
ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ. 2013, ТОМ 59, № 1

65

© Коллектив авторов, 2013 Вопросы онкологии, 2013. том 59, № 1 
УДК 618.14-006.363-07

а.л. чернышова, л.а. коломиец, н.в. Бочкарева, и.в. кондакова

особЕнности горМонАльного и ЭнЕргЕтичЕского 
бАлАнсА У больных с гипЕрплАстичЕскиМи 
проЦЕссАМи и рАкоМ ЭнДоМЕтриЯ нА ФонЕ 

МЕтАболичЕского синДроМА
Фгбу «Нии онкологии» сО рАМН, томск

новообразований [5, 23]. По данным ряда авто-
ров, риск возникновения рЭ на фоне метаболи-
ческого синдрома возрастает в 2-3 раза. Это об-
условлено усугублением инсулинорезистентно-
сти, лептинорезистентности, возрастанием про-
дукции андрогенов в яичниках, формированием 
стойкой ановуляции и, как следствие, — прогрес-
сированием патологических изменений в эндо-
метрии [6,11]. При этом, повышение уровня леп-
тина в крови, как правило, коррелирует с мас-
сой тела и в этом смысле вряд ли имеет са-
мостоятельное значение, однако, известна спо-
собность этого гормона, продуцируемого жиро-
вой тканью, препятствовать овуляции и выра-
ботке прогестерона в яичниках [13]. механиз-
мами, опосредующими влияние метаболическо-
го синдрома на развитие рака эндометрия, явля-
ются: способность инсулина стимулировать ак-
тивность ароматазы, повышать активность инсу-
линоподобных факторов роста и подавлять экс-
прессию иФр-связывающих белков в ткани эн-
дометрия, усиливать стероидогенез в яичниках, 
снижать в печени продукцию глобулина, связы-
вающего половые стероиды [7, 15]. Следователь-
но, только комплексный подход с учетом слож-
ных взаимоотношений стероидных и пептид-
ных гормонов, а также гипоталамических и ме-
таболических факторов позволит составить бо-
лее четкое представление об агентах эндокрин-
ной природы, способствующих возникновению 
гиперпластических процессов и рЭ [3, 22]. 

Кроме того, вопрос о частоте метаболиче-
ского синдрома у больных раком эндометрия 
смыкается с целым рядом чисто практических 
проб лем: вопросами диагностики, особенностя-
ми клинического течения рака тела матки (реци-
дивирование, выживаемость), влиянием на вы-
бор тактики и эффективность лечения. По дан-
ным ряда авторов, у больных с пролифератив-
ными процессами тела матки с метаболическим 
синдромом отмечается менее благоприятная ре-
акция на гормонотерапию за счет изменений в 
рецепторном статусе [24, 28]. 

В связи с этим целью настоящего исследо-
вания явилось изучение особенностей гормо-

сравнительно исследованы гормональный 
статус (лг, Фсг, эстрадиол, прогестерон, те-
стостерон, пролактин, сексстероидсвязываю-
щий глобулин), энергетический статус (леп-
тин, грелин, инсулин) и состояние углеводно-
го и липидного обменов у больных с гипер-
пластическими процессами и раком эндоме-
трия (всего 168 чел.) на фоне метаболическо-
го синдрома и без него. больные с метаболи-
ческим синдромом характеризуются высокой 
частотой гиперэстрогении (72%), гипертесто-
стеронемии (65%), гиперинсулинемии (81%), 
гиперлептинемии (68%). отмечается повы-
шение базального уровня лютеинизирующего 
гормона, пролактина, индекса лг/Фсг, сни-
жение содержания Фсг и прогестерона. Вы-
явлены значительные изменения углеводно-
го и липидного обменов. описаны возможные 
механизмы участия исследованных факторов 
в развитии патологических процессов в эн-
дометрии.
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В течение последних двух десятилетий от-
мечается отчетливая тенденция к увеличению 
частоты развития гормонозависимых опухолей, 
что в немалой степени относится к раку эндо-
метрия (рЭ) [8,11]. За последние 20 лет заболе-
ваемость рЭ в россии увеличилась в 2 раза и 
составляет 28,5 случая на 100 тыс. населения 
[1,10]. Согласно современным представлениям, 
ожирение является независимым фактором ри-
ска развития гиперпластических процессов и 
рака эндометрия, что обусловлено рядом пато-
генетических механизмов [3]. Высокая частота 
гиперпластических процессов и рЭ у женщин на 
фоне метаболического синдрома свидетельству-
ет о необходимости дальнейшего изучения кли-
нических особенностей течения заболеваний эн-
дометрия на фоне гормонально-метаболических 
нарушений. Больные с метаболическим синдро-
мом в большей степени, чем популяция в целом, 
предрасположены к развитию злокачественных 
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нального и энергетического статуса у больных 
с пролиферативными процессами в эндометрии 
на фоне метаболического синдрома (мС).

