
симость  препарата.  В  опросник  вошли  следующие 
показатели:  желудочно-кишечные (тошнота,  диарея, 
рвота, боль в эпигастрии, боль в животе, диспепсия, 
сухость во рту,  избыточное газоотделение),  систем-
ные (астения), изменения со стороны нервной систе-
мы (головокружения, головная боль, изменения вку-
са,  аллергические  реакции).  Переносимость  препа-
рата оценивали по следующим градациям: отличная 
— нет побочных явлений, средняя — наличие одного 
из вышеназванных показателей, плохая — два и бо-
лее признаков плохой переносимости.

Учитывая высокую частоту микст-инфекций, про-
водили дополнительную терапию (санация ИППП и 
т.д.).  Неполная  клиническая  и  лабораторная эффек-
тивность, высокие цифры лейкоцитоза отмечены при 
первичном контроле  после  завершения  курса  лече-
ния, в большинстве случаев у пациенток с наличием 
микст-инфекций вируса простого герпеса, вируса па-
пилломы человека.

Нормализация  параметров  у  данных  пациенток 
была достигнута к сроку второго контроля.

Таким  образом,  суммарная  эффективность  5-
дневного  курса  комбинированной терапии препара-
том “Орнизол” в таблетках по 500 мг 2 раза в сутки 
может считаться высокой. Через 3 недели после кур-

са терапии у 100% пациенток отсутствовали клини-
ко-лабораторные проявления бактериального вагино-
за.

Оценивая переносимость орнизола, следует отме-
тить, что в опросниках преобладала оценка «отлич-
ная» — наличие одного из показателей, в то время 
как  при  приеме  трихопола  в  большинстве  случаев 
женщины, имевшие побочные эффекты, определили 
переносимость  препарата  как  «плохая»  (рисунок, 
табл. 2).

Вероятно, использование орнизола ведет к сниже-
нию общей нагрузки за счет более короткого курса и 
общей дозы для перорального применения, что поз-
волило  добиться  хорошего  результата  лечения  при 
незначительном количестве побочных явлений.

Итак, схему терапии орнизолом (по 500 мг 2 раза 
в сутки в течение 5 дней) можно отнести к оптималь-
ному варианту первого выбора лечения БВ. Орнизол 
не вызывает серьезных осложнений, хорошо перено-
сится, удобен в применении. У женщин репродуктив-
ного возраста, как правило, прогноз благоприятный. 
Однако ввиду большого количества факторов, пред-
располагающих к развитию БВ, остается актуальным 
вопрос о проведении профилактики его рецидивов.
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Место сибутрамина (меридиа) в лечении 
СПКЯ ассоциированного с ожирением

В  статье  представлены  достижения 
современной научной и практической медици-
ны в  проблеме лечения СПКЯ ассоциирован-
ного  с  ожирением.  Дано  патогенетическое 
обоснование  назначения препарата сибутра-
мина.  Показано,  что с  учётом достижений 
современной медицинской науки, новых лечеб-
ных и тактических подходов при условии аде-
кватных  диагностических  и  лечебных  меро-
приятий, включающих снижение массы тела 
с  помощью  диеты  и  медикаментозной 

терапии,  у  30%  молодых  женщин  с  недли-
тельным анамнезом заболевания удается до-
стичь наступления беременности после под-
готовительного  лечения  без  проведения  ин-
дукции овуляции. 

Ожирение - хроническое заболевание, характери-
зующееся избыточным накоплением жировой ткани в 
организме, которое развивается в результате длитель-
ного нарушения энергетического баланса – это несо-
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ответствие между потреблением энергии и ее расхо-
дом, прогрессирующее при естественном течении, име-
ющее определенный круг  осложнений и  обладающее 
высокой вероятностью рецидива после окончания кур-
са  лечения.  Ожирение  можно  считать  следствием 
современного образа жизни.  Оно обусловлено взаи-
модействием  предрасполагающих  наследственных 
факторов, переедания, быстро изменяющихся условий 
внешней среды: социальных, поведенческих, психоло-
гических. 

