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На рубеже ХХ–ХХI веков ожирение было охарактеризова-
но Всемирной организацией здравоохранения как неинфекци-
онная эпидемия. В России ожирение имеет около 30 % населе-
ния. При этом избыточный вес наблюдается почти у половины 
жителей России. Среди женщин частота ожирения колеблется 
от 30 % до 40 %.

Ожирение часто сочетается с гормональной недостаточ-
ностью яичников. Причинная роль ожирения в патогенезе на-
рушений функции репродуктивной системы подтверждается 
восстановлением овуляторного менструального цикла после 
нормализации массы тела. Важную роль в патогенезе гор-
мональной недостаточности яичников играет сама жировая 
ткань. Для различных видов животных и человека существует 
«критическая» масса тела, необходимая для начала полового 
развития. [26]. У девочек возраст менархе совпадает с увели-
чением массы тела в среднем до 47 кг. Наибольшее значение 
для начала пубертатного периода имеет не столько масса тела, 
сколько количество подкожной жировой клетчатки и ее соот-
ношение с массой тела.

Результаты ряда исследований [14, 67] говорят о том, что 
у женщин с ожирением различные нарушения менструаль-
ного цикла встречаются в 4 раза чаще, чем у женщин с нор-
мальной массой тела: 45 % женщин с аменореей страдают 
ожирением, тогда как у женщин с ненарушенным менстру-
альным циклом избыток массы тела встречается только 
в 9–13 % случаев. При анкетировании 26 638 женщин репро-
дуктивного возраста с избыточной массой тела или ожирени-
ем оказалось, что больные с ИМТ более 25 имели нарушения 
менструального цикла в 3 раза чаще, чем женщины с нор-
мальной массой тела. Ожирение в подростковом возрасте до-
стоверно коррелирует с нарушениями менструального цикла 
и гирсутизмом в репродуктивном возрасте [62]. Увеличение 
массы жировой ткани приводит к усилению периферической 
конверсии андрогенов в эстрогены, которая происходит при 
участии фермента ароматазы. У женщин с ожирением аро-
матазная активность значительно выше, чем у женщин без 
ожирения. Соотношение эстрон/андростендион, отражаю-
щее ароматазную активность, у здоровых женщин составляет 
33 и возрастает при ожирении до 50. Средний уровень эстро-
на в крови женщин с ожирением в 2 раза превышает уровень 
эстрона в крови женщин с нормальным весом. [2]. Эстрадиол 
стимулирует репликацию адипоцитов-предшественников и 
тем самым увеличивает синтез эстрогенов. Кроме того при 
ожирении угнетается реакция 2-гидроксилирования и уве-
личивается синтез 16-гидроксиэстрона и эстриола, что 
также способствует развитию и поддержанию состояния 
хронической гиперэстрогенемии. Пусковым моментом вто-
ричного поликистоза яичников служит, вероятно, гиперэ-
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строгенемия, сенсибилизирующая гонадотрофы 
гипофиза к гонадотропин-рилизинг-гормону 
(ГРГ). При этом снижается пороговый уровень 
эстрадиола, необходимый для начала овулятор-
ного подъема ЛГ, в физиологических условиях 
происходящий при достижении доминантным 
фолликулом определенной степени зрелости. 
Гиперстимуляция незрелых фолликулов, вероят-
но, лежит в основе их кистозного перерождения. 
Инсулинорезистентность, возникающая при 
ожирении, приводит к повышению уровня инсу-
лина в крови, что увеличивает чувствительность 
яичников к гонадотропной стимуляции и одно-
временно тормозит ароматизацию андрогенов 
в эстрогены.

