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Ожирение играет большую роль в нарушении ре-
продуктивного здоровья. Менструальная дис-
функция, синдром поликистозных яичников

(СПКЯ), гиперпластические процессы эндометрия
(ГПЭ), бесплодие, невынашивание беременности, ге-
стозы, гипотрофия плода – неполный список наруше-
ний репродуктивного здоровья у женщин с ожирением
[10, 21], и предпосылки к их развитию закладываются
уже в детском и подростковом возрасте, с началом по-
лового созревания девочки.

Несмотря на то, что в последние годы существенно
изменились взгляды на патогенез формирования нару-
шений менструального цикла у женщин с ожирением,
как показывает практика, клиницисты не уделяют
должного внимания этой проблеме. До сих пор отсут-
ствуют четко определенные показания к проведению
терапии, направленной на снижение массы тела, и гор-
мональному лечению у подростков и молодых женщин
с ожирением для коррекции нарушений менструаль-
ного цикла.

Целью настоящего исследования явилась разработка
принципов лечения подростков и женщин раннего ре-
продуктивного возраста с нарушениями менструаль-
ного цикла на фоне ожирения.

Объект и методы исследования
В основу работы легли результаты обследования

и лечения 62 пациенток, из них 28 подростков (средний
возраст 17,4±1,4 лет) и 34 женщины раннего репродук-
тивного возраста (средний возраст 24,7±2,6 лет), стра-
дающих нарушениями менструального цикла на фоне
ожирения. 

Отбор пациенток для исследования велся согласно
следующим критериям:

• возраст 14-29 лет;
• период времени от менархе не менее 2 лет;
• индекс массы тела (ИМТ) более 29,9;
• нерегулярный менструальный цикл: олигоменорея

(длительность межменструальных периодов от 36 до
180 дней), аменорея (отсутствие менструации в тече-
ние 6 и более месяцев), метроррагии (ациклические
кровотечения);

• длительность нарушений менструального цикла не
менее 6 месяцев до момента обращения;

• отсутствие гормональной терапии, по меньшей
мере, в течение 3 месяцев до момента обращения.
Критериями исключения явились:

• отказ от лечения;
• врожденные наследственные синдромы, ассоцииро-

ванные с ожирением;
• эндокринопатии (гипотиреоз, синдром или болезнь

Иценко-Кушинга, гиперпролактинемия, инсулин-
зависимый сахарный диабет и др.).
У всех пациенток до, в процессе и после лечения

оценивали:
• антропометрические показатели: вес, рост, окруж-

ность талии (ОТ) и бедер (ОБ), определение соотно-
шения ОТ/ОБ и индекса массы тела (ИМТ = вес,
кг/(рост, м)2;

• липидный спектр крови: общий холестерин (ХС),
триглицериды (ТГ), холестерин липопротеидов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП) (ферментативный
метод, биохимический анализатор «Konelab 60/60i»,
Финляндия). Расчетным методом определяли холе-
стерин липопротеидов низкой плотности (ХС
ЛПНП);

• углеводный обмен: проводили пероральный глюко-
зотолерантный тест (ПТТГ), с определением в сыво-
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Резюме. Ожирение играет большую роль в нарушении репродуктивного здоровья. Назначение Ксеникала® позволяет добиться
восстановления менструальной функции у 78,9% больных, а у 26,3% – овуляторной функции. Проведение гормональной те-
рапии у пациенток с ожирением должно сопровождаться назначением Ксеникала®, что позволяет добиться дальнейшего сни-
жения массы тела (на 13,95% от исходного) и улучшения (либо стабильности) показателей метаболизма. Ключевые слова: ожи-
рение, нарушение менструального цикла, подростки, орлистат, Ксеникал

