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Состояние репродуктивного здоровья у женщин с ожирением является 
актуальной проблемой. Снижение массы тела и коррекция метаболизма 
положительно влияют на восстановление овуляторной функции у 40% 
пациенток, имеющих избыточную массу тела. Однако тактика ведения 
пациенток с сохраняющейся ановуляцией на фоне метаболической терапии 
и пациенток с гиперпластическими процессами эндометрия, развившимися 
на фоне ожирения, до сих пор не определена. Назначение дидрогестерона 
совместно с метаболической терапией способствует нормализации жирового 
и углеводного обмена, не препятствуя потере веса. Такой комплексный подход 
в лечении является патогенетически обоснованным и позволяет адекватно 
восстановить репродуктивную функцию у этой категории пациенток.
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Введение
Состояние репродуктивного здо-
ровья у  женщин с  ожирением 
всегда было и  остается актуаль-
ной проблемой. Синдром поли-
кистозных яичников (СПКЯ), 
бесплодие, невынашивание бе-
ременности,  гиперпластические 
процессы эндометрия, преэклам-
псия,  гипотрофия плода [1–4]  – 
вот далеко не полный список тех 
патологических состояний у этой 
категории пациенток, с которыми 
сталкиваются клиницисты в пов-
седневной практике. 
Частота нарушений менструального 
цикла у женщин с избыточной мас-
сой тела достигает 70% [5]. В послед-
нее время существенно изменились 
взгляды на патогенез формирования 

менструальной дисфункции на фоне 
ожирения. Проведена серия иссле-
дований, доказывающих значение 
снижения массы тела и коррекции 
метаболизма в восстановлении ову-
ляторной функции у пациенток реп-
родуктивного возраста, имеющих 
избыточный вес [5–7, 8–11]. Однако 
остаются нерешенными многие воп-
росы. Среди них – тактика ведения 
больных, у  которых терапия, на-
правленная на снижение веса и кор-
рекцию расстройств метаболизма, 
не привела к восстановлению ову-
ляторной функции, отсутствие 
ясности в отношении показаний 
и времени инициации гормонотера-
пии, а также опасения усугубления 
расстройств метаболизма на  фоне 
приема гормонов.

Очевидно, что среди гормональных 
лекарственных средств следует вы-
бирать препараты, в наименьшей 
мере влияющие на  нарушенный 
у женщин с ожирением углеводный 
и липидный обмен. Среди таких ле-
карственных средств заслуживает 
внимания дидрогестерон, который 
отличается своей избирательной 
активностью в  отношении про-
гестероновых рецепторов и мини-
мальным влиянием на гомеостати-
ческие параметры. 

Цель исследования
Оценка эффективности дидро-
гестерона в комплексной терапии 
нарушений менструального цикла 
у  женщин с  избыточной массой 
тела и ожирением и влияния пре-
парата на показатели углеводного 
и жирового обмена.

Материал и методы 
исследования
В основу работы легли результаты 
обследования и  лечения 52 жен-
щин раннего репродуктивного 
возраста (средний возраст 24,69 ± 
2,62 года) c нарушениями менстру-
ального цикла на фоне избыточ-
ной массы тела или ожирения. 
Пациентки отбирались по следую-
щим критериям: 
 ■ возраст 20–29 лет;
 ■ индекс массы тела (вес, кг/рост, м2) 

более 25 кг/м²;
 ■ нерегулярный менструальный 

цикл: олигоменорея (длитель-
ность межменструальных пе-
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риодов от 36 до 180 дней), аме-
норея (отсутствие менструации 
в  течение шести и  более меся-
цев), метроррагии (ацикличес-
кие кровотечения);

 ■ длительность нарушений менст-
руального цикла не менее шести 
месяцев до момента обращения;

 ■ отсутствие  гормональной тера-
пии по меньшей мере в течение 
трех месяцев до момента обра-
щения. 