Определенную роль в патогенезе недостаточ-
ности яичников у больных ожирением играет 
лептин. Лептин (от «leptos» — худой, тощий) — 
белковый гормон, секретируемый адипоцитами, 
был идентифицирован в 1994 году. В 1995 году 
на 23 конгрессе FEBS (Federation of European Bio-
chemical Societies) в Базеле Friedman J. M. [25] 
впервые сформулировал постулат о том, что 
лептин является продуктом экспрессии оb-гена, 
циркулирует в крови человека в количествах, 
пропорциональных массе жировой ткани и по-
давляет аппетит. Молекула лептина состоит из 
167 аминокислот общей массой 16 кД. При этом 
22–56 фрагменты полипептидной цепочки ак-
тивно тормозят потребление пищи; фрагменты 
116–167 лишь незначительно снижают потребле-
ние пищи, а фрагменты 57–92 вообще не оказы-
вают влияния на аппетит. По кристаллической 
структуре лептин относится к группе спираль-
ных белков, в которую входят пролактин, гормон 
роста и цитокины [55, 32]. Кроме жировой ткани, 
продукция лептина также выявлена в слизистой 
желудка, эпителии молочных желез, мышечной 
ткани, плаценте, яичниках, яичках, волосяных 
фолликулах [5, 65]. Ген ожирения (ob) экспрес-
сируется в белой жировой ткани, желудке, пла-
центе и, возможно, в молочных железах [37]. 
Содержание лептина в крови повышается под 
влиянием инсулина, глюкокортикоидов, эстроге-
нов, фактора некроза опухоли-альфа и снижается 
под влиянием андрогенов, гормона роста, гре-
лина, свободных жирных кислот. Лептин цирку-
лирует в крови как в свободном состоянии, так 
и вместе с белком-носителем. Перенос лептина 
через гематоэнцефалический барьер осущест-
вляется с помощью белка-носителя, состоящего 
из 146 аминокислот [1, 4].

Рецепторы лептина обнаружены в гипотала-
мусе, передней доле гипофиза, а также в пери-
ферических органах и тканях: печени, почках, 
поджелудочной железе, сердце, легких, яични-

ках, эндометрии, клетках Лейдига, трофобла-
сте, скелетных мышцах и стволовых клетках 
костного мозга [22, 60]. В яичниках рецептор-
ный аппарат лептина представлен во всех без 
исключения структурах и типах клеток (мРНК 
лептинового рецептора идентифицирована в оо-
цитах, премордиальных фолликулах, в гранулез-
ных клетках фолликулов на различной стадии 
созревания, в цитоплазме клеток желтого тела 
и в текальных клетках [23, 36, 61]. Zachow R. J. 
и Magoffin D. A. [68] нашли, что тканевый леп-
тин в большей степени коррелирует с поликисто-
зом яичников и сахарным диабетом 2 типа, чем 
циркулирующий в крови. Рецепторы лептина 
принадлежат семейству рецепторов цитокинов 
gp 130, к которым относятся рецепторы интер-
ферона, интерлейкинов и гормона роста. [29]. 
Идентифицировано несколько изоформ специ-
фического рецептора (ob-R). Лептин действует 
посредством единственной удлиненной полно-
функциональной формы рецептора. Функции 
остальных коротких изоформ до настоящего 
времени не определены. Однако столь широкая 
распространенность лептиновых рецепторов 
в организме может свидетельствовать о том, что 
лептин не только регулирует чувство насыще-
ния, но и принимает участие в ряде метаболи-
ческих процессов. Предполагают, что короткая 
изоформа лептиновых рецепторов, присутству-
ющих в почках, регулирует клиренс лептина, 
а изоформы лептиновых рецепторов, находящи-
еся в эндотелии капилляров сосудистых сплете-
ниий головного мозга, обеспечивают транспорт 
лептина из крови в интерстициальную ткань 
головного мозга и в спинномозговую жидкость. 
[1, 35, 47]. Когда содержание лептина в сыворот-
ке крови достигает 25–30 нг/мл, дальнейший его 
подъем не приводит к увеличению содержания 
лептина в ткани мозга и спинномозговой жид-
кости. Возможно, это одна из причин развития 
резистентности к лептину, способствующей раз-
витию ожирения.

