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 ■ Актуальность. Более чем у 30 % женщин репродуктивного возраста с ожирением наблюдается недостаточ-
ность яичников. Сведения о роли лептина и инсулинорезистентности в патогенезе овариальной недостаточно-
сти при ожирении противоречивы и требуют уточнения. Цель работы: изучение роли гиперлептинемии, инсу-
линорезистентности и гиперэстрогенемии в патогенезе недостаточности яичников при ожирении. 
Материалы и методы. Исследовано 50 женщин репродуктивного возраста с ИМТ более 25,6 кг/м2. Контроль-
ную группу составили 10 здоровых женщин репродуктивного возраста. Обследование включало определение 
в крови лептина, гонадотропинов, пролактина, инсулина и половых стероидных гормонов иммуноферментным 
методом, исследование глюкозы натощак и при проведении глюкозотолерантного теста, эхографию органов ма-
лого таза и двухэнергетическую рентгеновскую абсорбциометрию по программе «все тело». Результаты. Ова-
риальная недостаточность была выявлена у 36 из 50 женщин. Наличие и выраженность овариальной недостаточ-
ности не зависели от уровня лептина в крови и инсулинорезистентности. Выявлена корреляция между уровнем 
эстрадиола и наличием и выраженностью овариальной недостаточности. Заключение. Полученные результаты 
не позволяют считать гиперлептинемию и инсулинорезистентность центральными звеньями патогенеза нару-
шения функции яичников при алиментарном ожирении. Наиболее вероятной причиной ановуляции можно 
считать гиперэстрогенемию, развивающуюся в результате повышенной конверсии андрогенов в эстрогены в жи-
ровой ткани и в яичниках.
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 ■ Actuality of the study. Ovarian insufficiency is present in more that 30% of reproductive age women. The role of 
leptine and insuin resistance in the pathogenesis of ovarian insufficiency is not yet established and has to be clarified. 
The aim of the study to investigate the role of hyperleptinemia, insulin resistance and hyperestrogenemia in the patho-
genesis of ovarian insufficiency in obesity. Materials and methods. Fifty reproductive age women with BMI > 25,6 kg/m2 
were studied. Ten healthy reproductive age women were included as controls. The plasma level of leprin, honadotropins, 
prolactin, insulin and sex steroid hormones assayed by immunoenzyme analysis, morning fasting blood glucose and the 
glucose level after glucose tolerance test, pelvic echography, “whole body” program of dual x-ray absorptiometry were 
studied in both patients and controls. Results. Thirty-six out of 50 women had signs of ovarian insufficiency. The pres-
ence and severity of ovarian insufficiency did not correlate with the level of leptin in blood or with insulin resistance. 
The positive correlation between oestradiol level and both presence and severity of ovarian insufficiency could be dem-
onstrated. Conclusion. The results of our study do not support the hyperleptinemia and insulin resistance as the main 
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cause of ovarian insufficiency in alimentary obesity. The most potential reason of anovulation in these women could be 
hyperoestrogenia due to increased conversion of androgens into oestrogenes in fat tissues and ovaria.

 ■ Keywords: оbesity; ovarian insufficiency; leptin; insulin resistance; estradiol.

В последние десятилетия отмечен стре-
мительный рост заболеваемости ожирением 
во всем мире. В 2000 году ожирение было оха-
рактеризовано Всемирной организацией здра-
воохранения (ВОЗ) как неинфекционная эпи-
демия. Согласно информационному бюллетеню 
ВОЗ [1] от января 2015 года, с 1980 года число 
лиц в мире, страдающих ожирением, более чем 
удвоилось. По  данным ВОЗ за  2014  год, более 
1,9 миллиарда (39 %) взрослых людей в возрасте 
18 лет и старше имеют избыточный вес, из них 
свыше 600 миллионов (13 %) страдают ожирени-
ем. По предварительным данным, в России 30 % 
трудоспособного населения имеют избыточную 
массу тела и 25 % ожирение, причем среди жен-
щин частота ожирения колеблется от 30 до 40 % 
[2]. В США ожирение имеют от 33 до 50 % жен-
щин, 8 % женщин репродуктивного возраста 
страдает от экстремального ожирения [3, 4].

