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гинекология

КОНЦЕНТРАЦІЯ ГЛЮКОЗИ ТА ІНСУЛІНУ 
У ПАЦІЄНТОК ЗІ СИНДРОМОМ 

ПОЛІКІСТОЗних ЯЄЧНИКІВ

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – це 
гетерогенне захворювання, яке також на-

зивають синдромом Штейна – Левенталя. Діа-
гностується у 4,7-10% жінок дітородного віку. 
Хоча СПКЯ пов’язаний із появою багатьох 
характерних симптомів, діагноз не завжди є 
однозначним і створює багато труднощів. Ви-
явлення захворювання базується на підтвер-
дженні двох із трьох перелічених симптомів: 
порушення менструального циклу, пов’язаного 
з відсутністю овуляції; клінічні і/або біохімічні 
ознаки надлишку андрогенів; характерна мор-
фологічна картина яєчників при УЗД [2, 13].

Сучасні знання не дають змоги окреслити еті-
ологію синдрому, проте з’являється чимало відо-
мостей, які свідчать про вплив резистентності 
інсулінового рецептора і гіперінсулінізму. Це до-
водить той факт, що у пацієнток зі СПКЯ ризик 
розвитку цукрового діабету (ЦД) 2-го типу в 
3-7 разів вищий порівняно з популяцією жінок без 
цього синдрому [19, 20]. Крім того, у пацієнток зі 
СПКЯ перехід нетолерантності до глюкози у ЦД 
2-го типу у 5-10 разів вищий ніж у групі здорових 
жінок [9, 20]. В одній із праць описано, що в іта-
лійській популяції виявлено від 2 до 4 (залежно 
від використаних діагностичних критеріїв СПКЯ) 
разів вищу частоту появи метаболічного синдро-
му в осіб зі СПКЯ порівняно з жінками без цього 
синдрому [3, 4]. У той же час після збору сімейно-
го анамнезу щодо наявності ЦД 2-го типу у паці-
єнток зі СПКЯ зафіксовано частішу появу цього 
захворювання серед рідних першої гермінальної 
лінії [8, 17]. У зв’язку з цим рекомендувалося 
проводити рандомізовані дослідження у жінок зі 
СПКЯ кожні 2-3 роки з метою виявлення метабо-
лічного синдрому [3, 4]. У свою чергу, відповідно 
до рекомендацій Польського діабетологічного то-
вариства від 2006 р., у кожної пацієнтки зі СПКЯ 
слід визначати рівень глікемії у зв’язку з підвище-
ним ризиком розвитку ЦД 2-го типу. У вагітних зі 
СПКЯ також спостерігається підвищена частота 
розвитку ЦД у порівнянні з тими, у кого цей син-
дром відсутній [14, 18]. 

Ще одним доказом на користь значення ін-
суліну і резистентності його рецепторів у жінок 
зі СПКЯ є дослідження, що підтверджують під-
вищену концентрацію проінсуліну і посилення 
його метаболізму у таких пацієнток [25]. Це 
може бути пов’язано з надмірною потребою ін-
суліну і скороченням внаслідок цього тривалості 
його синтезу та дозрівання в β-клітинах остров-
ків Лангерганса [15]. Виявлено, що інсуліноре-
зистентність при СПКЯ має пострецепторний 

характер, який проявляється одразу після по-
єднання інсуліну з його рецептором [5-7]. Він 
стосується порушення процесу приєднання 
фосфорної групи (фосфориляції) тирозинкі-
нази або кількості і ролі транспортерів глю-
кози GLUT-4 [10, 26]. 

Підвищений рівень інсуліну в крові призво-
дить до підсилення продукції андрогенів яєчни-
ками, внаслідок чого відбувається надмірна гі-
перплазія клітин шкіри, що зумовлює розвиток 
чорного акантозу (acanthosis nigricans), а також 
до зменшення продукції гепатоцитарних інсу-
лінозалежних білків, особливо секс-стероїд-
зв’язуючого глобуліну (ССЗГ) [21, 22]. 