Материал и методы

Были проанализированы результаты обследования 168 
пациенток с пролиферативными процессами в эндометрии. 
В первую группу вошли 88 пациенток с гистологически ве-
рифицированным диагнозом аденокарциномы эндометрия. 
Вторую группу составили 80 пациенток с гиперпластиче-
скими изменениями в эндометрии. В зависимости от на-
личия метаболического синдрома пациентки 1 и 2 групп 
были разделены на 2 подгруппы: с наличием метаболиче-
ского синдрома (1а и 2а) и без него (1б и 2б).

наличие метаболического синдрома определяли по ре-
комендациям IDF (International Diabetes Federation, 2005), 
согласно которым обязательным критерием мС является 
центральное (абдоминальное) ожирение (окружность талии 
более 94 см для мужчин и более 80 см для женщин — у 
европеоидной расы) в сочетании как минимум с двумя из 
следующих 4 факторов: повышение триглицеридов (тГ) 
более 1,7 ммоль/л или специфическое лечение дислипиде-
мии в анамнезе; снижение липопротеидов высокой плотно-
сти (ЛПВП) до уровня менее 1,29 ммоль/л у женщин или 
наличие в анамнезе специфического лечения; повышение 
аД: систолического (СаД) более 130 мм рт. ст. или диа-
столического (ДаД) более 85 мм рт. ст. или антигипертен-
зивная терапия в анамнезе; повышение глюкозы венозной 
плазмы натощак более 5,6 ммоль/л или ранее выявленный 
сахарный диабет 2 типа (СД2). 

Всем больным проводилось антропометрическое об-
следование, а именно измерение роста, массы тела, 
окружности талии (от) и окружности бедер (оБ) с це-
лью выявления особенностей клинических проявлений 
метаболического синдрома. индекс массы тела рассчиты-
вался по формуле: имт=масса тела (кг)/рост (м2). Сте-
пень тяжести ожирения определялась в соответствии с 
рекомендациями ВоЗ (1997), за ожирение принимают-
ся значения имт больше или равные 30 кг/м². харак-
тер распределения жира определялся путем подсчета со-
отношения от/оБ. При значениях от/оБ ≤0,85 ожирение 
расценивалось как гиноидное (глютеофеморальное), при  
от/оБ≥0,85 — как андроидное (абдоминальное). Проводи-
лись также определение саггитального диаметра и расчет 
показателей объемов (л) и массы тела (кг) общей жиро-
вой ткани (ожт), висцеральной (Вжт) и подкожной жи-
ровой ткани (Пжт).

оценивалась экстрагенитальная патология: заболевания 
сердечно-сосудистой системы, наличие различных эндокри-
нопатий, болезней гепатобилиарной системы, желудочно-
кишечного тракта. 

исследование углеводного обмена проводилось путем 
определения уровня глюкозы крови натощак глюкозоокси-
дазным методом на анализаторе «тHERMO LABSYSTEMS». 
исследование липидного обмена — определение уровня хо-
лестерина (хС), триглицеридов (тГ), липопротеидов высо-
кой плотности (хС-ЛПВП), липопротеидов низкой плотно-
сти (хС-ЛПнП) осуществлялось на биохимическом много-
канальном анализаторе «Конелаб 20». Гормональные иссле-
дования — определение лютеинизирующего гормона (ЛГ), 
фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), пролактина 
(ПрЛ), эстрадиола (е2), тестостерона, прогестерона, инсу-
лина, лептина, грелина, уровня сексстероидсвязывающего 
глобулина проводились с помощью методов иммунофер-
ментного или же радиоиммунного и иммуннорадиометри-
ческого анализа с использованием наборов фирм «CIS Bio 
Int.»(Франция) и «Immunoteh»(Чехия). Подсчет радиоактив-
ности полученных проб осуществляли на гамма-счетчике 

«Clini Gamma»(LKB, швеция). Статистическая обработка 
полученных результатов проводилась с использованием па-
кета прикладных программ «Excel 2000», «Statistica 6.0». 