Основные биологические функции лептина 
связаны с регуляцией аппетита и массы тела. 
В головном мозге лептиновые рецепторы рас-
положены, главным образом, в аркуатном и вен-
тромедиальном ядрах гипоталамуса, где находят-
ся центры голода, насыщения и терморегуляции. 
Один из механизмов действия лептина — регуля-
ция пищевого поведения посредством торможе-
ния синтеза нейропептида Y в аркуатных ядрах 
гипоталамуса. Нейропептид Y стимулирует при-
ем пищи и снижает термогенез, стимулом к его 
высвобождению служит гипогликемия и чувство 
голода. Торможение продукции этого пептида 
лептином приводит к снижению аппетита и уве-
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личению энергозатрат за счет изменения тонуса 
симпатической и парасимпатической системы. 
В процессе регуляции липидного обмена лептин 
взаимодействует с меланоцитостимулирующим 
гормоном, который связываясь с рецепторами 
проопиомеланокортина в гипоталамусе, оказы-
вает анорексигенное действие. Лептин взаимо-
действует с меланоконцентрирующим гормоном 
и кокаин/амфетамин регулирующим пептидом, 
которые обладают аноректическим действи-
ем [21]. Действие лептина на рецепторы мозга 
инициирует целый каскад реакций, включая: 
снижение продукции белка, отвечающего за раз-
витие белой жировой ткани; нарушение мета-
болизма митохондрий и повышение продукции 
активных форм кислорода, что приводит к уси-
лению транскрипции и активации эндонуклеаз, 
протеаз и фосфорилаз. Эти энзимы способству-
ют инициации и развитию проапоптических ре-
акций в жировых клетках [48]. Таким образом, 
лептин является гормоном, осуществляющим ре-
гуляцию количества жировой ткани по принципу 
обратной связи.

Лептин обладает ингибирующим действием 
на секрецию инсулина и является антагонистом 
инсулина в печени и жировой ткани и тем самым 
способствует развитию инсулинорезистентно-
сти, наблюдаемой при ожирении и сахарном диа-
бете 2 типа. Имеющиеся данные о взаимосвязи 
уровней лептина и инсулина в крови противо-
речивыми. Некоторые авторы [57] считают, что 
инсулин является регулятором секреции лептина: 
при повышении уровня инсулина в крови выше 
физиологического усиливается продукция лепти-
на. По данным других исследователей [44], коле-
бания уровней лептина и инсулина в крови в те-
чение суток отрицательно коррелируют между 
собой. Исследование Kolaczynski J. W. и соавт. [7] 
показало, что уровень лептина в крови больных 
сахарным диабетом 2 типа и без него практически 
не различается. Согласно исследованиям, прове-
денным Бородиной О. В. и соавт. [3], повышение 
базального уровня лептина у детей и подростков 
с ожирением прямо коррелирует с гиперинсули-
немией и снижением чувствительности тканей 
к инсулину.

Лептин является информатором гипоталаму-
са о содержании жировой ткани в организме, 
что необходимо для нормальной секреции ГРГ 
и продукции гонадотропинов. Лептин усилива-
ет импульсную секрецию ГРГ гипоталамусом 
и ЛГ гипофизом[17]. При этом импульсы секре-
ции лептина вполне самостоятельны, т.е. неза-
висимы от импульсов секреции ЛГ [20]. Вместе 
с тем установлено [59], что введение эстрогенов 
здоровым женщинам вызывает одновременное 

повышение в крови как ГРГ, так и лептина. Это 
указывает на вероятное участие лептина в реа-
лизации механизма положительной обратной 
связи в гипоталамо-гипофизарно-овариальной 
системе.

