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Резюм е 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) —  распространенное эндокринное заболевание у женщин репродуктивного 
возраста. Распространенность этой патологии составляет примерно 15–20%. СПКЯ характеризуется гиперандрогенией, 
гирсутизмом, нарушениями менструального цикла и поликистозом яичников. Более половины пациенток с СПКЯ имеют 
метаболический синдром, основным компонентом которого является висцеральное ожирение и инсулинорезистент-
ность, играющие важную роль в патофизиологии СПКЯ. Резистентность к инсулину является маркером кардиометабо-
лического риска и может приводить к сердечно- сосудистым заболеваниям (ССЗ) и нарушениям углеводного обмена 
вплоть до возникновения сахарного диабета 2 типа (СД2). Поэтому при лечении пациенток с СПКЯ важным аспектом 
является воздействие на чувствительность к инсулину и массу тела. Данный обзор посвящен различным группам 
препаратов, которые потенциально могут оказывать положительное влияние на метаболические нарушения при СПКЯ. 
Среди них метформин, препараты с инкретиновым эффектом, а также препараты для снижения веса. Учитывая сходство 
метаболических и патологических особенностей СПКЯ и СД2, а также разнообразие терапевтических возможностей, 
существует потенциал для расширения стратегии лечения метаболических нарушений при СПКЯ за счет, в том числе, 
и противодиабетических препаратов, что, однако, требует дальнейшего изучения. Стоит отметить, что хирургическое 
лечение ожирения также оказывает благоприятный эффект и способствует нормализации менструального цикла 
и нормализации гормонально- метаболического профиля у пациенток с СПКЯ и выраженным ожирением.
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Summary

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common endocrine disease in women of reproductive age. The prevalence of this 
pathology is approximately 15–20%. PCOS is characterized by hyperandrogenism, hirsutism, menstrual irregularities, and 
polycystic ovaries. More than half of patients with PCOS have a metabolic syndrome, the main component of which is visceral 
obesity and insulin resistance, which play an important role in the pathophysiology of PCOS. Insulin resistance is a marker of 
cardiometabolic risk and can lead to cardiovascular disease and carbohydrate metabolism disorders up to type 2 diabetes 
mellitus (DM2). Therefore, in the treatment of patients with PCOS, an important aspect is the impact on insulin sensitivity and 
body weight. This review focuses on various groups of drugs that can potentially have a positive eff ect on metabolic disorders 
in PCOS. Among them are metformin, drugs with an incretin eff ect, as well as drugs for weight loss. Given the similarity of the 
metabolic and pathological features of PCOS and DM2, as well as the diversity of therapeutic options, there is a potential for 
expanding the strategy for the treatment of metabolic disorders in PCOS, including through antidiabetic drugs, which, how-
ever, requires further study. It should be noted that surgical treatment of obesity also has a benefi cial eff ect and contributes 
to the normalization of the menstrual cycle and the normalization of the hormonal and metabolic profi le in patients with 
PCOS and severe obesity.

Key words: polycystic ovary syndrome, metabolic syndrome, metformin, glucagon-like peptide-1 agonists, dipeptidyl pep-
tidase-4 inhibitors, orlistat, myo-inositol, statins, bariatric surgery
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Введение

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) —  слож-
ное эндокринное заболевание, наблюдающееся 
у женщин репродуктивного возраста. Распростра-
ненность этой патологии составляет примерно 15–
20% [1]. СПКЯ характеризуется гиперандрогенией, 
гирсутизмом, нарушениями менструального цикла 
и поликистозом яичников [2]. Женщины с СПКЯ 
имеют более высокую распространенность нару-
шений толерантности к глюкозе и резистентности 
к инсулину, которые являются факторами развития 
сахарного диабета 2 типа (СД2) [3], а также имеют 
более высокий риск метаболических нарушений 
и тяжелых сердечно- сосудистых заболеваний (ССЗ) 
по сравнению с женщинами без СПКЯ [4]. Почти 

