипогликемии) затраты на терапию семаглути-
дом оказываются примерно в три раза ниже, чем при ис-
пользовании тирзепатида во всех его дозировках Инте-
ресно, что применение той же методологии S. Reitzel et al. 
для средних российских цен на обсуждаемые препараты 
демонстрирует близкие значения – семаглутид в 2,5 раза 
более экономически рентабельный инструмент для дости-
жения заявленной комбинированной цели по сравнению 
с тирзепатидом в горизонте первого года терапии [46].

В условиях глобального роста заболеваемости сахар-
ным диабетом и ограниченности бюджетов такой подход 
позволяет существенно оптимизировать ресурсы системы 
здравоохранения при лечении СД2 в популяции, обеспе-
чивая пациентам высокую клиническую эффективность 
при значительно меньших затратах.

Интенсификации терапии при комплексном лечении 
СД2 и ожирения строится на принципе своевременной 
эскалации лечения: переключении пациента с моноаго-
ниста рецепторов ГПП-1 на более мощный двойной аго-
нист (тирзепатид) при недостаточном клиническом от-
вете. Прямым показанием для такого перевода является 
недостижение индивидуальных целей гликемического 

контроля (целевых значений HbA1c) и, что более ожида-
емо, недостаточная потеря массы тела на фоне монотера-
пии даже после адекватной титрации дозы семаглутида 
вплоть до 2,4 мг. Подобная стратегия эстафетного пере-
ключения научно обоснована результатами масштабной 
программы клинических исследований SURPASS (в част-
ности, исследования SURPASS-2), где в прямом сравни-
тельном исследовании продемонстрировано, что тирзе-
патид (10 и 15 мг) превосходит семаглутид во влиянии на 
массу тела: среднее дополнительное снижение веса со-
ставляет от 3,15 до 5,15 кг на 40-й нед. терапии. Двойная 
активация рецепторов ГИП и ГПП-1 также восстанавлива-
ет качество жизни (DTR-QOL) у пациентов, переключенных 
с семаглутида на тирзепатид, в течение 3 мес. [47].

Таким образом, если терапевтический потенциал се-
маглутида оказывается исчерпанным и не позволяет ку-
пировать тяжесть метаболических осложнений, резервный 
перевод на тирзепатид позволяет преодолеть это плато 
и успешно достичь поставленных целей лечения [8].

Концепция исчерпанного консервативного потенци-
ала признает, что у части пациентов, несмотря на полно-
масштабную модификацию образа жизни и интенсивную 
медикаментозную терапию, не удается достичь стойко-
го снижения веса и/или адекватного контроля гликемии. 
В ситуациях ожирения II стадии, а также в случаях, когда 
тяжелое, прогрессирующее течение СД2 сопровождается 
выраженной инсулинорезистентностью и остается некон-
тролируемым на фоне исчерпанных консервативных мер, 
алгоритм лечения требует передачи «эстафетной палоч-
ки» хирургам для выполнения бариатрической операции. 
Согласно современным международным и отечественным 
рекомендациям, хирургическое вмешательство не толь-
ко является приоритетным вариантом при ИМТ ≥ 35 кг/м² 
с сопутствующим СД2, но и официально показано паци-
ентам с ожирением 1-й степени (ИМТ 30–34,9 кг/м²) [48]. 
Если в этой группе пациентов с ИМТ 30–35 кг/м², несмо-
тря на оптимальные консервативные методы лечения, не 
происходит достижение гликемического контроля или 
контроля массы тела или начинается рецидивный набор 
веса, бариатрическая хирургия становится клинически не-
обходимым и мощным инструментом для преодоления 
системной метаболической резистентности и обеспече-
ния долгосрочной ремиссии заболевания [49].

VII. ОСОБЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ: 
ОПТИМИЗАЦИЯ ПЕРЕД ВМЕШАТЕЛЬСТВАМИ

Репродуктивная эндокринология (прегравидарный 
этап). Прегравидарный этап представляет собой уни-
кальную клиническую ситуацию, требующую максимально 
эффективного вмешательства в жестко лимитированные 
сроки. Для пациенток с ожирением, планирующих бере-
менность, в т. ч. перед вступлением в протоколы вспомо-
гательных репродуктивных технологий (ВРТ/ЭКО), назна-
чение тирзепатида коротким курсом на 3–6 мес. видится 
оптимальной стартовой стратегией. Хотя хорошо органи-
зованных исследований в этой когорте пока нет, но оче-
видно, что откладывать репродуктивные планы на более 
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длительный срок нецелесообразно ввиду прогрессиру-
ющего снижения овариального резерва  [50]. Следова-
тельно, на данном этапе требуется препарат с наиболее 
крутой траекторией снижения массы тела, позволяющий 
быстро достичь целевых метаболических показателей пе-
ред переходом к непосредственной реализации репро-
дуктивной функции.