Современное общество провоцирует непреднаме-
ренное ожирение у  своих граждан,  способствуя  по-
треблению высококалорийной пищи с большим содер-
жанием жиров, и в то же время, благодаря техническо-
му прогрессу, стимулируя малоподвижный образ жиз-
ни (Подзолкова Н.М., Кузнецова И.В., Глазкова О.Л., 
2005).

Немногим более 10 лет назад на повестку дня, как в 
научном мире, так и в области практической медицины, 
встал вопрос о стремительном росте числа людей, стра-
дающих  избыточной  массой  тела  и  ожирением.  Хотя 
ожирение как отдельное заболевание существует очень 
давно, внимание общества к данной проблеме остава-
лось крайне низким до недавнего времени. 

Ожирение  во  всем  мире  приобретает  характер 
пандемии.  Так,  по  данным  статистики  ВОЗ  около 
30% жителей планеты страдают избыточной массой 
тела, из них 16,8% составляют женщины и 14,9% - 
мужчины, а к 2025 году примерно половина женщин 
и более 40% мужчин будут страдать ожирением.  В 
2002 году по данным International Obesity Task Force 
в  США  более  50%  населения  имели  избыточную 
массу тела, из них явное ожирение было у 35% жен-
щин и 31% мужчин. В Европе частота встречаемости 
ожирения  достигает:  20%  в  Швейцарии,  Болгарии, 
Италии, Франции, Испании; 30% в Германии, Фин-
ляндии, Великобритании и 40% в Румынии. В России 
на 2003 год индекс массы тела (ИМТ) более 29 (ожи-
рение)  имели  14  млн.  женщин  и  6  млн.  мужчин 
(Шальнова С.А. и соавт., 2005г.). 

Предложено  несколько  классификаций  синдрома 
ожирения, но ни одна них не является универсальной.

В  России  используют  клиническую  классификацию 
В.Г. Вогралика,  В.Л. Богдановича  и  Г.П. Рунова  (1988), 
которая по сути близка к классификации G.Bray.

По происхождению:

• алиментарное  и  алиментарно-конституцио-
нальное;

• кортико-гипоталамическое (после тяжелых психи-
ческих травм и у душевнобольных);

• гипоталамическое  и  гипоталамо-гипофизарное 
(при  травмах головного мозга, воспалительных и опухоле-
вых  поражениях, лобном гиперостозе - синдром Морга-
ньи-Мореля, при юношеском базофилизме - гипоталами-
ческом синдроме пубертатного периода, послеродовое и 
климактерическое, пиквикский синдром);

• эндокринное:  гипотиреоз,  гиперинсулинизм, 
гиперкортицизм, посткастрационное ожирение.

• лекарственное (инсулин, кортикостероиды, препа-
раты генотиазинового ряда);

• генетически обусловленные и редкие формы (син-
дром Прадера-Вилли, синдром Альстрема, синдром Ло-
ренса-Муна-Бидля, синдром Деркума и др.).

• По морфологии:

• гиперцеллюлярно-гипертрофическое (с  ранне-
го возраста);

• гипертрофическое (более позднее).

По степени выраженности:

• 1-я степень — плюс 10% массы тела (от нор-
мального ИМТ);

• 2-я степень - плюс 30-49% массы тела;

• 3-я степень - плюс 50-99% массы тела (морбидное 
ожирение);

• 4-я степень - плюс 100% массы тела и выше.

В прошлом ожирение считалось либо эндогенным, 
либо экзогенным. В недавно проведенных исследовани-
ях было предложено разделять пациентов с ожирени-
ем на группы с гиперпластически-гипертрофическим и 
гипертрофическим ожирением. Это предложение осно-
вано на распределении адипоцитов в организме в соот-
ветствии с типом ожирения. Как правило, при гиперпла-
зии и гипертрофии адипоцитов  ожирение начинается в 
детстве, и массу тела снизить трудно. Ожирение, развива-
ющееся у взрослых пациентов, обычно характеризуется 
гипертрофией адипоцитов без гиперплазии. Исследова-
ния T. Mc Keown и R. Record (1957) показали важность 
определения типа ожирения у женщин. Авторы выявили 
склонность к прибавке веса после родов (гипертрофиче-
ское ожирение) и сделали предположение о том, что при 
гипертрофическом типе ожирения фертильность более 
высокая, чем при гиперпластически-гипертрофическом. 
Это имеет практическое значение при изучении репро-
дуктивной  функции  женщин  с  ожирением (В.Н.Се-
ров, В. Н. Прилепская, Т. В. Овсянникова, 2006).