Resume. Obesity plays a key role in reproductive disorders. Xenical administration results in recovery of menstrual function in 78.9% and
ovulation in 26.3% of patients with obesity. Hormone therapy in patients with obesity should be accompanied with Xenical therapy, which
has a favorable impact on further body weight reduction (13.95% from baseline) and improvement (or stability) of metabolic parameters.
Key words: obesity, menstrual dysfunction, adolescents, orlistat, Xenical.
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ротке крови натощак и через 2 часа после углеводной
нагрузки глюкозой (глюкозооксидантный метод,
биохимический анализатор «Konelab 60/60i», Фин -
лян дия) и иммунореактивного инсулина (иммунохе-
милюминесцентный метод, автоматическая система
IMMULITE® 2000 фирмы «DPC», США). Гипер -
инсулинемией (ГИ) считали повышение уровня ин-
сулина выше 25 мкМЕ/мл натощак и/или выше
28,5 мкМЕ/мл через 2 часа после нагрузки глюкозой.
Для определения инсулинорезистентности (ИР) ис-
пользовали показатели индексов: HOMA–IR
(Homeostasis Model Assessment) = глюкоза натощак
(ммоль/л) х инсулин натощак (мкМЕ/мл)/22,5;
Caro = глюкоза натощак (ммоль/л)/инсулин нато -
щак (мкМЕ/мл). Значение индекса Caro ≤0,33
и значение индекса HOMA–IR >2,7 считали косвен-
ными признаками наличия ИР;

• гормональный спектр крови: лютеинизирующий
гормон (ЛГ), фолликулостимулирующий гормон
(ФСГ), пролактин (Прл), эстрадиол (Е2), тестосте-
рон (Т), андростендион (А) (иммунохемилюминес-
центный метод, анализатор ADVIA Centaur® фирмы
«Bayer Diagnostics», США); дигидроэпиандростен-
диона сульфат (ДГЭА-С), кортизол, половые сте-
роиды связывающий глобулин (ПССГ) (автомати-
ческая система IMMULITE® 2000 фирмы «DPC»,
США). Лептин определяли иммуноферментным ме-
тодом при помощи тест-систем LEPTIN ELISA,
Diagnostics Biochem Canada Inc. Гиперлептинемией
считали повышение уровня лептина свыше верхней
границы нормальных значений, предложенных
фирмой-производителем (3,4-11,1 нг/мл для жен-
щин). Соотношение ЛГ/ФСГ >2,5 считали марке-
ром СПКЯ. Рассчитывали индекс свободных андро-
генов (ИСА) и индекс свободных эстрогенов (ИСЭ);

• ультразвуковое исследование (УЗИ) органов малого
таза проводили на сканере Logiq 500 PRO («GE
Medical systems», США) с использованием абдоми-
нального и вагинального конвексных датчиков ча-
стотой 3,5 и 7,5 МГц соответственно. Определяли
размеры матки и яичников, величину срединного
маточного эха (М-эхо) и соответствие его дню мен-
струального цикла; 

• гистероскопия с диагностическим выскабливанием
стенок полости матки проводилась по показаниям
по общепринятой методике с последующим гисто-
логическим исследованием удаленных тканей.
На первом этапе лечения (6 месяцев) пациентки по-

лучали терапию, направленную на коррекцию массы
тела. Эффект терапии оценивали по восстановлению
регулярного менструального цикла. При отсутствии
или неполном эффекте переходили на второй этап
лечения (6 месяцев), где к основному лечению добав-
лялась гормонотерапия либо дидрогестероном, либо
комбинированным оральным контрацептивом (КОК),
содержащим дроспиренон. 

В исследовании применялись: орлистат (Ксеникал®,
«Ф. Хоффманн-Ля Рош Лтд.», Швейцария) в дозе
360 мг/сут; дидрогестерон (Дюфастон®) в циклическом
режиме с 16-го по 25-й день менструального цикла
у подростков и с 11-14-го дня менструального цикла

у взрослых женщин в дозе 20 мг/сут; низкодозирован-
ный КОК, содержащий дроспиренон (Ярина®),
по стандартной 21-дневной схеме с 7-дневными пере-
рывами.

Статистическую обработку полученных результатов
проводили по общепринятой методике с использова-
нием компьютерных статистических программ Microsoft
Excel 2003, BIOSTAT version 4.03, SPSS version 15,0
(США). Для изучаемых параметров определяли сред-
нюю величину и стандартное отклонение. Применяли
параметрические методы (дисперсионный анализ и пар-
ный критерий Стьюдента) и непараметрические стати-
стические методы (критерий Манна-Уитни, критерий
Крускала-Уоллиса, χ2). Корреляционный анализ мето-
дом Пирсона проводили для нормально распределен-
ных признаков, методом Спирмена для остальных.
Значимыми различия между группами считались при
уровне р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
При анализе характеристик менструального цикла

было обнаружено, что наиболее частым типом наруше-
ний (у 60,7% подростков и 58,8% молодых женщин)
была олигоменорея, однако с возрастом отмечалась
тенденция к увеличению числа пациенток с метрорра-
гиями на фоне олигоменореи. Наши данные подтвер-
ждают мнение других исследователей, которые указы-
вают на превалирование олигоменореи в структуре
аномалий менструального цикла у подростков [9] и мо-
лодых женщин [6], а также на частое формирование ги-
перплазии эндометрия и сопутствующих ей метрорра-
гий при длительном существовании ановуляции на
фоне ожирения. У каждой третьей женщины, обратив-
шейся к нам с нарушениями менструального цикла,
при гистологическом исследовании эндометрия были
выявлены ГПЭ, причем у 25% больных они носили ре-
цидивирующий характер. 

