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Несмотря на многочисленные исследова-
ния, до настоящего времени так и не удалось
сформулировать единую концепцию пато-
генеза синдрома поликистозных яичников
(СПКЯ). Сегодня в патогенезе СПКЯ вы-
деляют нарушения в четырех различных
отделах нейроэндокринной системы, каж-
дое из которых, при прочих равных усло-
виях, может претендовать на триггерную
роль: нарушения на уровне яичников, над-
почечников, гипоталамо-гипофизарной си-
стемы и периферических инсулинчувстви-
тельных тканей [1]. По мнению многих авто-
ров, главным звеном патогенеза СПКЯ яв-
ляются первичные или вторичные наруше-
ния регуляции в системе гипоталамус-гипо-
физ, приводящие к усилению секреции ЛГ
и, соответственно, к увеличению соотноше-
ния ЛГ/ФСГ [2]. Относительная или абсо-
лютная секреция ЛГ вызывает постепенное
развитие гиперплазии белочной оболочки,
мозгового слоя, тека ткани и хилюсных кле-
ток. В теке располагаются ферментные си-
стемы, ответственные за синтез андрогенов
в яичниках, а основным их регулятором яв-
ляется ЛГ. Все это приводит к повышению
продукции андрогенов яичниками и вири-
лизации. В то же время установлено, что
при СПКЯ клетки теки проявляют гипер-
чувствительность к действию ЛГ [3], основ-

ным механизмом которой является способ-
ность инсулина и инсулиноподобного фак-
тора роста (ИФР) I и II блокировать через
свои специфические рецепторы гомологиче-
скую десенситизацию рецепторов ЛГ. Кро-
ме того, инсулин совместно с ИФР-I и II,
независимо от ЛГ, усиливают секрецию ан-
дрогенов клетками теки, а также стимули-
руют пролиферацию клеток стромы яични-
ка [4].

Сегодня наличие связи между наруше-
нием углеводного обмена и СПКЯ стало
общепризнанным, а происхождение СПКЯ
связывают с генетически обусловленной
инсулинорезистентностью и компенсатор-
ной гиперинсулинемией, что сопровождает-
ся увеличением секреции ЛГ и гиперпро-
дукцией андрогенов. Причем, если рань-
ше инсулинорезистентность рассматрива-
лась как характеристика СПКЯ, ассоции-
рованная с ожирением, то в настоящее вре-
мя установлено, что она может иметь ме-
сто и при отсутствии избытка массы те-
ла. Распространенность инсулинорезистент-
ности среди пациенток с гиперандрогенной
дисфункцией яичников чрезвычайно вели-
ка. По мнению ряда авторов, она наблюда-
ется у 100% больных с ожирением и у 26–
41% лиц с нормальной массой тела [5].

Второй особенностью гормонального
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дисбаланса у больных с СПКЯ являет-
ся повышение уровня пролактина (ПРЛ).
Представленные в различных источниках
литературы сведения не дают чёткой ин-
формации о частоте гиперпролакинемии
у женщин с СПКЯ. По данным ряда ав-
торов, частота гиперпролактинемии функ-
ционального генеза при СПКЯ колеблет-
ся от 13 до 80% случаев [6]. До настояще-
го времени роль ПРЛ в патогенезе СПКЯ
остается спорной, и если, по мнению од-
них авторов, первичное нарушение секре-
ции ПРЛ относится к числу основных фак-
торов в развитии СПКЯ, то, по мнению
других исследователей, гиперпролактине-
мия является лишь следствием основного
заболевания [7]. Считается, что именно ги-
перпролактинемия в 18,2% случаев ответ-
ственна за формирование СПКЯ, а наруше-
ние секреции ПРЛ при СПКЯ формирует-
ся теми же патогенетическими механизма-
ми, что и повышение продукции ЛГ, одна-
ко механизмы, ответственные за этот про-
цесс, до настоящего времени окончательно
не установлены [8].

В последнее время определенная роль
в стимуляции секреции ПРЛ отводится ин-
сулину [9].

