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论证。论证。生长因子在外阴子宫内膜异位症的发病机制中起着重要作用。胰岛素和胰岛素样生长因子参与

月经周期和妊娠早期子宫内膜的增殖和蜕膜化，可能间接影响月经逆行期间子宫内膜的侵袭和子宫内膜

异位症疼痛综合征的形成。然而，关于外生殖器官子宫内膜异位症患者的子宫内膜和子宫内膜样异位中

胰岛素样生长因子和胰岛素含量的文献资料较少且矛盾。

目的目的是研究胰岛素系统和胰岛素样生长因子1在外生殖器子宫内膜异位症发病机制中的作用。

材料与方法。材料与方法。进行横断面研究，包括糖代谢研究（糖耐量试验）、月经周期增殖期妇女手术材料血清

胰岛素样生长因子1、胰岛素、性激素水平测定及免疫组化分析：患者有子宫内膜异位症（子宫内膜层和子

宫内膜异位）和无子宫内膜异位症（子宫内膜层）。染色检测胰岛素受体和胰岛素样生长因子1的表达。

然后计算受体表达的相对面积和光密度，用统计学方法分析各组间这些指标的差异。

结果。结果。对131例患者的检查结果进行分析。这些女性在年龄和体重以及身高特征上具有可比性：101例

为外阴子宫内膜异位症，30例为对照组。与对照组相比，外生殖器子宫内膜异位症患者的碳水化合物代

谢的特征是刺激胰岛素水平增加2.1倍。研究小组血液中胰岛素样生长因子1的水平没有差异。各组间受

体表达差异有统计学意义。外生殖器子宫内膜异位症患者子宫内膜胰岛素受体光密度降低（p=0.007），

胰岛素样生长因子I受体表达水平高于对照组子宫内膜（p=0.002）。在评估胰岛素受体表达时，子宫内膜

异位的中位值较对照组子宫内膜降低（p<0.001）。胰岛素样生长因子1受体在子宫内膜异位症病灶中的

表达较相同患者的子宫内膜降低（p<0.001）。

结论。结论。研究结果表明，外生殖器子宫内膜异位症患者的胰岛素/胰岛素样生长因子1系统的功能存在显

著特征。这包括被刺激胰岛素水平的增加，由于胰岛素受体表达的减少而引起的子宫内膜的相对胰岛素

抵抗，以及子宫内膜胰岛素样生长因子1（一种强大的生长因子）受体的增加。
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BACKGROUND: Growth factors play an important role in the pathogenesis of genital endometriosis. Insulin and insulin-
like growth factors are involved in mitosis and differentiation in the endometrium during the menstrual cycle and early preg-
nancy, and are likely to indirectly affect the invasion of the endometrium during retrograde menstruation and the development 
of pain syndrome in endometriosis. However, the available literature data on insulin-like growth factors and insulin in the 
endometrium and endometrioid heterotopies in patients with genital endometriosis are scarse and contradictory. 

AIM: The aim of this study was to investigate the expression of insulin receptors and insulin-like growth factor I receptors 
in the eutopic endometrium and endometrioid heterotopies of patients with genital endometriosis.

MATERIALS AND METHODS: This cross-sectional study included immunohistochemical analysis of surgical material 
obtained  from two groups of women in the proliferative phase of the menstrual cycle: patients with endometriosis who 
received surgical treatment (endometrium and endometrioid heterotopies) and patients without endometriosis who were 
examined  due to infertility (endometrium). The study also included investigation of carbohydrate metabolism (glucose 
 tolerance test) and determination of blood serum insulin-like growth factor I, insulin and sex hormone levels. The material 
was stained to detect the expression of insulin receptors and insulin-like growth factor I receptors. Then, the relative area and 
optical density of the receptor expression were determined and the obtained data were analyzed statistically.

