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В течение последних двух десятилетий во всем мире 
отмечается отчетливая тенденция к увеличению часто-

ты развития гормонозависимых опухолей, что, в первую 
очередь, относится к раку эндометрия (РЭ) [1, 2]. За послед-
ние 20 лет заболеваемость РЭ в России увеличилась в 2 раза 
и составляет 28,5 случая на 100 тыс. населения [3].

Согласно современным представлениям ожирение явля-
ется независимым фактором риска развития гиперпласти-
ческих процессов (ГП) и РЭ, что обусловлено рядом патоге-
нетических механизмов [4, 5]. Высокая частота гиперпласти-
ческих процессов (ГП) и РЭ у женщин на фоне метаболиче-
ского синдрома (МС) диктует необходимость изучения 
клинических особенностей течения заболеваний эндоме-
трия на фоне гормонально-метаболических нарушений. 
Больные с МС в большей степени, чем в популяции в целом, 
предрасположены к развитию злокачественных новообра-
зований [6]. По данным ряда авторов риск возникновения 
РЭ на фоне МС возрастает в 2–3 раза. Это обусловлено: усу-
гублением инсулинорезистентности, лептинорезистентно-
сти, возрастанием продукции андрогенов яичниками, фор-
мированию стойкой ановуляции и, как следствие, – про-
грессированию патологических изменений в эндометрии [7, 

8]. Механизмами, опосредующими влияние МС на разви-
тие РЭ, являются: способность инсулина стимулировать 
активность ароматазы, повышать активность инсулинопо-
добных факторов роста и подавлять экспрессию ИФР-
связывающих белков в ткани эндометрия, усиливать стеро-
идогенез в яичниках, снижать в печени продукцию глобули-
на, связывающего половые стероиды [9, 10]. Следовательно, 
только комплексный подход с учетом сложных взаимоотно-
шений стероидных, гипоталамических и метаболических 
гормонов позволит углубить представление о некоторых 
эндокринных факторах, способствующих возникновению 
гиперпластических процессов и РЭ[11]. 

Кроме того, вопрос о частоте МС у больных РЭ смыкается с 
целым рядом чисто практических проблем: вопросов диа-
гностики, особенностей клинического течения рака тела 
матки (рецидивирование, выживаемость), влияние на выбор 
тактики и эффективность лечения. По данным ряда авторов у 
больных с пролиферативными процессами тела матки с МС 
отмечается менее благоприятная реакция на гормонотера-
пию за счет изменений в рецепторном статусе [12, 13]. 

В связи с этим целью настоящего исследования явилось 
изучение особенностей гормонального и энергетического 
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статуса у больных с пролиферативными процессами в эндо-
метрии на фоне метаболического синдрома.

Материал и методы
В настоящей работе проанализированы результаты обсле-

дования 168 пациенток с пролиферативными процессами в 
эндометрии. В первую группу вошли 88 пациенток с гисто-
логически верифицированным диагнозом аденокарцино-
мы эндометрия. Вторую группу составили 80 пациенток с 
гиперпластическими изменениями в эндометрии. Для изу-
чения особенностей рака эндометрия у больных с метабо-
лическим синдромом пациентки 1-й и 2-й групп были раз-
делены на 2 подгруппы: с наличием метаболического син-
дрома (1а и 2а) и без него (1б и 2б).

Индекс массы тела, рассчитывался по формуле: ИМТ= 
масса тела (кг)/рост (м2). Исследование углеводного обме-
на проводилось путем определения уровня инсулина нато-
щак, глюкозы крови натощак глюкозооксидазным методом 
на анализаторе «ТHERMO LABSYSTEMS». Исследование 
липидного обмена - определение уровня холестерина (ХС), 
триглицеридов (ТГ), липопротеидов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП), липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) – 
проводилось на биохимическом многоканальном анализа-
торе «Конелаб 20». Гормональные исследования – опреде-
ление лютеинезирующего гормона (ЛГ), фолликулостиму-
лирующего гормона (ФСГ), пролактина (ПРЛ), эстрадиола 
(Е2), тестостерона, прогестерона, инсулина, лептина, грели-
на, уровня сексстероидсвязывающего глобулина – прово-
дились методом иммуноферментного анализа. 
Концентрацию гормонов определяли с помощью методов 
радиоиммунного анализа и иммуннорадиометрического 
анализа с использованием коммерческих наборов фирмы 
«CIS Bio Int.»(Франция) и «Immunoteh»(Чехия). Подсчет 
радиоактивности полученных проб осуществляли на Гамма 
счетчике «Clini Gamma»(LKB, Швеция). Расчет содержания 
гормонов в образцах сыворотки крови проводили в соот-
ветствии с рекомендациями фирмы-производителя набо-
ров. Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась с использованием пакета прикладных про-
грамм Excel 2000, Statistica 6.0. Результаты представлены в 
таблицах в виде M±m, где М – среднее выборочное, m – 
ошибка среднего. 