 Хорошо известно, что ожирение является факто-
ром высокого риска развития атеросклероза, ишеми-
ческой болезни сердца, артериальной гипертензии, а 
также сахарного диабета II типа, что нередко приво-
дит к инвалидизации и уменьшению продолжитель-
ности жизни населения (Бутрова С.А.,1999; Ferranini 
E., Haffner S.M., Mitchell B.D., Stern M.P.,1991). Ожи-
рение оказывает также неблагоприятное влияние на 
репродуктивное здоровье женщин. Установлена взаи-
мосвязь  ожирения  с  нарушениями  функции  яични-
ков, проявляющимися ановуляцией, нарушением рит-
ма менструаций, бесплодием (Вейнберг М.Э.,  1998; 
Стекольщикова О.Д. 1983; Pasqualy R., Gambineri A., 
Bisscoti D.  et al., 2000). Ожирение увеличивает риск 
развития  гиперплазии  и  рака  эндометрия  (Bacer 
T.R.,1995). При абдоминальном типе отложения жи-
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ровой клетчатки вероятность развития рака эндомет-
рия может увеличиваться в 6 раз (Сметник В.П., Чер-
нуха Г.Е.,  Валуева  Л.Г.,  2002;  Eliott E.A.,  Matanoski 
G.M., Roseushein N.B., 1990). Абдоминальное ожире-
ние рассматривается в качестве одного из основных 
патогенетических факторов и компонентов метаболи-
ческого синдрома, патогенетическую основу которо-
го составляет инсулинорезистентность (ИР) и гипе-
ринсулинемия (ГИ).  В настоящее время абдоминаль-
ное  ожирение рассматривается  как один из  основных 
компонентов метаболического синдрома. В 1988 г.  G.-
Reaven ввел термин  «синдром  X», или метаболический 
синдром, под которым подразумевается следующий симп-
томокомплекс:

• инсулинорезистентность;

•  нарушение толерантности к глюкозе (вплоть до ма-
нифестного сахарного диабета);

•  гиперинсулинемия;

•  повышение уровня триглицеридов, ЛПНП;

•  снижение уровня ЛПВП;

• артериальная гипертензия;

•  «верхний»  тип  ожирения  (плечевой  пояс, 
передняя брюшная стенка, висцеральный жир).

Интенсивный липолиз жировой ткани в абдоминаль-
но-висцеральной области приводит к увеличению содер-
жания свободных жирных кислот в системном кровото-
ке, вследствие чего возникают характерные для абдоми-
нального ожирения нарушения метаболизма: инсулино-
резистентность, повышение уровня глюкозы, инсулина, 
ЛПОНП и триглицеридов крови.

Роль  ожирения  как  патологического  состояния, 
способствующего возникновению хронической  ано-
вуляции  и  нарушений  ритма  менструаций,  можно 
рассматривать в нескольких аспектах. Известно, что 
жировая  ткань  является  местом  периферического 
синтеза андрогенов (Стекольщикова О.Д., 1983). При 
ожирении увеличивается не только количество жиро-
вой  ткани,  но  и  активность  ферментных  систем, 
участвующих в биосинтезе половых стероидов,  что 
может  приводить  к  повышенному синтезу андроге-
нов (Nestler J.E., Jakubowicz D.J., 1996).

Абдоминальное  ожирение  часто  сочетается  с 
инсулинорезистентностью  и  гиперинсулинемией. 
Высокое  содержание инсулина способствует  увели-
чению синтеза яичниковых андрогенов, избыточное 
количество  которых  может  вызывать  атрезию  ан-
тральных фолликулов, ановуляцию и нарушения рит-
ма менструаций, которые характерны для женщин с 
ожирением.  В связи с этим логично предположить, 
что лечение ожирения может привести к снижению 
избыточной массы тела и оказать положительный эф-
фект на характер менструального цикла.