На момент первичного обследования ожирение
I степени наблюдалось у 41 (66,1%) пациентки, II сте-
пени – у 13 (21,0%), а III степени – у 8 (12,9%) паци-
енток. У всех пациенток (100%) величина ОТ превы-
шала 80 см (89-й процентиль для подростков до 16 лет),
отражая наличие висцерального ожирения [11, 24]. 

Нарушения углеводного обмена были обнаружены
у всех пациенток: в ходе проведения ПТТГ в 100%
случаев была выявлена стимулированная ГИ.
Тощаковая ГИ и ИР наблюдались, соответственно,
у 12 (42,9%) и 23 (82,1%) подростков, а в группе жен-
щин эти показатели составили 9 (26,5%) и 25 (73,5%).
Более высокие показатели тощаковой ГИ и ИР
у подростков, вероятно, объясняются тем, что пубер-
татный период – это период физиологической ИР.
С другой стороны, с возрастом происходит истоще-
ние β-клеток поджелудочной железы, что приводит
к относительной недостаточности инсулина и посте-
пенному развитию нарушения толерантности к глю-
козе (НТГ) и сахарного диабета 2-го типа [3]. Так,
в группе молодых женщин мы обнаружили, что доля
пациенток с НТГ была значимо выше по сравнению
с подростками, 12 (35,3%) и 3 (10,7%) соответственно
(р=0,03).
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Структура нарушений липидного спектра в обеих
возрастных группах была практически идентична,
и значимых отличий по его показателям выявлено
не было. Однако в группе женщин гиперхолестерине-
мия (50%), гипоальфалипидемия (61,8%) и гипертри-
глицеридемия (26,5%) встречались несколько чаще,
чем у подростков (42,9, 50 и 17,9% соответственно).

На основании критериев, предложенных Third Adult
Treatment Panel III [17], метаболический синдром
(МС) нами был диагностирован у 7 (25%) подростков
и 20 (58,9%) взрослых женщин. В исследовании
О.В. Бородиной [1] в группе подростков с ожирением
у 29% из них отмечались различные сочетания кли-
нико-лабораторных нарушений, характерных для МС.
Среди взрослого населения, страдающего ожирением,
частота МС составляет 49%, а в возрастной группе от
16 до 22 лет он наблюдается у 35% пациентов [2].

В гормональном профиле у пациенток разных воз-
растных групп наблюдалась сходная структура наруше-
ний. Повышение уровня ЛГ и соотношения ЛГ/ФСГ
выше 2,5 с формированием СПКЯ наблюдалось
у 7 (25%) подростков и 8 (23,5%) женщин раннего ре-
продуктивного возраста; изолированное повышение Т
и/или А – у 10 (35,7%) подростков и 11 (32,4%) жен-
щин; у 4 (14,3%) подростков и 7 (20,6%) женщин
на фоне повышенных уровней яичниковых андрогенов
отмечались признаки гиперкортицизма. У остальных
пациенток нарушений в гормональном профиле вы-
явлено не было, но за счет снижения уровня ПССГ от-
мечалось повышение уровня свободных андрогенов.
У 100% обследованных пациенток была обнаружена

гиперлептинемия. Кроме обратной корреляционной
зависимости между уровнями лептина и ПССГ
(r=-0,425; p=0,034), нами выявлена значимая корреля-
ционная зависимость между лептином и Т (r=0,406;
p=0,026), которую также наблюдала в своем исследо-
вании Н.А. Крапивина [6]. 