При отказе от лечения, врожден-
ных наследственных синдромах, 
ассоциированных с  ожирением, 
эндокринопатиях (гипотиреозе, 
синдроме или болезни Иценко  – 
Кушинга,  гиперпролактинемии, 
сахарном диабете и др.) пациентки 
в исследование не включались. 
У всех пациенток исходно, во вре-
мя и  после лечения оценивался 
ряд параметров. 
Во-первых, определяли антропо-
метрические показатели: вес, рост, 
окружность талии и бедер, соотно-
шение «окружность талии/окруж-
ность бедер», индекс массы тела. 
Во-вторых, анализировали пока-
затели липидного спектра крови: 
общий холестерин, триглицери-
ды, холестерин липопротеинов 
высокой плотности (применялся 
ферментативный метод, биохими-
ческий анализатор Konelab Prime 
60/60i, Финляндия). Расчетным 
методом определяли уровень хо-
лестерина липопротеинов низкой 
плотности и коэффициент атеро-
генности.
В-третьих, следили за показате-
лями углеводного обмена: про-
водили пероральный тест на  то-
лерантность к  глюкозе (ПТТГ) 
с  определением  глюкозы в  сыво-
ротке крови натощак и через два 
часа после углеводной нагрузки 
(применялся  глюкозооксидант-
ный метод, биохимический ана-
лизатор Konelab Prime 60/60i, 
Финляндия), иммунореактивного 
инсулина (использовался иммуно-
хемилюминесцентный метод, ав-
томатическая система IMMULITE 
2000, США). Гиперинсулинемией 
считали повышение уровня инсу-
лина выше 25 мкМЕ/мл натощак 
и/или выше 28,5 мкМЕ/мл через 
два часа после нагрузки  глюко-

зой. Уровень инсулинорезис-
тентности вычисляли с помощью 
малой модели оценки гомеостаза 
(Homeostasis Model Assessment  – 
HOMA-IR) по  формуле:  глюкоза 
натощак (ммоль/л) × инсулин на-
тощак (мкМЕ/мл) / 22,5. Значение 
индекса HOMA-IR > 2,7 считали 
косвенным признаком наличия 
инсулинорезистентности.
В-четвертых, изучали гормональ-
ный спектр крови: лютеинизиру-
ющий  гормон, фолликулостиму-
лирующий  гормон, пролактин, 
эстрадиол, тестостерон, андро-
стендион (использовался им-
мунохемилюминесцентный ме-
тод, анализатор ADVIA Centaur, 
США); дигидроэпиандростендио-
на сульфат, кортизол,  глобулин, 
связывающий половые  гормо-
ны, инсулиноподобный фактор 
роста 1 (автоматическая система 
IMMULITE 2000, США). Значение 
соотношения «лютеинизирую-
щий  гормон/фолликулостимули-
рующий  гормон» > 2,5 считали 
маркером СПКЯ. Вычисляли так-
же индекс свободных андрогенов 
и индекс свободных эстрогенов.
В-пятых, ультразвуковые парамет-
ры органов малого таза: размеры 
матки и яичников, структура яич-
ников с подсчетом числа и разме-
ров фолликулов, величина М-эхо 
и его соответствие дню менстру-
ального цикла. Ультразвуковое 
исследование (УЗИ) проводилось 
с помощью ультразвукового ска-
нера Logiq 500 PRO (GE Medical 
systems, США) с использованием 
абдоминального и  вагинального 
конвексных датчиков частотой 
3,5 и 7,5 МГц соответственно. 
По  показаниям была выполне-
на  гистероскопия с  раздельно-
диагностическим выскабливанием 
стенок полости матки и  церви-
кального канала по общепринятой 
методике и  последующим  гисто-
логическим исследованием уда-
ленных тканей. 
В первой группе на первом этапе 
лечения 36 пациенток с нормаль-
ным морфологическим состояни-
ем эндометрия по  клиническим 
данным и  результатам УЗИ в  те-
чение шести месяцев получали 
терапию, направленную на  кор-