Многие исследователи обращают внимание на значи-
тельное уменьшение риска связанных с ожирением забо-
леваний при снижении массы тела. Например, потеря 

10 кг веса приводит к снижении риска артериальной 
гипертензии на 26%, при потере 20 кг риск сахарного 
диабета II уменьшается на 87%, а при снижении массы 
тела на 5 кг за 10 лет шанс развития остеоартрита колен-
ного сустава - на 50% (Петунина Н.А., 2002).

Уменьшение массы тела у пациенток с ожирением 
сопровождается:

• снижением концентрации общего холестерина, 
ЛПНП и триглицеридов, повышением уровня ЛПВП;

•  повышением  чувствительности  к  инсулину, 
снижением гликемии и концентрации инсулина в плаз-
ме;

• существенном снижении артериального давле-
ния;

• увеличении продолжительности жизни;

• повышением  самооценки  и  положительными 
эмоциями.

Своевременная коррекция массы тела приводит к 
нормализации менструального цикла, у многих боль-
ных даже без применения какой-либо дополнитель-
ной  терапии,  и  к  восстановлению  фертильности. 
Одна из частых ошибок в ведении данного контин-
гента  больных –  стимуляция функции яичников до 
лечения  ожирения  (В. Н. Серов,  В. Н. Прилепская, 
Т. В. Овсянникова., 2006).

В научной литературе последних лет опубликова-
но большое число работ, посвященных взаимосвязи 
гиперинсулинемии  с  яичниковой  гиперандрогенией 
(Dunaif A.,  Givens J.R.,  Haseltine F.,  Merriam G.R., 
1992;Franks S.  N.,  1995).  Большинством исследова-
телей признается,  что ИР и ГИ способствуют фор-
мированию  синдрома  поликистозных  яичников 
(СПКЯ). У пациенток с абдоминальным ожирением 
частота ГИ на фоне СПКЯ в два раза превышает та-
ковую у женщин с нормальной массой тела и дости-
гает 70-75% (Nestler J.E., 1997, 2000). 

При СПКЯ около 50% женщин страдают избыточ-
ной массой тела или ожирением, и большинство имеют 
абдоминальный фенотип. Ожирение может играть пато-
генетическую роль  в  развитии синдрома,  особенно у 
предрасположенных  пациенток.  При  абдоминальном 
фенотипе ожирение способствует развитию инсулино-
вой резистентности и сочетанной гиперинсулинемии у 
женщин с СПКЯ и тем самым избыточному синтезу ан-
дрогенов  в  ткани  яичников.  Как  известно,  развитие 
инсулиновой резистентности происходит постепенно, в 
первую очередь в мышечной ткани и печени, и только 
по мере накопления большого количества жира в адипо-
цитах и увеличения их размеров появляется инсулино-
резистентность жировой ткани. Таким образом, связан-
ная с ожирением гиперинсулинемия может играть клю-
чевую роль в проявлении гиперандрогении у данного 
контингента женщин (Е. М. Вихляева, 2006). 

Особого внимания заслуживает вопрос о диагно-
стике СПКЯ у  женщин с ожирением. СПКЯ диагно-
стируют примерно у 5-10% женщин репродуктивного 
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возраста.  На данном этапе развития репродуктивной 
эндокринологии  инсулинорезистентность  и  гиперан-
дрогения  представляются почти универсальными со-
ставляющими СПКЯ. В то же время имеются некото-
рые методические трудности его диагностики у дан-
ного контингента женщин.