у 50% женщин с СПКЯ развивается явный метаболи-
ческий синдром (МС) [5]. МС —  это симптомоком-
плекс, включающий дислипидемию, центральное 
(висцеральное, или абдоминальное) ожирение, арте-
риальную гипертензию (АГ) и нарушение углеводно-
го обмена (нарушение толерантности к глюкозе или 
СД2) [6]. Распространенность МС у женщин с СПКЯ 
значительно выше по сравнению с общей популя-
цией и составляет около 40–50% [7]. Наличие МС 
увеличивает риски ССЗ, поэтому всем пациенткам 
с СПКЯ необходимо проводить обследование с це-
лью выявления компонентов МС: измерение роста 
и веса с расчетом индекса массы тела (ИМТ), изме-
рение окружности талии, артериального давления, 
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определение показателей липидного обмена (об-
щего холестерина, липопротеидов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), триглицеридов), глюкозы крови.

В настоящее время для установки диагноза МС 
необходим 1 основной критерий —  висцеральное 
ожирение (ОТ у женщин более 80 см и у мужчин 
более 94 см) и 2 дополнительных [6]:
• уровень АД >140 и 90 мм рт.ст. или лечение анти-

гипертензивными препаратами;
• повышение уровня триглицеридов (≥ 1,7 ммоль/л);
• снижение уровня ЛПВП (<1,0 ммоль/л у мужчин; 

<1,2 ммоль/л у женщин);
• повышение уровня ЛПНП > 3,0 ммоль/л;
• нарушения углеводного обмена (нарушенная то-

лерантность к глюкозе, или нарушение гликемии 
натощак, или СД 2 типа).
Ключевым звеном нарушений, наблюдающих-

ся при МС, является инсулинорезистентность. 

Избыточное отложение висцерального жира, сопро-
вождающееся резистентностью к инсулину, связано 
с более тяжелым течением СПКЯ и играет ключевую 
роль в высокой продукции андрогенов и снижении 
уровня глобулина, связывающего половые гормоны 
(ГСПГ) [8]. Учитывая связь между висцеральным 
ожирением, резистентностью к инсулину и повы-
шенными кардиометаболическими факторами ри-
ска, снижение массы тела является приоритетом 
у женщин с СПКЯ.

Терапевтический подход, направленный на кон-
троль веса, является краеугольным камнем в ле-
чении СПКЯ, поскольку эффективное снижение 
веса является положительным предиктором дол-
госрочной профилактики кардиометаболических 
нарушений при СПКЯ [9]. Однако, лечение ожире-
ния у женщин с СПКЯ остается сложной задачей. 
Для этого применяют как немедикаментозные, так 
и медикаментозные методы.

Немедикаментозные методы коррекции метаболических 
нарушений при СПКЯ.

Изменения образа жизни, включающие диету и фи-
зическую активность, являются терапией первой 
линии

Снижение массы тела может быть достигнуто 
с помощью изменения образа жизни, включаю-
щего диету и физическую активность, которые 
настоятельно рекомендуются, особенно для лиц 
с предиабетом, поскольку это может отсрочить 
начало СД2 [10, 11]. В недавнем международном 
научно- обоснованном руководстве по оценке и ле-
чению СПКЯ подчеркивается важность физиче-
ской активности и диеты для лечения симптомов, 
связанных с СПКЯ, и для предотвращения его ме-
таболических осложнений [12]. Снижение веса 
приводит к уменьшению концентрации андроге-
нов, уровня инсулина, улучшению овуляторной 
функции, повышению фертильности и снижению 
общего риска ССЗ [2, 10, 13]. Учитывая сильную 
связь между ожирением, резистентностью к инсу-
лину и проблемами обмена веществ, диета с низким 
потреблением углеводов может показаться при-
влекательным вариантом для снижения веса. Тем 
не менее, ни одна диета не оказалась лучше другой, 
хотя на сегодняшний день испытания были не-
большими, ограниченными по продолжительности 
и неоднородными по своему дизайну. Небольшое 
исследование, включающее женщин с СПКЯ, кото-
рым была назначена кетогенная низкоуглеводная 
диета в течение 6 месяцев, показало значительное 
снижение веса, улучшение гормонального профиля 
и фертильности [14]. Систематический обзор по-
казал, что диеты с низким содержанием углеводов 
улучшают гормональный профиль, снижают уро-
вень инсулина и помогают возобновить овуляцию 
у женщин с СПКЯ [15]. Тем не менее, другие данные 
показали, что очень умеренное снижение потре-
бления углеводов с 55% до 41% от общей энергии 
также приводит к благоприятным метаболическим 
эффектам и снижению жировой массы у женщин 
с СПКЯ [16, 17]. Обследование 14 женщин с СПКЯ, 