Крім того, значний вплив на концентрацію 
інсуліну має рівень ожиріння у жінок зі СПКЯ. 
Доведено, що у пацієнток із цим синдромом 
і нормальною масою тіла наявна вища кон-
центрація інсуліну у крові після прийому їжі. 
У дослідженнях Holteand et al. (1998), Кшич-
ковської-Сендраковської та співавт. (2006), а 
також Ovesen et al. (1993) виявлено зниження 
тканинного використання глюкози тільки у па-
цієнток з надмірною масою тіла і СПКЯ [11, 16, 
24]. Інсулінорезистентність, що проявляється 
незалежно від маси тіла в осіб зі СПКЯ, має 
місце в основному в м’язах і жировій тканині, 
однак не стосується ані печінки, ані яєчників. 

Мета нашого дослідження полягала в оцінці 
концентрації глюкози та інсуліну у сироватці 
крові за допомогою перорального глюкозото-
лерантного тесту (ПГТТ) у пацієнток зі СПКЯ 
(група А) порівняно з жінками без цього син-
дрому (група В).

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У дослідженні взяли участь 40 пацієнток, 

яких було розподілено на дві групи. Перша 
група (А) складалася з 15 жінок, у яких від-
повідно до Роттердамських критеріїв був під-
тверджений СПКЯ, а друга група (В) – з 25 жі-
нок без цього синдрому. 

Кожній із пацієнток був проведений ПГТТ (із 
застосуванням 75 г глюкози), під час якого на 
60-й і 120-й хвилині вимірювали рівень глюкози 
та інсуліну між 5-м і 8-м днем менструального 
циклу. Пацієнтки не вживали їжі щонайменше 
упродовж 12 год до першого забору крові. Пе-
ред проведенням тесту принаймні за 3 дні вони 
вели нормальний спосіб життя: не обмежували 
себе в їжі і не змінювали своєї дієти та фізич-
ного навантаження. У день перед обстеженням 
жінки не вживали кави та алкоголю. 
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З метою визначення індексу маси тіла (ІМТ) 
були виміряні зріст пацієнток і маса тіла.

Рівень фолікулостимулюючого (ФСГ), лю-
теїнізуючого (ЛГ), тиреотропного (ТТГ) гор-
монів, тестостерону, дегідроепіандростерон-
сульфату (ДГЕА-С) та естрадіолу визначали 
за допомогою реактивів ECLIА Roche. За рі-
вень вірогідності було прийнято p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
В обох популяціях (групах А та В) не виявле-

но різниці у значенні ІМТ (20,6 ± 8,9 та 20,5 ± 
8,6 кг/м2 відповідно). Рівень ДГЕА-С у сироват-
ці крові був вищий у групі пацієнток зі СПКЯ 
порівняно із пацієнтками без цього синдрому 
(11,2 ± 3,1 і з 7,22, ± 2 мкмоль/л відповідно). 
Рівень тестостерону був вищий у пацієнток 
групи А порівняно з жінками групи В (2,1 ± 0,4 
і 1,1 ± 0,4 нмоль/л відповідно), однак не зафік-
совано вагомої різниці в концентрації естраді-
олу і ССЗГ (табл. 1). 

Середній рівень глюкози у сироватці крові під 
час ПГТТ був приблизно однаковим в обох гру-
пах. Разом із тим середня концентрація інсуліну 
натще і під час проведення тесту була вищою у 
групі пацієнток зі СПКЯ, досягаючи статистичної 
значущості на 120-й хвилині тесту (75,4 ± 93,9 по-
рівняно з 43,9 ± 31,4 МО/л, p < 0,02) (табл. 2).

ОБГОВОРЕННЯ
На основі отриманих результатів можна 

припустити існування резистентності інсуліно-
вих рецепторів у 15 жінок зі СПКЯ (група А). 
При цьому за рівнем ІМТ вони не відрізнялися 
від контрольної групи (група В).