У женщин с ожирением выявляют нарушения то-
нической  и  циклической  секреции  гонадотропинов 
(Серов В.Н.  и  соавт.,  2006).  Избыточная масса тела 
негативно влияет на амплитуду выбросов ЛГ, при этом 
частота  пульсации  не  зависит  от  величины  ИМТ. 
Данная закономерность обнаружена у женщин с на-
рушениями  менструальной  функции,  тогда  как  при 
регулярном менструальном цикле зависимости секре-
ции ЛГ от ИМТ нет (Arroyo A. et al., 1997). Снижение 
амплитуды  выбросов  ЛГ  при  ожирении  затрудняет 
диагностику  СПКЯ  по  индексу  ЛГ/ФСГ  (Barbieri 
R.L.  et al.,1988).  Иными  словами,  есть  достаточно 
большое количество полных и тучных больных, у ко-
торых имеются стойкая ановуляция, преимущественно 
овариальная гиперандрогения, гиперэстрогения, эхо-
графические признаки поликистозных яичников, и, с 
этих позиций у них, несомненно, присутствует син-
дром поликистозных яичников, но содержание гона-
дотропинов  в  сыворотке  крови  и  их  соотношение 
нормальные (Подзолкова Н.М., Глазкова О.Л., 2005).

Для диагностики ожирения и его степени применя-
ются  различные методы, но самым распространенным 
является определение индекса массы тела (ИМТ, индекс 
Кетле), который равен частному от деления массы тела в 
килограммах на длину тела в метрах,  возведенную  в 
квадрат:

ИМТ= Масса тела в кг
длинна тела в метрах2

ИМТ в пределах 18,5—24,9 соответствует нормаль-
ной массе тела.

Этот индекс  наиболее  точно  отражает  ситуацию 
для лиц в возрасте 20—55 лет и среднего роста жен-
щин 154—174 см). В медицине США принято считать, 
что в возрасте 19—35 лет ИМТ должен быть равен 19—25 
кг/м2,  в  возрасте  старше  35  лет  -  21-27  кг/м2.  При 
ИМТ, большем 25 кг/м2 у молодых и 27 кг/м2 у лиц бо-
лее  старшего  возраста,  диагностируют  ожирение.  В 
странах Западной Европы к ожирению относят слу-
чаи  превышения  ИМТ  более  30  кг/м2  (Подзолкова 
Н.М., Глазкова О.Л., 2005). 

Риск сердечно-сосудистых заболеваний, диабета, 
гипертензии  существенно  возрастает  при  значении 
ИМТ, равном 25 и выше. Недостаток метода опреде-
ления ИМТ в том, что достоверность его значения за-
висит от того, имеет ли пациент сильно развитую му-
скулатуру, а также и в том, что ИМТ не демонстриру-
ет  различия между «верхним» и «нижним» типами 
ожирения.

Клиническая практика показывает, что значитель-
ных степеней ожирения обычно достигают женщи-

ны, имеющие феминный тип отложения жира, тогда 
как при абдоминальном типе подавляющее число па-
циенток имеет не более чем II степень ожирения. Ха-
рактер  распределения жира довольно точно отражает 
соотношение  длин окружностей талии и бедер  (ОТ/ 
ОБ). У женщин этот показатель не должен превышать 
0,8. О критическом в плане развития обменно-эндо-
кринных  нарушений  накоплении  абдоминального 
жира у женщины свидетельствует окружность талии 
более 80 см.

В связи с этим лечение ожирения несомненно яв-
ляется важным звеном в комплексе лечебных меро-
приятий, проводимых больным с нарушением функ-
ции  яичников. Несмотря  на  простоту  диагностики 
ожирения, успехи  в профилактике и лечении пока не-
льзя считать удовлетворительными. Обычная рекомен-
дация «меньше есть и больше  двигаться» не способна 
кардинально помочь больному с ожирением.

На выбор метода и эффективность лечения влияют 
различные факторы. Большое значение имеет  анамнез. 
Необходимо  обратить  внимание  на  наследственную 
предрасположенность к ожирению и сопутствующим за-
болеваниям,  выяснить  минимальный и  максимальный 
вес после 20 лет, длительность ожирения, предшествую-
щее лечение, образ жизни и пищевые привычки паци-
ентки, имеющиеся в настоящее время заболевания и 
т.д.

С  учетом  ведущей  роли  ИР  и  ГИ  в  патогенезе 
СПКЯ,  а  также  избыточного  ИМТ  (индекс  массы 
тела) для подготовки к стимуляции овуляции целесо-
образно провести снижение массы тела с помощью 
рациональной низкокалорийной диеты и/или препа-
ратов способствующих снижению ИМТ (И. А. Гиля-
зутдинов,  З. Ш. Гилязутдинова,  И. М. Боголюбова  и 
др., 2006). Одна из частых ошибок в ведении данного 
контингента больных – стимуляция функции яични-
ков до лечения ожирения. При длительной стимуля-
ции  овуляции  без  снижения  веса  может  развиться 
синдром  преждевременного  истощения  яичников 
(Marine N. Et al., 1991). 