RESULTS: We analyzed the examination results of 131 women matched in age and weight and height characteristics: 
101 patients with genital endometriosis and 30 patients in the control group. Carbohydrate metabolism was characterized by 
a 2.1-fold increase in glucose-stimulated insulin secretion in patients with genital endometriosis compared with the control 
subjects. The blood level of insulin-like growth factor I did not differ in the study groups. Statistically significant differences 
in receptor expression were obtained between the groups. In the endometrium of patients with genital endometriosis, the 
optical density of insulin receptors was lower (p = 0.007) and the expression of insulin-like growth factor I receptors higher 
(p = 0.002) compared to the endometrium of the control subjects. The median values of insulin receptor expression in en-
dometrioid heterotopies were decreased compared to the endometrium of the control group (p < 0.001). The expression of 
insulin-like growth factor I receptors in endometrioid heterotopies was reduced compared to the endometrium of the same 
patients (p < 0.001).

CONCLUSIONS: The data obtained indicate significant features in the functioning of the insulin / insulin-like growth fac-
tor I system in patients with genital endometriosis: glucose-stimulated insulin secretion and relative endometrial insulin 
resistance due to the decreased expression of insulin receptors and the increased expression of insulin-like growth factor I 
receptors in the endometrium.
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Обоснование. В патогенезе наружного генитального эндометриоза значительную роль играют ростовые факторы. 
Инсулин и инсулиноподобные факторы роста участвуют в пролиферации и децидуализации эндометрия во время 
менструального цикла и на ранних сроках беременности, вероятно, опосредованно влияют на инвазию эндометрия 
при ретроградной менструации и формирование болевого синдрома при эндометриозе. Однако литературные дан-
ные об инсулиноподобном факторе роста и инсулине в эндометрии и эндометриоидных гетеротопиях у пациенток 
с наружным генитальным эндометриозом немногочисленны и противоречивы.

Цель — изучить роль системы инсулина и инсулиноподобного фактора роста 1 в патогенезе наружного гени-
тального эндометриоза.

Материалы и методы. Проведено поперечное исследование, включавшее изучение углеводного обмена (глю-
козотолерантный тест), определение уровней инсулиноподобного фактора роста 1, инсулина и половых гормонов 
в сыворотке крови и иммуногистохимический анализ операционного материала, полученного от женщин в проли-
феративную фазу менструального цикла: пациенток с эндометриозом (эндометрий и эндометриоидные гетеротопии) 
и без эндометриоза (эндометрий). Материал окрашивали для выявления экспрессии рецепторов инсулина и инсу-
линоподобного фактора роста 1. Затем вычисляли относительную площадь и оптическую плотность экспрессии ре-
цепторов и с помощью статистического анализа изучали различия данных показателей между группами.

Результаты. Были проанализированы результаты обследования 131 пациентки. Женщины были сопоставимы 
по возрасту и весо-ростовым характеристикам: 101 больная с наружным генитальным эндометриозом и 30 жен-
щин контрольной группы. Углеводный обмен характеризовался повышением уровня стимулированного инсулина 
в 2,1 раза у пациенток с наружным генитальным эндометриозом по сравнению с женщинами контрольной группы. 
Уровень инсулиноподобного фактора роста 1 в крови в исследуемых группах не отличался. Получены статистически 
значимые отличия в экспрессии рецепторов между группами. В эндометрии пациенток с наружным генитальным 
эндометриозом оптическая плотность рецепторов инсулина была снижена (p = 0,007), а уровень экспрессии рецеп-
торов инсулиноподобного фактора роста I был повышен по сравнению с эндометрием пациенток контрольной груп-
пы (p = 0,002). При оценке экспрессии рецепторов инсулина медианные значения в эндометриоидных гетеротопиях 
были снижены по сравнению с эндометрием контрольной группы (p < 0,001). Экспрессия рецепторов инсулинопо-
добного фактора роста 1 в очагах эндометриоза была снижена по сравнению с эндометрием этих же пациенток 
(p < 0,001).

Заключение. Результаты исследования указывают на наличие значимых особенностей в функционировании си-
стемы инсулин/инсулиноподобный фактор роста 1 у больных наружным генитальным эндометриозом, в том числе 
на повышение уровня стимулированного инсулина, относительную инсулинорезистентность эндометрия за счет сни-
жения экспрессии рецепторов к инсулину и увеличение в эндометрии рецепторов к инсулиноподобному фактору 
роста 1 — мощному ростовому фактору.

