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Резюме: Настоящий обзор посвящен проблеме морбидного ожирения и нарушениям репродуктивной функции у женщин фертильного возраста. Спра-
ведливости ради следует констатировать факт, что масштабы распространения ожирения неуклонно увеличиваются во всем мире. Представлены со-
временные данные литературы о распространённости, факторах риска, патогенезе и возможностях бариатрической хирургии в коррекции нарушений 
репродуктивного здоровья у женщин фертильного возраста. 
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Summary. The present review is devoted to the problem of morbid obesity and reproductive disorders in women of fertile age. In fairness, we should mention the 
fact that the prevalence of obesity is steadily increasing worldwide. Presents recent data of literature on the prevalence, risk factors, pathogenesis and possibilities of 
bariatric surgery in the correction of reproductive disorders in women of fertile age. 

Key words: morbid obesity, reproductive health, bariatric surgery.

Введение

Морбидное ожирение: эпидемиология и актуальность 
вопроса 

Под морбидным ожирением дефинируется хроническая 
полиморфная (по симптомам и этиологии) заболевание, 
которая сопровождается повышенным показателем ИМТ 
(Индекса Массы Тела) и увеличением кластера жировых 

депо. Значение ИМТ при ожирении составляет ≥40 кг/м2 или  
≥35 кг/м2 при наличии сопутствующих заболеваний [2, 4]. 

В настоящее время масштабы распространения ожирения 
неуклонно увеличиваются и приравниваются к самой настоя-
щей эпидемии [42]. По информации, предоставленной пред-
ставителями ВОЗ (Всемирной организации здравоохранения) 
еще до 80-го года прошлого столетия периодичность случаев 
ожирения на территории развитых государства составляла 
не более 10%, однако к 2005-му году уже около 1,6 миллиардов 
людей обладали избыточной массой тела, и около 400 милли-
онов из их числа столкнулись с ожирением. Сегодня данные 
из ВОЗ гласят: до 1,9 млрд взрослых жителей Земли (39%) обла-
дают избыточной массой тела, из их числа около 650 млн (14% 
от всех) страдают такой проблемой, как ожирение. По офици-
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альным статистическим данным, в РФ на конец 2016-го года 
зафиксировано около 23,5 млн. граждан с ИМТ > 30 кг/м2 [16, 
35]. Представители ВОЗ в 2018 году на 25-ом Евроконгрессе 
по вопросам ожирения, предоставили следующую весьма пе-
чальную аналитику: если нынешние тенденции сохранятся, 
то к 2045-му году доля людей с ожирением различных стадий 
от совокупного населения Земли увеличится с 14% до 22%. 
Необходимо уточнить, что общемировая статистика, связан-
ная с интенсивностью распространения проблемы ожирения, 
скорее всего, скомпрометирована азиатскими и африкански-
ми государствами. При этом, изучая динамику увеличения 
масштабов ожирения в европейских странах, будут предо-
ставлены куда более отрицательные показатели. В частности, 
информация о результатах эпидемиологических изысканий, 
организованных специалистами IASO (Международной ассо-
циации, которая занимается исследованием проблемы ожире-
ния), показывает, что неоспоримыми лидерами по масштабам 
данной проблемы являются государства США и Западной 
Европы. За последнюю четверть века в государствах ЕС (Ев-
росоюза) число пациентов с ожирением повысилось в 3 раза 
и на настоящий момент данный показатель достиг 50%. Более 
того, в государствах Евросоюза чрезмерная масса тела отмеча-
ется практически у каждого 5-го ребенка, у 1/3 из которых на-
блюдаются явные признаки ожирения [28, 39]. Стоит отдельно 
отметить, что по статистике патологии жирового обмена го-
раздо чаще наблюдаются у женщин, чем у мужчин [5].

Ожирение в морбидной форме часто протекает не только 
изолированно, но и в сочетании с иными болезнями. В част-
ности, ожирение морбидного типа часто сопровождается 
разными поражениями ССС (сердечно-сосудистой систе-
мы), 2 типом сахарного диабета, нарушением толерантности 
к углеводам, гиперурикемией, дислипидемией, СОАС (син-
дромом обструктивного апноэ сна), новообразованиями 
злокачественной природы, поражением ОДА (опорно-двига-
тельного аппарата), жировой неалкагольной болезнью пече-
ни, а также нарушениями функций репродуктивной системы 
[31, 37, 44, 47]. Примечательно, что в последние годы некото-
рые авторы обращают особое внимание на постоянный рост 
вариаций всевозможных нейроэндокринных болезней у па-
циентов женского пола с чрезмерным весом или ожирением 
той или иной стадии [9, 18, 20, 52, 53, 55]. 

Таким образом, вышеизложенное определяет актуаль-
ность выбранной темы и свидетельствует о необходимости 
глубокого анализа вопроса нарушений репродуктивного 
здоровья у женщин, страдающих морбидным ожирением. 

