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Ожирение – хроническое рецидивирующее заболева-
ние, характеризующееся избыточным накоплением

жировой ткани в организме. В последнее время отмечается
неуклонный рост заболеваемости ожирением практиче-
ски во всех странах мира [5].

Его распространенность настолько велика, что ученые
говорят о новой эпидемии XXI в. [5].

Особую значимость ожирение представляет для здо-
ровья женщин детородного возраста. Дисфункциональ-
ные маточные кровотечения, олигоменорея, аменорея,
первичное или вторичное бесплодие, cиндром полики-
стозных яичников (СПКЯ), невынашивание беременно-
сти, развитие гипотрофии плода, гестозов, осложнения в
родах и послеродовом периоде, высокая частота репро-
дуктивных потерь, рак молочной железы, эндометрия и
яичников – вот неполный перечень проявлений наруше-
ния репродуктивного здоровья у женщин, страдающих
ожирением [5, 6, 12, 13]. Так, например, нарушение функ-
ции яичников наблюдается у 46–96% женщин с ожире-
нием [8, 18].

В настоящее время частота ожирения у женщин старше
20 лет в популяции достигает 35% [8, 12], а согласно про-
гнозам эпидемиологов, к 2025 г. ожирением будут страдать
50% женщин.

В научной литературе широко обсуждается влияние
ожирения на фертильность, поскольку проблема затраги-
вает женщин с момента становления менархе и на протя-
жении всего активного репродуктивного возраста [12]. По-
казано, что имеется прямая зависимость между величиной
массы тела и тяжестью нарушений овариальной функции
(В.Zumoff, 1998). Доказано, что чем больше выражена сте-
пень ожирения, тем значительнее риск развития репро-
дуктивных нарушений [5, 8].

Патогенетические механизмы
В основе нарушений функций гипофизарно-гонадной

системы у женщин с ожирением лежат изменения цент-
ральных регулирующих механизмов функции яичников,
коры надпочечников и изменения метаболизма половых

стероидов в периферических тканях [8, 22]. Ключевую
роль в регуляции репродуктивной функции играют гона-
дотропин-рилизинг-гормоны, вероятно, гипоталамус реа-
гирует на изменения уровня эстрогенов при ожирении 
[2, 3]. Избыток жировой ткани приводит к накоплению в
ней стероидов и активных, циркулирующих в крови
эстрогенов, что в свою очередь способствует изменению
секреции гонадотропин-рилизинг-гормонов, гормонов
аденогипофиза и яичников [14, 15, 20]. Вследствие наруше-
ния выработки гонадотропин-рилизинг-гормонов изме-
няются ритм и амплитуда выброса лютеинизирующего
(ЛГ) и фолликулостимулирующего гормонов (ФСГ), уве-
личивается соотношение ЛГ/ФСГ, что является одним из
определяющих факторов развития, например, такого за-
болевания, как поликистоз яичников [6, 8]. 

Кроме того, гиперсекреция ЛГ способствует стимуляции
продукции андрогенов и накоплению их в жировой ткани.

Долгое время адипоциты рассматривались как относи-
тельно инертное, статическое энергетическое депо [15].
Однако в последние годы жировая ткань признана актив-
ным эндокринным и паракринным органом. Оказалось,
что адипоциты секретируют множество гормонов и цито-
кинов, которые оказывают как центральное действие на
регуляцию энергетического обмена (например, лептин),
так и периферические эффекты на чувствительность к ин-
сулину или инсулинорезистентность [14, 15, 20]. Связь
между количеством жировой массы и содержанием эстро-
генов была выявлена в ряде исследований: показано, что
при достижении определенной критической массы тела
увеличивается периферическая конверсия из андростен-
диона в эстрон, а затем, при участии фермента 17-гидро-
ксистероиддегидрогеназы, в эстрадиол, прежде всего в жи-
ровой ткани и печени [15, 20]. 

Таким образом, жировая ткань может самостоятельно
продуцировать эстрогены и трансформировать в эстроге-
ны андрогенные гормоны. Вследствие этого при ожире-
нии развивается эндогенная гиперэстрогения, которая во
многом обусловлена эстрогенами экстрагонадного про-
исхождения [7, 16].
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Функциональная гиперэстрогения при ожирении ас-
социирована с повышенным риском развития рака мо-
лочной железы и эндометрия. Длительное влияние
эстрогенов приводит к формированию гиперпластиче-
ских и неопластических процессов эндометрия у боль-
ных с ожирением [6, 7, 16]. У 60–70% женщин с ожирени-
ем наблюдается атипичная гиперплазия эндометрия с
последующей трансформацией в аденокарциному, что
позволило патогенетически обосновать выделение гор-
монозависимых вариантов развития этой патологии и
их склонность к рецидивированию [16, 22]. Степень рис-
ка возрастает линейно параллельно степени ожирения и
достигает десятикратной величины у пациенток с мас-
сой тела, на 25 кг превышающей идеальную. Смертность
от рака молочной железы и риск рецидива также повы-
шаются при ожирении.

Нарушения углеводного обмена
В развитии овариальной недостаточности при ожире-

нии существенную роль играют инсулинорезистентность
и ответная гиперинсулинемия. Повышенный уровень ин-
сулина в крови увеличивает чувствительность яичников к
гонадотропной стимуляции, что нарушает процессы фол-
ликулогенеза и стероидогенеза в яичниках.

Гиперинсулинемия, инсулинорезистентность вызывают
избыточную продукцию андрогенов через рецепторы инсу-
линоподобного фактора роста (ИФР)-1, которые, действуя в
синергизме с ЛГ, вызывают повышение активности цито-
хрома Р450с17a, основного контролирующего фермента в
синтезе андрогенов, что в свою очередь усиливает синтез
андрогенов яичниками. Из избытка андрогенов экстраглан-
дулярно происходит увеличенная ациклическая неадекват-
ная продукция эстрогенов (переход андрогенов в эстроге-
ны в жировой ткани). Таким образом формируется пороч-
ный круг гиперстимуляции в системе гипоталамус–гипо-
физ–яичники: снижается секреция эстрогенов яичниками,
а экстрагландулярная продукция андрогенов увеличивается.
Неадекватная стимуляция яичников гонадотропинами и
андрогенами с повышенным уровнем их в яичниках инги-
бирует созревание фолликулов и ускоряет процесс их атре-
зии. Нарушения фолликулогенеза приводят к развитию ано-
вуляторного первичного или вторичного бесплодия, а ги-
перандрогенемия – к гирсутизму и угревой сыпи (андроге-
нозависимым дермопатиям) [3, 7, 9]. Гиперэстрогенемия
сенсибилизирует гонадотрофы гипофиза к гонадотропин-
рилизинг-гормону гипоталамуса и снижает пороговый уро-
вень овариального эстрадиола, необходимый для начала
овуляторного подъема ЛГ. Гиперстимуляция незрелых фол-
ликулов, вероятно, лежит в основе их кистозного перерож-
дения. Установлено, что гиперинсулинемия вызывает избы-
точную продукцию андрогенов через влияние на рецепто-
ры ИФР-1, которые, действуя в синергизме с ЛГ, вызывают
повышение активности цитохрома Р450с17а яичников и
надпочечников – основного контролирующего фермента в
синтезе андрогенов [7, 20, 22]. Вторым важным механизмом
действия гиперинсулинемии является снижение уровня
глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), что в
условиях гиперандрогении способствует усилению ткане-
вого действия тестостерона, так как большие количества те-
стостерона находятся в несвязанном и биологически актив-
ном состоянии [4, 7]. Высокий уровень андрогенов является
причиной усиления атрезии фолликулов, утолщения белоч-
ной оболочки, гиперплазии тека-клеток стромы, дистро-
фии клеток гранулезы, т.е. формирования поликистоза яич-
ников [9, 17].