получавших средиземноморскую диету в течение 
12 недель, также показало значительное сниже-
ние уровня инсулина в сыворотке, уровня глюко-
зы в крови и среднюю потерю веса на 9,4 кг [18]. 
В недавнем метаанализе оценивалось влияние 
различных диетических рекомендаций на мета-
болические и репродуктивные исходы у женщин 
с СПКЯ, которые показали более значительную 
потерю веса при употреблении мононенасыщенных 
жиров. При этом на фоне диеты с низким содер-
жанием углеводов отмечалось более существенное 
снижение резистентности к инсулину, улучшение 
липидного профиля и более значимое улучшение 
менструальной функции. Тем не менее, стоит от-
метить, что снижение веса улучшило проявление 
СПКЯ в большинстве исследований независимо 
от состава рациона [19]. В связи с этим авторы 
делают вывод, что всем женщинам с СПКЯ и ожи-
рением следует стремиться к снижению веса пу-
тем снижения потребления калорий при условии 
адекватного питания и выбора здоровой пищи, 
независимо от состава рациона [19]. Физическая 
активность обычно выступает в качестве допол-
нения к диетическим рекомендациям при лечении 
СПКЯ. В систематическом обзоре, посвященном 
оценке влияния физической активности при СПКЯ, 
показано, что регулярные аэробные упражнения 
умеренной интенсивности в течение короткого 
периода времени значительно улучшали регуляр-
ность менструального цикла и овуляцию, а также 
способствовали снижению веса и резистентности 
к инсулину у молодых женщин и женщин с ожи-
рением с СПКЯ [20].

Таким образом, уменьшение калорийности пищи, 
умеренное снижение потребления углеводов в соче-
тании с физической нагрузкой способствует улуч-
шению состояния пациенток с СПКЯ: снижению 
инсулинорезистентности и уменьшению выражен-
ности репродуктивных нарушений.
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Медикаментозная терапия

К сожалению, изменение образа жизни не всег-
да приводят к ожидаемому снижению массы тела 
и, следовательно, инсулинорезистентности по раз-
ным причинам, в том числе из-за низкой привержен-
ности пациенток к рекомендациям по коррекции 
питания и физической активности.

Тем не менее, улучшение чувствительности к ин-
сулину при СПКЯ является важной задачей, так как 
гиперинсулинемия и резистентность к инсулину, 
наблюдаемые при абдоминальном ожирении, спо-
собствуют повышению уровня андрогенов у таких 
пациенток [21]. Инсулин помогает контролировать 

функцию яичников, которые чувствительны к высо-
ким уровням инсулина [2]. Тека-клетки продуциру-
ют высокий уровень андрогенов в ответ на избыток 
инсулина, что, в свою очередь, способствует оста-
новке созревания фолликулов и предрасполагает 
к формированию поликистозных яичников [22]. 
Помимо своей ключевой роли в патологии СПКЯ, 
инсулинорезистентность является предрасполага-
ющим фактором к СД2 и ССЗ. Поэтому при неэф-
фективности немедикаментозных методов лечения 
необходима медикаментозная коррекция инсули-
норезистентности.

Метформин

Метформин уже давно используется для лечения 
СД2 и является одним из часто используемых при 
лечении СПКЯ препаратов [23]. Механизм действия 
метформина заключается в ингибировании образо-
вания глюкозы в печени, увеличении поглощения 
глюкозы и повышении чувствительности к инсулину 
в периферических тканях.