Нарушения репродуктивного здоровья у женщин, 
страдающих морбидным ожирением и метаболическим 
синдромом 

Известно, что одним из главных звеньев в патогенезе дан-
ных нарушений выступает нарушение толерантности к ин-

сулину – инсулинорезистентность (ИР). Установлена прямая 
взаимосвязь с концентрацией висцерального жира и выра-
женностью инсулинорезистентности, что обладает весомой 
значимостью в патогенезе ассоциированных с ожирением за-
болеваний, включая патологии органов репродуктивной си-
стемы [1, 9, 32]. Сегодня появляется все больше данных, сви-
детельствующих о том, что болезни репродуктивной системы 
и формирование пролиферативных нарушений в женском ор-
ганизме в большинстве случаев связаны с нарушениями ней-
роэндокринной регуляции и обмене жиров и углеводов.

Вместе с тем важно рассмотреть комплекс нарушений, 
связанных с ИР. Подобные патологические состояния объ-
единены термином МС (метаболический синдром). МФД 
(Международная Федерация, занимающаяся вопросами 
сахарного диабета), определяет метаболический синдром 
как «набор биохимических и физических проявлений, ко-
торые зачастую определяются совместно [18]. К наиболее 
частым симптомам МС можно отнести НТГ (нарушение 
толерантности к глюкозе) и второй тип сахарного диабета. 
Результаты многочисленных исследований позволяют ут-
верждать, что спусковым механизмом формирования МС 
считается первичная инсулинорезистенция и гиперинсули-
немия в фазе компенсации [8, 9]. Консенсус МФД определил 
следующие критерии метаболического синдрома: обязатель-
ный – морбидное ожирение (ИМТ ≥40 кг/м2) абдоминаль-
но-висцерального типа (для жителей Европы: окружность 
мужской талии х94 см, женской – х80 см) + пара критериев 
из перечня второстепенных (значение триглицеридов выше 
1,79 ммоль/л или использование фармацевтических продук-
тов, предназначенных для терапии соответствующей патоло-
гии, ХС ЛПВП меньше 1,0 ммоль/л для пациентов мужского 
пола и ниже 1,3 ммоль/л – для пациенток женского пола; ар-
териальное давление выше 130/85 мм рт. ст.; концентрация 
глюкозы в кровяной сыворотке на голодный желудок выше 
6,1 ммоль/л; значение микроальбуминурии – выше 20 мкг/
минута). Таким образом сегодня в комплекс патологических 
состояний при метаболическом синдроме включены следую-
щие заболевания: артериальная гипертония, НТГ и сахарный 
диабет второго типа, дислипидемия. 

Наличие в организме нарушений, связанных с обменом 
веществ, - весомый фактор риска возникновения ГПЭ (ги-
перпластических процессов эндометрия). Примечательно 
и число случаев комбинирования ГПЭ и всевозможных 
метаболических нарушений. В частности, периодичность 
случаев гипертонического синдрома у пациенток с повы-
шенным риском развития рака тела матки варьируется 
в диапазоне 25-75%. Гипертония в комбинации с ожирением, 
гиперэстрогенией, ановуляцией и поражением надпочечни-
ков отмечается в среднем у 51-75% пациенток с ГПЭ. Специ-
алисты четко установили, что периодичность развития рака 
тела матки увеличивается втрое при наличии ожирения, 
и вдвое – при наличии любой стадии диабета (СД) [7, 9]. 
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Примечательно и то, что повышенный риск возникновения 
рака эндометрия присущ для пациенток-диабетиков со 2-м 
типом патологии. При 1-ом же типе СД риск развития данно-
го заболевания довольно низкий. [7].

