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В настоящее время активно обсуждается проблема ожирения и ее влияние на различные аспекты здоровья человека. Широко из-
вестна роль ожирения в развитии метаболического синдрома. В рамках изучения пандемии ожирения современным медицинским 
сообществом проводится исследовательская работа в области репродуктивного здоровья.
У женщин его показателями считаются маркеры овариального резерва, главным из которых является уровень антимюллерова гормона 
(АМГ). Известно, что с возрастом количество АМГ и антральных фолликулов в организме женщины снижается. Однако в современной 
литературе есть данные, указывающие на снижение показателей овариального резерва в условиях повышения массы тела. Увели-
чение веса сопровождается дисбалансом адипоцитокинов – биологически активных веществ, вырабатываемых преимущественно 
жировой тканью и другими тканями организма, влияющих на метаболические процессы. Следует полагать, что глубокое изучение 
взаимосвязи снижения репродуктивного потенциала и ожирения, своевременная профилактика метаболических нарушений позволят 
улучшить показатели фертильности.
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Ovarian reserve in obese patients: where do the eggs disappear?
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Currently, the issue of obesity and its impact on various aspects of human health is actively being discussed. The role of obesity in the 
development of metabolic syndrome is well known. Within the study of the obesity pandemic, the modern medical community is conducting 
research in the field of reproductive health. In women, markers of ovarian reserve are considered, with the main one being the level of anti-
Mullerian hormone (AMH). It is known that with age, the number of AMH and antral follicles in a woman's body decreases. However, there is 
data in the modern literature indicating a decrease in ovarian reserve parameters in conditions of weight gain. Weight gain is accompanied 
by a imbalance of adipokines - biologically active substances produced mainly by adipose tissue and other tissues of the body that affect 
metabolic processes. It can be assumed that a deep study of the relationship between decreased reproductive potential and obesity, timely 
prevention of metabolic disorders will improve fertility indicators.
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Введение
По данным Всемирной организации здравоохране-

ния от 2020 года, в мире насчитывается около 48 млн 
бесплодных пар. За последнее десятилетие наблюдает-
ся увеличение частоты бесплодия и обращений к ме-
тодам вспомогательных репродуктивных технологий. 
В связи с этим одной из задач современной медици-
ны на сегодняшний день является сохранение фер-
тильности. Снижение репродуктивной способности 
происходит вследствие нарушений многих процессов 
в организме женщины. Одним из заболеваний, которое 
влияет на снижение фертильности, является ожирение. 
Следствиями ожирения являются нарушения углевод-

ного и липидного обмена, гиперплазия висцеральной 
жировой ткани [1]. Данные состояния, как правило, 
ассоциированы с развитием инсулинорезистентно-
сти, дисбалансом адипоцитокинов, избытком жирных 
кислот, гиперандрогении, повышенной ароматиза-
цией андрогенов в эстрогены и др. патологическими 
процессами.

Среди маркеров, отражающих репродуктивную 
способность, выделяют показатели овариального ре-
зерва. Овариальный резерв –  это совокупность созре-
вающих фолликулов, в которых содержатся половые 
клетки –  ооциты. Оценить овариальный резерв мож-
но определив следующие показатели: концентрацию  
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антимюллерова и фолликулостимулирующего гор-
монов (АМГ и ФСГ) в плазме крови и количество 
антральных фолликулов по данным ультразвукового 
исследования органов малого таза.

В яичнике плода женского пола примерно к пя-
тому месяцу внутриутробной жизни образуется не-
сколько миллионов примордиальных фолликулов. 
Этот показатель принято считать истинным овари-
альным резервом. К моменту рождения в яичнике 
женщины содержится около 295 000 примордиальных 
фолликулов. С возрастом их количество уменьшает-
ся, и к 50–51 году остается около 1000. Истощение 
пула фолликулов начинается, примерно, в возрасте 
35–37 лет, когда количество фолликулов составляет 
25 000. Далее этот показатель неуклонно снижается. 
Кроме того, в исследовании HAMISH WALLAS было 
отмечено, что примерно у 95% женщин к 30 годам при-
сутствует только 12% примордиальных фолликулов от 
количества, образованного во внутриутробной жизни, 
а к 40 годам остается только 3%. Скорость рекрутиро-
вания фолликулов увеличивается от момента рождения 
до 14 лет, а затем, ближе к наступлению менопаузы, 
снижается [2]. Рис. 1.

