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В статье постовариоэктомический синдром рассматривается как предиктор метаболического синдрома у женщин различ-
ных возрастных групп. На результатах анализа разнообразного клинико-диагностического материала показано, что у женщин 
с постовариоэктомическим синдромом в возрасте после 40 лет достоверно чаще наблюдаются метаболические нарушения. 
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INFLUENCE OF A TOTAL OVARIECTOMY AND MEDICAL SUPPRESSION OVARIES 
ON DEVELOPMENT OF A METABOLIC SYNDROME IN WOMEN OF REPRODUCTIVE AGE
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In this article the postovarioectomic syndrome is regarded as prediction of metabolic syndrome in women of different age groups. 
With various clinicodiagnostic analyses it has been estimated that in women with postovariorctomic syndrome over 40 metabolic 
disturbances are observed more frequently.
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Неуклонный рост онкозаболеваемости раком и 
тела матки среди женщин репродуктивного возрас-
та приводит к увеличению тотальных пангитерэкто-
мий с использованием дополнительных лечебных 
методик: сочетанной лучевой терапии, полихими-
отерапии [3]. В результате врачам – гинекологам 
и онкологам приходится сталкиваться с разнопла-
новой проблемой: продлением жизни женщины и 
сохранением ее на высоком уровне качества. Раз-
вивающийся вследствие хирургической или меди-
каментозной менопаузы постовариоэктомический 
синдром занимает особое место среди гипоэстро-
генных состояний женщины, патогенетически отли-
чаясь от возрастной менопаузы [11]. Нейровегета-
тивные, эндокринно-метаболические нарушения и 
психоэмоциональный дискомфорт, возникающие 
как на фоне резкого дефицита половых гормонов, 
так и на фоне доминанты наличия онкозаболева-
ния, отражаются на здоровье женщины. Качество 
жизни, по определению ВОЗ, – «это восприятие 
индивидуумом его положения в жизни в контексте 
культуры и системы ценностей, в которых инди-
видуум живет, и в в связи с целями, ожиданиями, 
стандартами и интересами этого индивидуума» 
[11, 12]. Удаление яичников или их медикаментоз-
ное (инструментальное) выключение из механизма 
регуляции овариально-менструальной функции усу-
губляет биологическую трансформацию организма. 
Одномоментное прекращение секреции стероидных 
половых гормонов приводит к изменениям в рабо-
те центрального звена – гипоталамо-гипофизарной 
системы, к повышению выработки адреналина, но-
радреналина, АКТГ, вазопрессина – стимулирует 
высвобождение жирных кислот из жировой ткани и 
повышение их концентрации в плазме крови [4, 13]. 
Элиминация эстрогенов снижает выработку глобу-
лина, связывающего половые стероиды (ГСПС), 
что приводит к росту концентраций свободного 
тестостерона, относительной гиперандрогении и 
вносит определенный вклад в формирование вис-
церального ожирения [18, 21]. Однако имеется 
еще важный механизм влияния половых гормонов 
на жировую ткань: прямая регуляция активности 
липопротеинлипазы – главного фермента в конт-
роле накопления триглицеридов в адипоцитах [15]. 
В состоянии резкой гипоэстрогении, вызванной хи-
рургическим или медикаментозным вмешательством, 
активность липопротеинлипазы резко снижается, и 
адипоциты бедренно-ягодичной области уменьша-
ются в размерах, то есть происходит перераспреде-
ление жира [19]. И, наконец, в накопленной жировой 
ткани происходят процессы ароматизации половых 
гормонов (андрогенов в эстрогены) и их секреция 
[14]. Ароматаза – ключевой фермент, участвующий 
в экстрагонадном синтезе эстрогенов и катализи-
рующий ароматизацию андрогенов в эстрогены. 
Анализ многочисленных литературных источников, 
освещающих проблему тотальной овариоэктомии 
у женщин репродуктивного возраста, показал, что 
на сегодняшний день отсутствуют исследования, 
характеризующие клинико-патогенетические ме-
ханизмы метаболических нарушений [6, 7, 11, 12]. 
В частности, не изучено влияние сочетанных луче-
вых и полихимиотерапевтических методов лечения 
онкопатологии на развитие метаболического синдро-
ма. Основываясь на определении метаболического 