результаты исследования и обсуждение

Средний возраст больных в исследуемых 
группах значительно не различался и соста-
вил 52,12±0,64 и 54,21±0,89 года, соответствен-
но. Первую «а» группу составили 48 больных 
рЭ с метаболическим синдромом, среднее зна-
чение имт составило 40,01±6,95 кг\м, Iб груп-
пу — 40 больных рЭ без метаболического син-
дрома, среднее значение имт — 25,75±1,50 
кг\м. Во 2а группе имт составил 36,75±9,5, в 
2б — 25,9+0,54, соответственно. 

Дополнительная характеристика обследован-
ных больных представлена в табл. 1. При анали-
зе антропометрических показателей в исследуе-
мых группах было выявлено, что в 1а и 2а груп-
пах пациенток показатели массы тела и имт 
были достоверно выше, чем в группах сравне-
ния. Значение сагиттального диаметра, окруж-
ности талии, окружности бедер были также зна-
чимо выше, чем в группах без мС (р<0,001). 
При расчете объемов ожт (Вжт и Пжт), мас-
сы ожт и безжировой ткани выявлено, что ис-
следуемые показатели были достоверно (за ис-
ключением безжировой ткани) выше в группах 
пациенток с рЭ и гиперплазией эндометрия (ГП) 
на фоне мС. Кроме того, выявлено, что у 82% 
пациенток 1а и 2а групп характер распределе-
ния жира был преимущественно абдоминаль-
ным (от/оБ = 0,89 и 0,86).

таким образом, результаты исследования по-
казали, что все антропометрические параметры 
значительно превосходили норму, ожирение 
имело преимущественно абдоминальный харак-
тер и проявлялось увеличением объема как вис-
церальной, так и подкожной жировой ткани. По 
характеру ожирения имелись свидетельства од-
новременно гипертрофического и гиперпласти-
ческого роста жировой ткани. Выявлено, что 
все пациентки рЭ и ГП на фоне мС страдали 
ожирением различной степени, причем в группе 
ГП с мС превалировала II и III степень ожире-
ния, тогда как в группе рЭ в сочетании с мС, 
в основном, наблюдалась I и II степень ожире-
ния. Лишь у трети пациенток ГП и рЭ без мС 
также имелось ожирение — в 33% и 30% случа-
ев, соответственно. У всех больных рЭ и ГП с 
мС отмечалась гипертоническая болезнь разной 
степени выраженности, причем, в группе рЭ с 
мС преимущественно II и III стадии, а в группе 
ГП без мС чаще наблюдалась I стадия. Кроме 
того, все больные 1а и 2а групп имели наруше-
ния углеводного обмена — инсулинорезистент-
ность (46,4% и 55%, соответственно) или сахар-
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Т а б л и ц а  1 .

 Результаты исследования антропометрических показателей

Показатель
исследуемые группы

1а (n=48) 1б (n=40) 2а (n=42) 2б (n=38)