Проблемы 
При СПКЯ причинами для обращения к гинекологу чаще

всего являются бесплодие или нарушения менструального
цикла (НМЦ): олигоменорея, опсоменорея, аменорея. Ино-

гда НМЦ перемежаются эпизодами дисфункциональных
кровотечений на фоне гиперплазии эндометрия [7, 18].

Одной из частых ошибок в ведении данного континген-
та пациенток является то, что до назначения лечения ожи-
рения проводится стимуляция функции яичников. При
длительной стимуляции овуляции без снижения массы те-
ла может развиться синдром преждевременного истоще-
ния яичников (M. Norman и соавт., 1991). В связи с этим не-
обходимым патогенетическим методом лечения наруше-
ния репродуктивной функции у таких пациенток является
снижение массы тела.

Снижение массы тела
Результатами многочисленных исследований доказано,

что коррекция массы тела приводит к нормализации цик-
ла, у многих больных даже без применения какой-либо до-
полнительной терапии, и к восстановлению фертильно-
сти [4, 19, 21]. Так, M.Hollmann и C.Galletly (1998 г.) приводят
данные о том, что на фоне снижения массы тела произош-
ло восстановление менструальной функции у 80% женщин
без назначения какой-либо другой терапии и у 29% из них
наступила беременность без стимуляции овуляции. Пока-
зано, что для восстановления цикличности менструально-
го цикла у женщин с ожирением нередко бывает достаточ-
но снижения массы тела на 10–15% [19, 21]. Так, по данным
Mitchek и соавт. (1999 г.), при снижении массы тела на 15%
и более у 70% женщин с ожирением и ановуляцией насту-
пила беременность без применения каких-либо других
методов терапии.

Наши данные также свидетельствуют о том, что во мно-
гих случаях при гипофункции яичников разного генеза
своевременная коррекция массы тела приводит к восста-
новлению ритма менструаций, а применение в последую-
щем стимуляторов овуляции на фоне снижения массы тела
более эффективно. При этом необходимо учитывать, что
для индукции овуляции у пациенток с ожирением тре-
буются более высокие дозы кломифенцитрата, чем при от-
сутствии такового.

В связи с этим центральное место в комплексном лече-
нии пациентов с разными репродуктивными нарушения-
ми и ожирением должны занимать мероприятия, направ-
ленные на уменьшение массы тела. Можно полагать, что
своевременно проведенное лечение способно предотвра-
тить наступление серьезных последствий ожирения, а так-
же возникновение акушерских осложнений, невынашива-
ния, гестозов, гестационного диабета [6, 8, 12].

Особенно важно решение данной проблемы, если на-
блюдается центральный (висцеральный) тип ожирения,
который часто сопровождается тяжелыми метаболиче-
скими сдвигами, угрожающими риском развития атеро-
склероза, ишемической болезни сердца, сахарного диабе-
та, гипертонической болезни и неопластических процес-
сов [13, 21].

Процесс снижения массы тела требует комплексного
подхода. Женщина должна осознать необходимость изме-
нения образа жизни и нормализации массы тела как одно-
го из основных этапов лечения гинекологических про-
блем. Обязательный компонент терапии – соблюдение
принципов рационального питания и режима физических
нагрузок. Рекомендуется тактика умеренного, постепенно-
го снижения массы тела, оптимальным является снижение
массы тела на 0,5–1,0 кг в неделю. При этом, учитывая
ограниченный репродуктивный период и значительные
метаболические сдвиги, в индивидуальные схемы лечения
необходимо включать медикаментозную терапию [10]. Ле-
карственные средства способствуют более значимому
снижению массы тела, профилактике рецидивов, улучше-
нию метаболических показателей, что в конечном итоге
предопределяет увеличение приверженности больных
лечению. 

Патогенетическими средствами для лечения ожирения
являются препараты центрального действия, которые воз-
действуют на основные пути регуляции пищевого поведе-
ния и не только обеспечивают эффективное снижение
массы тела, но и способствуют выработке правильного пи-
щевого поведения. 

Сибутрамин
В последние годы одним из наиболее эффективных пре-

паратов в лечении ожирения является сибутрамин – селек-
тивный ингибитор обратного захвата серотонина и норад-
реналина в синапсах центральной нервной системы (ЦНС).
В первую очередь сибутрамин позволяет быстрее почувство-
вать насыщение, что приводит к уменьшению количества
пищи в среднем на 20%, а также продлевает чувство сытости.
Это крайне важно, поскольку уменьшается потребность в
еде, облегчается адаптация к здоровому питанию без ущерба
для качества жизни, достигается приверженность лечению. 
С другой стороны, сибутрамин увеличивает расход энергии
на термогенез, что также имеет большое значение. При
уменьшении количества съедаемой пищи организм сокра-
щает и «расходы», что может уменьшить темпы снижения
массы тела. Дополнительная трата энергии поддерживает
скорость основного обмена (ключевой статьи расхода энер-
гии), интенсифицируя процесс похудения. В результате па-
циенты, принимающие сибутрамин, легче и быстрее теряют
лишние килограммы [10]. Сибутрамин положительно влияет
на резистентность к инсулину и не изменяет всасывание нут-
риентов. Патогенетическая терапия предусматривает нор-
мализацию нейромедиаторного обмена ЦНС, поэтому пре-
парат сибутрамин отвечает этим требованиям и может быть
рекомендован в комплексном лечении ожирения у женщин
с нарушением репродуктивной функции.

В нашей стране зарегистрировано и рекомендовано к
применению лекарственное средство отечественного
производства Редуксин® – комбинированный препарат,
содержащий сибутрамин и микрокристаллическую цел-
люлозу (МКЦ). МКЦ является энтеросорбентом, обладает
сорбционными свойствами и неспецифическим дезин-
токсикационным действием, что повышает профиль 
безопасности препарата. Редуксин® выпускается в виде
капсул в дозировке сибутрамина 10 и 15 мг, которые реко-
мендовано принимать однократно, утром, независимо от
приема пищи. Как правило, лечение необходимо начинать
с минимальной дозы 10 мг/сут, под контролем артериаль-
ного давления (АД) и частоты сердечных сокращений
(ЧСС). Если за 4 нед потеря массы тела составляет менее 
2 кг, то при хорошей переносимости препарата доза мо-
жет быть увеличена до 15 мг. Особенно важно, что выра-
женное снижение массы тела на фоне приема Редуксина
происходит преимущественно за счет жировой ткани, в
частности, висцеральной локализации. Предиктором эф-
фективности долгосрочного лечения является потеря мас-
сы тела более 5% от исходной за 3 мес лечения [10].