синдрома, предложенном в 1999 году ВОЗ, Американ-
ской национальной образовательной программой 
по холестерину (ATP III – Adult Treatment Panel III) 
и Всемирной федерацией по диабету (2005 год) 
[20], мы провели исследование развития метаболи-
ческих нарушений у женщин с постовариоэктомиче-
ским синдромом, отягощенных раком тела и шейки 
матки. Определение связи гонадотропных и стеро-
идных половых гормонов с риском развития мета-
болических нарушений, инсулинорезистентности и 
их связи с антропометрическими данными – ИМТ и 
ОТ/ОБ ложится в основу сферы исследования жен-
щин в состоянии тотальной овариоэктомии. В со-
временных условиях реабилитация онкопациентов 
с постовариоэктомическим синдромом является 
не только компетенцией онкологов и гинекологов. 
Характер развивающихся полиорганных нарушений 
на фоне гипоэстрогении привлекает к участию в ле-
чении широкий круг специалистов. В этом находит 
отражение комплексный подход в современной на-
уке, взятый нами как методологическое основание 
проводимого исследования, включающего изучение 
влияния тотальной овариоэктомии и медикаментоз-
ной супрессии яичников у женщин репродуктивного 
возраста на развитие метаболического синдрома. 

Цель исследования – изучение влияния тоталь-
ной овариоэктомии и медикаментозной супрессии 
яичников у женщин репродуктивного возраста на раз-
витие метаболического синдрома.

l	2%
,*= ,““�	
%"=…, 
На базе клинического онкологического диспансе-

ра г. Краснодара за период с 2007 по 2008 год об-
следовано 140 женщин репродуктивного возраста 
в состоянии тотальной овариоэктомии и лечебной 
супрессии яичников. В основную группу I (n=87) вош-
ли пациентки с раком тела и шейки матки, пролечен-
ные как хирургическими, так и комбинированными 
методами лечения. Контрольную группу II состави-
ли женщины с доброкачественными заболеваниями 
внутренних гениталий, прооперированные в объ-
еме тотальной пангитерэктомии (n=53). Критерия-
ми включения явились: женщины репродуктивного 
возраста, пролеченные специальными методами 
лечения (операция, сочетанная лучевая терапия/
СЛТ, полихимиотерапия/ПХТ), с диагнозом рака 
тела или шейки матки в состоянии тотальной ова-
риоэктомии от 3 месяцев до 1 года. Показаниями к 
специальным методам лечения явились рак тела 
и шейки матки. Критерии исключения из исследо-
вания: применение стероидных половых гормонов 
( ЗГТ), анорексигенных средств, наличие онкопа-
тологии другой локализации, врожденные заболе-
вания печени и обмена веществ. В контрольной 
группе тотальная пангистерэктомия проведена 
женщинам по поводу различных доброкачественных 
заболеваний (миома матки, аденомиоз, распростра-
ненный эндометриоз, тубоовариальные опухоли вос-
палительной этиологии, пограничные кистомы яич-
ников, интраэпителиальные неоплазии шейки матки 
и цервикального канала высокого канцерогенного 
риска). 

Все пациентки основной группы были стратифи-
цированы на три подгруппы: Iа ( n=31) – в которой 
проведено только хирургическое лечение; подгруп-
па Iв (n=27) – с комбинированными видами лечения 
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в анамнезе (операция + СЛТ) и подгруппа Iс (n=29), в 
которой лечение проведено только с использовани-
ем комплексной терапии ( СЛТ+ПХТ). Контрольную 
группу II (n=53) составили женщины с доброкачест-
венными заболеваниями. Для оценки степени избы-
точной массы тела или ожирения вычисляли индекс 
массы тела по формуле Кетле: ИМТ = масса тела/
рост2 (кг/м2). Выраженность висцерального ожире-
ния определяли косвенно по величине окружности 
талии (ОТ) и коэффициенту «окружность талии/ок-
ружность бедер» (ОТ/ОБ). При величине окружнос-
ти талии ≥ 90 см устанавливали висцеральное ожи-
рение. Коэффициент ОТ/ОБ>0,85 расценивали как 
признак абдоминального ожирения [5]. Показатели 
углеводного обмена оценивались по показателям 

концентрации глюкозы и иммунореактивного инсу-
лина (ИРИ) в плазме крови. Базальный глюкозный 
уровень ИРИ определяли радиоиммуноферментным 
способом. Нормальными показателями считали 6–24 
мкЕ/мл [8]. Для определения наличия и степени вы-
раженности инсулинорезистентности применялась 
методика: определение коэффициента инсулиноре-
зистентности по F. Caro [9], который является отно-
шением глюкозы (в ммоль/л) натощак к базальной 
концентрации иммунореактивного инсулина (ИРИ). 
Количественным критерием при измерении концен-
трации глюкозы в ммоль/л в крови являлся индекс 
0,33 (критерием наличия инсулинорезистентности/
ИР при подсчете глюкозы крови в мг/л считается значе-
ние индекса 6,0). M. N. Duncan и соавт. [16] установили, 