Ключевые слова: эндометриоз; инсулин; рецепторы инсулина; рецепторы инсулиноподобного фактора роста 1; 
иммуно гистохимия.
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论证论证
子宫内膜异位症是一种慢性疾病，其许多方面

的研究还不够。由于遗传易感性、荷尔蒙失调和免

疫易感性的综合作用，一种类似子宫内膜的组织获

得了扩散和存在于子宫腔外的能力[1]。虽然流行

病学研究的数据差异很大，但人们认为子宫内膜

异位症影响到10%的育龄妇女。子宫内膜异位症的

表现可以是不同的，但通常包括盆腔疼痛、痛经、

性交困难、不孕症和流产，以及胃肠道和泌尿系统

的表现，这明显降低了大多数患者的生活质量[2]。 

子宫内膜异位症参与了许多免疫介导的过程，与全

身炎症和氧化应激增加有关[2,3]，这可能对其他身

体系统产生不利影响。根据流行病学资料，外阴部

子宫内膜异位症与某些身体特征有关：高身高，低

体重和身体质量指数（BMI）在出生时，在青春期和

在诊断时[4,5]。然而，尽管子宫内膜异位症有如此

良好的体质，而且人们普遍认为子宫内膜异位症的

特征是绝对或相对的高雌激素血症，该疾病与患者

血脂谱的一些病理动脉粥样硬化改变以及心血管

并发症[6,7]和内分泌紊乱的风险增加有关[8,9]。

人体内的胰岛素和胰岛素样生长因子（IGF）形

成了一个复杂的系统，由肽激素（胰岛素、胰岛素

样生长因子1和2-IGF-1和IGF-2）、位于细胞表面

的受体和血液中循环的结合这些激素的蛋白质

组成。IGF-1和IGF-2在哺乳动物中促进细胞生长

和分化，而胰岛素则主要控制代谢[10]。然而，它们

的功能可能是重叠的，胰岛素受体和IGF-1之间的

高度同源性强调了这一点，IGF-1在许多细胞类型中

形成杂化异二聚体，有许多共同的信号通路[11]。 

这些成分共同作用，控制了细胞生长、增殖、

分化、迁移和抗凋亡等重要的生物学机制。

这些物质参与的过程与组织的形成和重塑、骨骼

生长、大脑发育和能量代谢直接相关，最终影响

到身体的生长和寿命。胰岛素和IGF-1之间的这

种密切相互作用可能导致了众所周知的高胰岛素

血症和某些类型的病理增生过程（包括恶性的） 

之间的关系[12]。

近期研究表明，IGF-1可作为神经营养和增敏因

子参与子宫内膜异位症疼痛综合征的发病机制。 

许多研究发现，子宫内膜异位症患者腹膜液中IGF-1

的浓度明显高于无子宫内膜异位症的女性[13]， 

此外，这种增加与疼痛综合征的严重程度正相关

（r=0.44，p=0.03）[14]。在小鼠子宫内膜异位症的

实验模型中使用这种生长因子的抑制剂可导致疼

痛综合征的减少[14]。

胰岛素抵抗的概念最初是由H.P. Himsworth[15]