У больных с  ожирением повышается риск 
развития многих заболеваний: чаще отмеча-
ются нарушения жирового обмена, увеличи-
вается риск развития сахарного диабета, сер-
дечно-сосудистых заболеваний, холецистита, 
остеоартрита. У  женщин с  ожирением увели-
чивается  риск развития рака молочных желез 
и эндомет рия.

Ожирение часто сочетается с гормональной 
недостаточностью яичников. Показано, что 
у 45 % женщин с выраженным ожирением раз-
виваются нарушения репродуктивной функ-
ции [5, 6]. У  женщин с  ожирением в  2–5 раз 
чаще возникают различные формы нарушений 
менструального цикла, повышается частота ма-
точных кровотечений и патологии эндометрия. 
Частота бесплодия у  женщин с  ожирением 
составляет 33,6 %, тогда как у  женщин с  нор-
мальным весом она не  превышает 19 %  [7,  8]. 
Причинная роль ожирения в  патогенезе на-
рушений функции репродуктивной системы 
подтверждается восстановлением овуляторно-
го менструального цикла после снижения или 
нормализации массы тела [9–12]. Важную роль 
в  патогенезе гормональной недостаточности 
яичников играет сама жировая ткань. У дево-
чек возраст менархе совпадает с  увеличением 
массы тела в среднем до 47 кг. Наибольшее зна-
чение для начала пубертатного периода имеет 
не столько масса тела, сколько количество жи-

ровой клетчатки и  ее соотношение с  массой 
тела. У девочек в раннем пубертатном периоде 
происходит значительное увеличение жировой 
ткани, в среднем на 10 кг (120 %), тогда как вся 
масса тела увеличивается только на 44 % [13].

Увеличение массы жировой ткани приво-
дит к  усилению периферической конверсии ан-
дрогенов в  эстрогены, которая происходит при 
участии фермента ароматазы. У женщин с ожи-
рением ароматазная активность в несколько раз 
выше, чем у женщин без ожирения. Соотношение 
эстрон/андростендион, отражающее ароматаз-
ную активность, у здоровых женщин составляет 
33 и возрастает при ожирении до 50. Эстрадиол 
стимулирует репликацию адипоцитов-пред-
шественников и  тем самым увеличивает синтез 
эстрогенов. Повышенное содержание эстрона 
в  крови больных с  ожирением подтверждает 
предположение о  том, что гиперэстрогенемия 
является одной из причин ановуляции у женщин 
с  избыточной массой тела. Гиперэстрогенемия 
сенсибилизирует гонадотрофы гипофиза к эндо-
генному гонадотропин-рилизинг-гормону гипо-
таламуса. Снижается пороговый уровень эстро-
генов, необходимый для овуляторного подъема 
ЛГ, в  физиологических условиях происходящий 
при достижении фолликулом определенной сте-
пени зрелости. Гиперстимуляция незрелых фол-
ликулов, вероятно, лежит в основе их кистозного 
перерождения [9].

Под термином «инсулинорезистентность» 
принято понимать снижение чувствительно-
сти тканей к  инсулину, приводящее к  хрони-
ческой компенсаторной гиперинсулинемии. 
Исулинорезистентность выявляется у  боль-
ных с  гиноидным типом ожирения в  32 %, 
у больных с андроидным типом в 88 % случаев. 
Инсулин и  инсулиноподобный фактор роста 
(ИФР-1), действуя синергично с ФСГ, стимули-
руют ароматазную активность в культуре кле-
ток гранулезы и тем самым увеличивают синтез 
эстрадиола в яичниках [14]. Гиперинсулинемия 
повышает чувствительность яичников к  ЛГ, 
вызывая лютеинизацию мелких фолликулов. 
Это  приводит к  остановке роста антральных 
фолликулов и  их атрезии. Инсулин также 
способен подавлять продукцию глобулина, 
связывающего половые стероиды (ГСПГ), что 
приводит к  повышению уровня свободных 
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андрогенов в крови, способствующих полики-
стозным изменениям в яичниках [7].