На I этапе лечения проводилась терапия ожирения
препаратом Ксеникал (орлистат) (табл. 1). Ксеникал
был выбран благодаря его местному механизму дей-
ствия, которое ограничено ЖКТ. Эффект препарата до-
стигается подавлением активности желудочно-кишеч-
ных липаз, в результате чего всасывание жиров
из пищи снижается примерно на 30%. На фоне лечения
подростки снизили вес в среднем на 8,7±1,2%, жен-
щины – на 13,6±4,2% от исходных значений. В обеих
группах шло улучшение антропометрических показа-
телей и нормализация липидного спектра крови, на что
также указывают большинство исследователей, приме-
нявших орлистат, как у взрослых [6, 14, 20], так и у под-
ростков [12, 16, 18]. 

Влияние орлистата на улучшение чувствительности
к инсулину, не зависящее от снижения массы тела, было
показано в рандомизированном исследовании эффек-
тов монотерапии орлистата у больных сахарным диабе-
том 2 типа [15]. У наших пациенток обеих возрастных
групп при приеме орлистата также отмечалась нормали-
зация уровней тощакового и стимулированного инсу-
лина, индекса HOMA–IR. Похожее влияние орлистата
на углеводный обмен у пациенток репродуктивного воз-
раста с нарушениями менструальной функции и СПКЯ
было отмечено и другими авторами [6, 14]. 

Таблица 1
Показатели углеводного обмена, липидного спектра и гормонального профиля до и после лечения орлистатом (средние показатели М±σ)

Показатели
Подростки Женщины

До лечения После лечения р До лечения После лечения р

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,04±0,61 4,67±0,95 0,137 5,14±0,68 4,85±0,35 0,306

Глюкоза через 2 часа, ммоль/л 6,31±1,14 5,57±0,5 0,028 5,43±0,99 5,21±0,73 0,687

ИРИ натощак, мкМЕ/мл 27,1±16,1 17,5±9,35 0,008 13,3±5,79 8,49±2,61 0,034

ИРИ через 2 часа, мкМЕ/мл 93,1±42,9 50,1±24,3 0,002 79,8±48,5 36,1±15,8 0,03

Индекс Caro 0,28±0,21 0,34±0,19 0,004 0,46±0,23 0,63±0,24 0,121

Индекс НОМА 5,99±3,56 3,8±2,41 0,002 3,07±1,54 1,81±0,52 0,033

Общий холестерин, ммоль/л 5,6±0,64 4,43±0,64 0,003 5,25±0,77 4,55±0,49 0,002

Триглицериды, ммоль/л 1,64±0,38 1,01±0,46 0,017 1,33±0,86 0,86±0,45 0,006

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,79±0,53 2,43±0,33 0,001 3,41±0,59 2,46±0,45 <0,001

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,14±0,26 1,53±0,10 <0,001 1,23±0,45 1,82±0,39 0,002