Òàáëèöà 1

Показатели гонадотропных, половых гормонов и ИМТ 
у женщин с постовариоэктомическим синдромом

Группы ФСГ, мМЕ/мл
(М±m)

ЛГ, мМЕ/мл
(М±m)

Эстрадиол, пмоль/л 
(М±m)

Прогестерон, нмоль/л
(М±m)

ИМТ
I группа

а п/группа 77,3±5,53 41,6±2,93 38,77±7,45 1,15±,15** 33,06±3,165***
в п/группа 74,8±5,81 38,07±2,78 45,59±8,2 2,10±,54 26,52±1,514
с п/группа 72,53±6,33 34,71±2,7 33,83±6,6 2,78±,63 21,66±0,491***
II группа 75,7±4,51 37,72±2,04 40,38±5,34 2,14±,35** 28,47±1,238

 Примечание: (t-критерий Стьюдента):
   ** – р<0,01;
  *** – р<0,001.

Òàáëèöà 2

Антропометрические показатели соотношения индекса массы тела (ИМТ), 
окружности талии (ОТ) и коэффициента отношения ОТ/ОБ

Группы  
ИМТ 

 
ОТ

 
ОТ/ОБI группа

Iа подгруппа 33,06±3,165 100,87±2,63 0,96±0,136
Iв подгруппа 26,52±1,54 91,07±2,843 0,92±0,0,98
Iс подгруппа 21,66±0,491 83,9±1,515 0,81±0,258

II группа 28,47±1,238 93,51±2,438 0,89±0,114

Òàáëèöà 3

Характеристика углеводного, липидного обмена в исследуемых группах

Группы
Oбщий 

холестерин, 
ммоль/л
( М±m)

Триглицериды,
ммоль/л
 ( М±m)

ХС-ЛПНП, г/л
 (М±m)

ХС-ЛПВН, г/л
(М±m)

Глюкоза 
натощак, 
ммоль/л

(М±m)I группа
Iа подгруппа 6,31±,229* 2,75±,274 5,602±,366 1,218±,117 7,526±,364*
Iв подгруппа 5,22±,260 1,64±,206 3,95±,285 1,56±,124 6,730±,416
Iс подгруппа 5,4±,236* 1,39±,138 3,58±,182 2,48±,258 5,750±,167*

II группа 6,4±,358 3,07±,369 4,35±,232 4,148±,276 6,502±,251*

 * Примечание:  cтатистически достоверные различия при р<0,05, t-критерий Стьюдента.
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что степень выраженности инсулинорезистентности 
более четко характеризует другой не менее прос-
той индекс (индекс HOMA-IR НОmeostasis Мodel 
Аssessment – HOMA модель оценки гомеостаза для 
инсулинорезистентности), который вычисляют по 
следующей формуле: индекс инсулинорезистентнос-
ти = гликемия натощак (моль/л)/х базальный уровень 
ИРИ (мкЕд/мл)/22,5. Чем выше индекс HOMA, тем 
ниже чувствительность к инсулину и, следовательно, 
выше ИР [9]. Для оценки состояния липидного обме-
на в сыворотке крови определяли уровни общего хо-
лестерина (ХС), холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП), холестерина липопротеидов 
высокой плотности (ХС-ЛПВП), триглицеридов. Ис-
следование крови проведено на базе биохимической 
лаборатории ККОД на аппарате «SYNCHRON CX9» 
производства совместной американско-германской 
компании «Becrman Coulter». Исследование гонадо-
тропных, половых стероидных гормонов и инсули-
на проведено иммунофлюоресцентным методом на 
аппарате «Integra», «Ebot», США, на базе лабора-
тории радиоиммунохимических исследований КЛДЦ 
г. Краснодара.

Статистическая обработка и архивация получен-
ных результатов выполнены с использованием про-
граммы STATISTICA 6,0 и Excel. В работе проводился 
анализ вариационных рядов методом описательной 
статистики с вычислением среднего значения и сред-
него квадратического отклонения, параметрического 
критерия Стьюдента (t-критерия), после провер-
ки распределения в группах на нормальность. Для 
сравнения качественных признаков использованы 
многофункциональный критерий углового преобра-
зования: Фишера для двух групп (φ*-критерий), кри-
терий линейной корреляции Пирсона (r). Различия 
считали достоверными при вероятности не менее 
95% ( р≤0,05). При 0,1>р>0,05 полагали возможным 
говорить о тенденции к изменению. При р>0,1 разли-
чия оценивали как несущественные.

p	ƒ3�%2=2/ ,““�	
%"=…, 
Возраст больных соответствовал репродуктивному. 