提出的。他注意到糖尿病患者同时服用葡萄糖和胰

岛素会产生两种结果之一。一些糖尿病患者的血糖

水平稳定或降低；他们被称为胰岛素敏感型。在其

他病例中，血液中的葡萄糖水平显著增加；这一组

被认为对胰岛素不敏感。目前，很清楚的是，第二

组患者表现出了胰岛素抵抗，代谢综合征的典型

特征：在血浆胰岛素正常水平下，靶组织无法提

供正常协调的降糖反应，包括抑制内源性葡萄糖

的产生、脂解、细胞摄取可用的血浆葡萄糖和糖

原性[16]。

胰岛素抵抗导致胰岛素分泌代偿性增加，

因此空腹血浆中胰岛素水平升高[17]。将胰

岛素敏感性和胰岛素分泌联系起来的实时反

馈反应使寻找诊断原发性疾病的因果关系变

得复杂。当然，胰岛素靶组织和胰腺β细胞信

号通路的改变对于空腹高血糖和2型糖尿病

的发生是必要的[18]。慢性高胰岛素血症本

身导致受体水平的胰岛素敏感性下降[19]。 

随着细胞表面胰岛素受体表达的减少，细胞对胰岛

素的反应速度就会减慢，但是，多亏了储备受体，

最大反应不会减少，除非细胞表面胰岛素受体的

含量低于正常的5-10%[20]。因此，胰岛素抵抗不是

胰岛素信号的二元关闭，这使得高胰岛素血症成为

轻度和中度胰岛素抵抗相当有效的代偿机制[21]。

关于健康女性子宫内膜中IGF-1表达水平的数

据实际上没有文献报道。在1993年发表的一项研

究中，研究人员检查了10个子宫内膜样本，这些样

本是在子宫切除过程中获得的，但未说明原因，

结果显示，在月经周期中，IGF-1的表达没有差异。

而胰岛素受体在月经周期分泌期子宫内膜的表达

更为明显[22]。

在分析文献时，我们没有发现关于子宫内膜异位

症患者子宫内膜和子宫内膜异位中胰岛素或其受体

水平的研究资料。

1994年，一项关于IGF-1和IGF-2系统及其受体

和蛋白结合这些生长因子的研究发表；作者测

定了基质RNA的表达。通过对2个增生期子宫内

膜样本和8个分泌期子宫内膜样本的研究，发现

生长因子本身仅在子宫内膜的基质成分中决定，

而IGF-1的表达在子宫内膜增殖期更明显，IGF-2

的表达水平在分泌期更明显。第一种和第二种受

体的表达不依赖于月经周期的阶段，在子宫内膜

的上皮和基质成分中都有表达，但在上皮细胞中

更明显[23]。
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免疫组化研究表明，健康女性（n=14）子宫内