В дополнение к центральному действию, 
лептин оказывает влияние непосредственно на 
гонады, что подтверждается наличием рецеп-
торов лептина в клетках яичников — гранулез-
ных, текальных и интерстициальных [23, 36, 61]. 
Врожденный дефицит лептина сопровождается 
гипогонадотропным гипогонадизмом. У живот-
ных с врожденной недостаточностью лептина 
наряду с ожирением наблюдаются задержка по-
лового развития и бесплодие. Введение лептина 
приводит к повышению массы матки и яичников 
у женских особей и восстановлению фертильно-
сти [12]. При ожирении центральные рецепто-
ры лептина защищены от гиперлептинемии по-
средством блока белка-носителя, переносящего 
лептин через гематоэнцефалический барьер, в 
то время как периферические рецепторы не за-
щищены от повышенного содержания лептина в 
крови, что может приводить к торможению яич-
никового стероидогенеза. Лептин принимает уча-
стие в регуляции фолликулогенеза опосредованно 
через влияние на выработку ЛГ и ФСГ гипофи-
зом. В исследованиях последних лет появились 
данные о возможном прямом влиянии лептина 
на фолликулогенез в яичниках. Наличие рецепто-
ров лептина в ооцитах и предимплантационных 
эмбрионах позволяет предположить, что лептин 
прямо влияет на созревании, рост фолликулов 
и начальное дробление эмбриональных кле-
ток [11]. Избыток лептина в крови женщин с ожи-
рением может нарушать созревание доминантно-
го фолликула и процесс овуляции. Повышение 
лептина в крови может тормозить также продук-
цию эстрадиола и прогестерона гранулезными 
клетками [23]. Лептин тормозит стероидогенез 
в клетках гранулезы и теки, стимулированных 
ФСГ, инсулином и инсулиноподобным фактором 
роста. В дозах, превышающих физиологические, 
лептин выступает антагонистом инсулина и инсу-
линоподобного фактора роста (ИПРФ) [60]. В ис-
следовании Kikuchi N и соавт. [30] проводилась 
оценка влияния лептина на рост фолликулов у не-
зрелых и половозрелых самок мышей. Для этого 
были взяты клетки фолликулов у 11-дневных мы-
шей и 8-недельных взрослых самок, далее прово-
дилась культивация клеток фолликулов в течение 
4 суток. Рост фолликулов оценивался ежедневно, 
измерялся средний диаметр фолликулов и уро-
вень эстрадиола и ингибина в культуре клеток. 
В преантральных фолликулах незрелых мышей 
отмечался значительный рост фолликулов на 
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фоне стимуляции ГРГ (1 mIU/ ml), сочетанием 
ИПРФ-1 (100 ng/ ml) + ФСГ (100 mIU/ ml) и ГРГ 
(1 mIU/ml) + ФСГ (100 mIU/ml). Лептин в кон-
центрации от 1–1000 ng/ ml не оказывал влияния 
на рост фолликулов при стимуляции ГРГ, но до-
зозависимо подавлял фолликулогенез при при-
менении сочетания ГРГ + ФСГ и ИПРФ-1 + ФСГ. 
В результате возникло предположение, что леп-
тин ослабляет эффект ФСГ. При культивации 
культуры преантральных фолликулов половоз-
релых мышей в присутствии ФСГ было показа-
но, что лептин в зависимости от дозы оказывает  
подавляющий эффект на ФСГ-зависимый рост 
фолликулов. В связи с тем, что ФСГ стимули-
рует продукцию цАМФ, было изучено влияние 
лептина на фолликулогенез при культивировании 
клеток фолликулов незрелых и взрослых мышей 
с добавлением цАМФ или форсколина. На фоне 
применения форсколина и цАМФ отмечался зна-
чительный рост фолликулов в обеих группах. При 
добавлении в культуру клеток лептина у незре-
лых мышей выявлено значительное торможение 
фолликулогенеза, тогда как у взрослых особей 
никакого влияния на рост фолликулов не было 
выявлено. Эти результаты показали, что лептин 
оказывает влияние на рост преантральных фол-
ликулов незрелых и взрослых мышей, но меха-
низмы воздействия существенно отличаются.

В препубертатных яичниках лептин стимули-
рует продукцию эстрадиола и подавление апоп-
тоза [27, 39]. В отсутствие лептина наблюдается 
торможение процессов фолликулогенеза, ранняя 
атрезия фолликулов и активация апоптотических 
процессов [24].

Уровень лептина в крови женщин с синдро-
мом поликистозных яичников (СПя) не отлича-
ется от показателя у здоровых женщин. У боль-
ных ожирением и СПя и у женщин с ожирением 
и сохраненным менструальным циклом содержа-
ние лептина в крови достоверно не различается 
[33, 49]. В одном из недавних исследований [56] 
было показано, что терапия метформином у боль-
ных с СПя приводит к значительному снижению 
уровня лептина в крови и восстановлению овуля-
ции. У этих больных была выявлена положитель-
ная корреляция между уровнем лептина, индек-
сом массы тела и уровнем тестостерона в крови, 
но не было найдено корреляции этих показателей 
с уровнем инсулина в крови. У женщин с СПя 
и ожирением повышенный уровень лептина 
в фолликулярной жидкости может способство-
вать резистентности яичников к стимуляции го-
надотропинами [38].