Для оценки овариального резерва изолированное 
определение количества антральных фолликулов 
недостаточно. Основным маркером овариального 
резерва является АМГ [3]. Антимюллеров гормон –  
димерный гликопротеин и член семейства трансфор-
мирующих факторов роста b (TGF-b). Его рецепторы 
расположены в клетках мюллерова протока, стеро-
идных клетках яичников и клетках головного моз-

га. Высокий уровень экспрессии АМГ присутству-
ет в клетках гранулезы вторичных, преантральных 
и малых антральных фолликулов (≤4 мм в диаметре) 
[2]. Помимо общеизвестной роли в половой диф-
ференцировке на 9-й неделе гестации, функциями 
АМГ являются ингибирование чувствительности 
антральных фолликулов к ФСГ во время цикличе-
ского рекрутирования, ингибирование начального 
привлечения первичных фолликулов из покоящегося 
пула примордиальных фолликулов и формирование 
доминантного фолликула. Таким образом, АМГ пре-
дотвращает преждевременное истощение пула фолли-
кулов [4]. В соответствии с критериями POSEIDON 
(Patient- Oriented Strategies Encompassing IndividualizeD 
Oocyte Number) пороговым значением АМГ принято 
считать 1,2 нг/мл. Концентрация АМГ в сыворотке 
крови ниже 1,2 нг/мл уменьшает вероятность благо-
приятного ответа на стимуляцию яичников. Следует 
отметить, что единый референсный интервал АМГ 
для женщин репродуктивного возраста не разработан 
и имеет некоторые отличия для разных этнических 
групп женщин. С целью установления референсного 
диапазона было проведено российское исследование, 
по результатам которого интервал уровня АМГ у жен-
щин 18–40 лет составил 0,03–11,7 нг/мл. [5].

Необходимо подчеркнуть, что сниженный овари-
альный резерв не приравнивается к бесплодию, но по-
тенциально может привести к значимому нарушению 
репродуктивной функции. Своевременное выявление 
нарушений углеводного обмена, инсулинорезистент-
ности и ожирения на фоне снижения овариального 

Рисунок 1. Математическая модель, наилучшим образом отражающая гистологические данные. Адаптировано из источника [2]
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резерва –  это не только существенный шаг, направлен-
ный на минимизацию риска развития метаболических 
сдвигов, но и эффективная терапевтическая стратегия, 
ориентированная на улучшение репродуктивного по-
тенциала.

Взаимосвязь между ожирением и снижением 
овариального резерва

В различные исторические эпохи ожирение счи-
талось символом плодородия и достатка. Вплоть до 
XVIII века чрезмерную полноту даже не принимали 
за заболевание. И только в середине XIX столетия уче-
ные оценили вклад ожирения в развитие негативных 
последствий для здоровья [6].

Жировая ткань участвует в регуляции энергетиче-
ского гомеостаза организма человека. Белая жировая 
ткань функционирует как ключевой резервуар энер-
гии для других органов, тогда как бурая жировая ткань 
накапливает липиды для адаптивного термогенеза, 
индуцированного холодом. Жировая ткань секрети-
рует различные гормоны, цитокины и метаболиты 
(называемые адипокинами), которые контролируют 
системный энергетический баланс, регулируя сигна-
лы аппетита от центральной нервной системы, а так-
же метаболическую активность в периферических 
тканях. В ответ на изменение нутритивного статуса 
жировая ткань подвергается динамическому ремоде-
лированию, включая количественные и качественные 
изменения в резидентных клетках. Растущее количе-
ство научных данных указывает на то, что ремодели-
рование жировой ткани при ожирении тесно связано 
с ее дисфункцией. Изменения количества и разме-
ров адипоцитов влияют на их микроокружение, что 
сопровождается изменением секреции адипокинов, 
гибелью адипоцитов, локальной гипоксией и секре-
цией жирных кислот. В то же время стромальные со-
судистые клетки в жировой ткани, включая иммунные 
клетки, опосредуют многочисленные процессы адап-
тации, такие как клиренс адипоцитов, подвергшихся 
апоптозу, адипогенез и ангиогенез, большинство из 
которых нарушается при ремоделировании жировой 
ткани при ожирении [7]. Дисрегуляция биологически 
активных веществ, вырабатываемых адипоцитами, 
способствует разрастанию жировой ткани. Возмож-
ности жировой ткани не ограничиваются продукцией 
веществ, регулирующих обмен липидов и провоспа-
лительных цитокинов. Ароматизация тестостерона 
в эстрадиол –  одна из ключевых функций, необхо-
димых для поддержания репродуктивного здоровья 
(женщин?).