膜中IGF-1的表达在增殖期比分泌期染色更强烈。

在子宫内膜异位症妇女的子宫内膜中（n=8.4个

样本-月经周期的增生性和4个分泌期），当评估

IGF-1时，观察到染色减少。而在腹膜纤维粘连

的上皮细胞中，这种生长因子的免疫染色增强。 

基于健康女性子宫内膜IGF-2的免疫组化研究，在

基质细胞和上皮细胞分泌期均检测到IGF-2的强烈

表达[24]。

目的目的是研究胰岛素系统和IGF-1在生殖子宫内膜

异位症发病机制中的作用。

材料与方法材料与方法
131名女性参与了这项横断面研究，该研究由

联邦州预算科学机构Research Institute Ob-

stetrics Gynecology and Reproduction named 

after D.O. Ott进行的（妇科和内分泌科，免疫组

织化学实验室，病理科）。对所有患者进行了产科

和妇科病史研究，测量体重和体重特征。102例育

龄妇女（82例既往经腹腔镜确诊的子宫内膜异位

症患者，20例为对照组），通过口服糖耐量试验来

测定基础胰岛素和刺激胰岛素水平，对碳水化合物

代谢进行了研究。测定了月经周期第2-5天血清中

促卵泡激素（FSH）、促黄体生成素（LH）、雌二醇、

催乳素催乳素及IGF-1水平。采用《Alcor—bio》 

（俄罗斯）酶免疫法测促卵泡激素（FSH）和促黄

体生成素（LH）的含量；采用DRG Diagnostics 

（德国）测试系统测雌二醇。固相酶免疫分析法采

用德国DRG Instruments GmbH生产的试剂，用于

测定血清中IGF-1的水平。胰岛素和催乳素水平在

Beckman Coulter（美国）生产的Access 2分析仪

上使用增强化学发光酶免疫分析法进行评估。

该研究检查了29名女性术中获得的子宫内膜和

子宫内膜异位。其中10例无子宫内膜异位症患者作

为对照组（仅子宫内膜异位症），19例患者诊断为不

同程度的外阴部子宫内膜异位症。通过腹腔镜检查

和子宫内膜异位症灶的组织学检查结果，确诊患者

为外阴部子宫内膜异位症。术中标本均取材于月经

周期第7-12天的增生期，经子宫内膜组织学检查证

实为增生期。免疫组化研究中，对照组妇女取子宫

内膜样本，外阴部子宫内膜异位症患者取子宫内膜

样本及切除子宫内膜样异位。该研究没有包括伴有

妇科（多囊卵巢综合征、子宫肌瘤、息肉或子宫内膜

增生）和内分泌（糖尿病、糖耐量受损）病理、严重

躯体疾病的妇女。

在免疫组化研究中，采用抗原暴露的标准一

步法计算所有样本中胰岛素受体（试剂ab983， 

Abcam，美国）和IGF-1受体（试剂ab39398，Abcam，

美国）β亚基表达的相对面积和光密度。

在ImageJ、Microsoft Excel、Jamovi等软件

中进行形态测量、数据库构建和统计处理。为了检

验数据分布的正态性，使用了Shapiro-Wilk准则。

正态分布的数据用均值和标准差M（SD）描述， 

非正态分布的数据用中位数和四分位数范围 

Me描述(Q1；Q3)。为了比较两个样本，根据分布的

性质，使用了t检验或Mann-Whitney U检验。对口

服糖耐量试验所得数据进行两两比较，采用配

对t检验和Wilcoxon检验。采用Kruskal-Wallis  

秩和检验比较三组（对照组的子宫内膜，外阴部

子宫内膜异位症患者的子宫内膜，子宫内膜样

的异位）间异常分布的数据，随后采用Dvass-

Steele-Critchlow-Fliegner方法（DSCF）进行

多重两两比较。数据的正态分布，一个单因素方

差分析与细化样本方差的等式使用列文检验。

对于不等方差，使用Welch修正，然后用Games-

Howell方法进行后验分析。p<0.05认为差异有统

计学意义。

结果结果
外阴部子宫内膜异位症患者的年龄、BMI与对照

组比较差异无统计学意义。免疫组化研究组外阴

部子宫内膜异位症患者平均年龄为35.4岁（6.05），

对照组女性平均年龄为33.9岁（5.45）。患者的BMI

也具有可比性：外阴部子宫内膜异位症组为24.1 

（3.42）kg/m2，对照组为23.6（3.95）kg/m2。碳水化

合物代谢评估外阴部子宫内膜异位症患者平均年

龄为32.4岁（5.13），平均BMI为23.8（2.28）kg/m2， 

对照组女性平均年龄为29.8岁（4.37），平均BMI为

22.7（3.41）kg/m2。

碳水化合物代谢调查结果如表1所示。

在对照组中，根据口服糖耐量测试的结果，没

有违反碳水化合物代谢，在主要组中，4%的外阴部

子宫内膜异位症患者糖耐量受损，3%的患者—空

腹血糖受损。主组平均空腹血糖和基础胰岛素

水平[5.13 (0.48)mmol/L；6.72 µed/ml(2.89)，与对

照组比较差异无统计学意义[4.74 (0.39)mmol/L； 

p葡萄糖=0.052，p胰岛素=0.178。

服用75 g葡萄糖2小时后，对照组（p=0.648） 

和外阴部子宫内膜异位症患者（p=0.068）的血糖水

平均无显著变化。
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两组患者胰岛素水平均显著升高（p<0.001）， 

但外阴部子宫内膜异位症组患者各项指标差异均

显著高于对照组：30（95% CI 16.3;111.1）比11.5

（95% CI 7.46;24.5），p=0.021。子宫内膜异位症

患者血液中刺激胰岛素水平比对照组高2.1倍。

口服糖耐量试验结果、BMI、年龄或所研究激素

水平之间没有相关性（表2）。

子宫内膜异位症患者血清IGF-1浓度与对照组比

较差异无统计学意义（p=0.69）。

免疫组化研究结果见表3。

对照组患者增殖期子宫内膜中胰岛素受体的相

对表达面积（图1）比子宫内膜异位中相同指标高

表1表1 对照组和主要组口服糖耐量试验及基础胰岛素和刺激胰岛素水平测定结果

指标指标
在外阴部子宫内膜异位症组的水平在外阴部子宫内膜异位症组的水平 在对照组的水平在对照组的水平

p
M (SD) Me (Q1; Q3) M (SD) Me (Q1; Q3)