рекцию массы тела и  метаболиз-
ма. Эффект терапии оценивался 
по  восстановлению овуляторной 
функции. Сохранение ановуляции 
при восстановлении ритма менст-
руального цикла расценивалось 
как частичный эффект от  прове-
денного лечения. На  второй этап 
лечения (через шесть месяцев) пе-
реходили пациентки с отсутстви-
ем эффекта терапии, в связи с чем 
им назначалось гормональное ле-
чение дидрогестероном с целью 
регуляции менструального цикла 
при продолжении терапии первого 
этапа. Дидрогестерон (Дюфастон®) 
назначался в  циклическом режи-
ме в  суточной дозе 20  мг с  14-го 
по 25-й день менструального цик-
ла. Данный режим был выбран как 
удовлетворяющий условиям доста-
точного контроля менструального 
цикла при минимальной гормо-
нальной нагрузке.
Вторая группа из 16 пациенток 
с нарушениями менструального 
цикла и простой гиперплазией 
эндометрия уже на первом этапе 
лечения получала комплексную 
терапию препаратами для кор-
рекции массы тела и метаболизма 
и дидрогестероном, который вви-
ду наличия гиперпластического 
процесса эндометрия назначался 
по стандартной схеме 20 мг с 11-го 
по 25-й день цикла.
Статистическую обработку полу-
ченных результатов проводили 
по общепринятой методике с ис-
пользованием компьютерных ста-
тистических программ Microsoft 
Excel 2003, BIOSTAT ver. 4,03, SPSS 
ver. 15,0 (США). Для изучаемых 
параметров определяли среднюю 
величину и стандартное отклоне-
ние. Применяли параметрические 
методы (дисперсионный анализ 
и  парный критерий Стьюдента) 
и  непараметрические статисти-
ческие методы (критерий Манна – 
Уитни, критерий Крускала  – 
Уоллиса, критерий хи-квадрат). 
Корреляционный анализ методом 
Пирсона проводили для нормаль-
но распределенных признаков, ме-
тодом Спирмена – для остальных. 
Достоверными различия меж-
ду группами считались при уровне 
значимости р < 0,05.
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Результаты исследования 
и их обсуждение 
Анализ структуры нарушений 
менструального цикла показал 
преобладание у обследованных па-
циенток олигоменореи (59,6%). Это 
отвечает данным других исследова-
телей, указывающих на олигомено-
рею как на наиболее распростра-
ненную аномалию менструального 
цикла у женщин с ожирением [5, 7], 
на фоне чего при длительно сущес-
твующей ан овуляции развиваются 
пролиферативные процессы эндо-
метрия [12]. Так, у каждой треть-
ей женщины, обратившейся к нам 
с  жалобами на  менструальную 
дисфункцию, при гистологическом 
исследовании эндометрия была 
выявлена простая  гиперплазия, 
причем у 25% она носила рециди-
вирующий характер. 
На момент первичного обследова-
ния избыток массы тела наблюдал-
ся в восьми (15,4%) случаях. У ос-
тальных 44 (84,6%) женщин было 
зафиксировано ожирение: первая 
степень – у 21 (40,4%), вторая сте-
пень  – у  15 (28,8%), третья сте-
пень – у восьми (15,4%) пациенток. 
Оценка антропометрических по-
казателей продемонстрировала, 
что окружность талии у всех жен-
щин превышала 80 см. Именно 
этот показатель в настоящее время 
считают маркером избытка висце-
рального жира [13], ассоцииро-
ванного с высоким риском инсу-
линорезистентности. 
При исследовании состояния угле-
водного обмена в ходе проведения 

ПТТГ в 100% случаев была выяв-
лена стимулированная гиперинсу-
линемия. Тощаковая гиперинсули-
немия и инсулинорезистентность 
наблюдались соответственно 
у 26,9 и 72,1% женщин.
Анализ структуры нарушений 
жирового обмена продемонстри-
ровал следующие отклонения: ги-
перхолестеринемию (48,1%),  ги-
поа льфа липидемию (61,5%) 
и гипертриглицеридемию (25%).
На основании полученных резуль-
татов обследования и  критериев, 
предложенных в  Национальной 
образовательной программе США 
по  гиполипидемической терапии 
(National Cholesterol Education 
Program  – NCEP), посвященной 
выявлению, оценке и лечению вы-
сокого уровня холестерина крови 
у взрослых (Adult Treatment Panel III 
[14]), у  58,9% пациенток был 
диагностирован метаболический 
синдром. Согласно нашим данным, 
распространенность метаболичес-
кого синдрома у женщин с ожире-
нием и менструальной дисфункци-
ей оказалась выше, чем у взрослого 
населения с ожирением, где этот по-
казатель составляет 49% [15].
Известно, что СПКЯ у пациенток 
с избыточной массой тела встреча-
ется довольно часто [2]. В данном 
исследовании СПКЯ был выявлен 
у  23% женщин, изолированное 
повышение тестостерона и/или 
андростендиона – у 32,3%. У 19,2% 
пациенток на фоне повышенного 
уровня яичниковых андрогенов 
отмечались признаки  гиперкор-
тицизма. Несмотря на то что у ос-
тальных пациенток явных откло-
нений в  гормональном профиле 
не наблюдалось, за счет снижения 
уровня глобулина, связывающего 
половые гормоны, уровни свобод-
ных андрогенов и эстрогенов бы-
ли повышены.