Стоит отметить, что лечение ожирения зачастую ослож-
няется низкой мотивацией пациента и необходимостью
постоянного врачебного контроля хода терапии, выпол-
нения предписанных диетических рекомендаций и оказа-
ния психологической помощи пациенту.

Целям улучшения лечения ожирения и обеспечения посто-
янного взаимодействия врач–пациент отвечает Всероссий-
ская наблюдательная неинтервенционная программа монИ-
торинга безопасности приМенения препАрата Редуксин®

(сибутрамин + МКЦ) для снижения Веса при терапии боль-
ных с алиментарным ожирЕнием в клинической пРАктике –
ПримаВера. Программа проводится по всей России с октября
2012 г. по настоящее время под руководством Эндокриноло-
гического научного центра. Программа является междисцип-
линарной и объединяет около 3 тыс. врачей разных специ-
альностей, включая и врачей-гинекологов.
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Функциональная гиперэстрогения при ожирении ас-
социирована с повышенным риском развития рака мо-
лочной железы и эндометрия. Длительное влияние
эстрогенов приводит к формированию гиперпластиче-
ских и неопластических процессов эндометрия у боль-
ных с ожирением [6, 7, 16]. У 60–70% женщин с ожирени-
ем наблюдается атипичная гиперплазия эндометрия с
последующей трансформацией в аденокарциному, что
позволило патогенетически обосновать выделение гор-
монозависимых вариантов развития этой патологии и
их склонность к рецидивированию [16, 22]. Степень рис-
ка возрастает линейно параллельно степени ожирения и
достигает десятикратной величины у пациенток с мас-
сой тела, на 25 кг превышающей идеальную. Смертность
от рака молочной железы и риск рецидива также повы-
шаются при ожирении.

Нарушения углеводного обмена
В развитии овариальной недостаточности при ожире-

нии существенную роль играют инсулинорезистентность
и ответная гиперинсулинемия. Повышенный уровень ин-
сулина в крови увеличивает чувствительность яичников к
гонадотропной стимуляции, что нарушает процессы фол-
ликулогенеза и стероидогенеза в яичниках.

Гиперинсулинемия, инсулинорезистентность вызывают
избыточную продукцию андрогенов через рецепторы инсу-
линоподобного фактора роста (ИФР)-1, которые, действуя в
синергизме с ЛГ, вызывают повышение активности цито-
хрома Р450с17a, основного контролирующего фермента в
синтезе андрогенов, что в свою очередь усиливает синтез
андрогенов яичниками. Из избытка андрогенов экстраглан-
дулярно происходит увеличенная ациклическая неадекват-
ная продукция эстрогенов (переход андрогенов в эстроге-
ны в жировой ткани). Таким образом формируется пороч-
ный круг гиперстимуляции в системе гипоталамус–гипо-
физ–яичники: снижается секреция эстрогенов яичниками,
а экстрагландулярная продукция андрогенов увеличивается.
Неадекватная стимуляция яичников гонадотропинами и
андрогенами с повышенным уровнем их в яичниках инги-
бирует созревание фолликулов и ускоряет процесс их атре-
зии. Нарушения фолликулогенеза приводят к развитию ано-
вуляторного первичного или вторичного бесплодия, а ги-
перандрогенемия – к гирсутизму и угревой сыпи (андроге-
нозависимым дермопатиям) [3, 7, 9]. Гиперэстрогенемия
сенсибилизирует гонадотрофы гипофиза к гонадотропин-
рилизинг-гормону гипоталамуса и снижает пороговый уро-
вень овариального эстрадиола, необходимый для начала
овуляторного подъема ЛГ. Гиперстимуляция незрелых фол-
ликулов, вероятно, лежит в основе их кистозного перерож-
дения. Установлено, что гиперинсулинемия вызывает избы-
точную продукцию андрогенов через влияние на рецепто-
ры ИФР-1, которые, действуя в синергизме с ЛГ, вызывают
повышение активности цитохрома Р450с17а яичников и
надпочечников – основного контролирующего фермента в
синтезе андрогенов [7, 20, 22]. Вторым важным механизмом
действия гиперинсулинемии является снижение уровня
глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), что в
условиях гиперандрогении способствует усилению ткане-
вого действия тестостерона, так как большие количества те-
стостерона находятся в несвязанном и биологически актив-
ном состоянии [4, 7]. Высокий уровень андрогенов является
причиной усиления атрезии фолликулов, утолщения белоч-
ной оболочки, гиперплазии тека-клеток стромы, дистро-
фии клеток гранулезы, т.е. формирования поликистоза яич-
ников [9, 17].

Проблемы 
При СПКЯ причинами для обращения к гинекологу чаще

всего являются бесплодие или нарушения менструального
цикла (НМЦ): олигоменорея, опсоменорея, аменорея. Ино-

гда НМЦ перемежаются эпизодами дисфункциональных
кровотечений на фоне гиперплазии эндометрия [7, 18].

Одной из частых ошибок в ведении данного континген-
та пациенток является то, что до назначения лечения ожи-
рения проводится стимуляция функции яичников. При
длительной стимуляции овуляции без снижения массы те-
ла может развиться синдром преждевременного истоще-
ния яичников (M. Norman и соавт., 1991). В связи с этим не-
обходимым патогенетическим методом лечения наруше-
ния репродуктивной функции у таких пациенток является
снижение массы тела.

Снижение массы тела
Результатами многочисленных исследований доказано,

что коррекция массы тела приводит к нормализации цик-
ла, у многих больных даже без применения какой-либо до-
полнительной терапии, и к восстановлению фертильно-
сти [4, 19, 21]. Так, M.Hollmann и C.Galletly (1998 г.) приводят
данные о том, что на фоне снижения массы тела произош-
ло восстановление менструальной функции у 80% женщин
без назначения какой-либо другой терапии и у 29% из них
наступила беременность без стимуляции овуляции. Пока-
зано, что для восстановления цикличности менструально-
го цикла у женщин с ожирением нередко бывает достаточ-
но снижения массы тела на 10–15% [19, 21]. Так, по данным
Mitchek и соавт. (1999 г.), при снижении массы тела на 15%
и более у 70% женщин с ожирением и ановуляцией насту-
пила беременность без применения каких-либо других
методов терапии.

Наши данные также свидетельствуют о том, что во мно-
гих случаях при гипофункции яичников разного генеза
своевременная коррекция массы тела приводит к восста-
новлению ритма менструаций, а применение в последую-
щем стимуляторов овуляции на фоне снижения массы тела
более эффективно. При этом необходимо учитывать, что
для индукции овуляции у пациенток с ожирением тре-
буются более высокие дозы кломифенцитрата, чем при от-
сутствии такового.

В связи с этим центральное место в комплексном лече-
нии пациентов с разными репродуктивными нарушения-
ми и ожирением должны занимать мероприятия, направ-
ленные на уменьшение массы тела. Можно полагать, что
своевременно проведенное лечение способно предотвра-
тить наступление серьезных последствий ожирения, а так-
же возникновение акушерских осложнений, невынашива-
ния, гестозов, гестационного диабета [6, 8, 12].

