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Ожирение - серьезная медико-социальная и 
экономическая проблема современного обще-
ства и, согласно данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), по своей распро-
страненности достигает масштабов эпидемии 
[1]. Актуальность определена высокой распро-
страненностью, так как 25% населения эконо-
мически развитых стран мира имеет массу те-
ла, на 15% превышающую норму [2]. По про-
гнозам экспертов ВОЗ, к 2025 г. в мире будет 
насчитываться более 300 млн человек с диагно-
зом «ожирение» [3]. 

В России ожирение и избыточная масса тела на-
блюдается у 25,0–37,0% женского населения [4, 5].

Установлено, что ожирение оказывает отри-
цательное влияние на репродуктивное здоровье 

девочек-подростков, являясь преморбидным 
фоном прогрессирования ожирения после пу-
бертата с отрицательным влиянием на последу-
ющую репродукцию. Нерегулярные менстру-
альные циклы, гипоменструальный синдром 
и вторичная аменорея зачастую сопутствуют 
ожирению [6]. 

У подавляющего большинства женщин с 
ожирением, независимо от формы патологии, 
снижена возможность последующих беремен-
ностей в связи с аномальным функционирова-
нием диэнцефальных структур мозга [7].

Одно из самых ранних исследований, кото-
рое показало связь между ожирением и нару-
шением репродуктивной функции, было опу-
бликовано в начале ХХ в. Митчелом и Род-
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жерсом (1922 г.) по результатам наблюдения за 
тучными женщинами с ановуляторными мен-
струальными циклами и олиго-, аменореей. 
После проведения консультаций диетологов у 
большинства похудевших пациенток ритм мен-
струаций восстановился, у тех, кому не удалось 
похудеть, оставалась олигоменорея. Хотя эта 
публикация была относительно случайной, она 
заложила основу для последующих исследова-
ний связи ожирения с ановуляцией [8]. 

В работе Шакировой Е.А. [9] показано, что 
среди нарушений менструального цикла у па-
циенток с ожирением преобладали нарушения 
ритма менструаций. У больных с гиперплазией 
эндометрия (ГПЭ) в 75,0% выявлялась гипер-
полименорея, достоверно чаще, чем в группе 
сравнения (42,4%, р<0,001). 

По мнению большинства исследователей, 
нарушения менструального цикла вторичны и 
являются следствием ожирения. При алимен-
тарном ожирении в 6 раз чаще отмечаются на-
рушения менструальной функции и почти в 2 
раза чаще – первичное бесплодие. Имеется 
прямая зависимость между увеличением массы 
тела и тяжестью овариальной дисфункции, что 
проявляется ановуляцией, недостаточностью 
второй фазы менструального цикла и меньшим 
количеством беременностей [2]. 

 У женщин с ожирением и ановуляцией об-
наруживаются более высокие концентрации 
эстрона, эстрадиола и/или свободного эстра-
диола, чем в раннюю фолликулярную фазу у 
женщин с ожирением и сохраненной овуля-
цией, а также у женщин с нормальной массой 
тела. Тоническое повышение уровня эстроге-
нов, образующихся в результате перифериче-
ской конверсии андрогенов, по механизму по-
ложительной обратной связи действует на ги-
пофиз. Повышенное высвобождение биологи-
чески активного лютеинизирующего гормона 
ведет к стимуляции продукции андрогенов 
стромой яичников. Образующиеся в повышен-
ных концентрациях андрогены служат допол-
нительным предшественником для последую-
щей ароматизации и превращения в эстроге-
ны в адипоцитах – так замыкается «порочный 
круг» [10]. Синдром поликистозных яичников 
диагностируется у 35-60% женщин с ожире-
нием, а патогенетическим механизмом их раз-
вития является дисфункция гипоталамо-ги-
пофизарной системы, сопровождающаяся ги-
перпродукцией андрогенов в надпочечниках и 
яичниках [9, 11].

Риск развития сопутствующих ожирению за-
болеваний в значительной степени определяет-
ся особенностями отложения жировой ткани в 
организме. Наиболее неблагоприятным являет-
ся абдоминальный тип ожирения, сочетающий-
ся, как правило, с комплексом гормональных и 
метаболических факторов риска.