Результаты комплексного лечения 
пациенток с нарушениями 
менструальной функции на фоне 
ожирения без формирования 
гиперпластических процессов 
эндометрия
В группе пациенток с ожирением 
без формирования  гиперплас-
тических процессов эндометрия 

наблюдались 36 женщин. После 
проведенного первого этапа 
лечения у  подавляющего боль-
шинства нормализовался ритм 
менструального цикла, при этом 
у 44,2% из них циклы стали ову-
ляторными. Полученные резуль-
таты соответствуют данным, 
которые приводят и  другие ис-
следователи, изучавшие влияние 
снижения массы тела на восста-
новление менструальной функ-
ции [5, 7].
Нами проанализированы резуль-
таты клинико-инструментального 
обследования после первого этапа 
лечения пациенток с положитель-
ным ответом на  терапию и  па-
циенток, у которых овуляторные 
циклы не  восстановились. Было 
установлено, что отсутствие эф-
фекта от терапии зависело от до-
ли потери массы тела, которая 
была достоверно ниже у женщин 
с  сохранившейся менструаль-
ной дисфункцией по  сравнению 
с пациент ками, у которых восста-
новился нормальный менструаль-
ный цикл (7,26 и 10,02% соответ-
ственно, р = 0,017) (рисунок).
В  гормональном профиле у жен-
щин с сохраняющейся ановулятор-
ной дисфункцией после первого 
этапа лечения, несмотря на  сни-
жение выраженности  гиперанд-
рогении и  гиперэстрогении, до-
стоверно высокими оставались 
уровень лютеинизирующего гор-
мона (р = 0,002) и  индекс сво-
бодных эстрогенов (р = 0,042), 
при этом уровни пролактина 
и  кортизола оказались ниже 
(р = 0,037 и р = 0,022 соответствен-
но) по сравнению с таковыми у па-
циенток с  восстановившимися 
овуляторными циклами. 
Полученные данные позволяют 
предположить, что у  пациенток 
с  сохраняющейся ановуляцией 
на фоне метаболической терапии 
помимо ожирения в развитии на-
рушений менструального цикла 
играют роль такие факторы, как 
дисфункция центральной нервной 
системы и  генетически обуслов-
ленные дефекты стероидогенеза, 
свойственные СПКЯ. Такого же 
мнения придерживаются и другие 
авторы [16, 17]. 
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Рисунок. Динамика снижения массы тела и других 
антропометрических показателей у пациенток 
с восстановлением менструальной функции 
и отсутствием эффекта от проведенной терапии
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На второй этап лечения перешли 
20 пациенток раннего репродук-
тивного возраста с сохраняющей-
ся ановуляцией на  фоне метабо-
лической терапии, которые были 
заинтересованы в  наступлении 
беременности. Эти пациентки по-
мимо основного лечения стали по-
лучать дидрогестерон в суточной 
дозе 20 мг в циклическом режиме 
с 14-го по 25-й день менструально-
го цикла.
Выбор в  пользу дидрогестерона 
для коррекции менструально-
го цикла у  женщин с  ожирени-
ем основывался на  следующем. 
Дидрогестерон, будучи произ-
водным прогестерона, обладает 
благоприятным метаболическим 
профилем в связи с отсутствием 
у него андрогенной, глюкокорти-
коидной и  минералокортикоид-
ной активностей, ответственных 
за усугубление инсулинорезис-
тентности и  дислипидемичес-
ких расстройств на фоне приема 
прогестагенов, производных 
19-норстероидов. Кроме того, 
еще одно преимущество дидро-
гестерона – отсутствие антигона-
дотропного влияния и, как след-
ствие, подавления овуляции при 
приеме в  дозе, обеспечивающей 
адекватную секреторную транс-
формацию эндометрия [18]. Это 
учитывалось при назначении па-
циенткам с нарушениями менст-
руального цикла и  ожирением, 
в том числе и с гиперпластичес-
кими процессами эндометрия, 