рост (см) 166,11±3,5 165,52±5,7 165,87±1,9 164,67±9,2

Масса тела (кг) 105,45±17,54* 75,73±8,3 97,76±5,9** 67,8±6,1

иМТ (кг/м2) 40,01±6,95* 25,75±1,5 36,75±9,5** 25,9+0,54 

оТ (см) 115,12±7,2* 77,64±8,5 105,86±8,1** 75,8±8,9

оБ (см) 128,6±7,2* 98,8±6,3 122,84±5,7 98,9±0,65

оТ/оБ 0,89 0,78 0,86 0,76

Сд (см) 28,54±0,98* 15,85±2,4 26,56±6,5** 15,56±4,8

объем ожТ (л) 41,13±7,9* 9,87±6,6 39,15±7,9** 8,98±2,7

объем ВжТ (л) 9,36±2,54* 0,08±5,8 7,91±7,5** 0,06±8,5

объем ПжТ (л) 31,77±7,2* 9,79±5,2 31,24±2,34** 8,92±8,2

Масса ожТ (кг) 37,96±9,63* 9,11±8,65 36,13±5,2** 8,28±2,14

Масса безжировой ткани (кг) 67,49±5,98 66,62±6,8 61,63±7,71 59,52±6,65

Примечание: * — достоверность различий по сравнению с пациентками рЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с пациентками с гипер-
плазией эндометрия без МС, ***- достоверность различий по сравнению с пациентками с гиперплазией эндометрия и МС; Сд — сагиттальный диаметр.

Т а б л и ц а  2 .

Характеристика липидного и углеводного обмена у обследованных больных

Показатель

исследуемые группы

рак эндометрия гиперпластические процессы

1а (n=48) 1б (n=40) 2а (n=42) 2б (n=38)

ХС, ммоль/л 6,45±0,99* 4,45±0,86 5,73±0,32 4,12±0,99

ТГ, ммоль/л 2,32±0,65* 0,81±1,10 1,96±0,57** 0,68±0,67

ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,12±0,89 1,54±0,97 1,21±0,43 1,32±0,45

ХС-ЛПнП, ммоль/л 4,51±0,99* 2,65±1,11 3,58±0,66 3,02±0,51

Гликемия натощак, ммоль/л 5,90±0,75* 3,46±0,75 4,80±0,63 3,60±0,89

Примечание: * — достоверность различий по сравнению с пациентками рЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с пациентками ГП без МС, 
р<0,05
ХС — холестерин; ТГ — триглицериды; ХС-ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; ХС-ЛПнП — холестерин липопротеидов низкой плотности.

ный диабет (53,6% и 45%, соответственно). В 
дополнение, у больных с рЭ и ГП на фоне мета-
болического синдрома достоверно чаще наблю-
дались патология желудочно-кишечного тракта 
и щитовидной железы.

результаты исследования метаболического 
статуса у пациенток исследуемых групп пред-
ставлены в табл. 2. Выявлено, что содержание 
холестерина у больных раком эндометрия на 
фоне метаболического синдрома было достовер-
но выше по сравнению с больными рЭ без мС 
и пациентками с гиперплазией эндометрия на 
фоне метаболического синдрома (р=0,015). 

Для больных рЭ и ГП на фоне метаболиче-
ского синдрома характерны значительные нару-
шения липидного обмена, которые характеризу-

ются более высокими показателями содержания 
в сыворотке крови атерогенных фракций липи-
дов (холестерин, хС-ЛПнП) и низкими показа-
телями антиатерогенных фракций (хС-ЛПВП). 
Увеличение уровня гликемии натощак в иссле-
дуемых группах является фактором риска раз-
вития нарушений углеводного обмена. У боль-
ных с ГП на фоне метаболического синдрома 
выявлены аналогичные, но менее выраженные 
изменения.

анализ гормонального статуса больных ги-
перпластическими процессами и раком эндоме-
трия представлен в табл. 3. 

анализ особенностей гормонального статуса 
показал, что у больных рЭ и ГП с метаболиче-
ским синдромом отмечались гипертестостероне-
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мия в 65%, гипопрогестеронемия в 71%, гипер-
пролактинемия в 58% случаев, а также повы-
шение базального уровня ЛГ, индекса ЛГ/ФСГ, 
снижение уровня ФСГ по сравнению с больны-
ми без мС. При этом уровень эстрадиола был 
выше в группе ГП на фоне метаболического 
синдрома по сравнению с больными рЭ. Что 
касается уровня сексстероидсвязывающего гло-
булина, то его наибольшие показатели были вы-
явлены в группе больных раком эндометрия без 
мС, а наименьшие — в группе рЭ с метаболиче-
ским синдромом. анализ уровня гормонов, ассо-
циированных с энергетическим статусом, пред-
ставлен в табл. 4. 