В наших работах показано, что больные с 
ожирением и ГПЭ относительно женщин с 
ожирением без патологии эндометрия имели 
достоверно большие значения индекса массы 
тела (ИМТ), преимущественно абдоминальный 
характер распределения жировой ткани, высо-
кую частоту экстрагенитальных заболеваний 
(заболевания щитовидной железы, гепатобили-
арной системы, сахарный диабет, эссенциаль-
ная гипертензия), воспалительных заболева-
ний половых органов и миомы матки, большую 
длительность бесплодия [12].

Характер распределения жира определяется 
особенностями секреции гормонов половых же-
лез и коры надпочечников, а центральную роль 
играет конверсия андростендиона в эстрон в жи-
ровой ткани. Фактором риска сердечно-сосуди-
стых и других сопутствующих ожирению забо-
леваний является висцеральное ожирение, что 
обусловлено специфическими анатомо-физио-
логическими свойствами такой жировой ткани. 
Она лучше кровоснабжается, метаболически 
наиболее активна, а адипоциты имеют высокую 
плотность бета-адренорецепторов (стимуля-
ция которых ведет к липолизу) при относитель-
но низкой плотности aльфа-адренорецепторов и 
инсулиновых рецепторов (их стимуляция пода-
вляет липолиз). Жировая ткань в области бедер 
и ягодиц регулируется, главным образом, фер-
ментом липопротеинлипазой, здесь, в основном, 
идут процессы липогенеза, а активность липо-
лиза низкая, в связи с чем гиноидное ожирение, 
как правило, не влияет на здоровье и сказывает-
ся лишь на внешнем облике женщины. Интен-
сивный липолиз в жировой ткани абдоминаль-
но-висцеральной области приводит к увеличе-
нию содержания свободных жирных кислот в 
системном кровотоке, из-за чего возникают ха-
рактерные для абдоминального ожирения нару-
шения метаболизма: инсулинорезистентность, 
повышение уровня глюкозы, инсулина, холесте-
рина липопротеидов очень низкой плотности и 
триглицеридов крови. 

Жировые клетки (адипоциты) продуцируют 
лептин, являющийся интегратором нейроэндо-
кринных функций и способствующий исполь-
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зованию и утилизации энергоресурсов. Наруше-
ние процессов метаболизма может быть связано 
с отсутствием лептина, нарушением регуляции 
его секреции или резистентностью к его дей-
ствию. Считается, что лептин – надежный мар-
кер общего ожирения и заметно коррелирует с 
другими маркерами жировой ткани [13, 14].

Лептин – это белок, состоящий из 167 ами-
нокислот, секретируемый адипоцитами, явля-
ющийся важнейшим регулятором энергетиче-
ского обмена. В норме он подавляет секрецию 
нейропептида Y в гипоталамусе. Нейропептид 
Y участвует в формировании чувства голода и 
стимулирует секрецию инсулина. У лиц с ожи-
рением уровень лептина в сыворотке значи-
тельно повышен, что приводит к подавлению 
секреции инсулина и вызывает инсулинорези-
стентность скелетных мышц и жировой ткани 
[13, 14]. 

Доказана роль лептина в регуляции функции 
репродуктивной системы. Давно известно, что 
значительное снижение жировой ткани препят-
ствует нормальной репродуктивной функции. 
Некоторые исследователи предположили, что 
лептин меньше эволюционировал как гормон 
сытости и больше как сигнал для репродуктив-
ной системы об адекватном запасе энергии. На-
блюдения за животными показали, что уровень 
лептина повышается только перед началом по-
лового созревания и что время полового созре-
вания можно ускорить назначением экзогенно-
го лептина [2]. 

В литературе достаточно часто встречаются 
дискуссии, посвященные патогенезу осложне-
ний течения беременности и родов при ожире-
нии, а также его влиянии на здоровье в целом у 
женщин и новорожденных, особенно при раз-
витии комплекса гормональных и метаболи-
ческих осложнений, объединенных в понятие 
«метаболический синдром» [15, 16, 17].

Однако при этом многие аспекты патогене-
за, классификации и влияния ожирения на здо-
ровье в целом и на репродуктивное здоровье у 
женщин остаются нерешенными. 