Известно, что при ожирении имеется гипер-
лептинемия. Выявлена прямая зависимость меж-
ду уровнем лептина в крови и степенью инсули-
норезистентности. Лептин является связующим 
звеном между адипоцитами и  бета-клетками 
поджелудочной железы и  стимулирует секре-
цию инсулина при снижении чувствительности 
к нему [15]. Лептин оказывает действие на множе-
ство метаболических процессов (участвует в ре-
гуляции гемопоэза, ангиогенеза, апоптоза ади-
поцитов, регулирует энергетический гомеостаз) 
[16]. Уровень лептина у здоровых детей в препу-
бертатном периоде повышается параллельно уве-
личению массы тела, достигая своего максимума 
с началом полового созревания. Таким образом, 
возможно, лептину принадлежит роль пускового 
фактора, инициирующего половое созревание. 
Уровень лептина в крови больных положительно 
коррелирует с массой тела [17–19]. Данные о роли 
лептина в патогенезе недостаточности яичников 
у больных с ожирением противоречивы. В норме 
в лютеиновую фазу цикла уровень лептина в кро-
ви в 1,5 раза выше, чем в фолликулярную, и в те-
чение цикла он коррелирует с уровнем прогесте-
рона в  крови. Повышенные значения лептина 
у больных с ожирением связывают с развитием 
ановуляции [17, 20]. Другие авторы [19] не нахо-
дят зависимости между уровнем лептина в крови 
и выраженностью овариальной недостаточности. 
По  данным ряда авторов [18–24], лептину при-
надлежит важная роль в  патогенезе синдрома 
поликистозных яичников (СПя), найдена прямая 
связь лептина с уровнем тестостерона и эстради-
ола в сыворотке крови.

Цель настоящего исследования состояла 
в  изучении роли гиперэстрогенемии, гипер-
лептинемии и инсулинорезистентности в пато-
генезе овариальной недостаточности у женщин 
репродуктивного возраста при алиментарном 
ожирении.

Материалы и методы исследования
В исследование были включены 50 женщин 

с  алиментарным ожирением (основная груп-
па) и  10 здоровых женщин репродуктивного 
возраста с полноценным овуляторным циклом 
(контрольная группа). По  данным анамнеза 
средний возраст менархе у  женщин основной 
группы составил 12,7 ± 1,1  года. В  основной 
группе регулярный менструальный цикл име-
ли 28 женщин, опсоменорею —  20, аменорею —  
две женщины. Признаков андрогензависимой 

дермопатии у женщин основной группы выяв-
лено не было.

Критериями включения в основную группу 
являлись:
•	 возраст женщин от 18 до 40 лет;
•	 отсутствие беременности;
•	 индекс массы тела более 25 кг/м2;
•	 согласие и желание женщин выполнять ре-

комендации врача.
Критериями исключения из основной груп-

пы были:
•	 сахарный диабет 1-го и 2-го типов;
•	 опухоли гипофиза;
•	 гипогонадотропный гипогонадизм;
•	 СПя;
•	 врожденная гиперплазия коры надпочеч-

ников;
•	 гипотиреоз, диффузный токсический зоб;
•	 тяжелая соматическая патология.

Все женщины прошли клинико-лабораторное 
обследование, включающее сбор анамнеза, антро-
пометрию, ультразвуковое исследование органов 
малого таза, двухэнергетическую рентгеновскую 
абсорбциометрию по программе «все тело», опре-
деление гонадотропинов, пролактина, половых 
стероидных гормонов, инсулина, лептина в кро-
ви. На 2–5-й день менструального цикла оценива-
ли содержание ФСГ, ЛГ, эстрадиола, пролактина, 
тестостерона, на  20–22-й день менструального 
цикла  —  содержание пролактина и  прогестеро-
на в  крови. Исследование ЛГ, ФСГ, пролактина, 
эстрадиола, тестостерона, инсулина и  прогесте-
рона проводили с использованием твердофазного 
иммунохемилюминисцентного метода на  аппа-
рате IMMULITE2000, DPC (США) с использова-
нием наборов IMMULITE2000 SISTEMS Simens 
(Великобритания). Определение уровня лептина 
сыворотки крови проводили с помощью метода 
иммуноферментного анализа с  использованием 
наборов фирмы DRG (США).