Особенно важно решение данной проблемы, если на-
блюдается центральный (висцеральный) тип ожирения,
который часто сопровождается тяжелыми метаболиче-
скими сдвигами, угрожающими риском развития атеро-
склероза, ишемической болезни сердца, сахарного диабе-
та, гипертонической болезни и неопластических процес-
сов [13, 21].

Процесс снижения массы тела требует комплексного
подхода. Женщина должна осознать необходимость изме-
нения образа жизни и нормализации массы тела как одно-
го из основных этапов лечения гинекологических про-
блем. Обязательный компонент терапии – соблюдение
принципов рационального питания и режима физических
нагрузок. Рекомендуется тактика умеренного, постепенно-
го снижения массы тела, оптимальным является снижение
массы тела на 0,5–1,0 кг в неделю. При этом, учитывая
ограниченный репродуктивный период и значительные
метаболические сдвиги, в индивидуальные схемы лечения
необходимо включать медикаментозную терапию [10]. Ле-
карственные средства способствуют более значимому
снижению массы тела, профилактике рецидивов, улучше-
нию метаболических показателей, что в конечном итоге
предопределяет увеличение приверженности больных
лечению. 

Патогенетическими средствами для лечения ожирения
являются препараты центрального действия, которые воз-
действуют на основные пути регуляции пищевого поведе-
ния и не только обеспечивают эффективное снижение
массы тела, но и способствуют выработке правильного пи-
щевого поведения. 

Сибутрамин
В последние годы одним из наиболее эффективных пре-

паратов в лечении ожирения является сибутрамин – селек-
тивный ингибитор обратного захвата серотонина и норад-
реналина в синапсах центральной нервной системы (ЦНС).
В первую очередь сибутрамин позволяет быстрее почувство-
вать насыщение, что приводит к уменьшению количества
пищи в среднем на 20%, а также продлевает чувство сытости.
Это крайне важно, поскольку уменьшается потребность в
еде, облегчается адаптация к здоровому питанию без ущерба
для качества жизни, достигается приверженность лечению. 
С другой стороны, сибутрамин увеличивает расход энергии
на термогенез, что также имеет большое значение. При
уменьшении количества съедаемой пищи организм сокра-
щает и «расходы», что может уменьшить темпы снижения
массы тела. Дополнительная трата энергии поддерживает
скорость основного обмена (ключевой статьи расхода энер-
гии), интенсифицируя процесс похудения. В результате па-
циенты, принимающие сибутрамин, легче и быстрее теряют
лишние килограммы [10]. Сибутрамин положительно влияет
на резистентность к инсулину и не изменяет всасывание нут-
риентов. Патогенетическая терапия предусматривает нор-
мализацию нейромедиаторного обмена ЦНС, поэтому пре-
парат сибутрамин отвечает этим требованиям и может быть
рекомендован в комплексном лечении ожирения у женщин
с нарушением репродуктивной функции.

В нашей стране зарегистрировано и рекомендовано к
применению лекарственное средство отечественного
производства Редуксин® – комбинированный препарат,
содержащий сибутрамин и микрокристаллическую цел-
люлозу (МКЦ). МКЦ является энтеросорбентом, обладает
сорбционными свойствами и неспецифическим дезин-
токсикационным действием, что повышает профиль 
безопасности препарата. Редуксин® выпускается в виде
капсул в дозировке сибутрамина 10 и 15 мг, которые реко-
мендовано принимать однократно, утром, независимо от
приема пищи. Как правило, лечение необходимо начинать
с минимальной дозы 10 мг/сут, под контролем артериаль-
ного давления (АД) и частоты сердечных сокращений
(ЧСС). Если за 4 нед потеря массы тела составляет менее 
2 кг, то при хорошей переносимости препарата доза мо-
жет быть увеличена до 15 мг. Особенно важно, что выра-
женное снижение массы тела на фоне приема Редуксина
происходит преимущественно за счет жировой ткани, в
частности, висцеральной локализации. Предиктором эф-
фективности долгосрочного лечения является потеря мас-
сы тела более 5% от исходной за 3 мес лечения [10].

Стоит отметить, что лечение ожирения зачастую ослож-
няется низкой мотивацией пациента и необходимостью
постоянного врачебного контроля хода терапии, выпол-
нения предписанных диетических рекомендаций и оказа-
ния психологической помощи пациенту.

Целям улучшения лечения ожирения и обеспечения посто-
янного взаимодействия врач–пациент отвечает Всероссий-
ская наблюдательная неинтервенционная программа монИ-
торинга безопасности приМенения препАрата Редуксин®

(сибутрамин + МКЦ) для снижения Веса при терапии боль-
ных с алиментарным ожирЕнием в клинической пРАктике –
ПримаВера. Программа проводится по всей России с октября
2012 г. по настоящее время под руководством Эндокриноло-
гического научного центра. Программа является междисцип-
линарной и объединяет около 3 тыс. врачей разных специ-
альностей, включая и врачей-гинекологов.

Галина Милованова
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Клиническая практика 

Одной из целей программы являлась оценка эффектив-
ности применения препарата Редуксин® у пациентов с
ожирением и разными сопутствующими заболеваниями. 
В связи с этим при анализе промежуточных результатов
была особо выделена группа женщин, имеющих ту или
иную гинекологическую патологию. При этом, поскольку
на эффективность терапии может влиять не только комор-
бидный фон, но и возрастные особенности, связанные с
изменением гормонального статуса, пациентки были раз-
делены на группы не только в зависимости от сопутствую-
щей патологии, но и с учетом их возраста. 

Первую группу составили женщины (n=412) в возрасте
от 18 до 40 лет с ожирением и разными нарушениями ре-
продуктивной функции: относительное бесплодие
(n=145), СПКЯ (n=184), разные виды НМЦ (n=83). Вторую
группу составили женщины в возрасте старше 40 лет
(n=491), страдающие метаболическим синдромом (n=394)
или ожирением в сочетании со следующими состояниями:
климакс (n=26), эндометриоз/эндометрит (n=15), миома
матки (n=56). 

Исходные показатели пациенток представлены в табл. 1.
Статистический анализ полученных результатов прово-

дили с помощью программного пакета Statistica SPSS 8,0
для Windows. Статистическая значимость отличий от нуля
средних изменений показателей эффективности и показа-
телей жизненных функций по визитам исследования по
сравнению с исходными значениями тестировалась с по-
мощью одновыборочного критерия Стьюдента. Средние
изменения представлены вместе с соответствующими 95%
интервалами.

В обеих группах было показано, что результаты терапии
Редуксином пропорциональны длительности лечения. При
этом зависимости эффективности лечения от возраста па-
циенток не наблюдалось. В среднем в обеих группах дина-
мика снижения индекса массы тела (ИМТ) за 3 мес терапии
составила 3,31±0,23 кг/м2 (8,9±0,82 кг, р<0,001), за 6 мес те-
рапии удалось добиться снижения ИМТ на 5,44±2,42 кг/м2

(14,85±6,5 кг). В группе двенадцатимесячного лечебного
курса снижение ИМТ было в 1,3 раза более выраженным и
составило 6,85±3,18 кг/м2 (18,7±8,4 кг). Уменьшение окруж-
ности талии после 3, 6 и 12 мес терапии в среднем в груп-
пах составило 5,94±3,31, 10,96±6,64 и 17,85±9,67 см
(р<0,001) соответственно, что может также говорить о
пользе более длительной терапии Редуксином для сниже-
ния количества висцерального жира и уменьшения факто-
ров риска развития разных метаболических нарушений. 