До настоящего времени не установлено, ка-
кие из факторов являются решающими в про-
грессировании ожирения и как оно влияет на 
функцию репродуктивной системы. 

Было показано, что ожирение является фак-
тором риска развития гиперпластических про-
цессов[18]. 

Сам по себе избыток жира предрасполага-
ет к более высокой эстрогенной насыщенности 

организма. В стромальных и сосудистых клет-
ках жировой ткани имеются ароматазные фер-
ментные системы, способные превращать ан-
дростендинон в эстрон. Там происходит не кон-
тролируемый гонадотропинами синтез эстроге-
нов, что приводит к увеличению «эстрогенного 
пула». Если у женщин с нормальной массой те-
ла около 1% андростендинона конвертируется 
в эстрон, то при ожирении – до 10% [19]. 

В литературе существует версия о ведущей 
роли дисфункции в системе вегетативной регу-
ляции висцеральных органов и желез внутрен-
ней секреции и вызванной ею дисадаптации 
[7]. Показано, что у женщин с ожирением веге-
тативные изменения проявляются напряжени-
ем активности симпатоадреналовых механиз-
мов и снижением парасимпатических и ней-
рогуморальных, отражающих напряженность 
адаптивных реакций организма – компенсиро-
ванных у больных с нейроэнокринными опухо-
лями (НЭО) и декомпенсированных у больных 
с алиментарно-конституциональным ожире-
нием (АКО). Однако не установлено, какие из 
факторов оказываются решающими в возник-
новении или прогрессировании ожирения и как 
это влияет на морфофункциональные характе-
ристики репродуктивной системы. 

Учитывая концепцию современной патоло-
гии, все заболевания рассматриваются как про-
явления процессов напряженной адаптации 
или дисадаптации в организме [20]. Ожирение 
– не исключение из этого положения. Механиз-
мы адаптивных реакций организма, согласно 
экспериментальным и клиническим данным, 
реализуются многофакторными структурами 
от высших вегетативных центров, обеспечива-
ющих вегето-висцеральные основы жизнедея-
тельности и адаптивные реакции организмы в 
условиях нормы и патологии до конечных эф-
фекторных структур на мембранно-клеточном 
уровне. 

Важный аспект у женщин с ожирением и 
нарушением репродуктивной функции пред-
ставляет беременность как фаза формирова-
ния системы мать-плацента-плод-новорожден-
ный. Организм женщины является ведущим 
звеном в данной морфобиологической систе-
ме. По принципу обратной связи он испытыва-
ет на себе воздействие фетоплацентарного ком-
плекса, что, в конечном итоге, реализуется на 
состоянии организма новорожденного и на его 
адаптивных возможностях в раннем неонаталь-
ном и постнатальном периодах. 
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У женщин с ожирением повышен риск ран-
них потерь беременности. В систематическом 
обзоре 6 исследований с участием 28538 жен-
щин (3800 с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м2), 
3792с избытком массы тела (ИМТ 25–29 кг/м2) 
и 17146 с ИМТ <25 кг/м2) доля женщин с ≥1 вы-
кидышем (после спонтанного зачатия) состави-
ла 16,6% среди женщин с ожирением, 11,8% 
– среди женщин с избыточной массой тела и 
10,7% – среди женщин с нормальной массой те-
ла [21]. Риск ранних потерь беременности был 
повышен у женщин с ожирением (OР 1,31, 95% 
ДИ 1,18–1,46) и избытком массы тела (OР 1,11, 
95% ДИ 1,00–1,24) по сравнению с женщинами 
с нормальной массой тела [22].

Вес и ИМТ матери являются независимыми 
факторами риска развития преэклампсии и ге-
стационной гипертензии.

У женщин с ожирением отмечается повыше-
ние в 1,2–1,9 раза риска инфекции мочевыводя-
щих путей [23]. 