Результаты исследования
Средний возраст больных в группах значительно не раз-

личался и составил 52,12±0,64 и 54,21±0,89 года соответ-
ственно. Первую «а» группу составили 57 больных раком 
эндометрия с метаболическим синдромом, среднее значе-
ние ИМТ составило 36,8±0,45 кг/м, Iб группу – 31 больная 
раком эндометрия без метаболического синдрома, среднее 
значение ИМТ – 27,5±21 кг/м. Во 2а группе ИМТ составил 
39,1±0,78, во 2б – 25,9±0,54 соответственно. 

Результаты исследования метаболического статуса у 
пациенток обследуемых групп представлены в таблице 1. 
Анализ метаболического статуса у пациенток исследуемых 
групп показал, что для больных раком эндометрия и гипер-
пластическими процессами на фоне метаболического син-
дрома характерны значительные нарушения липидного 
обмена, которые характеризуются более высокими показа-
телями содержания в сыворотке крови атерогенных фрак-
ций липидов (холестерин, ХС-ЛПНП) и низкими показате-
лями антиатерогенных фракций (ХС-ЛПВП).

 ТАБЛИЦА 1.
 Характеристика метаболического статуса (M±m)

Примечание: * - достоверность различий по сравнению с пациентками 
РЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с пациентками 
ГП без МС, р<0,05.

Увеличение уровня гликемии натощак в исследуемых 
группах является серьезным фактором риска развития нару-
шений углеводного обмена. При этом у больных с ГП на 
фоне метаболического синдрома выявлены аналогичные, 
но менее выраженные изменения.

ТАБЛИЦА 2.
 Характеристика гормонального статуса (M±m)

Примечание: * - достоверность различий по сравнению с пациентками 
РЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с пациентками 
ГП без МС, ***- достоверность различий по сравнению с пациентками 
ГП с МС.

Анализ особенностей гормонального статуса выявил, что 
у больных РЭ и ГП с метаболическим синдромом отмеча-
лась гипертестостеронемия в 65%, гипопрогестеронемия в 
71%, гиперпролактинемия в 58% случаев, а также повыше-
ние базального уровня ЛГ, индекса ЛГ/ФСГ, снижение 
уровня SHBG и ФСГ по сравнению с больными без МС 
(таблица 2). 

При анализе уровня гормонов энергетического статуса 
было выявлено, что уровень инсулина в 2,5 раза больше в 
группе больных раком эндометрия на фоне метаболическо-
го синдрома по сравнению с РЭ без метаболических нару-
шений, а у пациенток с ГП на фоне МС в 2 раза выше, чем в 
группе ГП без метаболического синдрома (таблица 3).

В группе больных РЭ с метаболическими нарушениями 
уровень лептина был выше, чем у больных ГП с МС и в 6 раз 
выше, чем в группах РЭ и ГП без метаболического синдро-
ма. При этом отмечался большой диапазон колебания уров-
ня лептина 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.

 

показатель

Исследуемые группы

рак эндометрия гиперпластические
процессы

1а (n=57) 1б(n=31) 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

показатель

Исследуемые группы

рак эндометрия гиперпластические
процессы

1а (n=57) 1б(n=31) 2а(n=42) 2б(n=38)
ЛГ, ЕД/мл 16,30±3,6 15,31±3,3 15,43±4,81 14,98±3,80

ФСГ, ЕД/мл 40,93±0,59* 62,15±1,5 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/мг 7,20±1,19* 4,75±3,34 9,85±2,70 7,88±2,76

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

SHBG, нмоль/л 44,90±7,73* 81,6±11,76** 51,8±8,95 58,9±7,58

Прогестерон, нг/мл 0,52±0,51*** 0,55±0,41*** 0,95±0,54 1,00±0,18

Тестостерон, нг/мл 1,74±1,17* 1,07±0,17 1,70±1,60** 0,56±0,12
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ТАБЛИЦА 3.
Характеристика уровня гормонов метаболического
баланса (M±m)

Примечание: * - достоверность различий по сравнению с пациентками 
РЭ без МС; **- достоверность различий по сравнению с пациентками 
ГП с МС, р<0,05.

Таким образом, для больных раком эндометрия и гипер-
пластическими процессами на фоне метаболического син-
дрома характерна высокая частота гиперинсулинемии, 
гиперлептинемии, тогда как показатели грелина во всех 
группах были в среднем идентичны.