У популяції обстежених жінок зі СПКЯ глі-
кемія натще була незначно вищою на 120-й 
хвилині тесту порівняно з контрольною гру-

пою. Натомість натще і на 60-й хвилині ПГТТ 
ми не виявили вагомих відмінностей у глікемії 
між групами. Однак дослідження I. Jialal et al. 
(1987) вказують на підвищену концентрацію 
глюкози під час ПГТТ у пацієнток зі СПКЯ по-
рівняно з популяцією жінок без СПКЯ [12]. Згід-
но з нашими дослідженнями, рівень інсулінемії 
у жінок групи А був значно вищий на 120-й 

хвилині тесту порівняно з групою В. У свою 
чергу L.S. Arthur et al. (1999) виявили підвищен-
ня концентрації інсуліну на 60-й і 120-й хвилині 
ПГТТ [1], а O’Mearand et al. (1993) – вищу кон-
центрацію інсуліну в сироватці крові натще у 
пацієнток зі СПКЯ та вищу добову концентра-
цію інсуліну порівняно із контрольною групою 
[23]. При цьому D.A. Ehrmann et al. (1995, 1999) 
сумнівалися у доцільності визначення рівня 
глюкози натще у пацієнток зі СПКЯ для під-
твердження порушення толерантності глюко-
зи [8, 9]. У свою чергу Е. Carmina (2005, 2006) 
вказував на відсутність доцільності визначен-
ня рівнів глюкози та інсуліну як діагностичного 
інструменту виявлення резистентності інсулі-
нових рецепторів у жінок зі СПКЯ [3, 4].

У дослідженнях in vitro виявлено підвищену 
продукцію андрогенів у жінок після прийому 
інсуліну за рахунок того, що останній впливає 
на тека-клітини яєчника [1].

ВИСНОВОК
Отримані нами дані вказують на важливу 

роль інсуліну при визначенні етіології гормо-
нальних порушень у пацієнток зі СПКЯ. Однак 
слід нагадати, що за існуючими діагностични-
ми критеріями СПКЯ визначення інсулінемії 
та інсулінорезистентності для підтвердження 
даного діагнозу не вимагається. 

Taблиця 1

Параметри

Група A (n = 15) Групa B (n = 25)

p
Середнє значення Діапазон Середнє значення Діапазон

ІМТ, кг/м² 20,6 ± 8,9 20,9 - 32,0 20,5 ± 8,6 17,6 - 32,4 NS

ЛГ, МО/л 11,7 ± 12,7 4,8 - 51,6 9,0 ± 4,7 4,1 - 21,4 NS

ФСГ, МО/л 6,3 ± 3,0 2,1 - 9,4 7,1 ± 6,3 4,1 - 8,4 NS

Тестостерон, нмоль/л 2,1 ± 0,4 1,7 - 2,8 1,1 ± 0,4 0,4 - 1,6 < 0,001

Естрадіол, пмоль/л 240,6 ± 121,6 115,5 - 579,9 255,2 ± 176,5 64,9 - 833,4 NS

ДГЕА-С, мкмоль/л 11,2 ± 3,1 6,0 - 17,8 7,2 ± 2,2 2,5 - 11,8 < 0,02

ССЗГ, нмоль/л 44,7 ± 27,4 12,6 - 115,4 59,9 ± 21,7 27,7 - 101,5 NS

таблиця 1. 
Характеристики пацієнток

 NS – різниця статистично не 
достовірна

Taблиця 2

Параметр Група A (n = 15) Групa B (n = 25) p
Середнє значення Діапазон Середнє значення Діапазон

Глікемія натще, ммоль/л 4,9 ± 0,7 3,9 - 6,3 5,1 ± 0,8 4,2 - 7,7 NS

Глікемія на 60-й хвилині ПГТТ, ммоль/л 5,9 ±1,9 4,0 - 9,6 5,9 ± 2,0 3,3 - 10,5 NS

Глікемія на 120-й хвилині ПГТТ, ммоль/л 5,5 ± 1,0 4,1 - 7,1 4,9 ± 1,0 3,3 - 6,7 NS

Iнсулінемія натще, МО/л 13,9 ± 12,9 5,3 - 49,9 9,4 ± 5,9 4,5 - 31,6 NS

Iнсулінемія на 60-й хвилині ПГТТ, МО/л 76,0 ± 57,2 25,6 - 233,3 74,1 ± 75,8 10,7 - 76,3 NS

Iнсулінемія на 120-й хвилині ПГТТ, МО/л 75,4 ± 93,9 19,7 - 346,8 43,9 ± 31,4 18,6 - 126,5 < 0,02

таблиця 2. 
Концентрація глюкози та 

інсуліну у сироватці крові 
під час ПГТТ 

NS – різниця статистично 
не достовірна
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