Кроме уменьшения инсулинорезистентности, 
данный препарат оказывает влияние и на гипе-
рандрогению. В  исследовании, сравнивающем 
метформин и изменение образа жизни у женщин 
с СПКЯ, показано, что в обеих группах наблюдалось 
значительное снижение ИМТ. Однако снижение 
уровня андрогенов наблюдалось только в группе 
метформина [24]. Также есть данные о том, что при-
менение метформина у женщин ожирением и СПКЯ 
приводит к значительном снижению ИМТ незави-
симо от изменения образа жизни [25]. Кроме того, 
метформин может улучшать показатели липидного 
обмена либо путем прямого влияния на метаболизм 
свободных жирных кислот в печени, либо косвенно, 
уменьшая гиперинсулинемию [26]. Во многих иссле-
дованиях сообщалось, что метформин оказывает 
значительное влияние на дислипидемию [27, 28].

Так как женщины с СПКЯ подвержены повы-
шенному риску развития предиабета или СД2, 
то профилактика этих состояний имеет важное 
значение при лечении таких пациенток. Отмечено, 
что применение метформина приводит к сниже-
нию риска развития СД2 у женщин с СПКЯ. Хотя 
в исследовании W. C. Knowler et al. (2002) было по-
казано, что коррекция образа жизни была более 
эффективной и снизила заболеваемость СД2 на 58%, 
в то время как метформин —  на 31% по сравнению 
с плацебо [29].

Женщинам с СПКЯ метформин обычно назна-
чают в начальной дозе 500 мг в сутки, при хорошей 
переносимости дозу титруют до 1000–1500 мг в сут-
ки [30]. Среди побочных эффектов метформина 
следует отметить тошноту, рвоту, диарею и вздутие 
живота [31], имеются также данные о развитии де-
фицита витамина B12 при длительном применении 
метформина [32, 33, 34].Тяжесть побочных эффектов 
может быть уменьшена путем титрования дозы, 
а также возможен перевод пациенток на метфор-
мин пролонгированного действия, который обычно 
лучше переносится.

Агонисты глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП-1).

Инкретины, в  том числе глюкагоноподобный 
пептид-1 (ГПП-1) и глюкозозависимый инсули-
нотропный полипептид (ГИП), являются глюкозо-
зависимыми стимуляторами высвобождения инсу-
лина, особенно после приема пищи [35]. Нарушение 
действия инкретинов часто встречается при инсу-
линорезистентности, особенно при СД2. В одном 
из исследований сообщалось о более низком уровне 
инкретинов также и у пациенток с СПКЯ [36].

ГПП-1 может косвенно улучшать чувствитель-
ность к инсулину за счет снижения веса. В недавнем 
исследовании Yaribeygi Н. et al. (2019) предположили, 
что инкретины также повышают чувствительность 
к инсулину, действуя на различные молекулярные 
пути, включая воспаление, окислительный стресс, 
метаболизм липидов, экспрессию/трансляцию 
GLUT-4, функцию β-клеток, эндоплазматический 
ретикулум и сигнальные пути инсулина [37]. Также 
препараты этого класса снижают риски ССЗ, что 
было продемонстрировано для лираглутида в ис-
следовании LEADER [38]. Из группы аГПП-1 для 