Выявлено, что для больных рЭ и ГП на фоне 
метаболического синдрома характерна высокая 
частота гиперинсулинемии и гиперлептинемии; 
при этом отмечался большой диапазон колеба-
ний уровня лептина в крови внутри группы рЭ 
на фоне метаболического синдрома: от 21,65 до 
120,67 нг/мл. Содержание грелина натощак в 
исследуемых группах статистически значимо не 
различалось.

Переходя к обсуждению, следует напомнить, 
что в ходе исследования были изучены антро-

пометрические особенности больных с ГП и 
рЭ на фоне метаболического синдрома. По по-
лученным данным, в этих группах все антро-
пометрические параметры значительно превос-
ходят норму, ожирение имеет преимуществен-
но абдоминальный характер и проявляется уве-
личением как доли висцеральной, так и подкож-
ной жировой ткани. Полученные результаты со-
гласуются с исследованиями ряда авторов, где 
было показано, что у больных рЭ на фоне ме-
таболического синдрома ожирение имеет преи-
мущественно абдоминальный характер [21]. Эф-
фекты андроидного типа ожирения связаны, как 
правило, с большим накоплением висцерального 
жира, который является метаболически активной 
тканью, вырабатывающей целый ряд гомонов и 
биологически активных веществ. Как известно, 
жировая ткань является важнейшим энергетиче-
ским депо организма и, кроме того, способна к 
синтезу ряда факторов, обладающих эндокрин-
ным, паракринным и аутокринным действием, 
что особенно важно у больных с избыточным 
ее накоплением [19].

У большинства больных раком эндометрия 
вследствие повышения активности гипоталаму-

Т а б л и ц а  3 .

 Характеристика гормонального статуса больных с патологией эндометрия

Показатель

исследуемые группы

рак эндометрия гиперпластические процессы

1а (n=48) 1б (n=40) 2а (n=42) 2б (n=38)

ЛГ, ед/мл 21,3±3,6 14,31±3,30 17,43±4,81** 10,98±3,80

ФСГ, ед/мл 40,93±0,59* 62,15±1,50 52,43±5,87 58,90±23,92

ЛГ/ФСГ 0,39±0,035* 0,24±0,069 0,29±0,012 0,25±0,05

ПрЛ, нг/мл 7,20±1,19* 4,75±3,34 9,85±2,70 7,88±2,76

Эстрадиол, пмоль/л 174,29±20,35 172,90±32,70 187,21±4,98 165,60±8,44

ПГСГ, нгмоль/л 44,90±7,73* 81,60±11,76** 51,80±8,95 58,90±7,58

Прогестерон, нг/мл 0,525±0,510*** 0,55±0,41*** 0,95±0,54 1,0±0,18

Тестостерон, нг/мл 1,74±1,17* 1,07±0,17 1,70±1,60** 0,56±0,12

Примечание: * — достоверность различий по сравнению с больными рЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с пациентками ГП без МС, 
***- достоверность различий по сравнению с больными ГП в сочетании с МС.
ЛГ — лютеинизирующий гормон; ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; ПрЛ — пролактин; ПГСГ- сексстероидсвязывающий глобулин.

Т а б л и ц а  4 .

Содержание в крови гормонов, ассоциированных с энергетическим балансом

Показатель
рак эндометрия гиперпластические процессы

1а (n=48) 1б (n=40) 2а (n=42) 2б (n=38)