Считается, что уже сам переизбыток жира в организме 
вызывает склонность к повышенной эстрогенной насыщен-
ности. Подробно изучено течение процесса захвата адипо-
цитами половых стероидов с дальнейшей ароматизацией 
(неподконтрольной гонадотропинами) андростендиона 
в жировых клеточных структурах [7]. Результаты отдель-
ных исследователей показывают, что при наличии ожирения 
в печени уменьшается объем выработки половых стероидов, 
протеинов, в частности ПССГ и ИФРСП. В результате данно-
го процесса увеличивается биодоступность ИФР (инсулино-
подобных факторов роста) и эстрадиола. В частности, в ра-
боте Epplein M., Reed S указывается на то, что вероятность 
возникновения ГПЭ повышается по мере увеличения вы-
раженности конституционально-алиментарного ожирения. 
Таким образом, если при первой степени вероятность гипер-
плазии повышается в 3 раза, а при наличии третьей степени 
ожирения – в 13-20 раз. На уровень риска возникновения 
ГПЭ влияет как число, так и характер размещения жировых 
отложений. В частности, андроидное ожирение увеличивает 
риск канцерогенной трансформации эндометрия практиче-
ски в шесть раз. Специалисты установили, что ожирению 
адроидного типа нередко сопутствуют и иные нарушения 
метаболизма в форме дислипидемии, АГ, ГИ и ИР [7]. По ин-
формации разных экспертов ожирение висцерального типа – 
это обособленный фактор развития рака и аденоматозной 
гиперплазии эндометрия [7, 15]. К перечню патогенетиче-
ских вариантов возникновения ГПЭ считается нарушение 
яичникового стероидогенеза при наличии ГИ и ИР, которые 
сопровождают избыточную массу тела. При гиперинсулине-
мии в организме инсулин самостоятельно связывается как со 
своими рецепторами, так и с рецепторами ИФР-1. Именно 
это и выступает фактором образования гиперандрогении 
яичников и, следовательно, ГПЭ [15]. Об этом свидетельству-
ет и то, что рецепторы ИФР-1 и сами факторы роста выяв-
лены в тканевых структурах опухолевой массы. Так, разные 
патологические состояния метаболизма косвенно или непо-
средственно воздействуют на развитие пролиферативных 
процессов, протекающих в эндометрии и лежащих в основе 
канцерогенной трансформации. 

Специалисты определили, что жировой кластер – это 
один из подвидов ткани соединительного типа. Данная 
структура не только обладает депонирующей функцией, 
но и отвечает за синтез адипокинов (БАВ), которые влияют 
на гомеостаз, метаболизм и функционирование гипоталамо-
гипофизарной системы [12]. В последнее время возникает 
все больше данных о том, что нарушения обмена жиров име-
ют прямую взаимосвязь с забелеваниями репродуктивной 
системы. Особый акцент делается на исследовании значимо-

сти адипокинов: лептина, адипонектина и TNF-α (фактора 
некроза опухоли Альфа) [53].

Адипонектин, который вырабатывается только в жи-
ровых адипоцитах, является крайне значимым элементом 
для обеспечения большого количества процессов физиоло-
гического характера, включая репродуктивные процессы. 
Уровень данного гормона у пациенток с ожирением и повы-
шенным ИМТ гораздо меньше, нежели у людей с нормальны-
ми показателями массы. Уменьшение объема адипонектина 
в кровяной плазме провоцирует реализацию инсулиноре-
зистентности [22]. Информация, представленная в работе  
C. Heidemann и соавторов, гласит, что пониженная концен-
трация адипонектина в кровяной плазме выступает авто-
номным предиктором возникновения 2 типа СД [40]. Между 
тем, следует отметить, что уровень адипонектина в кровяной 
плазме негативно влияет на уровни глюкозы, триглицеридов 
и холестерина [43]. Кроме того, установлено, что адипонек-
тин нормализует синтез гормонов гипофиза и подавляет син-
тез ЛГ (лютеинизирующего гормона). Важно подчеркнуть, 
что на уровне периферии адипонектиновые рецепторы экс-
прессируются клетками фолликулярного типа. Адипонектин 
увеличивает интенсивность продукции эстрадиола и про-
гестерона [23]. Также специалисты выяснили, что уровень 
адипонектина негативно сказывается на уровне тестостерона 
плазменного типа [43].

Сегодня все большую важность в плане появления инсу-
линорезистентности приписывают TNF-α (цитокину проти-
вовоспалительного типа), который вырабатывается разны-
ми клеточными структурами (лимфоцитами, макрофагами 
и адипоцитами). В противовес адипонектину, этот воспали-
тельный цитокин уменьшает уровень активности субстрата 
рецептора инсулина 1 и тирозинкиназы, тормозя транспор-
тировку инсулиновых сигналов и развитие инсулинорези-
стентности при наличии ожирения [23].

Специалисты обнаружили, что TNF-α также уменьшает 
выработку адипонектина и гонадотропина, оказывая влия-
ние на яичниковый стероидогенез.

К перечню самых изученных элементов-пептидов от-
носится лептин. Он вырабатывается как адипоцитами, 
так и клеточными структурами гипоталамуса, гипофиза, 
желудочного эпителия и плаценты, половых и молочных 
желез [22]. Лептин отвечает за аппетит и ощущение на-
сыщения: в структурах гипоталамуса он тормозит синтез 
нейропептида Y, который провоцирует возникновение 
голода в организме. Кроме централизованной регуляции 
чувства аппетита, лептин также защищает перифериче-
ские тканевые структуры от повышенной концентрации 
липидов. Элемент характеризуется антистеатогенным эф-
фектом и предотвращает развитие липотоксикоза в орга-
низме. 