лечения ожирения наиболее широко используется 
лираглутид. В одном из исследований изучалось 
влияние лираглутида на потерю веса у пациенток 
с ожирением и СПКЯ. В результате были получены 
многообещающие результаты. В данном исследо-
вании 84 женщины с ожирением и СПКЯ получа-
ли ежедневные подкожные инъекции лираглутида 
(начальная доза 0,6 мг с ежедневным увеличением 
до 1,2 мг, а затем до 1,8 мг в день при переносимости) 
в течение 4 недель с последующим наблюдением 
в течение более 27 недель. Было показано значитель-
ное снижение веса и ИМТ у данных пациенток [39]. 
Недавний систематический обзор и метаанализ, 
приведенный Y. Han et al. (2019), в которых срав-
нивалась эффективность агонистов ГПП-1 и мет-
формина у женщин с СПКЯ, показали значительное 
улучшение чувствительности к инсулину, снижение 
ИМТ и окружности талии при применении лираглу-
тида а по сравнению с метформином [40]. В других 
аналогичных исследованиях сообщалось о положи-
тельных результатах как в отношении снижения веса, 
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так и в отношении снижения уровня тестостерона, 
хотя при этом не наблюдалось значительного влия-
ния на уровень инсулина и инсулинорезистентность 
у женщин с СПКЯ, получавших аГПП-1 [41, 42]. 
Другое исследование, в котором изучалось влияние 
лираглутида (1,8 мг) на качество жизни и депрес-
сию у пациентов с ожирением, страдающих СПКЯ, 

показало значительное снижение веса, что значи-
тельно улучшило их качество жизни [43]. Однако, 
при всех преимуществах данной группы препара-
тов есть несколько факторов, препятствующих их 
использованию. Это высокая цена, необходимость 
делать инъекции и низкая доступность препаратов.

Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (иДПП-4)

ИДПП-4, также известные как глиптины, относятся 
к пероральным сахароснижающим препаратам для 
лечения СД2. Их обычно используют в качестве те-
рапии второй или третьей линии после метформина. 
Они действуют путем ингибирования ДПП-4 –фер-
мента, который разрушает инкретины [44], благода-
ря этому пролонгируется их эффект и происходит 
глюкозозависимая стимуляция секреции инсулина. 
В настоящий момент проводятся исследования эф-
фектов иДПП-4 при других патологиях. Так, в пилот-
ном рандомизированном исследовании, в котором 
изучали препарат ситаглиптин как потенциальный 

вариант лечения пациенток с СПКЯ и неперено-
симостью метформина, было показано, что сита-
глиптин улучшал функцию β-клеток и чувстви-
тельность к инсулину [45]. Также в исследовании 
на животных ситаглиптин снижал уровень глюко-
зы в крови натощак, снижал уровень андрогенов 
и уменьшал фиброз яичников у крыс с СПКЯ [46]. 
Однако, требуются дополнительные исследования 
в этом направлении для формирования четких ре-
комендаций. Таким образом, в перспективе иДПП-4 
могут быть эффективны в лечении СПКЯ, особенно 
пациенткам в сочетании СД2.

Мио-инозитол

Инозитол (инозит, витамин B8) был открыт в 1848 г. 
немецким химиком Юстусом фон Либих, выделив-
шего инозитол из проростков пшеницы. Инозитол 
содержится во многих продуктах питания в форме 
фитиновой кислоты или ее солей (фитатов). Однако 
фитиновая кислота плохо усваивается в желудочно- 
кишечном тракте [47]. Существует 9 изомеров ино-
зитола. Максимальную метаболическую активность 
имеют 2 из них —  мио-инозитол и D-хироинозитол. 
Они образуются после эпимеризации гидроксиль-
ных групп инозитола [48]. Наиболее изученным 
на данный момент является мио-инозитол. Мио-
инозитол участвует во внутриклеточной передаче 
сигнала и обеспечении функционирования рецепто-
ров инсулина, репродуктивных гормонов, факторов 
роста, катехоламинов и других. Он является важным 
синергистом фолатов, других витаминов (В5, РР) 
и минералов (кальций, магний), а также участвует 
в экспрессии переносчиков глюкозы и поглощении 
глюкозы клетками [48]. Есть данные о нарушении 
синтеза и метаболизма инозитола при диабете как 
1-го, так и 2-го типов [49]. Поэтому мио-инозитол 
все чаще используется в качестве пищевой добавки 
при лечении различных заболеваний, включая СД2, 
гестационный диабет и СПКЯ [50].