инсулин, мкМе/мл 35,25±0,29* 14,49±0,56 29,83±0,39 14,82±0,19

лептин, нг/мл 87,45±0,65 16,81±2,10** 72,56±0,77 15,68±0,67

грелин, нг/мл 105,11±0,79 104,54±0,88 106,23±0,45 105,32±0,89

Примечание: * — достоверность различий по сравнению с больными рЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с больными ГП в сочетании 
с МС, р<0,05.
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са наблюдаются нарушения в гормональной и 
энергетической системах (см. [2, 3, 17]). Соглас-
но полученным данным, показатели гормональ-
ного статуса у пациенток с ГП и рЭ на фоне ме-
таболического синдрома значительно отличают-
ся от аналогичных показателей в случае отсут-
ствия метаболического синдрома. В частности, 
изменения гормонального статуса характеризу-
ются высокой частотой нарушений с развитием 
состояния гиперэстрогении, гипопрогестероне-
мии, гипертестостеронемии, гиперинсулинемии, 
гиперлептинемии. Кроме того, отмечается повы-
шение базального уровня ЛГ, индекса ЛГ/ФСГ и 
снижение содержания ФСГ. Гипер эстрогенемия 
у пациенток на фоне метаболического синдро-
ма обусловлена более активным метаболизмом 
половых стероидных гормонов в жировой тка-
ни вследствие усиления периферической конвер-
сии андрогенов в эстрогены, а также снижением 
выработки сексстероидсвязывающего глобулина 
в печени [4, 27]. об относительной гиперэстро-
генемии у больных рЭ и ГП с мС свидетель-
ствует достаточно выраженное снижение уровня 
прогестерона, что созвучно ранее полученным 
данным [10, 24]. Повышение уровня эстрогенов 
и, прежде всего неактивной фракции эстрона, 
приводит к гиперсенсибилизации аденогипо-
физа по отношению к люлиберину, увеличива-
ет продукцию гипоталамусом и самого люлибе-
рина, вследствие чего повышается уровень ЛГ, 
нарушается соотношение ЛГ/ФСГ, возникает от-
носительная недостаточность ФСГ, что приво-
дит к повышению продукции андрогенов и на-
рушению фолликулогенеза [32]. нарушение сте-
роидогенеза и изменение уровней ЛГ и секссте-
роидсвязывающего глобулина вызывает также и 
гипертестостеронемию за счет повышения сво-
бодного тестостерона крови при нормальной се-
креции кортизола и аКтГ у больных на фоне 
метаболического синдрома [15]. 

По данным литературы, патогенез метаболи-
ческого синдрома может быть представлен как 
последовательность изменений в жировой тка-
ни, печени и мышцах в отличие от существо-
вавшей ранее концепции, отводившей основную 
роль интраабдоминальной жировой ткани [31]. 
Полученные данные свидетельствуют, что у па-
циенток с пролиферативными процессами эн-
дометрия на фоне мС отмечается значительное 
повышение уровня атерогенных фракций липи-
дов (холестерина, хС-ЛПнП). активность липо-
синтетических ферментов обусловливает разви-
тие триглицеридемии. Согласно полученным ре-
зультатам, наиболее значительным изменениям в 
липидном обмене у женщин с мС подвергает-
ся фракция холестерина, как регулятора жидкос-
ности/вязкости биослоя клеток [8]. Встраивание 
холестерина в мембраны клеток вызывает из-

менение их структуры и активности ферментов 
[30]. Печень в таких условиях, получая усилен-
ный приток жирных кислот, вероятно, продуци-
рует более значительные количества липопроте-
инов очень низкой плотности и ингибирует дей-
ствие инсулина в инсулиночувствительных тка-
нях, что в свою очередь приводит к усугубле-
нию инсулинорезистентности [9,12].

У пациенток с гиперпластическими процес-
сами и раком эндометрия на фоне метаболиче-
ского синдрома отмечено изменение не толь-
ко липидного спектра крови, но и углеводно-
го обмена. По данным литературы, эти сдвиги 
сопряжены с неферментативным аутоокисли-
тельным гликолизированием и окислительным 
стрессом [18, 26]. У пациенток с мС отмечена 
выраженная инсулинорезистентность и, как ее 
следствие, гиперинсулинемия. Как говорилось 
выше, согласно данным литературы, инсули-
норезистентность развивается последовательно, 
сначала в печени и мышцах и только при нако-
плении большого количества липидов в адипо-
цитах, увеличении их размеров происходит раз-
витие инсулинорезстентности в жировой ткани 
[29]. нарастание уровня инсулина и инсулино-
резистентности происходит параллельно с уве-
личением индекса массы тела и абдоминально-
го типа ожирения и, возможно, является причи-
ной повышения уровня тестостерона и лептина. 
Гиперинсулинемия может индуцировать наруше-
ния секреторной динамики ЛГ, что подтвержда-
ется наличием инсулиновых рецепторов в гипо-
физе и стимуляцией секреции гонадотропинов 
в ответ на введение инсулина [14]. Состояние 
гиперинсулинемии вызывает преждевременную 
блокаду роста фолликулов, приводя к хрониче-
ской ановуляции, а стимулирующее взаимодей-
ствие инсулина с ЛГ является одним из клю-
чевых стимулов к пролиферации эндометрия 
[11]. Кроме того, гиперсекреция ЛГ и инсули-
на может приводить к дисрегуляции андроген-
продуцирующих ферментов и повышению выра-
ботки андрогенов яичниками и надпочечниками 
с развитием гиперандрогенемии [29]. 