Существует предположение о пермиссивном 
уровне лептина, необходимом для поддержания 
нормальной функции яичников. Повышение леп-

тина в крови больных ожирением может приво-
дить к нарушению как центральной, так и пери-
ферической регуляции функции яичников [43].

Показано, что рецепторы лептина присут-
ствуют в эндометрии. На протяжении менстру-
ального цикла количество рецепторов лептина 
постепенно повышается, достигая максимума 
в ранней секреторной фазе [5]. Недостаточное ко-
личество лептиновых рецепторов в эндометрии 
выявлено у женщин с бесплодием и нормальной 
функцией яичников [63]. Существование лепти-
новых рецепторов в эндометрии подтверждает 
участие этого гормона в осуществлении под-
готовки и обеспечении имплантации оплодот-
воренной яйцеклетки. Лептин входит в группу 
гормонов, обеспечивающих пролиферативные 
процессы эпителия и стромы эндометрия [6]. 
Несостоятельность лептиновых рецепторов 
в эндометрии может вносить свой вклад в фор-
мирование так называемого «эндометриального 
фактора бесплодия» [64].

В экспериментальной работе на мышах с на-
следственной гиполептинемией было показано, 
что половое созревание у них наступает только 
после парентерального введения лептина [12]. 
У детей с ожирением отмечается раннее половое 
созревание. Возраст менархе имеет обратную за-
висимость от уровня лептина в крови [45]. При 
аменорее, возникшей вследствие интенсивных 
физических нагрузок, имеется низкий уровень 
лептина в крови и нарушение суточного ритма 
его секреции [34]. Ahima R. S. и соавт. [9] на-
против, считают, что лептин непосредственно 
не влияет на начало полового развития. Уровень 
лептина в крови девочек повышается по мере по-
лового созревания, в то время как у мальчиков по-
вышение уровня лептина наблюдается только до 
определенной стадии полового развития с после-
дующим снижением [19]. При ожирении половые 
различия в уровне лептина проявляются только на 
5-й стадии полового развития по шкале Tanner, что 
связано, вероятно, с различием в уровне андроге-
нов и эстрогенов в их крови [32]. Известно, что 
эстрогены являются эффективным стимулятором 
синтеза лептина подкожными адипоцитами, в то 
время как андрогены, наоборот, подавляют секре-
цию лептина in vitro. Половые стероидные гормо-
ны оказывают существенное действие на продук-
цию лептина [45]. Секреция лептина в жировых 
клетках сальника женщин значительно выше, чем 
в адипоцитах мужчин. В экспериментах in vitro 
было показано, что тестостерон не оказывает су-
щественного влияния на выработку лептина ни 
в мужских, ни в женских адипоцитах, тогда как 
дегидроэпиандростерон (ДГЭА), дегидроэпиан-
дростерон — сульфат (ДГЭА-S), андростендион 
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и станозолол значительно снижают продукцию 
лептина в жировых клетках женщин и не изменя-
ют ее у мужчин. Жировые клетки женщин более 
чувствительны к половым стероидам, чем муж-
ские, причем эстрогены повышают, а андрогены 
снижают выработку лептина [31]. Содержание 
лептина в крови женщин приблизительно в 2 раза 
превышает соответствующий показатель у муж-
чин. Эти половые различия, вероятно, связаны 
со стимулирующим эффектом эстрогенов и про-
гестерон, а также с подавляющим действием ан-
дрогенов на продукцию лептина. Вместе с тем 
было показано, что содержание лептина в крови 
женщин достоверно выше, чем у мужчин, незави-
симо от возраста, степени ожирения и характера 
распределения жировой ткани [58].

У подростков уровень лептина в крови по-
вышается вместе с увеличением массы тела, 
достигая своего максимума к началу полового 
созревания [16]. Mantzoros C. S. с соавт. [50] по-
лагает, что лептин может играть роль своеобраз-
ного пускового фактора в инициации полового 
созревания [66]. Лептин оказывает влияние на 
чувствительность гонадотрофов к ГРГ, стимули-
рует высвобождение гонадотрофами ЛГ и ФСГ 
и является важнейшим компонентом инициации 
полового созревания [18].