Динамика антропометрических данных в группах пока-
зана на рис. 1–3.

Полученные результаты демонстрируют высокий ответ
на терапию Редуксином. Так, за 6 мес лечения клинически
значимого снижения массы тела на 10% и более добились

55,1% (n=227) и 60,9% пациенток (n=299) в 1 и 2-й группах
соответственно. А 24,0% (n=99) пациенток из 1-й группы и
16,9% (n=83) пациенток из 2-й снизили массу тела за этот
период более чем на 20%.

При этом у 60,4% пациенток из 1-й группы и 47,8% паци-
енток из 2-й за 12 мес терапии удалось снять диагноз
«ожирение», а у 6,7% пациенток 1-й группы и 16% пациен-
ток 2-й – изменить диагноз «морбидное ожирение» на
«ожирение 2-й степени». 

Таким образом, можно с уверенностью говорить о це-
лесообразности как минимум шестимесячного курса те-
рапии Редуксином для достижения целевого снижения
массы тела на 10–14% от исходной и закрепления полу-
ченного результата, а также о возможности и целесооб-
разности в зависимости от результатов продления тера-
пии до 12 мес. 

В рассматриваемых группах в течение как 6, так и 12 мес
терапии наблюдалась положительная динамика показате-
лей ЧСС, систолического (САД) и диастолического (ДАД)
АД, причем более выраженное снижение массы тела ока-
зывает более значимое положительное влияние на изме-
нение этих параметров (в среднем -2,89/-3,13 уд/мин, 
-3,58/-3,94 мм. рт. ст. и -3,44/-3,79 мм. рт. ст. соответствен-
но, p<0,001). 

В обеих группах отмечена хорошая переносимость те-
рапии. В 1-й группе частота возникновения нежелатель-
ных явлений составила 1,3%, тогда как во 2-й группе– 6,1%,
что может быть связано с возрастом пациенток. Эти явле-
ния были выражены в слабой степени и уменьшались по
мере дальнейшего приема препарата.

Таким образом, результаты программы ПримаВера пока-
зали, что Редуксин® может эффективно помочь в коррек-
ции массы тела у женщин с ожирением как репродуктив-
ного возраста, так и климактерического периода, в том
числе и наиболее резистентных к лечению за счет метабо-
лических и гормональных нарушений. 

Клинический разбор
В качестве примера положительного влияния снижения

массы тела на фоне приема препарата Редуксин® рассмот-
рим историю болезни одной из участниц программы
ПримаВера, пациентки К., которая в возрасте 24 лет обра-
тилась в нашу клинику в 2014 г. с жалобами на избыточ-
ный рост волос на лице, теле (груди, животе, спине), НМЦ
(задержки до 60–90 дней) и избыточную массу тела. 

Из анамнеза известно, что избыточная масса тела на-
блюдается с детского возраста, менархе наступило в 13 лет,
менструальный цикл изначально нерегулярный (задержки
до 50–90 дней), с этого же времени отмечается повышен-
ный рост жестких волос на лице, спине, груди, животе, ру-
ках, ногах.

При амбулаторном обследовании в 2008 г. наблюдалось:
ЛГ – 10,4 мМЕд/мл (5,6–7,6), ФСГ – 4,8 мМЕд/мл (3,1–4,0),
пролактин – 12,9 нг/мл (1,2–16,3), тестостерон – 1,57 нг/мл
(0,46–0,55). Пациентке была рекомендована терапия эстро-
ген-гестагенными препаратами, от которой она отказалась.

Повторное обследование было проведено в 2012 г. дегид-
роэпиандростерон-сульфат (ДЭА-С) – 308 мкг/дл (65–380),
17-гидроксипрогестерон – 2,23 нг/мл (0,66–1,6), тестосте-
рон – 1,09 нг/мл (0,46–0,55), андростендион – 25,1 нмоль/л
(1–11,5). Проведена проба с 2 мг дексаметазона, получено
снижение уровня ДЭА-С и тестостерона в 2 раза. Согласно
данным ультразвукового исследования (УЗИ) органов ма-
лого таза от мая 2012 г. выявлены увеличение яичников,
множественные фолликулы от 3 до 10 мм по периферии,
гипоплазия матки.

При объективном осмотре выявлены избыточное пита-
ние с преимущественным отложением подкожно-жировой
клетчатки в верхней половине туловища, на животе, acanto-
sis nicrigans, рост жестких волос по средней линии живота,

на груди, в поясничной области. Получены следующие ант-
ропометрические данные: рост – 1,78 м, вес – 106 кг, ИМТ –
34 кг/м2, объем талии – 98 см, АД – 130/80 мм. рт. ст., ЧСС –
74 уд/мин. 

Данные лабораторных исследований представлены в
табл. 2.

Инструментальные исследования: 
УЗИ органов малого таза

Матка уменьшена. Контур ровный. Структура однород-
ная. Эндометрий 9,5 мм, секреторного типа, неоднороден
с анэхогенными включениями до 3 мм. Шейка однородная.
Эндоцервикс не изменен. Правый яичник визуализируется
нечетко, обычно расположен, увеличен (объем 11,3 см3).
Лоцируется большое (более 10) количество фолликулов от
2 до 6 мм по периферии. Левый яичник обычно располо-
жен, увеличен (объем 11,5 см3). Лоцируется большое коли-
чество (10–12) фолликулов от 2 до 7 мм по периферии.
Свободная жидкость в малом тазу не определяется.

Заключение: НМЦ. По данным УЗИ нельзя исключить
СПКЯ.

Диагноз
На основании клинических и лабораторно-инструмен-

тальных данных установлен диагноз: СПКЯ. НМЦ по типу
опсоменореи. Гиперандрогенемия. Гирсутизм. Ожирение
1-й степени (ИМТ – 34 кг/м2) по андроидному типу. Нару-
шение гликемии натощак. Гиперинсулинемия.

Рекомендации
Рекомендовано соблюдение гипокалорийной диеты +

диеты №9, назначен Редуксин® 10 мг + метформин 
1700 мг/сут. Анализ крови на ЛГ, ФСГ, ГСПГ, инсулин, тесто-
стерон общий и свободный тестостерон, андростендион

Таблица 2. Гормональные и биохимические исследования

Название теста Результат Нормы Ед. изм. 