При избыточной массе тела и ожирении наблю-
дается дефицит рецепторов к половым гормонам на 
мембране адипоцитов, что вносит определенный 
вклад в развитие репродуктивной дисфункции [8,9] 
и может препятствовать наступлению беременности. 
В ряде исследований изучались результаты экстракор-
порального оплодотворения (ЭКО) у реципиентов 

с ожирением. Оценивали восприимчивость эндоме-
трия к донорским эмбрионам. В некоторых случаях 
удалось добиться успешной имплантации эмбрионов, 
а у некоторых пациенток этот процесс оказался без-
успешным [10,11].

Ожирение у женщин также сопряжено с риском по-
тери беременности, однако не все исследования в этой 
области указывают на подобные исходы, что, вероятно, 
связано с различным уровнем коморбидности. В ра-
ботах разных авторов как ожирение, так и выкидыши 
были ассоциированы с дисфункцией щитовидной же-
лезы, резистентностью к инсулину, резистентностью 
к лептину, липотоксичностью и воспалением, а также 
с нарушением сна и психическим здоровьем [12,13]. 
В исследовании Pergola и соавт. было установлено, что 
из 266 женщин с ожирением и нормальной способно-
стью к зачатию у 64,3% был регулярный менструальный 
цикл, у 21,4% наблюдалась олигоменорея, а у 14,3% –  
гиперменорея и/или полименорея. У пациенток с оли-
гоменореей была более высокая окружность талии, 
индекс массы тела и концентрация инсулина в крови, 
чем у женщин с нормальным менструальным циклом 
[14]. Таким образом, ожирение, будучи мультифакто-
риальным заболеванием, играет существенную роль 
в развитии репродуктивных нарушений.

Такие сопутствующие заболевания, как артериаль-
ная гипертензия, обструктивное апноэ сна и сахарный 
диабет также отражаются на частоте возникновения 
нежелательных состояний при ведении беременности 
и непосредственно самом родоразрешении. Однако 
неблагоприятные исходы, связанные с ожирением 
матери, наблюдаются и при отсутствии других факто-
ров риска [13]. В ретроспективном исследовании Kim 
и соавт. исследовалась взаимосвязь ожирения во время 
беременности и ассоциированного с ним мертворожде-
ния. В промежутке между 30 и 42 неделями гестации 
ожирение существенно влияло на мертворождение. 
У беременных с индексом массы тела более 25 кг/м2 

вероятность мертворождения оказалась на 40% выше 
по сравнению с беременными без ожирения [14].

В исследовании Alan et al. было показано, что ма-
теринское ожирение ассоциировано не только с мерт-
ворождением, но также является предиктором высо-
кого акушерского и неонатального риска. Так, риск 
артериальной гипертензии, преэклампсии, эклампсии, 
гестационного сахарного диабета и, как следствие, фе-
топатии с макросомией плода возрастает с увеличением 
ИМТ женщины [13].

У беременных женщин с ожирением имеются огра-
ничения, связанные с инструментальной диагностикой 
плода. При анатомическом обследовании плода с по-
мощью ультразвукового исследования возникают два 
основных акустических лимитирующих фактора: не-
обходимая глубина инсонации и поглощение ультраз-
вуковой энергии жировой тканью брюшной полости. 
У женщин с ожирением средняя глубина инсонации 
в середине триместра выше, что приводит к большему 
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поглощению и рассеиванию ультразвуковой энергии 
в окружающих тканях. И, как следствие, отношение 
сигнал/фоновый шум также уменьшается [15]. Пере-
численные ограничения могут способствовать небла-
гоприятным исходам беременности. Женщины с ожи-
рением, которым удалось добиться даже небольшого 
снижения веса до беременности, могут иметь более 
благоприятные исходы беременности.