Выявлено, что средний возраст пациенток основной 
группы достоверно ниже среднего возраста женщин, 
составивших контрольную группу (при t=12,04 р<0,001). 
Средний возраст пациенток основной группы I (Iа, Iв, 
Iс подгрупп) составил 35,87±0,867 при n= 87 чел.

Изучение менструальной и генеративной функции 
показало отсутствие различий между исследуемы-

ми группами. Не выявлено достоверных различий и 
в таких медико-статистических показателях репро-
дуктивной функции, как количество родов, абортов, 
эктопических беременностей, и наличия в анамне-
зе бесплодия различного генеза. В целом в группе 
I количество родов составило 127, при этом только 
у пяти женщин (5,7%) отсутствовали беременнос-
ти и роды. Во II группе количество родов составило 
80. Только 3 (5,6%) женщины оставались бездетными. 
Характеристика показателей числа прерываний бере-
менности, эктопических беременностей в подгруппе Iа 
составила 65 и 2 (6,5%) соответственно; в подгруппе 
Iв – 57 и 1 (3,7%); Iс – 61 и 2 (6,9%). В группе II число 
артифициальных абортов соответствовало 11, число 
эктопических беременностей – 4 (7,5%).

Уровни содержания половых гормонов в сыворот-
ке крови и гормонов гипофиза четко связаны с хи-
рургической и медикаментозной менопаузой иссле-
дуемых групп пациентов. Достоверной разницы по 
показателям ФСГ, ЛГ и эстрадиола между группами 
выявлено не было (во всех сравнениях [р>0,05]). От-
мечено различие в уровне прогестерона в показате-
лях подгруппы Iа и группы II (при t=2,61 р<0,01). Не 
установлены достоверные различия между группами 
по параметру индекса массы тела, в среднем он на-
ходился в обеих выборках в диапазоне 27,43±0,945 
(σ=9,29). При сравнении показателей ИМТ между Iа 
и Iс обнаружились достоверные различия (p<0,001). 
Столь высокий показатель дисперсии обусловлен 
наличием в выборках испытуемых женщин с выра-
женным ожирением (показатель индекса массы тела 
у трети пациенток выше 30). Данные представлены 
в таблице 1. 

Высокая дисперсионность показателя эстрадио-
ла в подгруппах Iа, Iб, Iс и группе II обусловлена на-
личием значительных долей пациентов с высокими 
значениями эстрадиола: в подгруппе Iа таких паци-
ентов выявлено 6 чел. (19,3%) в подгруппе Iв – 5 чел. 
(18,5%), в подгруппе Iс – 3 чел. (10,3%), в группе II – 11 
чел. (20,8%). У остальной части женщин Iа подгруппы 
(n=26 чел.) среднее значение показателя эстрадио-
ла находилось в пределах 24,6 пмоль/л (σ=12,57), 
Iв подгруппы в интервале 26,64 пмоль/л (σ =11,83), 
Iс подгруппы – 22,77 пмоль/л (σ =10,40) и II группы – 
22,83 пмоль/л (σ =11,07).

Корреляционный анализ во всех исследованных 
группах выявил достоверную отрицательную кор-
реляционную связь между высокими показателя-
ми ЛГ и ФСГ и низкими показателями стероидных 

Òàáëèöà 4 

Показатели инсулинорезистентности во всех исследуемых группах

Группы
Индeкс CARO

(M±m)
Индекс HOMO

(M±m)
Инсулин натощак, мкЕД/мл

(M±m)
Iа подгруппа 0,383±0,043* 11,57±1,36* 27,55±2,39*
Iв подгруппа 0,473±0,05* 7,07±1,42* 19,61±2,6*
Iс подгруппа 0,441±0,05* 4,66±0,59* 18,2±1,65*

Группа II 0,279±0,05* 12,23±1,53* 26,82±1,52*

 *Примечание: статистически достоверные различия при р<0,05, t-критерий Стьюдента между показателями 
подгрупп в и с с группой II; подгрупп I между собой.
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половых гормонов (уровень достоверности в пределах 
95–99%). 