Первым  этапом  лечения  является  редукционная 
диета, направленная на снижение массы тела.

После проведения РДТ, как правило, проходят оче-
редные менструации. В дальнейшем рекомендуются ди-
ета с ограничением животных жиров и углеводов, соблю-
дение режима питания и сна, а также двигательная ак-
тивность (физкультура, ходьба). При условии соблюде-
ния этих рекомендаций снижение  массы тела в даль-
нейшем продолжается.

Противопоказания  для  РДТ:  заболевания  печени, 
центральной  нервной  системы,  сердечно-сосудистой 
системы, диабет и др.

При терапии ожирения различного генеза, только 
с помощью диеты редко достигается желаемый ре-
зультат.
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Наряду с немедикаментозными методами воздей-
ствия важная роль в лечении больных с ожирением 
отводится фармакотерапии.

В настоящее время из анорексигенных препаратов 
центрального действия на территории Белоруссии за-
регистрирован сибутрамин (меридиа). 

Описание фармацевтического препарата
Препарат нового поколения – сибутрамин (мери-

диа, «Knoll AG», Германия) - селективный ингибитор 
обратного  захвата  нейромедиаторов  -  серотонина  и 
норадреналина в синапсах центральной нервной си-
стемы. Препарат обладает двойным механизмом дей-
ствия,  приводя  к  снижению потребности  в  приеме 
пищи и повышению термогенеза (Бутрова С.А., 2001; 
Wаlsh K.M.,  Leen E.,  Lean M.E.,  1999).  Вследствие 
такого двойного действия быстро достигается и про-
лонгируется  чувство  насыщения,  что  приводит  к 
уменьшению потребления пищи. Препарат увеличи-
вает расход энергии за счет стимуляции термогенеза 
путем опосредованной активации b3-адренорецепто-
ров (В. Н. Серов, В. Н. Прилепская, Т. В. Овсяннико-
ва., 2006). Снижение массы тела ведет к уменьшению 
ИР и ГИ. Уменьшение объема жировой ткани ведет к 
снижению уровня метаболического эстрона и снижа-
ет сенсибилизацию гонадотрофов гипофиза к гонадо-
либерину. Уменьшение веса на 6 – 8 кг может приве-
сти  к  восстановлению  ритма  менструаций,  но  при 
этом часто сохраняется ановуляция или лютеиновая 
недостаточность. Результаты его применения выяви-
ли  снижение  уровня  триглицеридов,  холестерина  и 
повышение чувствительности к инсулину.  Препарат 
рекомендуется  для  длительного  применения.  На 
фоне снижения массы тела на 15%, происходит нор-
мализация менструального цикла и снижение уровня 
тестостерона  (Э. К. Айламазян,  2004).  Меридиа  не 
вызывет привыкания и зависимости, развития легоч-
ной гипертензии, не обладает нейротоксичностью.

Показания
1. Лечение  заболеваний  и  синдромов,  развитие 

которых непосредственно взаимосвязано с накоплени-
ем избытка жировой ткани и/или формированием рези-
стентности к инсулину.

2. Проблема выбора методов консервативного  и 
хирургического  лечения  гинекологических  заболева-
ний, которые могут быть связаны с ожирением и мета-
болическим синдромом.

Способ применения и режим дозирования
Начальная  суточная  доза  для  всех  больных  со-

ставляла 10 мг однократно. В тех случаях, когда по-
сле 1-го месяца лечения потеря массы тела была ме-
нее 2 кг,  дозу препарата увеличивали до 15 мг/сут. 
Общая продолжительность лечения составила 12 не-
дель. Меридиа разрешен для постоянного примене-
ния в течение года.

Побочное действие

К  побочным  эффектам  сибутрамина  относятся: 
повышение АД, тахикардия, сухость во рту, анорек-
сия, бессонница, запоры.