Патофизиологические механизмы развития 
репродуктивных нарушений при ожирении

В настоящее время отсутствует четкое представ-
ление о патогенезе снижения овариального резерва 
при ожирении. Как известно, ожирение сопровожда-
ют такие процессы, как воспаление жировой ткани, 
дисбаланс адипоцитокинов, нарушение продукции 
половых гормонов, инсулинорезистентность с ком-
пенсаторной гиперинсулинемией, повышение уровня 
свободных жирных кислот. Перечисленные изменения, 
вероятно, могут приводить к нарушению функции оси 
«гипоталамус- гипофиз-яичники», недостаточности 
лютеиновой фазы, удлинению фолликулярной фазы, 
снижению ФСГ, ЛГ, АМГ, уменьшению пула антраль-
ных фолликулов.

Одной из функций жировой ткани является син-
тез адипоцитокинов. К ним относят адипонектин, 
лептин, оментин, резистин, интерлейкин-6, ФНО-a 
и др. С увеличением количества адипоцитов повы-
шается уровень лептина, интерлейкина-6, ФНО-а, 
в то время как уровень адипонектина снижается [16]. 
Известно, что лептин помимо своей основной функ-
ции сигналинга о величине запасов энергии оказы-
вает влияние на репродуктивную систему, стимули-
руя секрецию гонадотропин- рилизинг гормона [17]. 
В физиологических условиях лептин имеет свой ство 
снижать продукцию инсулина в поджелудочной желе-
зе, но при ожирении этого не происходит вследствие 
лептинорезистентности [18]. В работе А. К. Дурмано-
вой и соавт. было показано, что у женщин репродук-
тивного возраста с синдромом инсулинорезистент-
ности снижаются показатели овариального резерва 
[19]. В норме эффект лептина опосредуется взаимо-
действием со специфичными к нему рецепторами. 
Существует 6 изоформ лептиновых рецепторов, из 
которых только одна изоформа Ob- Rb является функ-
ционально активной. Остальные изоформы способны 
связываться с лептином при гиперлептинемии и осу-
ществлять его транспорт через гематоэнцефаличе-
ский барьер, а также через другие гистогематические 
барьеры.

ГнРГ секретируется гипоталамическими Гн- РГ-
экспрессирующими нейронами. Они не имеют на 
своей поверхности функционально активных лепти-
новых рецепторов. Лептин, воздействуя на другие типы 
нейронов, стимулирует их, что приводит к секреции 
определенных веществ, которые имеют специфические 
рецепторы на поверхности Гн- Рг –экспрессирующих 

нейронов. Существует несколько путей активации 
лептином Гн- Рг-экспрессирующих нейронов –  ак-
тивация нейронов, экспрессирующих проопиомела-
нокортин (ПОМК) и активация KNDy-нейронов, что 
запускает синтез и секрецию ими киссептина. Кис-
спептины представляют собой группу пептидных 
фрагментов, кодируемых геном KISS1 у человека. Их 
рецепторы экспрессируются нейронами дугообразных 
и передневентральных перивентрикулярных ядер ги-
поталамуса. Система KISS1/GPR54 необходима для 
передачи сигналов об усилении секреции гонадотро-
пинов в период полового созревания, а также для уста-
новления репродуктивной функции млекопитающих 
и регуляции оси гипоталамус- гипофиз-гонады. На-
рушение лептинового сигналинга в ЦНС может быть 
связано как с уменьшением экспрессии функциональ-
но активной изоформы Ob- Rb лептинового рецептора, 
так и с усилением активности факторов, оказываю-
щих ингибирующее влияние на сигналинг. Нарушение 
пульсаторной секреции ГнРГ приводит к ослаблению 
его влияния на гонадотрофы и, как следствие, сниже-
ние выработки гонадотропинов, в большей степени 
ЛГ и гипофизарный ХГЧ. При гиперлептинемии про-
исходит также нарушение стероидогенеза в клетках 
яичников. В яичниках обнаружен рецептор к лептину 
Ob- R B. В высоких концентрациях лептин оказывает 
ингибирующее воздействие на яичники: подавляет экс-
прессию эстрогеновых рецепторов ER-a и ER-b, рецеп-
тора андрогенов, а также рецепторов ФСГ и ЛГ [20]. 
Это приводит к нарушению центральной стимуляции 
яичников и ослаблению обратных связей гипоталамо- 
гипофизарно-яичниковой оси. Вследствие этого сни-
жается синтез эстрадиола и прогестерона клетками 
гранулезы в фолликулярную фазу и желтым телом 
в лютеиновую фазу [21].