Фундаментальным аргументом в пользу выбора имен-
но тирзепатида в этом узком временном окне выступа-
ют беспрецедентные скорость и объем потери веса. Дан-
ные прямого сравнительного исследования SURMOUNT-5 
и вторичных анализов программы SURMOUNT демон-
стрируют, что тирзепатид обеспечивает не только более 
выраженный итоговый процент снижения массы тела 
по сравнению с семаглутидом (~20,2% против ~13,7%), 
но и форсированную динамику в первые 12–24 нед. те-
рапии [21, 23]. В рамках отведенных 3–6 мес. пациент-
ка с гораздо большей вероятностью достигает пороговой 
потери веса в 10–15%. Именно этот объем является кли-
ническим триггером для спонтанного восстановления ову-
ляции, купирования ановуляции, ассоциированной с син-
дромом поликистозных яичников (СПЯ), и качественного 
улучшения ооцитов [8, 51].

Дополнительное, но не менее значимое преимущество 
тирзепатида у женщин с ановуляторным бесплодием на 
фоне ожирения заключается в преодолении тяжелой ин-
сулинорезистентности и сопутствующего гиперандроге-
низма. Механизм двойного агонизма (ГИП и ГПП-1) ока-
зывает более выраженное влияние на чувствительность 
тканей к инсулину и липидный профиль по сравнению 
с моноагонистами ГПП-1, что наглядно подтверждается 
данными исследования SURPASS-2 [43]. Кроме того, экс-
прессия рецепторов к ГИП в жировой ткани способству-
ет интенсификации липолиза и, что принципиально важ-
но для успешной имплантации, подавлению системного 
воспаления, негативно влияющего на рецептивность эн-
дометрия. Таким образом, устранение гормонально-мета-
болического дисбаланса повышает общую фертильность 
и способствует сохранению овариального резерва [52].

Помимо прямого восстановления фертильности, такая 
интенсивная фармакотерапия играет весомую роль в оп-
тимизации глобального кардиометаболического здоровья 
будущей матери, кардинально минимизируя риски геста-
ционного сахарного диабета, преэклампсии и макросо-
мии плода [53]. Однако важнейшим условием этого этапа 
является строгое соблюдение протокола отмены препара-
та. В связи с данными доклинических исследований при-
менение инкретиномиметиков во время беременности 
абсолютно противопоказано. На протяжении всего курса 
прегравидарной подготовки пациенткам строго показа-
на надежная контрацепция, а прием тирзепатида должен 
быть полностью прекращен как минимум за 1–2 мес. (ис-
ходя из периода полувыведения молекулы) до планируе-
мого зачатия или переноса эмбриона.

Ортопедическая и  соматическая оптимизация. На-
личие выраженного ожирения является фактором, зна-
чительно ухудшающим результаты и повышающим ри-
ски плановых хирургических вмешательств, таких как 

тотальное эндопротезирование суставов, операции на по-
звоночнике и хирургическое лечение грыж живота [54]. 
Избыточная масса тела не только создает колоссальную 
биомеханическую перегрузку на опорно-двигательный 
аппарат, но и поддерживает хроническое системное ме-
таболическое воспаление: висцеральная жировая ткань 
активно секретирует провоспалительные адипоцитокины 
(например, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-аль-
фа и лептин), которые усугубляют дегенерацию хрящевой 
ткани и способствуют системному повреждению. В связи 
с этим предоперационная соматическая и ортопедическая 
оптимизация становится важным этапом ведения пациен-
тов, направленным на разгрузку органов-мишеней, мини-
мизацию хирургических рисков и подготовку организма 
к инвазивному вмешательству.