В свою очередь гиперпролактинемия
оказывает многогранное влияние на эндо-
кринно-метаболические функции организ-
ма. Сведения о синтезе и секреции ПРЛ ука-
зывают на его способность быстро вклю-
чаться в обменные процессы на уровне
клеток, имеются ряд работ, посвященных
его диабетогенному действию [10]. Пока-
зано, что избыточная продукция ПРЛ ча-
сто сочетается с базальной гиперинсулине-

мией и нормогликемией. У таких больных
на фоне глюкозотолерантного теста (ГТТ)
наблюдается более выраженный по срав-
нению с нормой выброс инсулина и более
выраженное подавление глюкагона. В свя-
зи с этим предполагают, что ПРЛ обла-
дает прямым стимулирующим действием
на β-клетки поджелудочной железы (ПЖ)
и имеет значение в развитии печёночной
или периферической резистентности к инсу-
лину [11]. Обнаружение иммунореактивного
ПРЛ в цитоплазме β-клеток также свиде-
тельствует о связи между ПРЛ и секрецией
инсулина [12]. Некоторые авторы пришли
к выводу, что гиперпролактинемия может
явиться одним из звеньев развития инсу-
линорезистентности, нарушения толерант-
ности к углеводам и, как следствие, гипе-
ринсулинемии [13]. Приведенные сведения
указывают на участие ПРЛ в углеводном
обмене, однако до настоящего времени ка-
кой либо закономерности и обязательной
взаимосвязи между этим двумя эндокрин-
ными нарушениями установить не удалось.
В то же время имеющиеся данные дают
возможность предположить, что гиперпро-
лактинемия может отягощать обменно-эн-
докринные нарушения у больных с СПКЯ.
Поэтому становится очевидным, что изуче-
ние роли и взаимосвязи гиперпролактине-
мии и инсулинорезистентности в формиро-
вании СПКЯ имеет большое значение, так
как позволит в клинической практике усо-
вершенствовать схемы восстановления ре-
продуктивной функции.

Целью нашей работы было изучение осо-
бенностей углеводного обмена у женщин
с СПКЯ при гиперпролактинемии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 52 женщины в возрасте от
18 до 32 лет (средний возраст — 26,1 ± 0,2
года), из них 42 пациентки, которым на ос-
новании клинических, лабораторных и ин-
струментальных данных поставлен диагноз
СПКЯ и 10 здоровых женщин с нормаль-
ной менструальной и репродуктивной функ-
цией.

Клиническое обследование включало

изучение анамнеза (наследственность, ха-
рактер развития заболевания, характер ста-
новления и нарушения менструального цик-
ла, наличие первичного или вторичного бес-
плодия). Всем пациенткам определялся ин-
декс массы тела (ИМТ), проводилось уль-
тразвуковое исследование органов малого
таза.

Гормональные исследования включали
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определение в плазме крови иммунофер-
ментным методом уровня ПРЛ в утренние
часы и инсулина натощак и через час после
перорального приёма 75 г глюкозы. Крите-
риями сниженной чувствительности к ин-
сулину были: гиперинсулинемия натощак
(свыше 12 мкЕД/л), гиперинсулинемия че-
рез 1 час после нагрузки глюкозой (45–
70 мкЕД/л) [5].

Степень инсулинорезистентности опре-
деляли путем измерения индекса НОМА IR
и индекса функции β-клеток поджелудоч-
ной железы (НОМА β-cell), рассчитывае-
мых на основе базального уровня глюкозы
и базального уровня инсулина по формулам:

НОМА IR = (инсулин×глюкоза)
22,5 ;

НОМАβ-cell = 20×инсулин
(глюкоза−3,5) .

Согласно данным литературы и на-
ших контрольных исследований, призна-
ком наличия инсулинорезистентности мо-
жет явиться увеличение индекса НОМА IR
выше 2,5. Индекс НОМА β-cell вычисля-
ется в процентах. За 100% приняты од-
ноименные показатели, полученные у здо-
ровых испытуемых молодого возраста (до
35 лет) [14]. Результаты ГТТ оценивали по
обобщенному критерию δ [15].

Для решения поставленной задачи об-
следованные были разделены на группы:

— 1 группу составили 14 больных
с СПКЯ с нормальной массой тела

(ИМТ < 26) и нормопролактинемией (ПРЛ
323,1 ± 18,1 мМЕ/л);

— 2 группу составили 12 больных
с СПКЯ с избыточной массой тела
(ИМТ > 26) и нормопрлактинемией (ПРЛ
313,8 ± 18,2 мМЕ/л);

— в 3 группу вошли шесть пациенток
с ИМТ < 26 и гиперпролактинемией (ПРЛ
717,5 ± 21,1 мМЕ/л);

— в 4 группу — 10 пациенток
с ИМТ > 26 и гиперпролактинемией (ПРЛ
799,2 ± 23,5 мМЕ/л);

— 5 группу составили здоровые женщи-
ны с нормальной массой тела и уровнем
ПРЛ 314,3 ± 12,2 мМЕ/л.