ЛГ 9,9 ФФ 1,1–11,6 МЕ/л

ФСГ 4,8 ФФ 3,0–14,4 МЕ/л

Эстрадиол 72,6 ФФ <84 пг/мл

Прогестерон 1,8 ФФ 1,0 – 3,8; ЛФ 2,3–56,6 нмоль/л

ГСПГ 15,2 18–114 нмоль/л

Свободный тестостерон 11,2 0–4,1 пг/мл

ДЭА-С 2,0 0,35–4,3 мкг/мл

17-гидроксипрогестерон 0,6 ФФ 0,1–0,8 нг/мл

Дигидротестостерон 541 24–368 пг/мл

Инсулин 43,5 4–29,1 мкМЕ/мл

Адренокортикотропный гормон – 9.00 16,0 <46 пг/мл

Кортизол – 9.00 491,0 138–690 нмоль/л

Кортизол – 21.00 60,4 70–345 нмоль/л

Пролактин 354,0 40–530 мМЕ/л

Тиреотропный гормон 1,41 0,27–4,2 мкМЕ/мл

Глюкоза (натощак) 6,28 4,1–6,1 ммоль/л

Глюкоза (через 2 ч после нагрузки глюкозой) 6,86 <7,8 ммоль/л

Примечание. Здесь и далее в табл. 3, 4 ФФ – фолликулярная фаза; ЛФ – лютеиновая фаза.

Рис. 1. Динамика массы тела.

Рис. 2. Динамика ИМТ.

Рис. 3. Динамика объема талии.

Таблица 1. Исходные показатели наблюдаемых пациентов

Показатель 1-я группа (n=412) 2-я группа (n=491)

Масса тела, кг
(M±Sd, min–max)

95,3±10,11
(56,0–134,0)

97,4±12,54
(68,0–149,0)

ИМТ
(M±Sd, min–max)

34,8±3,54
(25,2–47,5)

36,1±4,47
(25,88–54,73)

Окружность талии, см
(M±Sd, min–max)

106,9±12,88
(79,0–144,0)

106,2±13,62
(75,0–150,0)

ЧСС, уд/мин
(M±Sd, min–max)

76,6±8,71
(56,0–108,0)

73,3±7,25
(52,0–98,0)

САД, мм. рт. ст.
(M±Sd, min–max)

122,4±8,77
(90,0–150,0)

126,3±9,37
(90,0–160,0)

ДАД, мм. рт. ст.
(M±Sd, min–max)

79,2±8,67
(60,0–109,0)

79,5±7,79
(50,0–109,0)
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Одной из целей программы являлась оценка эффектив-
ности применения препарата Редуксин® у пациентов с
ожирением и разными сопутствующими заболеваниями. 
В связи с этим при анализе промежуточных результатов
была особо выделена группа женщин, имеющих ту или
иную гинекологическую патологию. При этом, поскольку
на эффективность терапии может влиять не только комор-
бидный фон, но и возрастные особенности, связанные с
изменением гормонального статуса, пациентки были раз-
делены на группы не только в зависимости от сопутствую-
щей патологии, но и с учетом их возраста. 

Первую группу составили женщины (n=412) в возрасте
от 18 до 40 лет с ожирением и разными нарушениями ре-
продуктивной функции: относительное бесплодие
(n=145), СПКЯ (n=184), разные виды НМЦ (n=83). Вторую
группу составили женщины в возрасте старше 40 лет
(n=491), страдающие метаболическим синдромом (n=394)
или ожирением в сочетании со следующими состояниями:
климакс (n=26), эндометриоз/эндометрит (n=15), миома
матки (n=56). 

Исходные показатели пациенток представлены в табл. 1.
Статистический анализ полученных результатов прово-

дили с помощью программного пакета Statistica SPSS 8,0
для Windows. Статистическая значимость отличий от нуля
средних изменений показателей эффективности и показа-
телей жизненных функций по визитам исследования по
сравнению с исходными значениями тестировалась с по-
мощью одновыборочного критерия Стьюдента. Средние
изменения представлены вместе с соответствующими 95%
интервалами.

В обеих группах было показано, что результаты терапии
Редуксином пропорциональны длительности лечения. При
этом зависимости эффективности лечения от возраста па-
циенток не наблюдалось. В среднем в обеих группах дина-
мика снижения индекса массы тела (ИМТ) за 3 мес терапии
составила 3,31±0,23 кг/м2 (8,9±0,82 кг, р<0,001), за 6 мес те-
рапии удалось добиться снижения ИМТ на 5,44±2,42 кг/м2

(14,85±6,5 кг). В группе двенадцатимесячного лечебного
курса снижение ИМТ было в 1,3 раза более выраженным и
составило 6,85±3,18 кг/м2 (18,7±8,4 кг). Уменьшение окруж-
ности талии после 3, 6 и 12 мес терапии в среднем в груп-
пах составило 5,94±3,31, 10,96±6,64 и 17,85±9,67 см
(р<0,001) соответственно, что может также говорить о
пользе более длительной терапии Редуксином для сниже-
ния количества висцерального жира и уменьшения факто-
ров риска развития разных метаболических нарушений. 

Динамика антропометрических данных в группах пока-
зана на рис. 1–3.

Полученные результаты демонстрируют высокий ответ
на терапию Редуксином. Так, за 6 мес лечения клинически
значимого снижения массы тела на 10% и более добились

55,1% (n=227) и 60,9% пациенток (n=299) в 1 и 2-й группах
соответственно. А 24,0% (n=99) пациенток из 1-й группы и
16,9% (n=83) пациенток из 2-й снизили массу тела за этот
период более чем на 20%.

При этом у 60,4% пациенток из 1-й группы и 47,8% паци-
енток из 2-й за 12 мес терапии удалось снять диагноз
«ожирение», а у 6,7% пациенток 1-й группы и 16% пациен-
ток 2-й – изменить диагноз «морбидное ожирение» на
«ожирение 2-й степени». 

Таким образом, можно с уверенностью говорить о це-
лесообразности как минимум шестимесячного курса те-
рапии Редуксином для достижения целевого снижения
массы тела на 10–14% от исходной и закрепления полу-
ченного результата, а также о возможности и целесооб-
разности в зависимости от результатов продления тера-
пии до 12 мес. 

В рассматриваемых группах в течение как 6, так и 12 мес
терапии наблюдалась положительная динамика показате-
лей ЧСС, систолического (САД) и диастолического (ДАД)
АД, причем более выраженное снижение массы тела ока-
зывает более значимое положительное влияние на изме-
нение этих параметров (в среднем -2,89/-3,13 уд/мин, 
-3,58/-3,94 мм. рт. ст. и -3,44/-3,79 мм. рт. ст. соответствен-
но, p<0,001). 

В обеих группах отмечена хорошая переносимость те-
рапии. В 1-й группе частота возникновения нежелатель-
ных явлений составила 1,3%, тогда как во 2-й группе– 6,1%,
что может быть связано с возрастом пациенток. Эти явле-
ния были выражены в слабой степени и уменьшались по
мере дальнейшего приема препарата.

Таким образом, результаты программы ПримаВера пока-
зали, что Редуксин® может эффективно помочь в коррек-
ции массы тела у женщин с ожирением как репродуктив-
ного возраста, так и климактерического периода, в том
числе и наиболее резистентных к лечению за счет метабо-
лических и гормональных нарушений. 

Клинический разбор
В качестве примера положительного влияния снижения

массы тела на фоне приема препарата Редуксин® рассмот-
рим историю болезни одной из участниц программы
ПримаВера, пациентки К., которая в возрасте 24 лет обра-
тилась в нашу клинику в 2014 г. с жалобами на избыточ-
ный рост волос на лице, теле (груди, животе, спине), НМЦ
(задержки до 60–90 дней) и избыточную массу тела. 