Уровень адипонектина, как было описано ранее, 
в отличие от других адипокинов, снижается с увели-
чением массы тела. Низкая концентрация адипоне-
ктина в плазме крови предшествует возникновению 
инсулинорезистентности. Известно, что рецепторы 
к адипонектину располагаются в клетках гранулезы, 
ооцитах, гипоталамусе и гипофизе [22]. В зарубеж-
ных работах описана адипонектин- опосредованная 
регуляция выработки гормонов и экспрессии генов 
в соматотрофах и гонадотрофах гипофиза, ингибируя 
секрецию ЛГ [16].

Грелин, синтезируемый клетками желудочно- 
кишечного тракта, в норме обладает свой ствами го-
надолиберина и другими метаболическими и эндо-
кринными функциями. Гипергрелинемия способствует 
развитию ожирения. Однако данные о влиянии гре-
лина на секрецию гормонов гипоталамуса и гипофиза 
противоречивы. Доминирует теория об угнетающем 
действии грелина на ГнРГ и ЛГ, но стоит отметить, что 
секреция ЛГ снижается косвенно, посредством инги-
бирования ГнРГ и подавления экспрессии гена Kiss1, 
ответственного за синтез кисспептина, играющего важ-
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ную роль в регуляции полового созревания [23,24]. 
Установлено также антиапоптотическое и пролифе-
ративное действие грелина на ткани яичника [25,26].

В механизмах нарушений репродуктивной функции 
при ожирении важную роль играют гиперинсулинемия 
и инсулинорезистентность [27].

Еще в 1921 году были предложены первые доказа-
тельства того, что гиперандрогения может быть связана 
с нарушением углеводного обмена. В труде «Диабет 
бородатых женщин» Эмиля Ашара и Жосефа Тьера 
сообщается, что тяжелый гирсутизм, в особенности 
в области лица, у женщин может быть связан с ожи-
рением. Инсулинорезистентность при андроидном 
ожирении обусловлена повышением содержания сво-
бодных жирных кислот в крови и подавлением захвата 
инсулина гепатоцитами вследствие увеличения об-
разования андрогенов. Возникающая при ожирении 
инсулинорезистентность ведет к компенсаторной ги-
перинсулинемии. Инсулинорезистентность при этом 
свой ственна не всем тканям, яичники и надпочечники 
остаются чувствительными к инсулину. Гиперинсули-
немия приводит к повышенному синтезу андрогенов. 
Они, в свою очередь, способствуют повышенной аро-
матизации в эстрогены за счет избытка жировой тка-
ни, что по механизму отрицательной обратной связи 
ингибирует выброс гонадотропин- рилизинг гормона 
и приводит к нарушению фолликулогенеза и овуля-
ции. В условиях инсулинорезистентности инсулин свя-
зывается с рецепторами гипоталамуса, что приводит 
к повышенному выбросу кортиколиберина, который 
в свою очередь запускает ряд гормональных изменений 
в гипофизе и периферических эндокринных железах. 
Повышение секреции кортиколиберина также может 
приводить к нарушению секреции ФСГ и ЛГ. Избыток 
инсулина усиливает выброс ЛГ в ответ на стимуляцию 
гипофиза гонадолиберином. Следовательно, роль ин-
сулина в овариальной функции сводится к усилению 
ЛГ-зависимого синтеза тестостерона. Кроме того, при 
повышении уровня инсулина происходит повышение 
чувствительности яичников к ЛГ, способствуя таким 
образом синтезу андрогенов тека-клетками яичников 
независимо от гонадотропинов. Избыток инсулина 
подавляет продукцию ГСПГ в печени, тем самым 
повышая содержание в крови биологически актив-
ных фракций тестостерона. Таким образом, инсулин 
увеличивает уровень свободного тестостерона через 
2 независимых механизма: увеличение яичниковой 
секреции предшественников тестостерона (например, 
андростендиона) и супрессию ГСПГ. Высокий уровень 
эстрогенов по механизму отрицательной обратной свя-
зи в гипоталамо- гипофизарно-яичниковой системе 
ингибирует выброс Гн- РГ, что ведет к снижению ФСГ 
и ЛГ и, следовательно, к нарушению менструального 
цикла и фолликулогенеза [28].