Пациенты с тяжелым ожирением часто получают отказ 
в ортопедических операциях из-за неприемлемых рисков. 
Курс тирзепатида за 3–6 мес. до операции (исследование 
STOP-Knee-OA) не только улучшает заживление тканей 
и снижает системное метавоспаление, способствуя осте-
областной дифференцировке, но и существенно снижает 
экономическую нагрузку на стационар, минимизируя ча-
стоту тромбозов и ревизионных вмешательств [55].

Подобная медикаментозная подготовка позволяет не 
только безопасно допустить пациента к плановой опера-
ции и технически облегчить работу хирурга, но и карди-
нально улучшить прогноз последующей реабилитации, 
обеспечивая более быстрое восстановление физической 
функции, мобильности и качества жизни.

VIII. СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА: 
СТРАТЕГИЯ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ РЕМИССИИ

Традиционным золотым стандартом лечения синдро-
ма обструктивного апноэ сна долгое время оставалась 
СИПАП-терапия (CPAP). Несмотря на то что аппаратная 
поддержка дыхания эффективно решает проблему ме-
ханического коллапса дыхательных путей во время сна, 
этот метод характеризуется крайне низкой долгосроч-
ной комплаентностью пациентов и совершенно не вли-
яет на первопричину заболевания – избыточное отложе-
ние жира [56]. Современная парадигма смещает фокус 
на позиционирование инкретиномиметиков в качестве 
первой линии патогенетической терапии [57]. Так, тирзе-
патид продемонстрировал беспрецедентную эффектив-
ность в лечении СОАС, что сделало его первым препа-
ратом, одобренным FDA (в декабре 2024 г.) для терапии 
среднетяжелого и тяжелого СОАС у взрослых с ожирени-
ем. Его действие направлено непосредственно на умень-
шение объема парафарингеальной жировой клетчатки, 
истощение висцеральных депо и снижение системного 
воспаления, что было убедительно доказано в прорывном 
клиническом исследовании SURMOUNT-OSA (1 и 2), в ко-
тором препарат применялся как на фоне классической 
СИПАП-терапии, так и без нее.

В этом исследовании применение тирзепатида (в мак-
симальных переносимых дозах 10 или 15 мг один раз 
в  неделю) у  пациентов с  ожирением (ИМТ ≥ 30  кг/м²) 



170 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2026;20(5):158–173

Эн
до

кр
ин

ол
ог

ия

и среднетяжелым или тяжелым течением СОАС (исходный 
индекс апноэ-гипопноэ [ИАГ] ≥ 15 событий в час) проде-
монстрировало выдающуюся эффективность. На фоне те-
рапии было зафиксировано снижение ИАГ в среднем на 
25,3–29,3 эпизода в час, что эквивалентно снижению тя-
жести заболевания почти на 60% (до 58,7% от исходного 
уровня) [58]. При этом от 43 до 51,5% пациентов на фоне 
максимальных доз тирзепатида достигли строгих критери-
ев полного клинического разрешения СОАС (ИАГ < 5 эпи-
зодов/час или ИАГ 5–14  событий/час без клинически 
значимой дневной сонливости, т. е. ≤ 10 баллов по шка-
ле Epworth) [56]. Этот феноменальный результат сопрово-
ждался потерей 18,1% массы тела, достоверным улучше-
нием сатурации кислорода и снижением артериального 
давления, что подтверждает способность препарата обра-
щать вспять прогрессирование респираторных осложне-
ний и открывает возможность для значительной доли па-
циентов безопасно отказаться от пожизненной аппаратной 
поддержки дыхания [56].

Продолжительность терапии, необходимая для дости-
жения столь глубокой ремиссии СОАС и максимального 

терапевтического эффекта, составляет 52 нед. (1 год). Отме-
нять СИПАП-терапию следует не ранее достижения целе-
вой потери веса и строго на основании объективных кли-
нических критериев отмены: снижения ИАГ < 5 эпизодов/
час или перехода в легкую форму (ИАГ 5–14 эпизодов/час) 
при полном устранении симптомов дневной сонливости по 
шкале Epworth [59]. Для безопасного контроля этого про-
цесса пациентам следует рекомендовать проведение кон-
трольной полисомнографии (или кардиореспираторного 
мониторинга) через 20 и 52 нед. от старта фармакотерапии. 
При этом, чтобы избежать искажения результатов и оценить 
естественное дыхание пациента, использование СИПАП-ап-
парата необходимо приостановить за 7 дней до проведения 
контрольного сомнологического исследования.