Прием мио-инозитола показал положительное 
влияние на овуляцию и исход вспомогательных ре-
продуктивных технологий (ВРТ) у женщин с бес-
плодием и СПКЯ. Мио-инозитол способен улуч-
шать фолликулогенез и качество эмбрионов, а также 
увеличивать выход зрелых ооцитов после стиму-
ляции яичников для ВРТ у женщин с СПКЯ [51]. 
Систематический обзор, в котором оценивалось 
влияние данного вещества на женщин с СПКЯ, так-
же продемонстрировал, что добавки мио-инозитола 
приводят к улучшению гормональных и репродук-
тивных нарушений у таких пациенток. Кроме того, он 
усиливал развитие фолликулов и созревание ооци-
тов [52]. В одном из обзоров было оценено влияние 
мио-инозитола на метаболический и гормональный 

профиль пациенток с СПКЯ. Был проведен анализ 21 
исследования, где суточная доза данного препарата 
варьировала от 500 до 1500 мг [53]. В результате было 
показано, что у всех пациенток с СПКЯ назначение 
мио-инозитола сопровождалось нормализацией 
гормонального профиля: соотношений лютеини-
зирующего и фолликулостимулирующего гормонов 
(ЛГ/ФСГ) и соотношения глюкозы/инсулина, уров-
ней тестостерона, андростендиона и инсулина, ин-
декса инсулинорезистентности (НОМА-IR). Также 
отмечено положительное влияние на липидный 
профиль: отмечено снижение концентрации об-
щего холестерина и повышение содержания ЛПВП. 
Наблюдалось также уменьшение ИМТ, регуляция 
менструального цикла, повышение частоты насту-
пления беременности [53].

Еще одной проблемой паценток с СПКЯ является 
риск развития гестационного сахарного диабета 
(ГСД). Ретроспективное исследование сообщило 
о значительно более низком риске ГСД у женщин 
с СПКЯ, получавших мио-инозитол, по сравнению 
с контрольной группой, не получавшей данные до-
бавки [54]. Позже, в обзоре данных семи рандо-
мизированных клинических исследований было 
показано, что антенатальное добавление мио-ино-
зитола в пищу во время беременности может сни-
зить не только частоту ГСД, но и риск повышения 
артериального давления во время беременности, 
а также частоту преждевременных родов. Хотя при 
этом не было снижения риска рождения крупного 
ребенка [55].

Мио-инозитол может применяться в комбинации 
с фолиевой кислотой. В работе E. Papaleo et al. (2007) 
суточной прием 4000 мг мио-инозитола в сочетании 
с фолиевой кислотой в течение 6 месяцев приводил 
к восстановлению овуляции у 72% женщин с СПКЯ, 
а беременность наступила у 40% пациенток [56]. 
В настоящее время имеются добавки, содержа-
щие одновременно мио-инозитол в дозе 1000 мг 
и фолиевую кислоту в дозе 100 мг. Рекомендуемая 
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доза мио-инозитола составляет от 1 г до 4 г в сутки. 
Как правило, такие добавки хорошо переносятся. 
Поэтому мио-инозитол при лечении СПКЯ может 

применяться как в качестве дополнительной тера-
пии, так и как альтернатива метформину при его 
непереносимости.

Статины

Дислипидемия, выражающаяся в  повышении 
уровня холестерина, ЛПНП, триглицеридов и сни-
жении уровня ЛПВП, распространена у женщин 
с СПКЯ и является важным предиктором сердечно- 
сосудистого риска [57]. В связи с этим таким паци-
енткам может необходима коррекция нарушений 
липидного профиля.