Для оценки углеводного обмена выполнялась 
проба на  толерантность к  глюкозе. Кровь брали 
из  локтевой вены после 12-часового голодания 
и через 120 минут после пероральной глюкозной 
нагрузки (75 г глюкозы). Исследовали уровень глю-
козы и инсулина в крови. Уровень глюкозы опреде-
ляли с помощью энзиматического колориметриче-
ского метода GOD/PAP с применением сывороток 
фирмы RANDOX на аппарате SAPFIR400. Индекс 
HOMA-IR рассчитывали по формуле

HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л) × 
× инсулин натощак (мкЕд/мл) / 22,5.

При инсулинорезистентности HOMA-IR 
превышал 2,7.
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Наличие овуляции определяли по  дан-
ным уровня прогестерона в  крови (более 
25  нмоль/л) и  визуализации желтого тела при 
ультразвуковом исследовании органов малого 
таза. Недостаточность лютеиновой фазы опре-
деляли по уровню прогестерона в крови от 10,1 
до 24,9 нмоль/л.

УЗИ матки и  яичников при сохраненном 
менструальном цикле проводили на  5–7-й  
и  20–23-й  день цикла на  аппарате Simens 
(япония) с  использованием абдоминального 
датчика с частотой 3,5 МГц и вагинального дат-
чика с частотой 7,5 МГц.

Двухэнергетическая рентгеновская абсорб-
циометрия по  программе «все тело» была вы-
полнена на рентгеновском двухэнергетическом 
остеоденситометре Discovery W фирмы Hologic 
(США).

Результаты и их обсуждение
Основную группу составили 50 женщин 

репродуктивного возраста с  ИМТ от  26,5 
до  43  кг/м2, среднее значение ИМТ состави-
ло 31,5 ± 0,5  кг/м2, средняя масса тела была 
88,0 ± 1,2  кг. Избыток массы тела (ИМТ 
26–29,9 кг/м2) выявлен у 15 женщин, ожирение 
I степени (ИМТ 30–34,9 кг/м2) — у 27 больных; 
ожирение II степени (ИМТ 35–39,9 кг/ м2) —  
у 7 больных; ожирение III степени (ИМТ более 
40 кг/м2) —  у одной больной.

У женщин контрольной группы среднее зна-
чение ИМТ составило 21,6 ± 0,3 кг/м², средняя 
масса тела —  60,1 ± 1,0 кг.

Выявлена выраженная положительная кор-
реляция между ИМТ и  содержанием жировой 
ткани (r = 0,8, p < 0,005) по данным денситоме-
трии. Возможно, при симптоматических формах 
ожирения (СПя, гиперадренокортицизм и  др.) 
имеются существенные расхождения между по-
казателями ИМТ и количеством жировой ткани 
по  данным денситометрии. При  алиментарном 
ожирении, по нашим данным, определение мас-
сы жировой ткани с  помощью денситометрии 
по  программе «все тело» не  имеет заметных 
преимуществ перед определением ИМТ. Оба эти 
показателя (ИМТ и количество жировой ткани) 
у  обследованных нами больных не  зависели 
от  наличия и  выраженности овариальной не-
достаточности, что не  согласуется с  данными 
других авторов [2, 9, 11, 12]. Вероятно, это свя-
зано с тем, что женщины с избыточной массой 
тела и  умеренным ожирением без нарушений 
менструального цикла чаще обращаются за ме-
дицинской помощью к врачам других специаль-
ностей (эндокринолог, диетолог).

В основной группе овуляторный менстру-
альный цикл зарегистрирован у 14 (28 %) жен-
щин, овариальная недостаточность выявле-
на у  36 (72 %). Недостаточность лютеиновой 
фазы (НЛФ) установлена у  9 (18 %) больных, 
у 27 женщин (54 %) —  ановуляция. У женщин 
основной группы ИМТ, масса жировой ткани, 
содержание жировой ткани в  области живота 
и бедер, а также индекс ОТ/ОБ не коррелиро-
вали с наличием и выраженностью нарушений 
овариальной функции (табл. 1).