По информации, представленной в работе Mantzoros 
С.S. и его соавторов, экзогенное введение лептина способ-
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ствует стабилизации метаболизма и всех связанных с ним 
показателей. Такое действие достигается благодаря повыше-
нию чувствительности тканевых структур к инсулину [45]. 
Эксперты отмечают, что лептин стимулирует воздействие 
гонадотропина, ИФР-1 и инсулина, влияет на яичниковый 
стероидогенез и период созревания ооцитов [50]. Механизм 
биодействия лептина на функционирование женской ре-
продуктивной системы основывается на усиление выработ-
ки ГРГ (гонадотропинрилизинг-гормона) [65], увеличении 
степени чувствительности гипофизных гонадотрофов к ГРГ 
и активизации полового созревания у животных и людей 
[24, 25, 58]. Нехватка лептина в организме вызывает гипого-
надотропный гипогонадизм. Устраняется данное нарушение 
лишь введением лептина рекомбинантного типа [29, 33, 38, 
40, 43].

В некоторых работах отмечается связь конституцио-
нально-алиментарного ожирения с разными нарушениями 
менструальной функции и фертильностью. При наличии 
ожирения втрое чаще встречается бесплодие ановуля-
торного типа, уменьшается уровень эффективности не-
которых терапевтических методик, нацеленных на реа-
билитацию фертильности. В частности, J. Rich-Edwards 
и его соавторы в своей работе показали, что у пациенток 
с индексом массы тела выше или равному 30 кг/м2 распро-
страненность инфертильности почти в втрое (в 2,7 раза) 
больше, нежели у женщин с нормальным значением ИМТ. 
Выраженность и периодичность нарушений репродуктив-
ной системы, как и иных связанных с ожирением болез-
ней, увеличивается по мере увеличения стадии ожирения 
и объема жира, в особенности в висцеральной зоне. Зна-
чимость ожирения в развитии болезней репродуктив-
ной системы подтверждается реабилитаций овуляторной 
и менструальной функции после стабилизации веса [11, 
48, 54, 56, 57].

В любом случае, следует констатировать факт о том, 
что болезни органов репродуктивной системы регстриру-
ются у 46-96% пациенток, имеющих ожирение. По инфор-
мации, представленной De Pergola и его коллегами, у 21,4% 
женщин с различными стадиями ожирениями отмечалась 
олигоменорея, а у 14,3% -нарушения менструального цикла. 
При развитии ожирения (его стадий) периодичность нару-
шений в отношении менструальной функции увеличива-
ется почти в 6,1 раза. Данное обстоятельство объясняется 
нарушением иерархической регуляции гипоталамо-гипо-
физо- яичниковой регуляции и изменением в метаболиче-
ских процессов эстрогена из андрогенов и подавлением ци-
кличной выработки ЛГ. Так или иначе, но ожирение связано 
с дефицитом так называемого антимюллерова гормона, вы-
рабатываемого гранулезными клетками малых антраль-
ных и преантральных яичниковых фолликулов. Об этом 
свидетельствует факт, о том, что средняя концентрация 
АМГ у женщин с 65% ожирением меньше, нежели у паци-

енток с нормальным весом [24]. Ожирение влияет качество 
и на количество ооцитов. У пациенток с подобной пробле-
мой отмечается повышенный уровень С-реактивного белка 
и уменьшение качества ооцитов [25]. Так, изучая имеющи-
еся сейчас знания, не стоит исключать того, что ожирение 
затрагивает преимущественно централизованные механиз-
мы, отвечающие за регуляцию функции репродуктивной 
системы [26].

Морбидное ожирение и синдром поликистозных яич-
ников (СПКЯ)

Отдельно стоит отметить, что сегодня появляется все 
больше работ, демонстрирующих непосредственную связь 
синдром поликистозных яичников СПКЯ с ожирением, 
которое нередко всего выступает одним из симптомов по-
ликистоза. Известно, что данный синдром (СПКЯ) связан 
с проблематикой ИР, поэтому основным медикаментом, ко-
торый сейчас используется при такой проблеме, выступает 
метформин. Наиболее значительный дефект воздействия 
инсулина при синдроме поликистозных яичников – умень-
шение восприимчивости инсулина после образования его 
связей с рецепторами. Несколько менее важными считают-
ся изменения, ассоциированные со структурой самого ре-
цептора. Для СПКЯ уменьшение восприимчивости инсули-
на – это характерный дефект, обусловленный генетически, 
т.е. он не имеет зависимости от стадии ожирения, клиниче-
ских и гормональных нюансов. Дефекты генетического ха-
рактера, наблюдаемые в регуляции инсулинового рецептора, 
активизируют фосфорилированный инсулиннезависимый 
серин и снижают концентрацию инсулинзависимого ти-
розина. Ожирение косвенно или непосредственно ухудша-
ет переработку глюкозы, биохимические и гормональные 
характеристики. Все это в результате тормозит развитие 
патологического порочного каскада. Вторичная гиперинсу-
линемия и ИР воздействуют на весь комплекс нарушений, 
связанных с синдромом поликистозных яичников, но кон-
кретная последовательность развития патологического сце-
нария и этот механизм изучены недостаточно. 