ЛГ, мМЕ/мл 6,63±1,41 5,4±1,11 0,150 9,34±4,53 7,11±1,44 0,123

ФСГ, мМЕ/мл 4,48±1,16 4,92±0,88 0,283 6,55±1,4 5,65±0,61 0,140

ЛГ/ФСГ 1,56±0,45 1,09±0,12 0,011 1,48±0,83 1,26±0,22 0,445

Пролактин, мкМЕ/мл 240,7±86,4 303,0±126,8 0,097 288,9±141,3 259,4±67,5 0,649

Кортизол, нмоль/л 375,8±86,0 379,2±104,3 0,913 474,1±108,2 418,1±58,1 0,051

Эстрадиол, пмоль/л 202,6±63,4 161,2±48,6 0,005 243,2±164,0 182,0±54,2 0,175

Тестостерон, нмоль/л 2,9±0,87 2,15±0,55 0,001 2,28±0,73 2,01±0,66 0,013

ДГЭА-сульфат, мкмоль/л 6,69±1,92 6,1±1,86 0,003 6,77±2,3 6,51±2,12 0,059

Андростендион, нмоль/л 14,28±4,39 9,54±2,57 <0,001 13,4±3,04 10,6±3,07 0,008

ПССГ, нмоль/л 22,27±8,22 28,3±7,65 0,002 26,6±9,84 33,2±9,29 <0,001

ИСА 14,65±7,37 8,49±4,38 <0,001 9,61±4,37 6,4±2,61 0,002

ИСЭ 10,48±5,47 6,22±2,72 0,006 10,18±7,0 5,83±2,75 0,059

Лептин нг/мл 51,57±13,2 37,3±8,3 0,022 56,32±18,8 35,5±14,3 0,026
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При приеме орлистата в гормональном профиле
происходило снижение выраженности гиперандроге-
нии, как за счет значимого уменьшения уровней Т и А,
так и благодаря значимому повышению ПССГ. У под-
ростков статистически значимо снижалось соотноше-
ние ЛГ/ФСГ (р=0,011) и уровень Е2 (р=0,005),
что привело к уменьшению ИСЭ (р=0,006), чего не на-
блюдалось у женщин. Работ по изучению влияния ор-
листата на гормональный профиль у подростков мы
не встретили, но Th. Reinehr с соавт. [19] показали,
что при потере веса у детей препубертатного и пубер-
татного возраста на фоне диетотерапии значимо сни-
жаются уровни ДГЭА-С и тестостерона. Это позволяет
говорить об опосредованном влиянии орлистата
на гормональный профиль через снижение массы тела
и, очевидно, большую зависимость эндокринного го-
меостаза от количества жировой ткани у подростков
по сравнению со взрослыми женщинами.

Кроме того, у всех пациенток по окончанию лече-
ния значимо снизился уровень лептина. Уменьшение
гиперлептинемии при монотерапии орлистатом у туч-
ных пациенток репродуктивного возраста, как с нару-
шениями менструального цикла, так и с МС отмечали
и ранее [4, 6].

При снижении массы тела на фоне проведения лече-
ния орлистатом восстановление регулярной менстру-
альной функции наблюдалось у 49 (79%) больных,
у 16 (25,8%) пациенток зарегистрированы овуляторные
циклы. В группе молодых женщин овуляция наблюда-
лась в 2 раза чаще, чем у подростков, что обусловлено
как большим снижением массы тела, так и большей
зрелостью их репродуктивной системы. 

У 13 пациенток – 8 (28,6%) подростков и 5 (14,7%)
молодых женщин – наблюдался неудовлетворитель-
ный результат. Пять подростков отказались от лечения
на I этапе из-за развившихся у них побочных эффек-
тов. Такую же реакцию у подростков наблюдали прак-
тически все исследователи, применявшие орлистат
для лечения ожирения в этой возрастной группе [12,
16, 18], что объясняется сниженной мотивацией к про-
водимому лечению и отсутствием у детей подростко-
вого возраста полного представления о ценности
своего здоровья [5]. 

Проанализировав в сравнительном аспекте резуль-
таты I этапа лечения пациенток с отсутствием эффекта
терапии и пациенток, у которых отмечалась нормали-
зация менструальной функции, мы обнаружили,
что восстановление менструального цикла сопровож-
далось потерей массы тела, в среднем, на 10,0% от ис-
ходного показателя, что было значимо выше, чем у па-
циенток с отсутствием эффекта, 7,3% (р=0,017) (рис. 1). 

Кроме того, у пациенток с отсутствием эффекта те-
рапии уровень лептина, несмотря на его значимое сни-
жение, оказался в 2 раза выше (52,5±16,8 нг/мл), чем у
пациенток с нормализацией менструального цикла.
Положительные сдвиги в гормональном профиле на-
блюдались у всех пациенток – уменьшалась выражен-
ность гиперандрогении и гиперэстрогении. Но, по
сравнению с пациентками, у которых менструальный
цикл нормализовался, в группе с отсутствием эффекта
от терапии оставались значимо высокими уровень ЛГ

(9,15±4,05 мМЕ/мл, р=0,002) и ИСЭ (7,53±2,25,
р=0,042), а уровень пролактина (242,4±58,8 мкМЕ/л)
и кортизола (261,8±77,9 нмоль/л) оказался значимо
ниже (р=0,037 и р=0,022, соответственно). 

Полученные данные позволяют предположить, что
у пациенток, не ответивших на терапию, направлен-
ную на коррекцию веса, в развитии нарушений мен-
струального цикла помимо ожирения играют роль
такие факторы, как дисфункция центральной нервной
системы и генетически обусловленные дефекты сте-
роидогенеза. Такого же мнения придерживаются
и другие авторы [7].

После проведенного I этапа лечения, несмотря на
высокий процент восстановления регулярной мен-
струальной функции, ановуляция сохранялась
у значительного числа пациенток. Из них (46 пациен-
ток) на II этапе было сформировано две группы с уче-
том половой активности и желания реализации дето-
родной функции. Пациенткам, планирующим
детородную функцию или не живущим половой
жизнью, к основному лечению добавлялся дидрогесте-
рон, а женщинам, нуждающимся в контрацепции, –
КОК с дроспиреноном. 