Обсуждение 
У большинства больных раком эндометрия вследствие 

повышения активности гипоталамуса наблюдаются нару-
шения в гормональной и энергетической системах [14]. 
Согласно полученным данным, показатели гормонального 
статуса у пациенток с гиперпластическими процессами и 
раком эндометрия на фоне метаболического синдрома 
значительно отличаются от аналогичных показателей в 
случае отсутствия метаболического синдрома. Показано, 
что изменения гормонального статуса характеризуются 
высокой частотой нарушений с развитием состояния гипе-
рэстрогении, гипопрогестеронемии, гипертестостероне-
мии, гиперинсулинемии, гиперлептинемии. 
Гиперэстрогенемия у пациенток на фоне метаболического 
синдрома обусловлена более активным метаболизмом 
половых стероидных гормонов в жировой ткани вслед-
ствие усиления периферической конверсии эстрона, а 
также за счет снижения выработки SHBG в печени [15]. 
Кроме того, как известно, при метаболическом синдроме 
за счет избыточной массы тела происходит усиление вне-
гонадного образования эстрона из андрогенов и ингиби-
рование циклической секреции ЛГ. Повышение уровня 
эстрогенов, и прежде всего неактивной фракции эстрона, 
приводит к гиперсенсибилизации аденогипофиза по отно-
шению к люлиберину, увеличивает продукцию гипотала-
мусом и самого люлиберина, вследствие чего повышается 
уровень ЛГ, нарушается соотношение ЛГ/ФСГ, возникает 
относительная недостаточность ФСГ, что приводит к повы-
шению продукции андрогенов и нарушению фолликулоге-
неза [16]. Нарушение стероидогенеза и изменение уровня 
ЛГ и SHBG вызывает также и гипертестостеронемию за счет 
повышения свободного тестостерона крови при нормаль-
ной секреции кортизола и АКТГ у женщин на фоне метабо-
лического синдрома [17]. 

По данным литературы патогенез метаболического син-
дрома может быть представлен как последовательность 
изменений в жировой ткани, печени и мышцах в отличие 
от существовавшей ранее концепции, отводившей основ-
ную роль интраабдоминальной жировой ткани [18]. 
Полученные данные свидетельствуют, что у пациенток с 
пролиферативными процессами на фоне МС отмечается 
значительное повышение уровня атерогенных фракций 

липидов (холестерина, ХС-ЛПНП). Активность липосинте-
тических ферментов обусловливает развитие триглицери-
демии. Согласно полученным результатам наиболее зна-
чительным изменениям в липидном обмене у женщин с 
МС подвергается фракция холестерина как регулятора 
жидкости биослоя клеток, усиливается микросвязь био-
слоя [19, 20]. Встраивание холестерина в мембраны клеток 
вызывает изменение их структуры и активности ферментов 
[1, 14]. Печень в таких условиях, получая усиленный приток 
жирных кислот, вероятно, продуцирует более значитель-
ные количества липопротеинов очень низкой плотности и 
ингибирует действие инсулина в инсулиночувствительных 
тканях, что в свою очередь приводит к усугублению инсу-
линорезистентности [3, 15].

У пациенток с гиперпластическими процессами и раком 
эндометрия на фоне метаболического синдрома отмечено 
изменение не только липидного спектра крови, но и угле-
водного обмена. По данным литературы в этом процессе 
доминирующая роль принадлежит неферментативному 
аутоокислительному гликолизированию и окислительно-
му стрессу [1]. У пациенток с МС отмечена выраженная 
инсулинорезистентность и как ее следствие гиперинсули-
немия. Выявленное нарастание уровня инсулина и инсули-
норезистентности происходит параллельно с увеличением 
ИМТ и абдоминального типа ожирения и возможно явля-
ется причиной повышения уровня тестостерона и лептина. 
Состояние гиперинсулинемии вызывает преждевремен-
ную блокаду роста фолликулов, приводя к хронической 
ановуляции, а стимулирующее взаимодействие инсулина 
с ЛГ является одним из ключевых параметров пролифера-
ции эндометрия [2, 14]. Кроме того, гиперсекреция ЛГ и 
инсулина приводит к дисрегуляции андроген-
продуцирующих ферментов и повышению выработки 
андрогенов яичниками и надпочечниками с развитием 
гипертестостеронемии и дегидроэпиандростеронемии [19]. 

В современной литературе существуют разноречивые 
сведения о взаимодействии лептина с гормонами репро-
дуктивной системы, однако большинство исследователей 
считают, что эстрогены и пролактин стимулируют выработ-
ку лептина, а андрогены ее тормозят [20]. Согласно резуль-
татам, полученным в исследовании, показано, что в пато-
генезе пролиферативных процессов на фоне метаболиче-
ского синдрома лептин играет существенную роль, вероят-
но, оказывая прямое воздействие на рецепторы лептина в 
яичниках, либо опосредованно, через влияние лептина на 
метаболические нарушения и инсулинорезистентность [11, 13]. 
Взаимосвязь гиперлептинемии и гипертриглицеридемии 
характеризует энергетический резерв жировой ткани, 
основного источника синтеза лептина и триглицеридов в 
организме, так как известно, что синтез лептина в адипоци-
тах непосредственно связан с содержанием в них тригли-
церидов [16]. 

Таким образом, состояние гормонального фона и 
энергетического баланса у больных раком эндометрия и 
гиперпластическими процессами на фоне метаболиче-
ского синдрома характеризуется высокой частотой нару-
шений с развитием состояния гипертестостеронемии, 
гипопрогестеронемии, гиперинсулинемии, гиперлепти-
немии, инсулинорезистентности, гиперхолестеринемии,  

показатель
рак эндометрия гиперпластические процессы

1а (n=57)
(М±)

1б(n=31)
(М±)

2а(n=42)
(М±)

2б(n=38)
(М±)

инсулин, мМЕ/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
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гипертриглицеридемии, что свидетельствует о наличии 
гормонально-метаболических параллелей у больных с 
пролиферативными процессами эндометрия на фоне 
метаболического синдрома. 
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