Контрольная 
группа

Основная группа
полноценный 
овуляторный 
цикл n = 14

НЛФ
n = 9

ановуляция
n = 27

Средняя масса тела, кг 60,1 ± 1,0 91,6 ± 4,9* 86,8 ± 3,5* 86,6 ± 1,8*
ИМТ, кг/ м2 21,6 ± 0,3 32,3 ± 1,2* 30,6 ± 1,1* 31,5 ± 0,7*

ОТ, см 72,4 ± 0,9 95,1 ± 3,1* 92,0 ± 3,4* 97,4 ± 1,9*
ОБ, см 95,9 ± 1,0 118,8 ± 2,8* 114,7 ± 1,7* 113,6 ± 1,0*
ОТ/ОБ 0,74 ± 0,01 0,84 ± 0,02*** 0,80 ± 0,03*** 0,80 ± 0,02***

Масса жировой ткани, кг 14,4 ± 1,6 38,6 ± 2,3* 31,5 ± 4,1* 33,9 ± 1,3*
Содержание жировой ткани, % 22,5 ± 2,0 40,9 ± 1,0* 37,6 ± 2,6* 39,9 ± 0,9*

Процент жира в области живота 21,2 ± 1,1 37,1 ± 2,4* 34,3 ± 3,6* 40,2 ± 1,3*
Процент жира в области бедер 34,5 ± 1,2 43,1 ± 1,1* 41,3 ± 1,6* 42,1 ± 1,1*

Примечание. * отличие от показателя в контрольной группе при p < 0,005; ** отличие от показателя в контрольной 
группе при p < 0,05; *** отличие от показателя в контрольной группе при p < 0,02

Таблица 1
Антропометрические показатели и композиционный состав тела в зависимости от наличия и выраженности нарушений 
овариальной функции

Table 1
Anthropometric values and body composition depending on the presence and severity of ovarian dysfunction
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У женщин основной группы выявлено уве-
личение объема яичников, зависящее от  на-
личия и  выраженности овариальной недоста-
точности. Количество антральных фолликулов 
у женщин контрольной группы (3,7 ± 0,2) было 
существенно ниже аналогичного показателя 
в основной группе (7,3 ± 0,4). У больных ожи-
рением при наличии НЛФ (8,7 ± 0,7) и ановуля-
ции (8,7 ± 0,3) количество антральных фолли-
кулов было достоверно (p < 0,0005) выше этого 
показателя у  больных с  полноценным овуля-
торным циклом (4,6 ± 0,4).

Результаты гормонального обследования, 
приведенные в  табл.  2, выявили умеренное, 
но  статистически достоверное повышение 
уровня ЛГ и выраженное повышение эстради-
ола в крови женщин основной группы по срав-
нению с  аналогичными показателями в  кон-
трольной группе.

Выявлена слабая положительная корре-
ляция между уровнем эстрадиола и  ИМТ 
(r = 0,24, р < 0,05) и  между уровнем эстрадио-
ла и  массой жировой ткани (r = 0,2, р < 0,05). 
Это позволяет предполагать, что содержание 
эстрадиола в  крови больных ожирением обу-
словлено не только периферической, но и ова-

риальной ароматизацией тестостерона в эстра-
диол. Существенно, что в  основной группе 
у  больных с  ановуляцией уровень эстрадиола 
в  крови (573,3 ± 70,1 пмоль/л) был достовер-
но (p < 0,03) выше этого показателя в  крови 
больных с полноценным овуляторным циклом 
(264,6 ± 36,7 пмоль/л) (табл. 3).

В таблице 3 суммированы результаты гормо-
нального обследования больных основной груп-
пы в зависимости от наличия и выраженности 
овариальной недостаточности. При ановуляции 
имелся более высокий уровень ЛГ, сниженный 
уровень ФСГ и повышенный уровень эстради-
ола и тестостерона в крови по сравнению с по-
казателями у больных основной группы с пол-
ноценным овуляторным циклом. Связь между 
содержанием эстрадиола в  крови и  наличием 
ановуляции позволяет считать гиперэстрогене-
мию существенным звеном в патогенезе овари-
альной недостаточности при ожирении.