Статистическая обработка полученных
данных проводилась методами вариацион-
ной статистики при помощи стандартного
пакета статистических расчётов. Достовер-
ность расхождений средних величин опреде-
ляли по t-критерию Стьюдента. Расхожде-
ния считались достоверными при р < 0,05.
При сравнительном анализе относительных
величин использовали критерий χ2. Разни-
ца считалась достоверной при р < 0,05 и χ2

выше 3,84; тенденция к изменению показа-
теля рассматривалась при 0,05 < р < 0,1.
Для изучения корреляции между показа-
телями определялся коэффициент корре-
ляции (r) и устанавливалась его значи-
мость по t-критерию с 95% уровнем на-
дёжности (р < 0,05). Данные представлены
как X ± SX .

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное нами изучение состояния
углеводного обмена показало, что гликемия
натощак во всех группах была в пределах
нормы, а средние уровни глюкозы у боль-
ных с СПКЯ достоверно не отличались от
показателей здоровых женщин (табл. 1).
У всех пациенток с кистозной дегенерацией
яичников имела место более высокая гли-
кемическая реакция на нагрузку глюкозой
по сравнению с контрольной группой. Вме-
сте с тем у пациенток с гиперпролактинеми-
ей на фоне ГТТ через 60 и 120 мин. отме-
чались более высокие гликемические отве-
ты по сравнению с показателями больных

с СПКЯ с нормопролактинемией. Выра-
женная гликемическая реакция на нагрузку
глюкозой при гиперпролактинемии наблю-
далась в одинаковой степени у пациенток,
имеющих нормальную и избыточную массу
тела. Указанные изменения свидетельству-
ют о повышенном риске развития наруше-
ния толерантности к глюкозе у больных с
СПКЯ с гиперпролактинемией.

Для подтверждения наших предположе-
ний мы определили критерий δ (табл.). По-
лученные данные показали, что нарушение
толерантности к глюкозе у больных с СПКЯ
с гиперпролактинемией наблюдается значи-
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Т а б л и ц а 1
Показатели углеводного обмена у обследованных женщин, X ± SX

Показатель
1 группа
n = 14

2 группа
n = 12

3 группа
n = 6

4 группа
n = 10

Контроль-
ная

группа
n = 10

Гликемия, ммоль/л
0 мин
30 мин
60 мин
120 мин

4,4 ± 0,1
7,5 ± 0,3*
6,4 ± 0,2*
4,5 ± 0,2

4,6 ± 0,1
8,2 ± 0,2*
7,1 ± 0,1*
4,6 ± 0,2

4,7 ± 0,1
7,6 ± 0,3*
7,1 ± 0,2*
6,2 ± 0,1*

4,7 ± 0,1
8,9 ± 0,2*
7,7 ± 0,2*
6,1 ± 0,2*

4,6 ± 0,2
6,5 ± 0,3
5,6 ± 0,2
4,5 ± 0,2

Индекс НОМА IR 2,1 ± 0,2 3,6 ± 0,4* 2,5 ± 0,2 2,9 ± 0,2* 2,3 ± 0,1

δ, у. е. 7,5 ± 1,1* 9,1 ± 0,9* 19,9 ± 0,8* 23,1 ± 2,2* 2,1 ± 0,2

Инсулин, мкЕД/мл 11,3 ± 1,1 15,9 ± 1,2* 12,6 ± 1,4* 13,7 ± 1,3* 9,1 ± 0,7

Инсулин, мкЕД/мл
ГТТ через 60 мин.

53,8 ± 4,7* 120,5 ± 16,7* 55,8 ± 4,2* 103,3 ± 12,9* 36,2 ± 2,7

П р и м е ч а н и е. * — достоверность изменений по сравнению с контролем.

тельно чаще (у 66,7% обследованных с нор-
мальной массой тела; χ2 = 6,45, р < 0,05 и у
80% — с избыточной массой тела; χ2 = 5,08,
р < 0,05), чем у пациенток с СПКЯ и нормо-
пролактинемией (7,1 и 16,7% соответствен-
но). При этом средний критерий δ у па-
циенток с гиперпролактинемией достоверно
(р < 0,001) превышал показатели контроль-
ной группы и больных с СПКЯ с нормо-
пролактинемией. Значения критерия δ в ин-
тервале свыше 40, указывающие на диа-
бетический тип кривой, выявлены у чет-
верых обследованных с гиперпролактине-
мией (33,3% от пациенток с нарушенной
толерантностью к глюкозе). Несмотря на
то, что в литературе имеются противоре-
чивые данные о взаимосвязи гиперинсули-
немии и гиперпролактинемии, полученные
нами результаты совпадают с данными ис-
следователей, считающих, что у больных с
СПКЯ гиперпролактинемия может приво-
дить к более глубоким изменениям в систе-
ме регуляции углеводного обмена [16].