Из анамнеза известно, что избыточная масса тела на-
блюдается с детского возраста, менархе наступило в 13 лет,
менструальный цикл изначально нерегулярный (задержки
до 50–90 дней), с этого же времени отмечается повышен-
ный рост жестких волос на лице, спине, груди, животе, ру-
ках, ногах.

При амбулаторном обследовании в 2008 г. наблюдалось:
ЛГ – 10,4 мМЕд/мл (5,6–7,6), ФСГ – 4,8 мМЕд/мл (3,1–4,0),
пролактин – 12,9 нг/мл (1,2–16,3), тестостерон – 1,57 нг/мл
(0,46–0,55). Пациентке была рекомендована терапия эстро-
ген-гестагенными препаратами, от которой она отказалась.

Повторное обследование было проведено в 2012 г. дегид-
роэпиандростерон-сульфат (ДЭА-С) – 308 мкг/дл (65–380),
17-гидроксипрогестерон – 2,23 нг/мл (0,66–1,6), тестосте-
рон – 1,09 нг/мл (0,46–0,55), андростендион – 25,1 нмоль/л
(1–11,5). Проведена проба с 2 мг дексаметазона, получено
снижение уровня ДЭА-С и тестостерона в 2 раза. Согласно
данным ультразвукового исследования (УЗИ) органов ма-
лого таза от мая 2012 г. выявлены увеличение яичников,
множественные фолликулы от 3 до 10 мм по периферии,
гипоплазия матки.

При объективном осмотре выявлены избыточное пита-
ние с преимущественным отложением подкожно-жировой
клетчатки в верхней половине туловища, на животе, acanto-
sis nicrigans, рост жестких волос по средней линии живота,

на груди, в поясничной области. Получены следующие ант-
ропометрические данные: рост – 1,78 м, вес – 106 кг, ИМТ –
34 кг/м2, объем талии – 98 см, АД – 130/80 мм. рт. ст., ЧСС –
74 уд/мин. 

Данные лабораторных исследований представлены в
табл. 2.

Инструментальные исследования: 
УЗИ органов малого таза

Матка уменьшена. Контур ровный. Структура однород-
ная. Эндометрий 9,5 мм, секреторного типа, неоднороден
с анэхогенными включениями до 3 мм. Шейка однородная.
Эндоцервикс не изменен. Правый яичник визуализируется
нечетко, обычно расположен, увеличен (объем 11,3 см3).
Лоцируется большое (более 10) количество фолликулов от
2 до 6 мм по периферии. Левый яичник обычно располо-
жен, увеличен (объем 11,5 см3). Лоцируется большое коли-
чество (10–12) фолликулов от 2 до 7 мм по периферии.
Свободная жидкость в малом тазу не определяется.

Заключение: НМЦ. По данным УЗИ нельзя исключить
СПКЯ.

Диагноз
На основании клинических и лабораторно-инструмен-

тальных данных установлен диагноз: СПКЯ. НМЦ по типу
опсоменореи. Гиперандрогенемия. Гирсутизм. Ожирение
1-й степени (ИМТ – 34 кг/м2) по андроидному типу. Нару-
шение гликемии натощак. Гиперинсулинемия.

Рекомендации
Рекомендовано соблюдение гипокалорийной диеты +

диеты №9, назначен Редуксин® 10 мг + метформин 
1700 мг/сут. Анализ крови на ЛГ, ФСГ, ГСПГ, инсулин, тесто-
стерон общий и свободный тестостерон, андростендион

Таблица 2. Гормональные и биохимические исследования

Название теста Результат Нормы Ед. изм. 

ЛГ 9,9 ФФ 1,1–11,6 МЕ/л

ФСГ 4,8 ФФ 3,0–14,4 МЕ/л

Эстрадиол 72,6 ФФ <84 пг/мл

Прогестерон 1,8 ФФ 1,0 – 3,8; ЛФ 2,3–56,6 нмоль/л

ГСПГ 15,2 18–114 нмоль/л

Свободный тестостерон 11,2 0–4,1 пг/мл

ДЭА-С 2,0 0,35–4,3 мкг/мл

17-гидроксипрогестерон 0,6 ФФ 0,1–0,8 нг/мл

Дигидротестостерон 541 24–368 пг/мл

Инсулин 43,5 4–29,1 мкМЕ/мл

Адренокортикотропный гормон – 9.00 16,0 <46 пг/мл

Кортизол – 9.00 491,0 138–690 нмоль/л

Кортизол – 21.00 60,4 70–345 нмоль/л

Пролактин 354,0 40–530 мМЕ/л

Тиреотропный гормон 1,41 0,27–4,2 мкМЕ/мл

Глюкоза (натощак) 6,28 4,1–6,1 ммоль/л

Глюкоза (через 2 ч после нагрузки глюкозой) 6,86 <7,8 ммоль/л

Примечание. Здесь и далее в табл. 3, 4 ФФ – фолликулярная фаза; ЛФ – лютеиновая фаза.

Рис. 1. Динамика массы тела.

Рис. 2. Динамика ИМТ.

Рис. 3. Динамика объема талии.

Таблица 1. Исходные показатели наблюдаемых пациентов

Показатель 1-я группа (n=412) 2-я группа (n=491)

Масса тела, кг
(M±Sd, min–max)

95,3±10,11
(56,0–134,0)

97,4±12,54
(68,0–149,0)

ИМТ
(M±Sd, min–max)

34,8±3,54
(25,2–47,5)

36,1±4,47
(25,88–54,73)

Окружность талии, см
(M±Sd, min–max)

106,9±12,88
(79,0–144,0)

106,2±13,62
(75,0–150,0)

ЧСС, уд/мин
(M±Sd, min–max)

76,6±8,71
(56,0–108,0)

73,3±7,25
(52,0–98,0)

САД, мм. рт. ст.
(M±Sd, min–max)

122,4±8,77
(90,0–150,0)

126,3±9,37
(90,0–160,0)

ДАД, мм. рт. ст.
(M±Sd, min–max)

79,2±8,67
(60,0–109,0)

79,5±7,79
(50,0–109,0)
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через 3–4 мес, контроль глюкозы крови натощак и после
еды.

При повторном обследовании через 3 мес отмечалось
снижение массы тела на 8 кг (масса тела – 98 кг, ИМТ –
32 кг/м2), уменьшение объема талии на 5 см (объем талии –
93 см). Переносимость лечения хорошая, нежелательных
явлений не было, значимых изменений уровня АД и частоты
пульса не наблюдалось.

Данные лабораторных исследований представлены в
табл. 3.

Пациентке рекомендовано увеличить суточную дозу
Редуксина до 15 мг, продолжить прием метформина
1700 мг/сут, повторная консультация через 3 мес.

При очередном обследовании через 6 мес от начала те-
рапии отмечалось снижение массы тела до 88 кг (-10 кг),
уменьшение объема талии на 6 см (87 см), больная отмеча-
ет восстановление менструального цикла через 3–4 мес от
начала терапии, уменьшение роста волос на теле, при
контроле УЗИ органов малого таза – положительная дина-
мика в виде уменьшения объема яичников.