Появляется все больше доказательств того, что 
статины также могут быть полезны при лечении 
СПКЯ [58]. Помимо нормализации липидного об-
мена, прием статинов оказывает положительное 
влияние и на другие метаболические и гормональ-
ные показатели у женщин с СПКЯ. Так, в рандомизи-
рованном плацебо- контролируемом исследовании 
аторвастатин значительно снижал резистентность 

к инсулину, маркеры воспаления и гиперандрогению 
у пациенток с СПКЯ по сравнению с плацебо [59]. 
Когда обе группы аторвастатина и плацебо получали 
метформин еще в течение 12 недель, предваритель-
ное лечение аторвастатином до назначения метфор-
мина у женщин с СПКЯ продемонстрировало значи-
тельные улучшения таких показателей, как индекс 
HOMA-IR, индекс свободных андрогенов, общий 
тестостерон и ГСПГ. Это позволяет предположить, 
что аторвастатин усиливает эффект метформина 
у пациенток с СПКЯ [60]. Кроме того, аторвастатин 
значительно снижал уровни андростендиона и де-
гидроэпиандростерона сульфата (ДГЭА-S) в этой 
когорте женщин с СПКЯ [61], что также является 
положительным эффектом.

Препараты для снижения массы тела

Так как снижение массы тела способствует улучше-
нию гормонально- метаболических показателей при 

СПКЯ, то применение препаратов для снижения веса 
является актуальным и оправданным.

Орлистат

Данный препарат является одним из часто применя-
емых для снижения массы тела. Орлистат одновре-
менно ингибирует желудочную и панкреатическую 
липазу. При этом снижается всасывание пищевых 
жиров, поступающих в пищу, за счет сведения к ми-
нимуму гидролиза триглицеридов [62]. В исследова-
нии V. Jayagopal et al. (2005) сравнивалось влияние 
лечения орлистатом и метформином на биохимиче-
ские и гормональные показатели у женщин с СПКЯ. 
При этом лечение орлистатом показало более значи-
тельное снижение веса и уровня андрогенов по срав-
нению с метформином [63]. В другом рандомизи-
рованном открытом параллельном исследовании 
сравнивали изменение инсулинорезистентности 
и ее биологическую вариабельность после лечения 
орлистатом, метформином и пиоглитазоном у лиц 
с ожирением с СПКЯ. По данным авторов орли-
стат более выраженно снижал как резистентность 
к инсулину, так и ее биологическую вариабельность 
по сравнению с метформином и пиоглитазоном [64]. 
В ходе исследования P.Kumar et al. (2014) женщин 
с СПКЯ, получавших орлистат, сравнивали с па-
циентками, принимавшими метформин и группой 
женщин с изменением образа жизни. Было отмечено 

более выраженное улучшение липидного профи-
ля, массы тела, ИМТ и окружности талии как у па-
циенток, получавших орлистат, так и пациенток 
на метформине по сравнению с группой изменения 
образа жизни. При этом авторы отмечают лучшую 
переносимость орлистата по сравнению с метфор-
мином [65]. Благодаря своему влиянию на снижение 
массы тела данный препарат также умеренно сни-
жает артериальное давление и способствует профи-
лактике СД2 у этой группы пациенток [66]. Однако 
орлистат в рекомендуемой дозе 120 мг до 3 раз в день 
во время еды, имеет побочные эффекты: жирный 
стул, диарею, боль в животе и метеоризм, что в ряде 
случаев требует отмены препарата. Для снижения 
риска возникновения побочных явлений пациент-
кам необходимо придерживаться диеты с умень-
шением количества жиров в питании. Кроме того, 
применение орлистата может вызвать дефицит жи-
рорастворимых витаминов [67].

Таким образом, орлистат может быть рекомендо-
ван в качестве средства для лечения ожирения у па-
циенток с СПКЯ для более эффективного снижения 
массы тела, что будет способствовать у них улуч-
шению гормонально- метаболических показателей.

Сибутрамин

Сибутрамин —  это ингибитор обратного захвата 
моноаминов, который снижает поглощение ней-
ротрансмиттеров, таких как серотонин, норадрена-
лин и дофамин [68]. Следовательно, это увеличивает 
их доступность в синаптических щелях, что помо-
гает снизить аппетит, повысить чувство сытости 
и привести к уменьшению количества потребляе-
мой пищи [69]. В одном из исследований показано 

более выраженное снижение веса после 6 месяцев 
лечения сибутрамином в суточной дозе 15 мг (7,8 ± 
5,1 кг) по сравнению с плацебо (2,8 ± 6,2 кг) у жен-
щин с СПКЯ [70]. Тем не менее, сибутрамин имеет 
ряд противопоказаний и серьезных побочных эф-
фектов со стороны нервной и сердечно- сосудистой 
системы (бессонница, головная боль, повышение 
артериального давления, тахикардия и другие), 
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что затрудняет частое его использование. Данный 
препарат должен применяться под тщательным 

наблюдением врача и отменяться при появлении 
побочных эффектов.