Определение индекса НОМА IR (табл.)
показало, что у пациенток с нормопролакти-
немией базальная гиперинсулинемия имела
место у двоих (14,2%) обследованных с нор-
мальной массой и у шестерых (50%) с ожи-
рением. При повышенном уровне ПРЛ ба-
зальная гиперинсулинемия встречалась ча-

ще: у троих (50%) женщин с ИМТ < 26 и у
шестерых (60%) пациенток с ИМТ > 26.
Однако, не смотря на более частую гипе-
ринсулинемию у больных с гиперпролакти-
немией, полученные нами различия были
статистически не достоверны (χ2 = 1,27;
р > 0,05). В то же время следует отметить,
что достоверное увеличение средних вели-
чин индекса НОМА IR относительно пока-
зателей контрольной группы выявлено не
зависимо от уровня ПРЛ только у больных
с СПКЯ, имеющих избыточную массу тела.

Для диагностики скрытой гиперинсули-
немии мы определили инсулин через час
после нагрузки глюкозой (табл.). В ходе
ГТТ во всех группах больных с СПКЯ об-
наружено значительное повышение средне-
го показателя секреции инсулина по срав-
нению со здоровыми женщинами. Выявле-
ны схожие данные частоты гиперсекреции
инсулина у пациенток с нормо- и гипер-
пролактинемией. При нормопролактинемии
частота гиперинсулинемии в большей сте-
пени возрастает у пациенток с нормаль-
ной массой тела — до 57,1% (χ2 = 3,89;
р < 0,05) и в меньшей степени — до 83,3%
(χ2 = 1,61; р > 0,05) при избыточной мас-
се тела. У пациенток с гиперпролактине-
мией на фоне ГТТ частота гиперинсули-
немии при нормальной массе тела дости-
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гает 66,7%, а при избыточной массе тела
она выявлена у 100% обследуемых. У жен-
щин контрольной группы стимулирован-
ные показатели инсулина были в пределах
нормы.

В литературе имеются сообщения, что
у женщин с СПКЯ наряду с перифериче-
ской инсулинорезистентностью имеется дис-
функция β-клеток поджелудочной желе-
зы [17]. В то же время, по данным неко-
торых авторов, ПРЛ сам обладает прямым
стимулирующим действием на β-клетки тем
самым оказывая диабетогенный эффект [10,
11]. В связи с этим, мы в своей работе изу-
чили секреторную функцию β-клеток под-
желудочной железы у больных с СПКЯ,
имеющих нормальный и повышенный уро-
вень ПРЛ. Полученные данные показали,
что у большинства обследованных женщин
имело место нарушение секреторной функ-
ции β-клеток (см. рис.). Особенности этих
нарушений были разнообразны. Повыше-
ние индекса НОМА β–cell свыше 100%, что
можно расценивать как напряжение секре-
торной активности β-клеток, при нормопро-
лактинемии выявлено у четверых (28,6%)
больных с СПКЯ с нормальной массой те-
ла и у семерых (58, 3%) пациенток с избы-

точной массой тела. При гиперпролактине-
мии повышенный индекс НОМА β-cell от-
мечен у троих (50%) пациенток с нормаль-
ной массой тела и у четверых (40%) с из-
быточной. Снижение индекса НОМА β-cell
более 50%, которое может свидетельство-
вать о пониженной секреторной активности
или истощении резервов β-клеток поджелу-
дочной железы, отмечено при нормопролак-
тинемии у двоих (14,3%) больных с СПКЯ
с нормальной массой тела и у одной (8,3%)
с избыточной. Понижение секреторной ак-
тивности β-клеток при гиперпролактинемии
отмечено у одной (10%) пациентки с избы-
точной массой тела и не выявлено у жен-
щин с нормальной массой тела. Проведен-
ный корреляционный анализ позволил вы-
явить прямую зависимость между индек-
сами НОМА IR и НОМА β-cell (r = 0,46;
р < 0,05). Однако, несмотря на то, что ин-
сулинорезистентность у больных с гипер-
пролактинемией встречается чаще, чем при
нормопролактинемии, мы в своей работе не
установили статистически значимой связи
уровней ПРЛ с инсулинорезистентностью
и с усилением или снижением секреторной
активности β-клеток поджелудочной желе-
зы (r = 0,19; р > 0,05).