поскольку все они желали в бли-
жайшем будущем реализовать 
детородную функцию. По  мне-
нию И.Б.  Манухина, стабилиза-
ция массы тела при назначении 
прогестагенов в циклическом ре-
жиме у  пациенток с  ожирением 
происходит за счет разрыва по-
рочного круга негативных мета-
болических эффектов, развиваю-
щихся в отсутствие прогестерона 
при ановуляции [16].
В  нашем исследовании при при-
менении дидрогестерона в  соче-
тании с метаболической терапией 
наблюдалось дальнейшее сниже-
ние массы тела и улучшение всех 
антропометрических показате-
лей, начавшиеся на  первом эта-
пе, и к концу лечения показатель 
средней потери веса у  пациен-
ток составил 14,86 ± 4,6% от  ис-
ходного. 
У  женщин раннего репродуктив-
ного возраста после первого этапа 
также нормализовался липидный 
обмен: достоверно снизились уров-
ни общего холестерина (р < 0,05), 
холестерина липопротеинов низ-
кой плотности (р < 0,05), достовер-
но повысился уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности 
(р < 0,01), наметилась тенденция 
к снижению уровня триглицеридов 
(табл. 1). При добавлении к метабо-
лической терапии дидрогестерона 
на втором этапе ухудшения липид-
ного спектра не наблюдалось, на-
против, показатели жирового об-
мена продолжали улучшаться, что 

привело к достоверному снижению 
атерогенного потенциала сыворот-
ки крови (р < 0,01). Уровень триг-
лицеридов на фоне терапии дидро-
гестероном оставался стабильным.
У  пациенток улучшилось со-
стояние углеводного обмена. 
Интересно, что после первого 
этапа тенденция к  снижению 
выраженности инсулинорезис-
тентности только наметилась, 
доказательством чего явилось 
достоверное снижение индекса 
HOMA-IR (р < 0,05). Между тем 
по  окончании второго этапа от-
мечалась компенсация инсулино-
резистентности, что выражалось 
в достоверном снижении уровней 
тощакового и стимулированного 
инсулина в ходе проведения ПТТГ. 
Кроме того, достоверно снижался 
уровень стимулированной  глю-
козы, что  говорит о  нормализа-
ции толерантности к  углеводам 
(табл. 1). 
В  гормональном профиле у  всех 
пациенток на  фоне приема дид-
рогестерона продолжалось сни-
жение уровней яичниковых ан-
дрогенов, достоверно повысился 
уровень  глобулина, связываю-
щего половые гормоны, что при-
вело к статистически значимому 
уменьшению индекса свободных 
андрогенов (р < 0,01) и  индекса 
свободных эстрогенов (р < 0,05). 
Однако значимого уменьшения 
уровня лютеинизирующего  гор-
мона при приеме дидрогесте-
рона не  наблюдалось, а  лишь 

Таблица 1. Динамика метаболических показателей на фоне комплексного лечения нарушений менструального цикла у пациенток 
репродуктивного возраста с избыточной массой тела и ожирением

Показатель Пациентки без гиперпластических 
процессов эндометрия (n = 20)

Пациентки с гиперпластическими 
процессами эндометрия (n = 16)

до лечения первый этап второй этап до лечения после лечения

Общий холестерин, ммоль/л 4,58 ± 0,47 4,16 ± 0,35* 4,1 ± 0,28* 5,37 ± 1,55 4,26 ± 0,58**

Триглицериды, ммоль/л 0,96 ± 0,52 0,72 ± 0,3 0,79 ± 0,17 1,34 ± 0,51 0,76 ± 0,4**

Холестерин липопротеинов низкой плотности, ммоль/л 2,88 ± 0,57 2,19 ± 0,52* 2,08 ± 0,27** 3,59 ± 1,46 2,42 ± 0,51**

Холестерин липопротеинов высокой плотности, ммоль/л 1,26 ± 0,28 1,7 ± 0,23** 1,64 ± 0,16** 1,13 ± 0,26 1,49 ± 0,21**

Коэффициент атерогенности 2,84 ± 0,85 1,61 ± 0,35** 1,5 ± 0,23** 3,86 ± 1,23 1,9 ± 0,55**

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,18 ± 0,77 4,66 ± 0,29 4,55 ± 0,23 4,88 ± 0,53 4,59 ± 0,46