Антропометрические показатели в исследуемых 
группах имеют достоверную положительную достовер-
ную корреляцию по значениям ОТ (табл. 2).

Корреляционный анализ показателей индекса мас-
сы тела и окружности талии у женщин всех исследу-
емых групп демонстрирует высокую достоверную 
положительную корреляцию: подгруппа Iа – r=0,761 
(p<0,001); подгруппа Iв – r=0,908 (p<0,001); подгруппа 
Iс – r=0,848 (p<0,001); группа II – r=0,789 (p<0,001), что 
согласуется с данными литературы [9, 4, 1, 5, 7, 22]. По-
лученные результаты показателей липидного спектра 
крови, глюкозы крови и ИМТ позволили также провести 
корреляционный анализ с использованием t-критерия 
Стьюдента между объемом талии/триглицеридами; 
триглицеридами/ХС-ЛПНП; ХС-ЛПНП/холестерином. 
Обнаружено наличие достоверно высокой прямой кор-
реляционной зависимости во всех группах и подгруп-
пах (при t=4,36 r=0,822; при t=4,02 r=0,759; при t=4,96 
r=0,935 0,05 <p<0,01) соответственно во всех группах 
и подгруппах. Отрицательная корреляционная связь 
обнаружена между ИМТ/ХС-ЛПВП (t=2,04, r=-0,385, 
р<0,05).

Индекс CARO в подгруппе Iа выражен средним 
показателем 0,383 (σ=0,24), при этом у женщин с вы-
раженным ожирением (31<ИМТ<123; n=16 чел.) этот 
показатель достоверно ниже среднегруппового (при 
t=2,57 р<0,02): 0,27±0,01. Аналогично выглядит ин-
декс HOMO: при среднем показателе 11,57 (σ=6,14) 
в этой части подгруппы он составил 16,81±1,54, что 
также статистически различно (при t=2,5 р<0,02). Ин-
декс HOMO в подгруппе Iа в среднем составил 11,57 
(σ=7,57), но у тех же женщин с ИМТ, значительно 
превышающим норму, индекс НОМО находился в 
пределах 16,81 (σ=6,14). Приведенные результаты 
свидетельствовали (при сочетании не менее двух 
признаков) о наличии в когорте пациентов (n=16) 
подгруппы Iа инсулинорезистентности и риска разви-
тия сахарного диабета 2-го типа.

Интересными, на наш взгляд, являются получен-
ные результаты индексов CARO и HOMO у пациенток 
подгрупп в и с исследовательской группы I. В данных 
подгруппах изменения липидного спектра крови и, сле-
довательно, наличие метаболического синдрома заре-
гистрированы только у 11 человек (в – n=6; с – n=5). Ин-
декс CARO в подгруппе Iв находился на уровне 0,473 
(σ=0,26) и НОМО в пределах 7,07 (σ=7,37). Аналогич-
ные показатели в подвыборке у женщин с ожирением 
3-й ст. (n=6) обнаруживали следующее: индекс CARO 
соответствовал 0,252 (σ=0,028), индекс НОМО в преде-
лах 19,83 (σ=4,03). Показатели подгруппы с продемонс-
трировали также отсутствие тяжелых метаболичес-
ких сдвигов. Индекс САRO в целом в подгруппе имел 
значение 0,44 (σ=0,45) при n=29, тогда как у 5 женщин 
зарегистрирован показатель ИМТ, превышающий 24, 
но не выходящий за пределы 26. Индекс CARO у этих 
женщин определялся в границах 0,34 (σ=0,37). Индекс 
НОМО имел значение 9,83 (σ=3,30). Приведенные по 
данным подгруппам основной группы I показатели ин-
сулинорезистентности наглядно продемонстрирова-
ли отсутствие в подгруппах большого числа пациен-
ток, склонных к развитию метаболического синдрома. 
Однако в подвыборках каждой из подгрупп индексы 
CARO, НОМО, концентрация ТГ, ХС-ЛПВП, холестири-
на находились в пределах, соответствующих развитию 

метаболического синдрома. Значения индексов CARO 
и HOMO контрольной группы II (n=53), также как и ИМТ, 
достоверно отличались от аналогичных показателей 
подгрупп Iв и Iс основной группы I (табл. 3–4). В данной 
группе зарегистрировано значительно большее коли-
чество женщин с ожирением II–IV ст. (n=27). Следова-
тельно, индексы инсулинорезистентности находились 
на уровнях, превышающих рефересные. Индекс CARO 
в группе определялся на уровне 0,292 (σ=0,170). Ин-
декс HOMO имел значение 8,320 (σ=0,747). Получен-
ные результаты дают основание говорить о наличии 
у 51% пациентов (n=27) метаболического синдрома с 
возможным исходом в сахарный диабет 2-го типа.