Самый изученный и обсуждаемый момент патогенеза – 
воздействие инсулина на появление нарушений гиперандро-
гении и овуляции. Концепции, имеющиеся сегодня, подраз-
умевают воздействие периферических и централизованных 
механизмов на развитие ИР. 

Централизованная концепция подразумевает, что инсу-
лин участвует в регуляции в выработке ЛГ. Но информацию 
по результатам экспериментов (in vitro) и клинические сведе-
ния (in vivo) обладают достаточно противоречивым характе-
ром. Введение инсулинсодержащих смесей женщинам с СПКЯ 
при ГЭК (гиперинсулинемическом эугликемическом клемпе) 
ни коим образом не влияет на интенсивность выработки го-
надотропинов и их ответ на активацию ГнРГ [27]. Это обсто-
ятельство осложняет понимание следственных и причинных 
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связей: остается невыясненным, считается ли уменьшение ЛГ 
в кровяной плазме следствием уменьшения концентрации ин-
сулина или уменьшение ЛГ – это вторичное проявление, ко-
торое выступает только следствием. На уровне периферии ИР 
воздействует на работу яичников, печени и состояние мышеч-
ной ткани. В печеночных структурах ГИ вызывает подавление 
выработки СССГ, повышение фракции тестостерона (био-
доступного и свободного), усиление эффектов (перифериче-
ских) андрогенов. ГИ уменьшает выработку ИФРСБ в тканях 
печени, вызывая повышение биоактивности ИФР-2 и ИФР-1, 
которые принимают участие в дозревании фолликулов и про-
цессе стероидогенеза. Данные элементы связываются с ИФР-
1-рецепторами и повышают интенсивность выработки андро-
генов в яичниках [3, 27, 63]. 

На периферическом же уровне, в тканях яичников, ГИ 
компенсаторного типа препятствует полноценному разви-
тию фолликулов, провоцируя их развитие еще на антральном 
этапе и раннюю атрезию. В результате развивается ановуля-
ция [27]. С иной стороны, повышение связывания ИФР-1-
рецептров с инсулином повышает интенсивность выработ-
ки тека-клетками андрогенов. Это компенсаторная реакция 
на ЛГ [3]. Инсулин также повышает интенсивность стероидо-
генеза в тека-клетках, активизируя Р450с17α – основной эле-
мент биологического синтеза андрогенов адреналового и ова-
риального типов. Этот фермент обладает как 17,20-лиазной, 
так и 17α-гидроксилазной активностью. В «тека» клеточных 
структурах данный фермент принимает участие в преобра-
зовании прогестерона в 17-ОР (17α-гидроксипрогестерон) 
и андростендион. Преобразование андростендиона в те-
стостерон осуществляется под влиянием особого фермента 
под названием 17β-редуктаза. Так, повышение активности 
фермента Р450с17α происходит одновременно с повышени-
ем уровня тестостерона в кровяной сыворотке. Кроме того, 
эта особенность выступает первопричиной оперативного 
реагирования 17-ОР на активацию ГнРГ аналогами [14, 59]. 
Андрогены влияют на функционирование фолликулярного 
аппарата яичников. При этом даже краткосрочная экспози-
ция андрогенов выражено подавляет активность апоптоз-
ного процесса в гранулезных клетках мелких фолликулов 
(антральных), увеличивая их срок жизни. С иной стороны, 
продолжительная андрогенная экспозиция при синдроме по-
ликистозных яичников провоцирует атрезию в фолликулов 
антрального типа в овариальной строме, благодаря чему про-
исходит поддержание ановуляции. Если яичники работают 
нормально, то фолликулы антрального типа или оперативно 
атрезируются, или оперативно развиваются, приобретая до-
минантный характер [41].

Современные методики терапии МС и морбидной 
формы ожирения. 

Стабилизация женской репродуктивной функции у 
пациенток с ожирением по средствам бариатрической 
хирургии

В терапии ожирения морбидного типа в течение долго-
го времени ведущую роль играли консервативные способы: 
начиная с модификации образа жизни, физические упражне-
ния, соблюдение специализированной диеты, психотерапия, 
лечение с помощью медикаментозных средств. Огромное 
количество научных исследований, которые посвящены дан-
ной проблематике, объединены в одном руководстве под на-
званием NHLBI (National Herat Lung and Blood Institute). В об-
щей сложности в данном документе представлено 394 РКИ 
[30]. Полученная информация гласит, что самым главным 
консервативным средством борьбы с ожирением выступает 
специальная диета низкокалорийного типа. В процессе ее со-
блюдения по различной информации получается добиться 
уменьшения массы тела на 5-8%. Чтобы сохранить достигну-
тый результат, нужно регулярно консультироваться с дието-
логов в течение всей жизни. Специалисты также установи-
ли, что достичь высококачественного комплаенса больного 
очень сложно. Кроме того, представители NHLBI отмечают, 
что занятия физкультурой способствуют дополнительному 
похудению на 2-3%, но лишь при условии, что они будут со-
четаться с диетотерапией [30]. Но активность физического 
плана также может отрицательно повлиять на состояние 
ССС и ОДА у больных с морбидным ожирением, поэтому ее 
интенсивность и характер должны подбираться экспертом-
кинезиологом. 