Глюкоза через два часа, ммоль/л 6,15 ± 1,01 5,46 ± 1,0 5,0 ± 0,49* 7,18 ± 1,7 5,69 ± 0,85**

Иммунореактивный инсулин натощак, мкМЕ/мл 22,9 ± 15,4 11,01 ± 4,33 9,28 ± 2,91* 28,84 ± 1,7 13,32 ± 6,25**

Иммунореактивный инсулин через два часа, мкМЕ/мл 116 ± 81,13 64,24 ± 48,7 44,9 ± 28,6* 128,3 ± 80,2 76,82 ± 53,7**

Индекс HOMA-IR 4,69 ± 3,2 2,3 ± 0,84* 1,81 ± 0,5** 6,18 ± 6,5 2,67 ± 1,1**

Примечание. По сравнению с показателями до лечения при уровне значимости: * р < 0,05; ** р < 0,01.
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наметилась тенденция к  его 
снижению (табл. 2). Таким обра-
зом, подтверждается отсутствие 
антигонадотропного эффекта 
дидрогестерона. В  то же время 
нормализация метаболических 
показателей опосредованно, через 
снижение избыточной андроген-
ной стимуляции, улучшает про-
филь секреции гонадотропинов, 
редуцируя избыток лютеинизи-
рующего гормона.
При динамическом ультразвуко-
вом контроле после проведенно-
го лечения отмечалось снижение 
среднего объема яичников, а спон-
танная овуляция наблюдалась 
у 40% пациенток.

Результаты комплексного 
лечения пациенток 
с гиперпластическими 
процессами эндометрия, 
сформировавшимися 
на фоне ожирения 
Известно, что ожирение является 
независимым фактором риска раз-
вития гиперпластических процес-
сов эндометрия и  рака эндомет-
рия, которые развиваются на фоне 
длительно существующей анову-
ляции у пациенток с избыточной 
массой тела в условиях инсулино-
резистентности и отсутствия или 
недостаточности антипролифе-

ративного влияния прогестерона 
на эндометрий [19]. 
У  пациенток второй  группы 
(16 женщин раннего репродуктив-
ного возраста) при проведении 
морфологического исследования 
эндометрия, полученного во вре-
мя  гистероскопии с  раздельным 
диагностическим выскабливани-
ем, выполненной по экстренным 
или плановым показаниям, было 
подтверждено наличие гиперплас-
тических процессов эндометрия 
(простая  гиперплазия эндомет-
рия). Причем у  четверти из  них 
она носила рецидивирующий ха-
рактер. Этим пациенткам в связи 
с  высоким риском развития ре-
цидива  гиперпластических про-
цессов эндометрия было решено 
назначить  гормонотерапию дид-
рогестероном одновременно с ме-
таболической терапией на первом 
этапе лечения. 
После шести месяцев лечения сред-
няя потеря веса составила 12,05 ± 
3,6%, достоверно улучшились все 
антропометрические показатели. 
Как видно из  табл. 1, липидный 
спектр достоверно улучшился 
по  всем показателям, что приве-
ло к  нормализации атерогенно-
го потенциала сыворотки крови. 
Нормализация чувствительнос-
ти к инсулину наблюдалась более 

чем у половины пациенток, только 
в одном случае сохранилась нару-
шенная толерантность к глюкозе.
За счет достоверного уменьшения 
после лечения уровней тестосте-
рона (р < 0,001) и андростендио-
на (р < 0,001), а также повышения 
уровня глобулина, связывающего 
половые гормоны (р < 0,001), на-
блюдалось снижение выраженнос-
ти как гиперэстрогении, так и ги-
перандрогении (табл. 2).
При динамическом УЗИ органов 
малого таза достоверно снизился 
показатель среднего объема яич-
ников (р < 0,01), а средний размер 
М-эхо достоверно уменьшился 
и  не превышал 8 мм на  пятый  – 
седьмой день цикла ни  в одном 
случае (р < 0,05). При этом спон-
танная овуляция восстановилась 
у 43,75% пациенток.