Ожирение также сочетается с повышенной продук-
цией эстрогенов. Повышенную концентрацию эстра-
диола при ожирении обеспечивают три механизма:

– повышенная продукция эстрадиола из эстрона 
в периферических (экстраовариальных) тканях, 
поддерживающая увеличенные уровни циркули-
рующего эстрадиола;

– повышенный уровень циркулирующего эстра-
диола вследствие сниженного уровня глобулина, 
связывающего половые гормоны;

– локальная конверсия эстрона в эстрадиол 
в тканях- мишенях, связанная с увеличением 
активности ароматазы жировой ткани.

Гиперэстрогенемия сенсибилизирует гонадотро-
фы гипофиза к ГнРГ и снижает пороговый уровень 
овариального эстрадиола, необходимый для начала 
овуляторного подъема ЛГ. Гиперстимуляция незрелых 
фолликулов, вероятно, лежит в основе их кистозного 
перерождения [29]. Увеличение частоты нарушений 
менструальной функции при прогрессировании ожи-
рения обусловлено изменением экстрагландулярного 
образования эстрона из андрогенов и ингибированием 
циклической секреции ЛГ.

Яичники и эндометрий также подвержены нега-
тивному влиянию ожирения. В условиях гиперин-
сулинемии и гиперандрогении ухудшается качество 
яйцеклеток. Считается, что это происходит за счет 
изменения активности митохондрий, которые вы-
полняют множество функций при созревании ооцита, 
оплодотворении и имплантации эмбриона. Также од-
ним из механизмов может являться липотоксичность 
за счет избытка свободных жирных кислот вследствие 
их повышенного поступления с пищей и накопления 
в тканях. Эндометрий является еще одной мишенью 
ожирения. Гиперэстрогенемия приводит к снижению 
его восприимчивости, а эндотелиальная дисфункция, 
обусловленная воздействием провоспалительных ци-
токинов и активных форм кислорода, –  к нарушению 
децидуализации эндометрия. Эти явления, вероят-
но, объясняют высокую частоту выкидышей у жен-
щин с ожирением ИЛИ при ожирении ухудшается 
качество яйцеклеток в связи с гиперинсулинемией 
и гиперандрогенией, которые вызывают изменение 
активности митохондрий, необходимых для созрева-
ния ооцита, оплодотворения и имплантации эмбри-
она. Кроме того, избыток свободных жирных кислот 
может вызвать липотоксичность и негативно влиять 
на эндометрий. Гиперэстрогенемия и эндотелиальная 
дисфункция, обусловленная провоспалительными 
цитокинами и активными формами кислорода, также 
могут приводить к нарушению децидуализации эндо-
метрия и повышенной частоте выкидышей у женщин 
с ожирением. [30].

Таким образом, перечисленные механизмы 
приводят к нарушению оси гипоталамус- гипофиз-
яичники, дефекту лютеиновой фазы, удлинению 
фолликулярной фазы, снижению уровня ФСГ, ЛГ, 
АМГ, уменьшению пула антральных фолликулов. 
Однако, несмотря на очевидное влияние ожирения 
на репродуктивную функцию, которое потенциально 
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может приводить к нарушению менструального цикла 
и бесплодию, существуют свидетельства того, что 
менструальный цикл может оставаться сохранным, 
а его продолжительность может быть сокращена. Так, 
в научной литературе имеются данные об ассоциации 
сниженного уровня АМГ с укорочением длитель-
ности менструального цикла [31]. Это может быть 
объяснено как влиянием ожирения на эндометрий, 
так и быть связано с ухудшением качественного со-
става яйцеклеток. При этом овуляция может быть 
не нарушена, однако оплодотворение, имплантация 
и последующее развитие эмбриона могут оказаться 
безуспешными.

Таким образом, ожирение оказывает неблагопри-
ятное воздействие на репродуктивную функцию, в том 
числе на овуляторную и менструальную функции, по-
казатели фертильности, показатели успешности лече-
ния бесплодия и акушерские исходы.