Бариатрическая хирургия.

Бариатрическая хирургия существует уже несколько 
десятилетий. Наиболее часто используемыми вари-
антами являются рукавная гастрэктомия, шунтиро-
вание желудка по Ру и регулируемое бандажирование 
желудка [71]. Однако данные D. Hofsø et al. (2019) 
и N. T. Nguyen, J. E. Varela (2017) показали, что шунти-
рование по Ру имеет преимущество перед рукавной 
гастрэктомией в лечении ожирения и СД2 [72, 73]. 
Рекомендуется применять бариатрическую хирургию 
для лечения пациентов с ожирением с ИМТ 40 кг/
м2 и более или ИМТ от 35 кг/м2 до 40 кг/м2 при на-
личии сопутствующих заболеваний (артериальная 
гипертензия, дислипидемия, СД2) [74]. Влияние ба-
риатрической хирургии на пациенток с СПКЯ из-
учалось лишь в нескольких исследованиях. В про-
спективном исследовании Escobar- Morreale H. F. et al. 
(2005) приняли участие 17 женщин с СПКЯ (средний 
возраст —  30 лет), которые наблюдались в течение 
26 месяцев после билиопанкреатического шунти-
рования или лапароскопического шунтирования 
по Ру. Менструальная функция нормализовалась 

у большинства пациенток. Снижение веса при этом 
составило в среднем 41 кг. Кроме того, отмечено значи-
тельное улучшение показателей инсулинорезистент-
ности (снижение НОМА-IР на 50%) и андрогенного 
профиля, уменьшение гирсутизма [75]. В другом ре-
троспективном исследовании участвовало 24 женщи-
ны с морбидным ожирением и СПКЯ (средний ИМТ 
50 кг/м², средний возраст 34±7 лет), которым было 
проведено шунтирование желудка по Ру, наблюдаю-
щиеся более двух лет подряд. У всех женщин возоб-
новился менструальный цикл в течение 3,5 месяцев, 
через 12 месяцев наблюдалась потеря веса примерно 
на 56,7%, а уровень гликированного гемоглобина сни-
зился с 8,1% до 5,1% через 3 месяца [76].

Таким образом, применение бариатрической 
хирургии при СПКЯ у пациенток с выраженным 
ожирением приводит к значительному снижению 
массы тела, улучшению чувствительности к инсу-
лину и нормализации ментструальной функции. 
Данный вид лечения оправдан и может применяться 
у пациенток с выраженным ожирением и СПКЯ.

Заключение

СПКЯ является заболеванием, при котором инсули-
норезистентность является основным фактором па-
тогенеза и приводит к гормонально- метаболичсеким 
нарушениям, которые и определяют клиническуб 
картину данного заболевания. Нормализация чув-
ствительности к инсулину является важным этапом 
лечения таких пациенток. Метформин является 
наиболее частым препаратом для коррекции мета-
болических нарушений при СПКЯ, однако в ряде 
случаев могут противопоказания к его приме-
нению или препарат может плохо переноситься 

пациентками. На сегодняшний день существует 
широкий спектр терапевтических возможностей 
с потенциальными эффектами для лечения метабо-
лических нарушений при СПКЯ. Перспективными 
препаратами являются аГПП-1, мио-инозитол, 
орлистат, которые могут применяться как в соче-
тании с метформином, так и вместо него. Интерес 
представляют препараты группы иДПП-4, которые 
в настоящее время применяются для лечения СД2, 
однако еще требуются дополнительные исследова-
ния в этом направлении.
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