Среднее содержание лептина у  женщин ос-
новной группы составило 34,7 ± 2,8 нг/мл, что 
достоверно (р  < 0,005) превышало содержание 
лептина в  крови женщин контрольной группы 
(9,1 ± 1,2 нг/мл). При этом средний уровень леп-
тина достоверно возрастал с увеличением ИМТ 

Контрольная группа Основная группа

3–5-й 
день 

цикла

ФСГ, МЕ/л 7,7 ± 0,7 6,7 ± 0,3
ЛГ, МЕ/л 5,4 ± 0,5 6,7 ± 0,8*

Пролактин, МЕ/л 286,0 ± 27,9 234,6 ± 24,3
Эстрадиол, пмоль/л 279,3 ± 35,6 451,0 ± 45,5**

Тестостерон, нмоль/л 1,4 ± 0,1 1,7 ± 0,2
Примечание. * отличие от показателя в контрольной группе при p < 0,05; ** отличие от показателя в контрольной 
группе при p < 0,005

Таблица 2
Содержание гонадотропинов, пролактина, эстрадиола и тестостерона в крови женщин основной и контрольной групп

Table 2
Gonadotropin, prolactin, oestradiol and testosterone levels in blood of studied and control  women   groups

Таблица 3
Гонадотропины, эстрадиол и тестостерон в крови женщин основной группы в зависимости от наличия и выраженности 
нарушений овариальной недостаточности

Table 3
Gonadotropin, oestradiol and testosterone levels in blood of studied and control women groups depending on the presence 
and severity of ovarian dysfunction

Основная группа
полноценный овуляторный цикл

n = 14
НЛФ
n = 9

ановуляция
n = 27

ФСГ, МЕ/л 8,8 ± 1,0 6,3 ± 0,7 * 6,1 ± 0,5**
ЛГ, МЕ/л 4,4 ± 0,6 4,7 ± 0,6 7,9 ± 1,5**

Эстрадиол, пмоль/л 264,6 ± 36,7 362,2 ± 78,5 573,3 ± 70,1**
Тестостерон, нмоль/л 1,0 ± 0,3 1,5 ± 0,2 2,1 ± 0,2***

Примечание. * отличие от показателя при овуляторном цикле при p < 0,05; ** отличие от показателя при  
овуляторном цикле при p < 0,03; *** отличие от показателя при овуляторном цикле при p < 0,0005
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(r = 0,59, p < 0,005). Имелась достоверная поло-
жительная корреляция между уровнем лептина 
и ЛГ в крови (r = 0,24, p < 0,05), между уровнем 
лептина и эстрадиола в крови (r = 0,4, p < 0,05) 
и  отрицательная корреляция между уровнем 
лептина и  ФСГ в  крови (r = – 0,35, p < 0,005). 
Повышенное содержание ЛГ в  крови больных 
подтверждает данные ряда авторов [25–28] 
о стимулирующем влиянии лептина на продук-
цию гонадотропин-рилизинг-гормона (ГРГ) ги-
поталамусом и повышение к нему чувствитель-
ности гонадотрофов гипофиза. Гиперпродукция 
ЛГ гипофизом у  обследованных нами больных 
не  сопровождалась андрогензависимой дермо-
патией, вероятно, в связи с повышенной арома-
тизацией адрогенов в эстрогены в жировой тка-
ни. Этому соответствовало высокое содержание 
эстрадиола в крови женщин основной группы. 
Вместе с тем наличие и выраженность овариаль-
ной недостаточности не зависели от уровня леп-
тина в крови. Так, у женщин основной группы 
с  полноценным овуляторным циклом уровень 
лептина в  крови составил 32,9 ± 5,9 нг/мл, при 
НЛФ  —  30,9 ± 8,1 нг/мл, при ановуляции  —  

39,7 ± 3,9 нг/мл. Это не  позволяет рассматри-
вать гиперлептинемию в качестве центрального 
звена патогенеза овариальной недостаточности 
у женщин с ожирением.

При проведении пробы на  толерантность 
к глюкозе (ПТГ) нарушение углеводного обмена 
было выявлено у 5 из 50 женщин. Средние зна-
чения глюкозы и базального уровня инсулина 
в крови обследованных женщин представлены 
в таблице 4.