Однако ряд исследователей не нашли взаимосвязи 
между ожирением и уровнем АМГ [32]. В связи с этим 
является актуальным дальнейшее изучение роли ожи-
рения в генезе репродуктивных нарушений. Важную 
роль отводят генетическим факторам. В настоящее 
время определены гены, потенциального влияющие 
на репродуктивную функцию у женщин: гены эстро-
геновых рецепторов ESR1 и ESR2, ген рецептора 
ФСГ –  FSHR, ген CYP19A1, кодирующий фермент –  
ароматазу (цитохром 19А1). По данным исследования 
Кудрявцевой и соавт., комбинация CYP19A1 и FSHR 
обладает синергичным отрицательным влиянием на 
фертильность, а сочетание генов FSHR и ESR2 явля-

ется предиктором снижения количества и качества 
ооцитов [32,33].

Таким образом, на показатели овариального резерва 
у женщин может влиять множество метаболических 
процессов в организме, взаимосвязанных между собой 
и потенциирующих действие друг друга (рисунок 2).

Эффективность снижения массы тела  
в профилактике неблагоприятных  
репродуктивных исходов

Принимая во внимание связь регрессии показате-
лей овариального резерва и ожирения, можно предпо-
ложить, что снижение массы тела женщины позволит 
впоследствии улучшить ее репродуктивный потенциал 
и устранить негативные факторы, влияющие на насту-
пление, вынашивание беременности и последующее 
родоразрешение. «Золотым стандартом» подготов-
ки женщин к беременности является нормализация 
массы тела [34]. На прегравидарном этапе у женщин 
с ожирением важна модификация образа жизни, вклю-
чающая изменение пищевых привычек, повышение 
физической активности. При неэффективности воз-
можна инициация фармакотерапии, а при наличии 
показаний –  использование методов бариатрической 
хирургии. В научной литературе имеются данные об 
улучшении показателей фертильности, в частности 
АМГ, на фоне низкокалорийной диеты у пациенток 
с ожирением [35,36]. Аналогичные результаты были 
получены у пациенток после проведенной бариатри-
ческой операции, где исходный уровень АМГ у паци-
енток без СПКЯ составлял 1,35±0,76 нг/мл, а после 

Рисунок 2. Патофизиологические механизмы снижения репродуктивной функции у женщин с ожирением
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вмешательства 6,23±1,47 нг/мл. [37]. Также доказано, 
что у женщин с ановуляцией и ожирением снижение 
веса повышает вероятность зачатия без использования 
вспомогательных методик [38]. В ряде исследований 
были получены результаты, где потеря веса не спо-
собствовала изменениям показателей овариального 
резерва [39].

С учетом противоречивых данных существует по-
требность проведения научных исследований для уточ-
нения эффективности влияния снижения массы тела 
у женщин с избыточной массой тела и ожирением на 
репродуктивный потенциал.

Заключение
Известно, что ИМТ ассоциирован с репродук-

тивным потенциалом женщины, включающим ову-
ляцию, менструальный цикл, качество и количество 
ооцитов, функцию эндометрия, ответ на стимуляцию 
яичников. Ожирение у женщин связано с овулятор-
ной дисфункцией, снижением чувствительности яич-
ников к стимуляции овуляции, изменением функции 

яйцеклеток и эндометрия и снижением рождаемости 
после ЭКО. На этапе планирования беременности 
снижение массы тела является обязательной мерой 
для повышения фертильности и улучшения исхо-
дов беременности у женщин с избыточной массой 
тела или ожирением. Особенно важно, чтобы жен-
щины с данной патологией, посещающие профиль-
ных специалистов, были подробно информированы 
о важности снижения и поддержания веса, получали 
необходимые рекомендации и поддержку. Снижение 
массы тела чаще всего достигается путем изменения 
диеты и увеличения уровня физической активности. 
В последние десятилетия стали шире использоваться 
лекарственные препараты для снижения веса и бари-
атрическая хирургия. Принимая во внимание то, что 
модификация образа жизни и лекарственная терапия 
ожирения имеют ограничения с точки зрения дол-
говременной эффективности, все больше женщин 
репродуктивного возраста, страдающих ожирени-
ем, отдают предпочтение хирургическим методам 
лечения.
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