Были изучены факторы риска асфиксии но-
ворожденных у женщин с ожирением. Показа-
но, что наиболее значимым фактором риска ас-
фиксии новорожденных у женщин с ожирени-
ем является его степень тяжести (прежде всего, 
морбидное ожирение) с предшествующей арте-
риальной гипертензией, нарушением функции 
щитовидной железы и репродуктивной функ-
ции, что в последующем, вероятно, является фо-
ном для развития осложнений беременности – 
тяжелой преэклампсии и плацентарной недо-
статочности. Установленные факторы риска 
подтверждают необходимость проведения пре-
гравидарной подготовки к моменту наступле-
ния беременности, направленную, прежде все-
го, на снижение массы тела [24].

Следовательно, изучение влияния ожирения и 
его метаболических осложнений на репродуктив-
ное здоровье с использованием эндокринологи-
ческих, адаптологических, мембранологических 
методов исследования позволит уточнить патоге-
нетические механизмы развития ожирения, исхо-
дя из которых обосновать и предложить методы 
реабилитации с целью восстановления наруше-
ний репродуктивной функции и повысить клини-
ческую эффективность лечения.

Особую значимость приобретает пробле-
ма ожирения в период постменопаузы. В ряде 
крупных эпидемиологических исследований 
четко продемонстрировано, что после насту-
пления менопаузы у 60% женщин происходит 
увеличение массы тела на 2,5–5 кг и более, кро-

ме того, отмечается накопление и перераспре-
деление жировой ткани в абдоминально-вис-
церальной области. Как уже отмечалось ранее, 
жировая ткань является местом конверсии био-
активных эстрогенов из андрогеновых предше-
ственников. Поэтому считается, что такие про-
явления климактерических расстройств, как 
климактерический синдром или остеопороз, 
развиваются реже у женщин с ожирением [25]. 

Однако результаты исследований показали, 
что у женщин с ожирением повышение уровня 
фолликулостимулирующего гормона и сниже-
ние концентрации эстрогенов наступает в сред-
нем на 4 года раньше, поэтому у женщин 40–44 
лет, страдающих ожирением, приливы отмеча-
ются чаще по сравнению с женщинами, имею-
щими нормальную массу тела, а к 50–55 годам 
эти различия стираются. Менопауза у женщин 
с инсулинонезависимым сахарным диабетом 
наступает раньше, и возраст менопаузы четко 
коррелирует с возрастом, в котором диагности-
ровалось заболевание. Установлено, что инсу-
линорезистентность оказывает значительное 
влияние на функцию яичников, при этом может 
иметь важное значение изменение активности 
таких факторов, как инсулиноподобный фактор 
роста 1 и лептин [2]. 

При изучении возникающих после менопа-
узы изменений функции сердца и сосудов, си-
стемы гемостаза, а также метаболизма липидов 
и углеводов доказано, что все указанные изме-
нения взаимосвязаны и многие из них также яв-
ляются факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, и на этом основании исследовате-
ли ввели термин «менопаузальный метаболи-
ческий синдром». Для него характерен дефи-
цит половых гормонов. Основные компоненты 
менопаузального метаболического синдрома: 
абдоминальное ожирение, инсулинорезистент-
ность, гиперинсулинемия, дислипопротеиде-
мия и повышенное содержание факторов тром-
бообразования в крови [26, 27, 28]. 

Таким образом, перераспределение жировой 
ткани и накопление ее в абдоминально-висце-
ральной области у женщин в период возраст-
ного снижения функции яичников резко уве-
личивает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и связано с развитием различных 
метаболических, эндокринных, психоэмоцио-
нальных и других расстройств.

На каждом этапе жизни женщины врач аку-
шер-гинеколог сталкивается с таким сложным 
патологическим процессом, как ожирение.
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В настоящее время имеются большие воз-
можности для проведения терапии, но в гине-
кологической практике часто не учитывает-
ся то, что при лечении практически всех забо-
леваний, сопровождающихся ожирением, ос-
новным или первым этапом ведения женщин 
должно быть снижение массы тела. 

Несмотря на простоту диагностики ожире-

ния, успехи в профилактике и лечении пока 
нельзя считать удовлетворительными. 

Таким образом, ожирение является глобаль-
ной проблемой, требующей не только внимания 
со стороны клиницистов, но и рассмотрения её 
как социальной проблемы в каждом экономиче-
ски развитом государстве и, в первую очередь, 
с позиций репродуктивного здоровья женщины.
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