空腹血糖，mmol/L 5.13* (0.48) 5.1 (4.86; 5.55) 4.74* (0.39) 4.75 (4.5; 5.1) 0.052
餐后血糖，mmol/L 6.3 (1.59) 5.9* (5.35; 7.17) 4.88* (1.12) 4.7 (3.95; 5.45) 0.077
平均差异 0.5

(95% CI –0.06; 0.85)
0.173

(95% CI –0.65; 0.99)
p 0.068 0.648
空腹胰岛素，mU/L 6.72* (2.89) 6.58 (4.41; 9.37) 5.61* (2.67) 5.08 (3.71; 7.63) 0.178
餐后胰岛素，mU/L 53.5 (59.3) 40.3* (22.9; 47.5) 19.6 (11.9) 19.1* (10.5; 21.0) 0.003
平均差异 30

(95% CI 16.3; 111.1)
11.5

(95% CI 7.46; 24.5)
0.021

p <0.001 <0.001
胰岛素抵抗指数，HOMA 1.59* (0.729) 1.2* (0.614) 0.366

注：EGE—外阴部子宫内膜异位症。* 标记数据的分布。

表2表2 激素检查结果及血清胰岛素样生长因子1水平测定

指标指标 主要组主要组 对照组对照组 p

雌二醇，pmol/L 231 (107; 320) 149 (120; 202) 0.455
FSH，miu/L 7.49 ± 2.9 7.34 ± 1.13 0.363
LH，miu/L 5.04 ± 1.6 4.68 ± 0.54 0.779
催乳激素，miu/L 253 (181; 335) 233 (205; 397) 0.876
IGF-1，ng/ml 136 (117; 162) 148 (120; 159) 0.701

注：FSH—促卵泡激素；LH—促黄体生成素；IGF-1—胰岛素样生长因子1。

表3表3 外阴部子宫内膜异位症患者的子宫内膜和类子宫内膜异位症胰岛素受体和胰岛素样生长因子1的表达与对
照组女性子宫内膜比较

位置位置
相对表达式面积，%相对表达式面积，% 光密度光密度

IGF-1受体受体 胰岛素受体胰岛素受体 IGF-1受体受体 胰岛素受体胰岛素受体

异位内膜 (n = 19) 12.8 (9.95; 15.2) 13.8 (5.21; 18.2) 0.132 (0.0477) 0.133 (0.0551)
子宫内膜异位 (n = 19) 3.02 (0.528; 5.22) 4.65 (2.70; 6.25) 0.117 (0.0738) 0.143 (0.0502)
子宫内膜（对照组） (n = 10) 5.50 (2.70; 6.87) 23.9 (17.0; 28.5) 0.157 (0.00792) 0.172 (0.0096)
组间比较 p < 0.001 p < 0.001 p = 0.017 p < 0.001
成对比较 p1–2 < 0.001

p1–3 = 0.002
p2–3 = 0.372

p1–2 = 0.068
p1–3 = 0.051
p2–3 < 0.001

p1–2 = 0.745
p1–3 = 0.091
p2–3 = 0.085

p1–2 = 0.083
p1–3 = 0.007
p2–3 = 0.026

注：IGF-1—胰岛素样生长因子1。
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图1图1 胰岛素受体在主要组、对照组及子宫内膜异位中的
表达（相对面积，%）。EGE—外生殖器子宫内膜异位
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5倍（p<0.001）。对照组女性子宫内膜中胰岛素受体