Действие гормональных препаратов на метаболизм
неоднозначно, что определяет осторожность в на-
значении этих препаратов пациентам с ожирением.
Наиболее показательно в этой связи действие эстроге-
нов, которые непосредственно влияют на синтез ли-
попротеидов в печени благодаря повышению синтеза
ароА1, down-регуляции печеночных скэвенджер-ре-
цепторов типа 1 класса В (SRB-1) и снижению актив-
ности печеночной липазы [22]. Результатом такого
влияния синтетических препаратов, содержащих
эстрадиол, становится повышение уровня ХС ЛПВП
и триглицеридов [8], последнее обстоятельство неже-
лательно при ожирении. 

Подобно эстрогенам, андрогены непосредственно
влияют на обмен жиров через ферментативные си-
стемы печени. В отношении жирового обмена андро-
гены ведут себя как антагонисты эстрогенов, повышая
активность печеночной липазы, экспрессию SRB-1,

Рис. 1. Динамика снижения массы тела и других антропометрических
показателей у пациенток с восстановлением менструальной функции

и отсутствием эффекта от проведенной терапии.
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препятствуя эстрогензависимому синтезу апобелков
липопротеидов в печени. Результатом этого влияния
становится снижение ХС ЛПВП в плазме крови [13].
Из-за возможности такого эффекта прогестагены,
обладающие остаточной андрогенной активностью,
нежелательно назначать пациенткам, предрасположен-
ным к нарушениям метаболизма. Это стало причиной
выбора метаболически нейтрального прогестагена дид-
рогестерона и КОК, содержащего дроспиренон,
не обладающий остаточной андрогенной активностью
и имеющий благоприятный антиминералокортикоид-
ный эффект. 

На II этапе лечения в обеих группах продолжалась
потеря веса, начавшаяся на I этапе, улучшились все
антропометрические показатели, за исключением по-
казателя ОТ/ОБ у пациенток, принимавших КОК. 

Одновременно с потерей массы тела у пациенток
обеих возрастных групп как при приеме дидрогесте-
рона, так и при приеме КОК сохранялась стабильность
или положительная динамика показателей липидного
и углеводного обмена, чего не наблюдается при моно-
терапии любыми видами КОК, в том числе и содержа-
щими дроспиренон [8, 23] (табл. 2).

В гормональном профиле у всех пациенток продол-
жалось снижение уровней Т, А и повышение уровня
ПССГ. Следует отметить, что в группе пациенток, при-
нимавших КОК с дроспиреноном, повышение ПССГ
было в 3 раза выше, чем в группе принимавших дид-
рогестерон, что связано с влиянием эстрогенного ком-
понента КОК на печень. Кроме того, в группе паци-
енток, принимавших КОК, значимо снизились
уровень ЛГ и соотношение ЛГ/ФСГ, чего не наблюда-
лось у больных, использовавших дидрогестерон,

где лишь наметилась тенденция к снижению этих по-
казателей. Изменения гормонального профиля при-
вели к снижению ИСА и ИСЭ при приеме дидрогесте-
рона и к нормализации их при приеме КОК.

При динамическом ультразвуковом исследовании
в обеих группах, как у подростков, так и молодых жен-
щин отмечалось уменьшение среднего объема яични-
ков, а на фоне приема дидрогестерона у 40% пациен-
ток восстановилась овуляторная функция. 

Таким образом, одновременное использование те-
рапии, направленной на снижение массы тела, кор-
рекцию метаболизма и гормонотерапии, повышает
приемлемость последней у пациенток с ожирением
и менструальной дисфункцией, позволяя избежать ее
негативных влияний. 

Выводы
1. У подростков и женщин раннего репродуктивного

возраста с ожирением в структуре нарушений мен-
струального цикла превалирует олигоменорея,
с возрастом на фоне олигоменореи увеличивается
частота метроррагий, отражающая формирование
гиперпластических процессов эндометрия. В основе
менструальной дисфункции в обеих возрастных
группах лежит гиперандрогенная ановуляция,
сформировавшаяся в условиях гиперинсулинемии
и гиперлептинемии.