nK“3›
	…,	
Согласно данным литературы [7, 12], у 70–75% жен-

щин развитие постовариоэктомического синдрома про-
исходит в течение первого года после операции, при 
этом у 25% пациенток наблюдается тяжелое течение, 
продолжающееся 2–5 и более лет. Время появления 
клинических симптомов в исследовании пациентки 
репродуктивного возраста отметили в течение первых 
трех месяцев после проведенного этиопатогенетичес-
кого лечения. Остро наступающий дефицит половых 
гормонов вызывает состояние дезадаптации во всей 
нейроэндокринной системе женщины, что проявляет-
ся многогранной симптоматикой, свидетельствующей 
о вовлечении в патологический процесс практически 
всех систем, сопряженных с репродуктивной. Одновре-
менно с дефицитом эстрогенов значительно повыша-
ется гонадотропная функция гипофиза, прогрессивно 
увеличивается секреция ФСГ и ЛГ [6], что было под-
тверждено и данным исследованием. Пациентки предъ-
являли жалобы на стремительное увеличение массы 
тела в течение 6 месяцев после выключения функции 
яичников. Изменение структуры тела (накопление жира 
преимущественно в области передней брюшной стен-
ки) встречалось в 1,9 раза чаще у женщин контрольной 
группы, в 1,2 раза чаще в подгруппе Iа основной группы 
по сравнению с подгруппами Iв и Iс. Тесная связь абдо-
минального ожирения с инсулинорезистентностью, гор-
мональными и метаболическими нарушениями, являю-
щимися факторами риска развития сахарного диабета 
2-го типа, подтверждена многими авторами [1, 2, 5]. 
В нашем исследовании распространенность инсули-
норезистентности составила среди оперированных 
женщин в пременопаузальном периоде 47,3%. При 
анализе липидного спектра сыворотки крови жен-
щин с постовариоэктомическим синдромом было 
установлено увеличение числа атерогенных фрак-
ций (триглицериды, ХС-ЛПНП). Полученные данные 
подтверждают мнение о том, что в основе патогене-
за дислипидемии лежит целый комплекс нарушений, 
связанных как с инсулинорезистентностью и гипе-
ринсулинемией, так и с особенностями висцеральной 
жировой ткани. Интенсивный липолиз в висцеральных 
адипоцитах запускает каскад метаболических реакций, 
приводящих к повышению содержания триглицеридов 
и ХС-ЛПНП, а также снижению ХС-ЛПВП [10,17, 22]. 
У пациенток с тотальной овариоэктомией и медика-
ментозной супрессией яичников при нормальной мас-
се тела сохраняется повышение уровня атерогенных 
фракций ТГ, ХС-ЛПНП, ХС и низкое содержание ЛПВП. 
Нами было установлено, что у оперированных и проле-
ченных комбинированными методами (СЛТ, ПХТ) жен-
щин репродуктивного возраста развитие дислипидемий 
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наблюдалось реже, чем в контрольной группе паци-
енток, у которых возраст приближался к переменно-
паузальному. В основной группе в подгруппах Iв и Iс 
таких пациенток было 11 чел. (19%), в контрольной 
группе число женщин с ожирением различной степе-
ни выраженности достигло 27 чел. (50,9%) φ<0,01. 
Однако стоит отметить, что в подгруппе Iа нами так-
же выявлены пациенты с метаболическими наруше-
ниями (n=16). По нашему мнению, данные различия 
частоты МС между группами связаны, с одной сто-
роны, с возрастом женщин (35,87±0,867 [хσ=5,10]) в 
основной группе, с другой стороны – с агрессивным 
отрицательным влиянием на процессы метаболиз-
ма липидов сочетанных лучевых и полихимиотера-
певтических методов, при проведении которых у 
пациентов превалирует катаболизм всех липидных 
фракций, что, в свою очередь, становится причиной 
снижения массы тела у части пациентов. Таким обра-
зом, в результате хирургической менопаузы на фоне 
резкого дефицита эстрогенов развиваются стойкие 
эндокринно-метаболические нарушения которые от-
ражаются на состоянии общего здоровья, трудоспо-
собности и качестве жизни женщин. Многогранность 
метаболических нарушений, их раннее выраженное 
проявление обусловливают необходимость комплек-
сного подхода к их коррекции.
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