Что касается фармацевтических продуктов, то на сегод-
няшний день единственным популярным медикаментом 
для коррекции ожирения считается орлистат. Этот препа-
рат представляет собой особый ингибитор липаз кишечни-
ка и желудка. Но фармпродукты этой категории приводят 
к уменьшению ИМТ лишь в сочетании с применением иных 
консервативных методик терапии. Исследования в отноше-
нии эффективности метформина, как определяющего пре-
парата для коррекции метаболического синдрома и репро-
дуктивного здоровья, также нуждаются в доработке, так 
как во многих работах снижение массы тела произошло 
по большей части благодаря модификации образа жизни, 
что возможно стало основой распространенного заблужде-
ния, что именно метформин позволяет снизить вес у пациен-
ток с ожирением и СПКЯ. 

Эффективность психотерапии (поведенческой) слож-
но точно оценить, т.к. данная методика используется лишь 
в комбинации с иными методами консервативной медици-
ны. Результаты исследований гласят, что психотерапия дает 
возможность уменьшить ИМТ примерно на 10%, если ее дли-
тельность будет составлять минимум 12 месяцев [30].

Исследуя уровень эффективность комплексной борь-
бы с ожирением морбидного типа, команда специалистов 
из Швеции сделала следующие выводы: около 2/3 больных 
завершают терапевтический курс до его завершения, осталь-
ные же снова набирают массу после завершения курса [51]. 
Аналогичные выводы показал в своей работе D. Safer: спу-
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стя 12 месяцев комплексного лечения масса возвращается 
к изначальным показателям у 60% пациентов, спустя 5 лет – 
у каждого больного [60].

Из вышесказанного следует, что консервативные методи-
ки уменьшения ИМТ недостаточно эффективны и сложны. 
В этой связи в течение последних нескольких десятков лет 
эталоном в терапии людей с морбидной формой ожирения 
и МС считается именно бариатрическая хирургия [2, 30, 68]. 
Впервые об успешных хирургических операциях по устра-
нению избыточной массы тела заговорили в 54-ом году про-
шлого века. Первая операция такого рода была проведена 
с применением технологии еюно-илеального шунтирования. 
Процедуру выполнили H. Linner и B. Krenken. Процедура 
подразумевала устранение из пищеварительного процессе 
некоторой доли тонкого кишечника для достижения опти-
мальной и управляемой мальабсорбции. Данная медицин-
ская технология в кратчайшие сроки приобрела большую 
популярность и в последние годы получила множество вари-
антов. Но осложнения, связанные с измененной мальабсорб-
цией, вынуждали специалистов продолжить поиски иной 
оптимальной методики. 

В результате к середине 1970-х мальабсорбтивные ма-
нипуляции были заменены рестриктивными процедурами, 
которые предполагают уменьшение объема еды, которая 
поступает в желудок. E. Mason стал первым, кто сделал по-
перечный надрез на желудка на уровне верхней 1/3 с обра-
зованием специального кармана, сообщающегося с основной 
долей желудка посредством узкого соустья. Больные, кото-
рые были подвергнуты данной процедуре, быстро насыща-
лись и не могли есть много. Спустя время данная операция 
была усовершенствована и стала называться горизонталь-
ной гастропластикой. В течение многих лет она являлась 
эталоном в сфере терапии ожирения в Соединенных Штатах 
Америки. В 93-м году минувшего века M. Belachew выполнил 
контролируемое бандажирование желудка, используя уни-
кальную систему под названием LapBand. Данная система 
выполнена в виде компрессионного кольца из высококаче-
ственного силикона, делящего желудок на большую и малую 
доли. По сравнению с гастропластикой вертикального типа, 
данная операция являлась обратимой и предполагала мень-
шие риски в ходе проведения. Модернизированные бандаж-
ные системы для желудка и сейчас активно используются 
в терапии морбидной формы ожирения. Однако рестрик-
тивные манипуляции нередко вызывали рецидив ожирения, 
поэтому их предложили заменить операциями, при кото-
рых комбинируются мальабсорбтивные и рестриктивные 
элементы. E. Mason, считающийся основателем бариатри-
ческого направления в хирургии, в 66-ом году минувшего 
столетия предложить образовывать «маленький желудочек», 
который имеет объем не более 50 мл. Из этого желудка пища 
попадает в тонкий кишечник посредством Ру-кондуита. 
Сейчас эта операция называется Ру-гастрошунтированием 