Уровень лептина в крови женщин меняется 
в зависимости от фазы менструального цикла. 
В течение менструального цикла уровень лепти-
на в крови постепенно увеличивается на протя-
жении фолликулярной фазы, достигая максимума 
в лютеиновую фазу. В лютеиновую фазу менстру-
ального цикла уровень лептинемии в 1,5 раза 
выше, чем в фолликулярную. В течение цикла 
лептин коррелирует с уровнем прогестерона 
в крови [14]. В другом исследовании [41] не было 
выявлено зависимости между уровнями лептина, 
эстрадиола и прогестерона в крови. Обнаружено, 
что лептин содержится в фолликулярной жидко-
сти в тех же концентрациях, что и в сыворотке 
крови [54]. Для изучение влияния лептина на сте-
роидогенеза в клетках гранулезы фолликулов in 
vitro были взяты клетки гранулезы фолликулов 
человека, полученные при проведении процеду-
ры  экстракорпорального оплодотворения. Далее 
клетки, изолированные от фолликулярной жидко-
сти, культивировали с применением среды M199, 
а также различных концентраций лептина (0, 10, 
30, 100, 300 нг/мл) и человеческого менопаузаль-
ного гонадотропина (чМГ, 0, 0,1, 0,2, 0,5, 1, 2, 5, 
10 МЕ/мл). В течение 2 суток проводились изме-
рения уровня эстрадиола и прогестерона в куль-
туре клеток. Добавление изолированного лепти-
на не привело к изменению уровня эстрадиола 
и прогестерона (P > 0,05) в клетках гранулезы. 

Сочетанное введение лептина в дозе 10–30 нг/ мл 
и чМГ в дозе 0,5 МЕ/мл вызвало дозозависимое 
подавление выработки эстрадиола (Р < 0,05). 
Никакого влияния лептина на стимулированную 
чМГ продукцию прогестерона выявлено не было. 
Был сделан вывод, что лептин  непосредственно 
подавляет синтез эстрадиола в клетках гранулезы 
фолликулов человека, но не оказывает влияния 
на синтез прогестерона [28]. Цель исследова-
ния Ioannis E. Messinis с соавт [53] заключалась 
в оценке уровня лептина в сыворотке крови у жен-
щин с нормальным менструальным циклом, по-
лучающих препараты эстрадиола и прогестерона. 
Было исследовано 3 группы женщин. Первая — 
женщины с нормальным менструальным циклом, 
вторая — женщины, получающие эстрадиол, тре-
тья — женщины, получающие эстрадиол + проге-
стерон. Эстрадиол вводился женщинам подкожно  
на 2, 3 и 4 дни цикла, а прогестерон вагинально 
на 3, 4 и 5 дни цикла. Ежедневно измерялся уро-
вень лептина, эстрадиола, прогестерона, ФСГ 
и  ЛГ в сыворотке крови. Во время исследования 
уровень эстрадиола и прогестерона в сыворот-
ке крови значительно вырос. Уровень лептина 
в сыворотке крови женщин, получавших только 
эстрадиол, не отличался от уровня лептина в сы-
воротке крови женщин контрольной (1) группы. 
В 3 группе уровень лептина увеличился у всех 
женщин на 3-й день цикла (8,6 ± 1,1 нг/мл), на 
5-й день цикла (12,2 ± 1,8 нг/ мл) и на 6 день цикла 
(11,9 ± 2,0),что значительно превышало значения 
в 1 (контрольной) группе. Среднее увеличение 
процента с 3-го дня до пика концентрации в дни 
5 и 6 составило 62,6 ± 6,8 %. В 3 группе уровень 
лептина в сыворотке крови достоверно коррели-
ровал с уровнем эстрадиола и прогестерона, и не 
зависел от уровня ФСГ и ЛГ. Результаты пока-
зывают, что секрецию лептина у женщин можно 
стимулировать путем введения эстрадиола и про-
гестерона. Этим можно объяснить увеличение 
уровня лептина в крови в лютеиновую фазу мен-
струального цикла.С другой стороны, J. Kitawaki 
и соавт. [42] были получены данные о стимули-
рующем действии лептина на синтез эстрогенов 
непосредственно через активацию ароматазы 
в клетках гранулезы.