Данные лабораторных исследований представлены в
табл. 4.

В настоящее время пациентка не планирует беремен-
ность, рекомендовано продолжить лечение в прежнем
объеме, повторная консультация через 3–4 мес. 

Выводы
Таким образом, уменьшение массы жировой ткани, ко-

торая играет важную роль в механизмах развития инсули-
норезистентности и формировании метаболического
синдрома, можно рассматривать как основу лечебного эф-
фекта проводимой терапии.

Снижение массы тела сопровождается коррекцией не
только метаболических, но и гормональных параметров.
Так, через 3 и особенно через 6 мес терапии отмечается до-
стоверное уменьшение содержания ЛГ, повышение тесто-
стерон-эстроген-связывающего глобулина, что приводит к
закономерному снижению свободных фракций андроге-
нов, избыток которых оказывает негативное влияние на
процессы созревания фолликулов. Снижение циркули-
рующих уровней андрогенов можно рассматривать как ре-
зультат потери массы тела.

Интересно отметить, что к концу курса терапии на фоне
снижения массы тела уменьшился объем яичников. Полу-
ченные данные дают основание полагать, что изменения в
яичниках носят обратимый характер, их можно корректи-
ровать, не применяя гормональной терапии, а тем более
хирургического лечения.

Снижение массы тела на фоне приема препарата Редуксин®

способствует восстановлению ритма менструаций у жен-
щин с ожирением и ановуляцией. Поскольку ожирению ча-
сто сопутствуют инсулинорезистентность и гиперинсули-
немия, к терапии, направленной на снижение массы тела,
рекомендуется добавлять метформин по 850–2000 мг/сут.
После нормализации метаболических нарушений у части
женщин восстанавливается овуляторный менструальный
цикл и наступает беременность. В связи с этим на фоне про-
ведения комплексной метаболической терапии рекоменду-
ется пользоваться контрацептивами во избежание наступ-
ления несвоевременной беременности.

Заключение
Ожирение приводит к нарушению репродуктивной

функции женщины, сопровождаясь высокой частотой
ановуляции, гиперандрогенными состояниями, НМЦ, бес-
плодием, высоким риском развития рака эндометрия, яич-
ников, молочных желез, самопроизвольным прерыванием
беременности, осложненным течением беременности и
родов. В основе нарушений функций гипофизарно-гонад-
ной системы у женщин с ожирением лежат изменения
центральных регулирующих механизмов функции яични-
ков, коры надпочечников и изменения метаболизма поло-
вых стероидов в периферических тканях. Необходимым
методом комплексного лечения нарушений репродуктив-
ной функции у женщин с ожирением является снижение
массы тела. Своевременная коррекция массы тела у мно-
гих больных приводит к нормализации цикла и восста-
новлению овуляции, даже без применения какой-либо до-
полнительной терапии. Редуксин® (сибутрамин + МКЦ)
позволяет добиться значимого снижения массы тела, тем
самым способствуя нормализации гормонального фона и
восстановлению овуляторного менструального цикла, и
может быть рекомендован в комплексном лечении ожире-
ния у женщин с нарушением репродуктивной функции. 
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через 3–4 мес, контроль глюкозы крови натощак и после
еды.

При повторном обследовании через 3 мес отмечалось
снижение массы тела на 8 кг (масса тела – 98 кг, ИМТ –
32 кг/м2), уменьшение объема талии на 5 см (объем талии –
93 см). Переносимость лечения хорошая, нежелательных
явлений не было, значимых изменений уровня АД и частоты
пульса не наблюдалось.

Данные лабораторных исследований представлены в
табл. 3.

Пациентке рекомендовано увеличить суточную дозу
Редуксина до 15 мг, продолжить прием метформина
1700 мг/сут, повторная консультация через 3 мес.

При очередном обследовании через 6 мес от начала те-
рапии отмечалось снижение массы тела до 88 кг (-10 кг),
уменьшение объема талии на 6 см (87 см), больная отмеча-
ет восстановление менструального цикла через 3–4 мес от
начала терапии, уменьшение роста волос на теле, при
контроле УЗИ органов малого таза – положительная дина-
мика в виде уменьшения объема яичников.

Данные лабораторных исследований представлены в
табл. 4.

В настоящее время пациентка не планирует беремен-
ность, рекомендовано продолжить лечение в прежнем
объеме, повторная консультация через 3–4 мес. 

Выводы
Таким образом, уменьшение массы жировой ткани, ко-

торая играет важную роль в механизмах развития инсули-
норезистентности и формировании метаболического
синдрома, можно рассматривать как основу лечебного эф-
фекта проводимой терапии.

Снижение массы тела сопровождается коррекцией не
только метаболических, но и гормональных параметров.
Так, через 3 и особенно через 6 мес терапии отмечается до-
стоверное уменьшение содержания ЛГ, повышение тесто-
стерон-эстроген-связывающего глобулина, что приводит к
закономерному снижению свободных фракций андроге-
нов, избыток которых оказывает негативное влияние на
процессы созревания фолликулов. Снижение циркули-
рующих уровней андрогенов можно рассматривать как ре-
зультат потери массы тела.

Интересно отметить, что к концу курса терапии на фоне
снижения массы тела уменьшился объем яичников. Полу-
ченные данные дают основание полагать, что изменения в
яичниках носят обратимый характер, их можно корректи-
ровать, не применяя гормональной терапии, а тем более
хирургического лечения.

Снижение массы тела на фоне приема препарата Редуксин®

способствует восстановлению ритма менструаций у жен-
щин с ожирением и ановуляцией. Поскольку ожирению ча-
сто сопутствуют инсулинорезистентность и гиперинсули-
немия, к терапии, направленной на снижение массы тела,
рекомендуется добавлять метформин по 850–2000 мг/сут.
После нормализации метаболических нарушений у части
женщин восстанавливается овуляторный менструальный
цикл и наступает беременность. В связи с этим на фоне про-
ведения комплексной метаболической терапии рекоменду-
ется пользоваться контрацептивами во избежание наступ-
ления несвоевременной беременности.

Заключение
Ожирение приводит к нарушению репродуктивной

функции женщины, сопровождаясь высокой частотой
ановуляции, гиперандрогенными состояниями, НМЦ, бес-
плодием, высоким риском развития рака эндометрия, яич-
ников, молочных желез, самопроизвольным прерыванием
беременности, осложненным течением беременности и
родов. В основе нарушений функций гипофизарно-гонад-
ной системы у женщин с ожирением лежат изменения
центральных регулирующих механизмов функции яични-
ков, коры надпочечников и изменения метаболизма поло-
вых стероидов в периферических тканях. Необходимым
методом комплексного лечения нарушений репродуктив-
ной функции у женщин с ожирением является снижение
массы тела. Своевременная коррекция массы тела у мно-
гих больных приводит к нормализации цикла и восста-
новлению овуляции, даже без применения какой-либо до-
полнительной терапии. Редуксин® (сибутрамин + МКЦ)
позволяет добиться значимого снижения массы тела, тем
самым способствуя нормализации гормонального фона и
восстановлению овуляторного менструального цикла, и
может быть рекомендован в комплексном лечении ожире-
ния у женщин с нарушением репродуктивной функции. 
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