Рис. Показатели индекса HOMA β-cell обследованных женщин.

Однако, несмотря на отсутствие кор-
реляционной связи между ПРЛ, инсулино-
резистентностью и секреторной функцией
β-клеток поджелудочной железы получен-
ные нами результаты не исключают суще-
ствующие предположения о диабетогенном
влиянии ПРЛ у больных с СПКЯ [16]. Как

показали наши исследования, у женщин
с СПКЯ на фоне генетически обусловлен-
ной инсулинорезистентности и гиперинсули-
немии гиперпролактинемия приводит к бо-
лее высокой гликемической реакции на на-
грузку глюкозой, повышению частоты раз-
вития нарушения толерантности к глюко-
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зе, инсулинорезистентности и гиперинсули-
немии. При этом имеющиеся взаимоотноше-
ния сохраняются у обследованных независи-
мо от массы тела. Наши результаты не рас-
ходятся также с данными литературы, ука-
зывающими на наличие дисфункции β-кле-
ток поджелудочной железы у большинства
больных с СПКЯ [17, 18].

Следовательно, у больных с СПКЯ при

лечении и прогнозировании его течения
необходимо учитывать состояние функции
поджелудочной железы и уровень ПРЛ.
Дальнейшие исследования в этом направле-
нии помогут более чётко определить роль
поджелудочной железы и ПРЛ в формиро-
вании СПКЯ, что, в свою очередь, даст воз-
можность разработать новые методы меди-
каментозной коррекции СПКЯ.

ВЫВОДЫ

1. У больных с синдромом поликистоз-
ных яичников гиперпролактинемия усугуб-
ляет нарушения углеводного обмена, что
проявляется более высокой гликемической
реакцией на нагрузку глюкозой, повышени-
ем частоты развития нарушения толерант-
ности к глюкозе, инсулинорезистентности
и гиперинсулинемии.

2. Больные с синдромом поликистозных
яичников требуют обязательного определе-
ния уровня пролактина и изучения состоя-
ния углеводного обмена, которые надо учи-
тывать при назначении лечебных меропри-
ятий.
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РОЛЬ ПРОЛАКТИНУ У ФОРМУВАННI ПОРУШЕНЬ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМIНУ
У ХВОРИХ IЗ СИНДРОМОМ ПОЛIКIСТОЗНИХ ЯЄЧНИКIВ

Архипкiна Т.Л., Любимова Л.П., Каленик О. I.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського АМН України», м. Харкiв

Вивчено вплив пролактину на стан вуглеводного обмiну у хворих iз синдромом полiкiсто-
зних яєчникiв. Встановлено, що гiперпролактиемiя погiршує порушення вуглеводного обмiну
у виглядi бiльш високої глiкемiчної реакцiї на навантаження глюкозою, пiдвищення частоти
розвитку порушення толерантностi до глюкози, iнсулiнорезистентностi та гiперiнсулiнемiї.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром поликистозных яєчникiв, гiперiнсулiнемiя, iнсулiнорези-
стентнiсть, пролактин.

РОЛЬ ПРОЛАКТИНА В ФОРМИРОВАНИИ НАРУШЕНИЙ УГЛЕВОДНОГО
ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

Архипкина Т.Л., Любимова Л.П., Каленик E.И.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского АМН Украины», г. Харьков

Изучено влияние пролактина на состояние углеводного обмена у пациенток с синдромом
поликистозных яичников. Установлено, что гиперпролактинемия усугубляет нарушения угле-
водного обмена в виде более высокой гликемической реакции на нагрузку глюкозой, повышения
частоты развития нарушения толерантности к глюкозе, инсулинорезистентности и гиперинсу-
линемии.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, гиперинсулинемия, инсули-
норезистентность, пролактин.

ROLE OF PROLACTIN IN FORMATION OF ABERRATIONS AT CARBOHYDRATE
METABOLISM IN WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME

T. L. Arkhypkina, L. P. Liubimova, E. I. Kalenik

SI «V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of the AMS of Ukraine», Kharkiv

Influence of prolactin on condition of a carbohydrate metabolism at patients with polycystic
ovary syndrome is studied. It is established, that hyperprolactinemia increase aberrations at carbo-
hydrate metabolism in the form of higher glycemic reaction to loading of glucose, increases frequency
development of aberrations of tolerance to glucose, insulin resistance and hyperinsulinemia.

K e y w o r d s: polycystic ovary syndrome, insulin resistance, hyperinsulinemia prolactin.
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