2. У пациенток с нарушениями менструального цикла
на фоне ожирения с возрастом увеличивается рас-
пространенность метаболического синдрома (25,6%
у подростков; 57,7% у молодых женщин) и наруше-
ний толерантности к глюкозе (9,3% до 34,6% соот-
ветственно), при этом частота СПКЯ остается ста-

Таблица 2
Показатели углеводного обмена, липидного спектра и гормонального профиля у пациентов до и после II этапа лечения (средние показатели М±σ)

Показатели
Дидрогестерон Комбинированный оральный контрацептив

Исходно После лечения р Исходно После лечения р

Глюкоза натощак, ммоль/л 4,58±0,56 4,4±0,24 >0,05 4,79±0,27 4,67±0,18 >0,05

Глюкоза через 2 часа, ммоль/л 5,32±1,14 4,93±0,38 >0,05 5,15±0,47 5,09±0,35 >0,05

ИРИ натощак, мкМЕ/мл 12,6±5,79 9,69±2,97 >0,05 12,4±4,8 11,7±3,73 >0,05

ИРИ через 2 часа, мкМЕ/мл 52,4±31,7 44,4±29,1 >0,05 44,5±13,6 48,1±9,96 >0,05

Индекс Caro 0,42±0,21 0,51±0,15 0,004 0,49±0,22 0,48±0,16 >0,05

Индекс НОМА 2,58±1,24 1,87±0,53 >0,05 2,58±0,84 2,65±0,89 >0,05

Общий холестерин, ммоль/л 4,35±0,49 4,07±0,27 >0,05 4,66±0,50 4,7±0,41 >0,05

Триглицериды, ммоль/л 0,83±0,33 0,75±0,17 >0,05 0,82±0,36 0,76±0,15 >0,05

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,35±0,48 2,1±0,34 >0,05 2,59±0,58 2,57±0,48 >0,05

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,61±0,26 1,61±0,38 >0,05 1,37±0,49 1,73±0,19 >0,05

ЛГ, мМЕ/мл 6,98±2,39 6,37±2,18 >0,05 7,64±2,38 3,72±0,45 0,003

ФСГ, мМЕ/мл 5,49±0,95 5,4±0,86 >0,05 5,27±1,28 4,49±0,89 >0,05

ЛГ/ФСГ 1,23±0,29 1,16±0,12 >0,05 1,54±0,38 0,80±0,06 0,005

Пролактин, мкМЕ/мл 270,3±80,8 251,1±57,4 >0,05 278,3±43,3 305,1±72,1 >0,05

Кортизол, нмоль/л 362,5±94,7 379,2±104,3 >0,05 308,2±67,8 313,5±84 >0,05

Эстрадиол, пмоль/л 173,1±90,4 191,6±32,9 >0,05 198,4±62,2 146,4±21,5 >0,05

Тестостерон, нмоль/л 1,98±0,65 1,47±0,41 0,012 1,92±0,67 1,51±0,4 0,013

ДГЭА-сульфат, мкмоль/л 6,18±1,78 5,91±1,18 >0,05 6,63±2,0 6,37±0,89 >0,05

Андростендион, нмоль/л 10,1±2,67 8,96±2,06 0,032 11,6±2,45 7,3±0,33 0,002

ПССГ, нмоль/л 31,04±6,74 40,6±6,7 0,002 31,17±7,86 124,2±19,9 <0,001

ИСА 6,77±3,04 3,72±1,26 0,002 6,71±3,49 1,30±0,54 0,001

ИСЭ 5,85±2,22 4,74±1,1 >0,05 6,7±2,74 1,21±0,25 <0,001
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бильной как в пубертатном (25,6%), так и в раннем
репродуктивном возрасте (23,0%).

3. Назначение Ксеникала позволяет добиться восста-
новления менструальной функции у 78,9% больных,
а у 26,3% – овуляторной функции. Клинически
значимой потерей массы тела для репродуктивной
системы является 10% и более от исходной, при ко-
торой возможно спонтанное восстановление овуля-
ции; потеря веса в диапазоне от 5 до 10% сопровож-
дается регуляцией ритма менструаций и улучшением
показателей жирового и углеводного обмена.

4. Сохранение ановуляторной дисфункции яичников
при недостаточном снижении массы тела наблюда-
ется у 73,7%, отражает формирование СПКЯ и/или
наличие дисфункции гипоталамо-гипофизарной си-
стемы и является основанием для назначения гормо-
нальной терапии. Проведение гормональной терапии
(Дюфастон®, Ярина®) у пациенток с ожирением
должно сопровождаться назначением препарата
Ксеникал®, что позволяет добиться дальнейшего сни-
жения массы тела (на 13,95% от исходной) и улучше-
ния (либо стабильности) показателей метаболизма.
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