и по множеству рекомендаций относится к стандарту про-
токолов лечения метаболического синдрома. N. Scoponaro 
в 76-ом году прошлого века, в свою очередь, предложил 
использовать субтотальную желудочную резекцию с вос-
становлением по Ру так, чтобы билипанкреатическая петля 
соединялась с подвзошной кишкой на отдалении 75-100 см 
от илеоцекального клапана. Несколько позже (в 93-м году) P. 
Marceau, D.W. Hess и D.S. Hess предложили усовершенство-
ванный вариант этой операции, при котором предложено 
образование продольной и зауженной трубки от желудка 
посредством отсечения наибольшей части органа по боль-
шой кривизне. Сформированная желудочная трубка изоли-
ровалась от двенадцатиперстной кишки пересечением сразу 
после привратника, после чего выполнялась реконструкция 
по Ру. Данная хирургическая манипуляция - Duodenal Switch 
- в различных модификацией выполняется и сегодня. Кроме 
того, в 2000-ом году первая стадия данной процедуры начала 
исполняться изолированно некоторые хирургами по всему 
миру. Операция получила название продольной резекции 
желудка или гастропластики (Sleeve gasterectomy). Сегодня 
данная манипуляция входит в перечень рекомендаций IFSO 
(Международного сообщества по хирургическому лечению 
ожирения) как золотой стандарт в ведении пациентов с мор-
бидной формой ожирения. 

Высокий уровень эффективности бариатрической хирур-
гии по сравнению с консервативными методиками наглядно 
показывают результаты шведского исследования под назва-
нием SOS. За 10-летний срок наблюдения за состоянием 4047 
больных «бариатрическая категория» скинула примерно 16% 
от изначального веса. Категория, для которой использова-
лись консервативные методики, за срок наблюдения увели-
чили массу тела в среднем на 1,5% [46]. На территории РФ 
самой популярной бариатрической операцией считается ру-
кавная лапароскопическая гастропластика. В течение 10-лет-
него периода данная манипуляция позволяет уменьшить 
массу тела на 30% от общего веса (%TWL) и на 50% - от из-
быточного (%EWL). [49]. В мире наибольшей популярностью 
пользуется шунтирование желудка по Ру. Данная операция 
демонстрирует еще более выдающиеся результаты спустя 
10 и 5 лет соответственно: %TWL 32.5+/- 8.1 и 30.8 +/- 8.5, 
%EWL 79.7+/- 23.4, 80.4+/-19.1. 

Важно отметить, что по информации, предоставленной 
британским Национальным Бариатрическим Регистром, 
около 50% от всех процедур в бариатрической хирургии вы-
полняется у пациенток репродуктивного возраста. Многие 
специалисты полагают, что данные цифры соответствуют 
и мировой статистике. Разные авторы заняты активным 
исследованием положительного действия бариатрических 
операций у женщин репродуктивного возраста. Специалист  
М. Фишман показывает результаты желудочного бандажи-
рования в категории женщин в возрасте около 38 лет (объ-
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единенная выбора из результатов обследования 2958 боль-
ных). Спустя 12 месяцев после процедуры значение %EWL 
достигло 60-70%. Спустя 36 месяцев после перенесенного 
вмешательства средний индекс массы тела среди исследуе-
мых составил около 29 кг/м2, хотя изначально данный по-
казатель составлял 43 кг/м2. Кроме того, среди пациенток, 
которые до операции имели проблемы с репродуктивной 
системой и фертильностью (более 800 женщин), в течение 
1-3 лет после бариатрического вмешательства успешная 
беременность была отмечена у 56,6% [13]. Е. Кручинин 
в 2015-ом году показал высокую эффективность хирургии 
бариатрического типа в плане устранения овариальной дис-
функции. У женщин с ожирением наблюдались такие пато-
логические состояния, как увеличение продолжительности 
овариально-менструального цикла более 35 суток – у 56,9%, 
пролонгации месячных дольше 6 суток – у 35%, обильная 
кровопотеря при менструации (больше 60 мл) – у 25% жен-
щин. Основными факторами развития нарушения выступа-
ли гипопрогестеронемия, гиперэстрадиолемия и гиперте-
стостеронемия. В итоге операции отметилась стабилизация 
овуляторной и менструальной функции: стабилизация 
продолжительности цикла (от 28 до 35 суток) – у 95,2%, 
стабилизация продолжительности месячных (от 2 до 6 су-
ток) – у 76,3%, устранения обильных кровотечений – у 59,3% 
женщин. Более того, в течение 12 месяцев после вмеша-
тельства отметилась стабилизация уровня половых гормо-
нов [6]. Необходимо уточнить, что хирургические методы 
устранения ожирения в комплексе коррекции СПКЯ так же 
рассматриваются многими авторами. По информации мета-
анализа нескольких крупных исследований (объединенная 
выборка из 2130 больных) при комбинировании морбид-
ной формы ожирения и СПКЯ бариатрическая хирургия 
достоверно позволяет минимизировать вероятность бес-
плодия [64].В научной работе В. Беженаря указаны схожие 
данные. У каждой из 128 участниц исследования имели ме-
сто гормональные нарушения. Уровень ЛГ-гормонов и ин-
сулина увеличены, соотношение ЛГ и ФСГ явно нарушено, 
наблюдался дефицит прогестерона, что и выступило причи-
ной развития ановуляции. Таким образом, 110 пациенток, 
прошедших ретроспективный анализ, до хирургического 
вмешательства безрезультатно пытались зачать ребенка 
34 пациентки (31%). Из их числа 76,4% (26) зачали ребенка 
в течение 7-14 месяцев после хирургической манипуляции. 
Остальные 76 пациентов стабилизировали гормональный 
фон. Выполнение операций воздействовало и на уменьше-
ние веса и связанные с ожирением болезни. Автор работы 
считает, что все это коррелировало с фертильностью [10].