Заключение
Применение дидрогестерона наря-
ду с метаболической терапией с це-
лью коррекции менструального 
цикла не только не препятствует, 
но и способствует снижению веса, 
нормализации липидного и угле-
водного обмена у женщин, страда-
ющих ожирением, одновременно 
улучшая прогноз по восстановле-
нию овуляторной функции яични-
ков. У пациенток с  гиперпласти-

Таблица 2. Динамика показателей гормонального профиля на фоне комплексного лечения нарушений менструального цикла у пациенток 
репродуктивного возраста с избыточной массой тела и ожирением

Показатель Пациентки без гиперпластических 
процессов эндометрия (n = 20)

Пациентки с гиперпластическими 
процессами эндометрия (n = 16)

до лечения первый этап второй этап до лечения после лечения

Лютеинизирующий гормон, мМЕ/мл 8,67 ± 4,12 8,23 ± 3,48 6,74 ± 2,21 8,58 ± 6,9 7,35 ± 6,9

Фолликулостимулирующий гормон, мМЕ/мл 5,56 ± 1,48 6,3 ± 1,11 5,86 ± 0,76 5,7 ± 1,66 6,61 ± 1,46

Лютеинизирующий гормон/фолликулостимулирующий 
гормон

1,59 ± 0,65 1,3 ± 0,42 1,14 ± 0,3 1,62 ± 1,72 1,14 ± 0,41

Пролактин, мкМЕ/мл 243,7 ± 89,89 233,3 ± 41,16 254,9 ± 63,1 285,4 ± 137,0 274,7 ± 81,46

Кортизол, нмоль/л 311,2 ± 139,3 285,1 ± 105,6 271,4 ± 65,4 338,2 ± 138,0 302,9 ± 81,13

Эстрадиол, пмоль/л 171,5 ± 105,2 188,1 ± 43,05 208,0 ± 36,3 224,9 ± 175,2 165,4 ± 23,12

Тестостерон, нмоль/л 2,78 ± 1,23 1,75 ± 0,72* 1,49 ± 0,43** 2,21 ± 0,78 1,49 ± 0,39**

Дегидроэпиандростерон-сульфат, мкмоль/л 5,48 ± 1,81 5,51 ± 1,89 5,69 ± 1,67 5,85 ± 1,97 5,66 ± 1,78

Андростендион, нмоль/л 13,66 ± 4,98 10,2 ± 1,76 9,1 ± 1,98* 13,11 ± 3,46 10,17 ± 1,88**

Глобулин, связывающий половые гормоны, нмоль/л 21,95 ± 3,62 31,62 ± 5,74** 40,0 ± 6,51** 20,97 ± 7,62 32,51 ± 10,8**

Инсулиноподобный фактор роста 1, нг/мл 166,2 ± 52,69 179,3 ± 40,44 187,2 ± 49,4 173,9 ± 86,35 180,8 ± 67,14

Индекс свободных андрогенов 13,17 ± 5,67 5,73 ± 2,86** 3,81 ± 1,24** 13,38 ± 11,26 6,38 ± 8,1**

Индекс свободных эстрогенов 7,77 ± 3,78 6,08 ± 1,95 5,09 ± 1,07* 11,52 ± 7,02 6,15 ± 4,49*

Примечание. По сравнению с показателями до лечения при уровне значимости: * р < 0,05; ** р < 0,01.
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Combined Therapy of Impaired Menstrual Cycle in Women of Early Reproductive Age Having Overweight 
and Obesity  
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State of reproductive health in obese women is considered as a challenging problem. Decrease of the body 
weight and correction of metabolism positively inl uence on restoring ovulatory function in 40% of patients 
with overweight. However, tactics of managing patients with sustained anovulation during metabolic therapy 
as well as patients with hyperplastic processes in endometrium secondary to obesity has not been determined 
yet. Administration of dydrogesterone together with metabolic therapy contributed to normalization of fat and 
carbohydrate turnover, without aff ecting body weight loss. Such combined therapeutic approach is pathogenetically 
justii ed and lets to properly restore reproductive function in such cohort of patients.

Key words: obesity, impaired menstrual cycle, reproductive age, endometrial hyperplasia, dydrogesterone

ческими процессами эндометрия, 
сформировавшимися на  фоне 
ожирения, такой комплексный 
подход к противорецидивной те-

рапии, будучи патогенетически 
обоснованным, позволяет кон-
тролировать пролиферативные 
процессы в  эндометрии, не  пре-

пятствуя восстановлению ову-
ляторного цикла, что особенно 
важно для пациенток, заинтересо-
ванных в зачатии. 

Клинические исследования