Обращает на  себя внимание не  выходящее 
за пределы физиологических колебаний повы-
шение уровня глюкозы в крови женщин основ-
ной группы по  сравнению с  аналогичным по-
казателем в  контрольной группе. Содержание 
инсулина в  крови женщин основной и  кон-
трольной групп также существенно не отлича-
лось. Однако уровень глюкозы натощак и  по-
сле пероральной глюкозной нагрузки у женщин 
основной группы был достоверно выше, чем 
у женщин контрольной группы. Не было также 
выявлено зависимости между уровнем инсули-
на и  наличием овариальной недостаточности 
у женщин основной группы (табл. 5).

Таблица 4
Уровень глюкозы и базальный уровень инсулина в крови женщин основной и контрольной групп

Table 4
Serum glucose and basal insulin levels of studied and control women groups

Таблица 5
Показатели инсулина, глюкозы в крови и HOMA-IR в зависимости от выраженности овариальной недостаточности

Table 5
Serum insulin, glucose and HOMA-IR depending on severity of ovarian dysfunction

Контрольная группа Основная группа
Инсулин, мЕд/л 9,9 ± 1,8 11,1 ± 0,9

Уровень глюкозы натощак, ммоль/л 4,6 ± 0,2 5,3 ± 0,1**
Уровень глюкозы через 120 минут 

после углеводной нагрузки, ммоль/л 4,8 ± 0,3 6,2 ± 0,2**

HOMA-IR 2,0 ± 0,2 2,6 ± 0,2*
Примечание. * отличие от показателя в контрольной группе при p < 0,03; ** отличие от показателя в контрольной 
группе при p < 0,005

Контрольная  
группа

Основная группа
полноценный 

овуляторный цикл
n = 14

НЛФ
n = 9

ановуляция
n = 27

Инсулин, мЕд/л 9,6 ± 1,8 11,1 ± 2,1 9,29 ± 1,6 11,7 ± 1,1
Уровень глюкозы 
натощак, ммоль/л 4,6 ± 0,2 5,29 ± 0,2* 4,9 ± 0,2 5,48 ± 0,1*

Уровень глюкозы 
через 120 минут после 
углеводной нагрузки, 

ммоль/л
4,8 ± 0,3 6,26 ± 0,2* 5,9 ± 0,6* 6,21 ± 0,3*

HOMA-IR 2,0 ± 0,2 3,1 ± 0,5** 2,2 ± 0,7 3,1 ± 0,3**
Примечание. * отличие от показателя в контрольной группе при p < 0,005; ** отличие от показателя в контрольной 
группе при p < 0,03
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Средний показатель HOMA-IR у  женщин 
контрольной группы составил 2,0 ± 0,2 и  был 
достоверно (p < 0,03) ниже аналогичного пока-
зателя в основной группе (2,6 ± 0,2). HOMA-IR 
был существенно повышен у  женщин с  ИМТ 
более 30  кг/м2 (2,9 ± 0,3) по  сравнению с  ана-
логичным показателем у  женщин с  ИМТ 
до 30 кг/м2 (1,9 ± 0,3) и в контрольной группе. 
Отсутствие связи между инсулинорезистент-
ностью и  наличием и  выраженностью овари-
альной недостаточности не позволяет считать 
инсулинорезистентность основной причиной 
недостаточности яичников у  женщин с  ожи-
рением. Ведущей причиной нарушения ова-
риальной функции следует считать гипер-
эстрогенемию, развивающуюся в  результате 
конверсии андрогенов в эстрогены в жировой 
ткани и яичниках. Ранее [9] была выявлена по-
вышенная конверсия андростендиона в эстрон 
при ожирении. Можно думать, что основной 
причиной ановуляции при ожирении являют-
ся вызванные гиперэстрогенемией преждевре-
менные выбросы ЛГ гипофизом, нарушающие 
фолликулогенез в яичниках.

Выводы
1. Гиперлептинемия и  инсулинорезистент-

ность у женщин с алиментарным ожирением 
не являются центральными звеньями пато-
генеза овариальной недостаточности.

2. Наиболее вероятной причиной ановуляции 
при ожирении следует считать гиперэстро-
генемию, развивающуюся в результате кон-
версии андрогенов в  эстрогены в  жировой 
ткани и яичниках.
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