的表达水平比子宫内膜异位症患者子宫内膜中胰岛

素受体的表达水平高73%，但差异均低于统计学意

义阈值（p=0.051）（图2）。两组子宫内膜中胰岛素

受体光密度的数据证实了这些结果。对照组妇女子

宫内膜光密度最大值为0.172（0.0096）。外阴部子

宫内膜异位症患者子宫内膜异位0.143（0.0502） 

（p=0.026）和子宫内膜样异位0.133（0.0551）

（p=0.007）均高于类似指标，差异有统计学意义。

在子宫内膜异位症患者的子宫内膜中，IGF-1受体

表达水平最高（图3,4）为12.8%（9.95；15.2），是对照

组女性子宫内膜表达量高2.3倍（p=0.002），并子宫内

膜样异位患者高于该指标4.2倍（p<0.001）。各组间两

两比较，IGF-1受体表达光密度差异无统计学意义。

讨论讨论
在研究过程中，发现了外阴部子宫内膜异位症患

者碳水化合物代谢的特点是刺激胰岛素水平较对

照组女性升高2.1倍（p=0.003），这种变化与BMI、

年龄、激素（促卵泡激素、促黄体生成素、雌二醇、

催乳激素）水平无关。

我们还发现，在子宫内膜异位症患者中，胰岛

素受体在子宫内膜的表达相对面积和光密度较

对照组降低。其中一个原因可能是餐后高胰岛素

血症。如前所述，只有当受体数量减少到正常受体

的5-10%时，胰岛素的最大作用才会减弱。而在研究

样本中，我们观察到与对照组相比，胰岛素抵抗和

代谢综合征的典型表现不典型，这可能解释了为

a b

图2图2 胰岛素受体在子宫内膜异位症患者（a）和对照组患者（b）子宫内膜中的表达。×400
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图3图3 胰岛素样生长因子1（IGF-1）受体的表达（相对
面积，%）在外阴子宫内膜异位症患者、对照组和子宫内膜
异位症患者的子宫内膜中
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图4图4 胰岛素样生长因子1受体在子宫内膜异位症患者（a）和对照组患者（b）子宫内膜中的表达。×400
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什么子宫内膜异位症患者的胰岛素抵抗和代谢综

合征的典型表现不典型。

目前，关于健康患者子宫内膜中胰岛素和IGF受

体的表达及其在妇科和躯体疾病中的变化，文献

资料不够充分。

IGF-1在子宫内膜异位症中的研究主要集中在分

析血浆、腹腔液和编码这种生长因子合成的基因多

态性。外阴部子宫内膜异位症患者腹膜液中IGF-1含

量升高，提示IGF-1参与子宫内膜异位症疼痛综合征

的发生。然而，1997年唯一一项关于IGF-1在子宫内

膜异位症和子宫内膜样异位症中的研究，其性质是

探索性的，并且采用小组（n=4）的可疑设计[22]。

关于胰岛素受体在子宫内膜异位症患者中的表

达没有文献报道。

子宫内膜异位症患者子宫内膜中强大的生长因

子IGF-1受体的表达水平明显升高。胰岛素与IGF-1

受体的交联可能是子宫内膜异位症患者子宫内膜

病理增殖能力下降的原因之一。

然而，在异位子宫内膜中，胰岛素和IGF-1受体表

达下降的原因尚不完全清楚，建议继续这一方向的

研究。

结论结论
胰岛素、生长因子系统及其受体对子宫内膜的

影响仍是一个讨论的主题。文献资料证实了IGF-1

对上皮细胞增殖的刺激作用，该生长因子在子宫内

膜组织中活性合成，以及该生长因子在月经周期中

的变化。我们认为它参与了子宫内膜异位症疼痛综

合征的发病机制。

然而，胰岛素/IGF-1系统及其受体在子宫内膜异

位症患者中的功能特性尚未得到充分的研究。在现

有文献资料中，未见关于外阴部子宫内膜异位症患

者子宫内膜异位症中IGF-1受体以及胰岛素及其受

体表达的研究。

我们得到的结果表明，子宫内膜异位症患者具有

碳水化合物代谢的特点，表现为刺激胰岛素水平显

著升高。同时，主组与对照组女性血清中IGF-1水平

无明显差异。子宫内膜异位症患者胰岛素/IGF-1受

体表达存在显著差异，其特点是子宫内膜胰岛素

受体表达减少，IGF-1受体表达水平升高，导致子宫

内膜出现相对胰岛素抵抗。

因此，胰岛素和IGF-1系统的变化可能在生殖器

官子宫内膜异位症的发病机制中起重要作用。因

此，与对照组相比，需要对子宫内膜异位症患者的

子宫内膜、子宫内膜异位症病灶、外周血和腹膜液

中胰岛素和IGF-1水平进行全面的研究。
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