Обсуждение
Из всего, сказанного выше, можно заключить, что сегод-

ня для общемирового медицинского сообщества очевид-
на проблематика морбидной формы ожирения у женщин 

репродуктивного возраста и отрицательное воздействие 
последнего на метаболический и гормональный фон, 
и, следовательно, фертильность. Кроме того, чрезмерный вес 
и ожирение – это важные факторы риска гиперпластических 
процессов эндометрия и новообразований злокачествен-
ной природы. Общая онкологическая предрасположенность 
у больных с ожирением, как указано выше, связана с дефект-
ным провоспалительным статусом из-за избытка жировой 
ткани и метаболическими нарушениями, среди которых ли-
дирующее значение отводится инсулинорезистентности.

Невзирая на масштабность данной проблемы, даже сегод-
ня еще не определены высокоэффективные и общепринятые 
как терапевтические , так и хирургические протоколы. 

Интенсивное использование различных терапевтиче-
ских схем и диетотерапии не дает выраженного эффекта 
в плане уменьшения массы тела [51, 60]. Однако наблю-
дается и скепсис относительно бариатрических операций 
у женщин, которые планируют беременность. Известно, 
что одним из осложнений бариатрических процедур вы-
ступают дефицитные нутритивные нарушения. Зачастую 
наблюдается нехватка витамина B12, D, цинка, фолиевой 
кислоты, железа и ферритина. В частности, по информа-
ции, представленной в работе S. Gillon и соавторов, не-
хватка витамина B12 появлялась спустя год после рукавной 
лапароскопической гастропластики у 19% прооперирован-
ных, однако показатель стабилизировался в дальнейшем 
и через 60 месяцев дефицит отмечался лишь у 3,8% опе-
рированных больных. Нехватка фолиевой кислоты спустя 
12-60 месяцев наблюдалась у 7,6-12,3% прооперированных. 
За такой же период исследования отметилось выраженное 
уменьшение ферритина до 36,2% с 11,6%, невзирая на по-
лучаемую терапию. При этом анемия наблюдалась только 
у 3,6-5,2% пациентов. Зачастую после бариатрической опе-
рации у пациентов появлялась потребность в витамине В12 
или поливитаминных комплексов [34].Схожие проблемы 
с уменьшением концентрации ферритинга после желудоч-
ного шунтирования по методике Ру в своих трудах отметил 
специалист Weng TC. Спустя 1-2 года у 13,4% и 23% больных 
соответственно отмечалась нехватка ферритина, при этом 
анемия наблюдалась у 25,9% оперированных больных 
через два года после перенесенного вмешательства [70]. По-
добные данные могут косвенно свидетельствовать в пользу 
потенциальной опасности развития дефицитных состояний 
во время беременности, однако помимо выше освещённых 
существует так же ряд работ, демонстрирующий, что бере-
менность после перенесенных ранее бариатрических проце-
дур не только возможна, но и безопасна как для матери, так 
и для плода. Так, крупнейший обзор литературы Shekelle 
P. и соавт. доказывает отсутствие убедительных данных 
в пользу увеличения частоты осложнений течения беремен-
ности и родов в случае если беременная адекватно получала 
нутритивную и витаминную поддержку [62].
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Заключение
На сегодняшний день бариатрическая хирургия по-

прежнему уверенно занимает лидирующую позицию в про-
токолах лечения морбидного ожирения и метаболического 
синдрома, значительно превосходя консервативные схемы. 
В связи с указанным следует отдельно обратить внимание 
на изучение вопросов по эффективности данных процедур 
в отношении коррекции репродуктивного здоровья у жен-
щин, страдающих морбидным ожирением. Имеется ряд ре-
троспективных работ, демонстрирующих хорошие резуль-
таты, однако требуется проведение большего количества 
проспективных и рандомизированных исследований. 
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