Уровень лептина в крови пуповины ново-
рожденных прямо пропорционален массе тела 
и массе жировой ткани, снижен при курении 
матери, недоношенности, гипотрофии и по-
вышен у крупных новорожденных. [40, 46]. 
Трансплацентарный переход лептина от матери к 
плоду маловероятен, так как уровень лептина в их 
крови существенно отличается. Секретируемый 
плацентой лептин поступает в кровоток матери 
[52]. Во время беременности уровень лептина 
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в крови повышается вместе со сроком гестации 
в большей степени, чем это соответствует уве-
личению массы тела, что позволяет сделать вы-
вод о том, что беременность представляет собой 
состояние физиологической гиперлептинемии 
и лептинорезистентности [19]. После родов уро-
вень лептина в крови резко снижается, что мо-
жет отражать энергетические затраты лактаци-
онного процесса.

Уровень лептина при анорексии значительно 
снижен как в крови, так и в цереброспинальной 
жидкости и коррелирует с количеством жиро-
вой ткани. Импульсный ритм выработки леп-
тина у женщин с дефицитом массы тела нару-
шается [9]. Отмечено снижение уровня лептина 
в крови женщин под влиянием интенсивных 
физических нагрузок. На фоне усиленного пита-
ния у таких женщин повышение уровня лютеи-
низирующего гормона происходит практически 
одновременно с повышением уровня лептина 
в крови [13].

Уровень лептина в крови больных ожирени-
ем обычно пропорционален степени ожирения. 
Экспрессия гена-ob в адипоцитах больных ожи-
рением в 2 раза выше, чем у людей с нормаль-
ным весом. Показано, что у больных ожирением, 
несмотря на снижение веса, через определен-
ное время уровень лептина и экспрессия гена 
ob вновь повышаются [8]. Продукция лепти-
на в подкожной жировой клетчатке выше, чем 
в висцеральных жировых депо. Секреция лепти-
на происходит циркадно, с преобладанием ноч-
ной секреции над дневной, достигая максималь-
ных значений к 3 часам ночи [51, 15]. Уровень 
лептина в крови после еды не изменяется, что 
свидетельствует о том, что лептин не являет-
ся фактором, определяющим насыщение. При 
переедании лептин не способен предотвратить 
развитие ожирения как у экспериментальных 
животных, так и у человека [16].

Лечение ожирения включает в себя гипокало-
рийную диету, физические нагрузки и медикамен-
тозную терапию. Перспективным в лечении ожи-
рения является использование рекомбинантного 
человеческого лептина, который проникает в це-
реброспинальную жидкость через гематоэнцефа-
лический барьер. В исследовании Farooqi и соавт. 
[10] показано, что ежедневное подкожное введе-
ние лептина имеет выраженный положительный 
эффект для снижения массы тела и уменьшение 
жировой массы у детей с врожденным дефицитом 
лептина. Введение лептина ребенку с задержкой 
полового развития привело к нормализации поло-
вого развития. Подкожное введение биосинтети-
ческого лептина женщинам с алиментарным ожи-
рением приводит к снижению массы тела за счет 

уменьшения массы жировой ткани. Требуются 
дополнительные исследования для изучения эф-
фективности лептина в лечении алиментарного 
ожирения [54].

Таким образом, лептин является «тканевым 
гормоном», принимающим участие в регуляции 
аппетита, секреции ГРГ гипоталамусом и гона-
дотропинов гипофизом. Представленные данные 
позволяют по-новому оценить значение «критиче-
ской» массы жировой ткани в процессе полового 
развития, в патогенезе овариальной недостаточ-
ности, обусловленной ожирением и дефицитом 
массы тела. Вместе с тем, противоречивость дан-
ных литературы в отношении влияния лептина на 
фолликулогенез и стероидогенез в яичниках, дик-
тует необходимость дальнейшего изучения этой 
проблемы.
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