Эффективность использования метода
Научные  исследования  проведенные  В.П.  Смет-

ник, Г.Е. Чернуха, Л.Г. Валуева  (научный центр аку-
шерства, гинекологии и перинатологии РАМН, Моск-
ва) показали, что:

1. Лечение  сибутрамином  способствовало  не 
только снижению массы тела,  но  и  регуляции ритма 
менструаций.  Так,  если  до  лечения  регулярный  мен-
струальный цикл (НЛФ или ановуляцию) имели 16,7% 
больных, то после лечения - 40%. При этом более чем у 
половины из них циклы были овуляторными. У части 
больных, несмотря на отсутствие нормализации ритма 
менструаций, положительный эффект снижения массы 
тела выражался в уменьшении длительности задержек 
менструаций. Исходно задержки менструаций от 1 до 6 
мес отмечались у 60% больных, в то время как после 
лечения лишь у 16,7%, у большинства  больных дли-
тельность задержек не превышала 1 мес. В ходе иссле-
дования выявлена взаимосвязь между степенью сниже-
ния  массы  тела  и  восстановлением  нарушений  мен-
струального  цикла.  Наиболее  существенные  положи-
тельные изменения в виде восстановления регулярного 
цикла отмечались при снижении веса более 10% от ис-
ходных значений. Схожие данные о влиянии похудания 
на характер менструального цикла у женщин с ожире-
нием были отмечены Вейнберг (1998). Хотя, с ее точки 
зрения,  выраженное  улучшение  состояния  репродук-
тивной системы следует  ожидать  при  снижении веса 
более, чем на 15%. Положительный эффект снижения 
массы тела на характер менструального цикла в значи-
тельной степени связан со снижением уровня яични-
ковых андрогенов и уменьшением блокирующего влия-
ния их на яичник. Следует отметить, что наибольшее 
падение уровня  тестостерона было выявлено у  боль-
ных, снизивших свой вес более чем на 10%. Можно по-
лагать,  что  эти  эффекты препарата  являются  как  ре-
зультатом уменьшения синтеза андрогенов в жировой 
ткани, так и уменьшения степени выраженности гипе-
ринсулинемии и активности ключевого фермента био-
синтеза яичниковых андрогенов - цитохрома P450c17a.

2. При снижении массы тела более 10% отмеча-
лась выраженная положительная динамика гормональ-
ных показателей.  Это  проявлялось  достоверным сни-
жением уровня Т и повышением концентрации СТГ в 
сыворотке крови пролеченных больных.

3. Выявлено  достоверное  улучшение  липидного 
профиля - отмечено снижение уровня триглицеридов, 
холестерина и повышение чувствительности к инсули-
ну.

4.  Уменьшением среднего уровня ЛГ при неиз-
менных показателях ФСГ, что сказалось на снижении 
индекса ЛГ/ФСГ. Наиболее выраженные изменения ка-
сались содержания СТГ в сыворотке крови больных с 
ожирением.  Средний  уровень  данного  показателя  к 
концу курса терапии увеличился почти в 2,5 раза. 
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Заключение
1. Высокая распространенность ожирения «выну-

ждает» врачей  гинекологов, овладевать навыками  диа-
гностики и лечения разнообразных состояний, связан-
ных с этим заболеванием. 

2. Активное  внимание  к  проблеме  ожирения, 
учет особенностей  функционирования организма с из-
бытком жировой ткани поможет максимально индивиду-
ализировать  тактику  лечения,  избежать  неадекватных 
методов воздействия, снизить риск тяжелых заболева-

ний и, в итоге, улучшить качество и увеличить продол-
жительность жизни пациентов.

3. Терапия  сибутрамином  способствует  эффек-
тивному снижению массы тела,  нормализации гормо-
нальных параметров и регуляции менструального цик-
ла. Назначение сибутрамина нужно рассматривать в ка-
честве начального (этиотропного) этапа терапии боль-
ных  с  ожирением  и  нарушением  функции  яичников, 
что позволит в ряде случаев избежать гормонотерапии 
или отсрочить ее назначение.
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