исследования последних десятилетий позво-
лили идентифицировать инсулинассоциирован-
ный гормон — лептин. Динамика его уровня в 
значительной степени коррелирует с тяжестью 
метаболических расстройств. В настоящее вре-
мя исследуются механизмы влияния лептина на 
формирование пролиферативных процессов в 
эндометрии [13]. Установлено, что в большин-
стве случаев при метаболическом синдроме уро-
вень лептина повышен, что отмечено и в на-
шем исследовании. одной из причин лептино-
резистентности, помимо дефектов рецепторов 
лептина и аномалий в структуре связывающе-
го транспортного белка, может быть нарушение 
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прохождения лептина в гипоталамус на уровне 
гематоэнцефалического барьера [9]. Существуют 
разноречивые сведения о взаимодействии леп-
тина с гормонами репродуктивной системы, од-
нако, ряд исследователей считает, что эстроге-
ны и пролактин стимулируют выработку леп-
тина, а андрогены ее тормозят [16]. не исклю-
чено, что в патогенезе пролиферативных про-
цессов на фоне метаболического синдрома леп-
тин играет существенную роль, вероятно, ока-
зывая прямое воздействие на рецепторы лепти-
на в яичниках, либо опосредованно, через вли-
яние лептина на метаболические нарушения и 
инсулинорезистентность [24]. В настоящем ис-
следовании повышение уровня лептина в кро-
ви у пациенток с метаболическим синдромом 
отмечалось параллельно с увеличением атеро-
генных фракций липидов и снижением уровня 
хС-ЛПВП. Взаимосвязь гиперлептинемии и ги-
пертриглицеридемии характеризует энергетиче-
ский резерв жировой ткани, основного источни-
ка образования лептина и триглицеридов в ор-
ганизме, так как известно, что синтез лептина в 
адипоцитах непосредственно связан с содержа-
нием в них триглицеридов [4]. 

таким образом, состояние гормонального го-
меостаза и энергетического баланса у больных 
рЭ и ГП на фоне метаболического синдрома 
характеризуется высокой частотой нарушений с 
развитием состояния гипертестостеронемии, ги-
попрогестеронемии, гиперинсулинемии, гипер-
лептинемии, инсулинорезистентности, гиперхо-
лестеринемии, гипертриглицеридемии, что сви-
детельствует о наличии в этой ситуации опре-
деленных гормонально-метаболических парал-
лелей у больных с пролиферативными процес-
сами эндометрия. 
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peCUlIArITIes of horMoNAl ANd eNerGy 
bAlANCe IN pATIeNTs wITh eNdoMeTrIAl 
hyperplAsIA ANd CANCer oN The bACk 

of MeTAbolIC syNdroMe
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There were comparatively investigated the hormonal 
status (LH, FSH, estradiol, progesterone, testosterone, 
prolactin, SHBG), energy status (leptin, ghrelin, insulin) and 
carbohydrate and lipid metabolism in patients with hyperplasia 
and endometrial cancer (168 patients) on the back of metabolic 
syndrome and without. Patients with metabolic syndrome had 
a high frequency hyperestrogenia (72%), hypertestosteronemia 
(65%), hyperinsulinemia (81%), hyperleptinemia (68%). It was 
marked an increase in the basal level of luteinizing hormone, 
prolactin, index, LH / FSH, decrease FSH and progesterone. 
There were revealed significant changes in carbohydrate and 
lipid metabolism. The possible mechanisms for the participation 
of the investigated factors in the development of pathological 
processes in the endometrium are presented.
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