Обобщая вышеизложенные принципы ступенчатого ле-
чения, мы разработали единый терапевтический алгоритм, 
который интегрирует все этапы «эстафетного подхода» – 
от базовой модификации образа жизни до высокотехно-
логичной хирургической помощи, обеспечивая врачу на-
глядный инструмент для принятия решений в зависимости 
от исходного ИМТ и динамики заболевания (рис. 3).

2  Рисунок 3. Алгоритм выбора семаглутида или тирзепатида в зависимости от исходного индекса массы тела и клинической 
ситуации
2  Figure 3. Algorithm for choosing between semaglutide and tirzepatide according to the baseline body mass index and clinical case
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Цель глик. контроля и ↓ МТ достигнута

Цель ↓ МТ достигнута

Цель глик. контроля и ↓ МТ не достигнута

Цель ↓ МТ не достигнута

тирзепатид 
3 мес.

тирзепатид 
3 мес.

семаглутид 
4–18 мес.

тирзепатид 
3–6 мес

↓ МТ < 20%

семаглутид

тирзепатид

Тирзепатид

Прегравидарная подготовка, ВРТ

Плановые операции, требующие снижения веса
(эндопротезирование, суставные операции, абдоминальная хирургия, 

операции на позвоночнике)

Тирзепатид

плато

эффекта

плато

эффекта

* При наличии факторов риска и/или коморбидных заболеваний (предиабет, артериальная гипертония, дислипидемия, синдром обструктивного апноэ во сне или сердечно-сосудистые 
заболевания).
** При недостижении цели снижения массы тела у пациентов с ожирением II стадии и исчерпанным консервативным потенциалом можно рассмотреть бариатрическую операцию 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

«Эстафетный подход» кардинально меняет вектор 
лечения ожирения и  управления ассоциированными 
с ним заболеваниями. Рассматривая ожирение как по-
жизненное заболевание, клиницисты больше не ограни-
чены однократным выбором терапии. Стратегия начина-
ется с модификации образа жизни, бесшовно переходя 
к инкретиномиметикам, где семаглутид выступает разум-
ным, клинически выверенным стартом, сохраняющим бо-
лее мощный тирзепатид для пациентов с исходным ИМТ 
35–40 кг/м² или для ситуаций субоптимального ответа. 
В тяжелых случаях (ИМТ 40–50 кг/м²) главенствующую 
роль играет бариатрическая хирургия, однако и  здесь 
фармакотерапия приходит на помощь при субоптималь-
ном ответе на операцию или постоперационном возвра-
те веса. Использование тирзепатида в качестве мост-тера-
пии перед сложными бариатрическими, ортопедическими 
вмешательствами или протоколами ВРТ демонстрирует 
междисциплинарный потенциал современной медицины.

Многие из предложенных в данной статье алгорит-
мов и подходов к эстафетному комбинированию совре-
менных инкретиномиметиков и бариатрической хирургии 
пока опираются на ограниченную доказательную базу, со-
стоящую преимущественно из ретроспективных анализов, 

небольших когортных исследований, консенсусных мне-
ний экспертов или практического опыта авторов статьи. 
Безусловно, для окончательного утверждения оптималь-
ных сроков, алгоритмов переключения, дозировок и оцен-
ки экономической эффективности остро необходимы мас-
штабные проспективные рандомизированные испытания 
с длительным периодом наблюдения. Однако реальная 
клиническая практика уже сегодня требует конкретных 
и безотлагательных решений: врачи ежедневно сталкива-
ются с ситуациями, когда пациенты нуждаются в преодоле-
нии тяжелой метаболической резистентности, экстренной 
подготовке к хирургическому вмешательству или лечении 
рецидивного набора веса и не могут позволить себе те-
рапевтическую инерцию в ожидании идеальных гайдлай-
нов. В этих сложных клинических сценариях объедине-
ние модификации образа жизни, мощной фармакотерапии 
и метаболической хирургии имеет большой практический 
смысл, а внедрение «эстафетного подхода» с четким пози-
ционированием в разных клинических ситуациях совре-
менных инструментов снижения массы тела становится 
безальтернативной реальностью для обеспечения устой-
чивого и долгосрочного контроля над ожирением.� 0
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