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Угревая болезнь (УБ) развивается на основе 
синдрома гиперандрогении (ГА) — патологии, ко-
торая формируется в результате избыточной се-
креции мужских половых гормонов, метаболизм 
которых в значительной степени происходит в 
коже [14]. Клиническими проявлениями гиперан-
дрогении являются угри, себорея, андрогенная 
алопеция и гирсутизм. 

Инициативным звеном формирования угревой 
болезни служит генетическая предрасположен-
ность к нарушению секреции андрогенов в репро-
дуктивных органах, надпочечниках или наруше-
ние их конверсии в периферических тканях [9].

Метаболические нарушения, связанные с си-
стемой инсулин — глюкоза, имеют большое зна-
чение в патогенезе гиперандрогенных состояний. 
Однако механизмы формирования таких наруше-
ний, являясь изученными при синдроме гиперан-
дрогении в общей его совокупности, не изучены 
при угревой болезни. Известно, что клинические 
проявления ГА гетерогенны и не всегда включают 
в себя угревую болезнь.

Инсулинорезистентность (ИР) представляет 
собой снижение реакции инсулинчувствитель-
ных тканей на инсулин при его достаточной кон-
центрации, приводящее к хронической компен-
саторной гиперинсулинемии [1].

ИР может играть важную роль в патогенезе фор-
мирования синдрома гиперандрогении и отдель-
ных его составляющих за счет влияния на уровень 
секреции гонадотропных гормонов гипофиза, сте-
роидов надпочечников и гонад. Принципиальные 
механизмы, лежащие в основе гонадотропной ак-
тивности инсулина включают прямые эффекты на 

модуляцию рецепторной активности гормонов ги-
пофиза и ферменты стероидогенеза [3,4]. Инсулин 
может прямо подавлять продукцию печенью гло-
булина, связывающего половые стероиды, что 
приводит к повышению концентрации свободного 
тестостерона [7]. 

На основании вышеизложенного целью иссле-
дования явилось изучение углеводного обмена для 
выявления возможной ИР у женщин, больных УБ.

Материалы и методы

Исследована группа из 102 женщин, больных 
угревой болезнью в возрасте 15 — 35 лет. Давность 
заболевания к началу обследования составляла: 2-5 
лет — у 57 больных (55,9%); 6-10 лет — 26 (25,5%); 
11-15 лет — 16 (15,7%); 16-20 лет — 3 (2,9%). Все 
исследуемые характеризовались феминным мор-
фотипом с удовлетворительным развитием вто-
ричных половых признаков. Исследуемые имели 
массоростовой индекс, соответствующий их полу 
и возрасту, у них отсутствовали клинические сим-
птомы гипо — и гипергликемии. Клинические 
проявления УБ были представлены двумя форма-
ми: папуло-пустулезной и индуративной. Группу 
сравнения составили 27 практически здоровых 
женщин, сопоставимых по полу и возрасту. 

Для оценки эндокринной функции поджелудоч-
ной железы проводили стандартный ПТТГ с опре-
делением базального уровня глюкозы (в течение 
8 часов до исследования больные не принимали 
пищу) в периферической крови и через 30, 60 и 120 
минут после нагрузки глюкозой из расчета 1,75 г на 
1 кг массы тела, но не более 75 г [6]. Гликемические 
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кривые оценивались в соответствии с кри-
териями ВОЗ. Одновременно исследовали 
содержание ИРИ в сыворотке крови (ELISA, 
DRG Instruments GmbH, Германия) нато-
щак и через 120 минут после нагрузки 75 г 
глюкозы и измеряли в пмоль/л. ИР оцени-
вали с помощью вычисления математиче-
ских моделей — индексов инсулинорези-
стентности Caro [8] и HOMA (Homeostasis 
model assessment) [12]. Определяли содер-
жание антител (АТ) к антигену инсули-
на (Ig G) в сыворотке крови (ELISA, DRG 
Instruments GmbH, Германия) и измеряли в 
Е/мл. Определяли содержание глобулина, связы-
вающего половые стероиды (ГСПС) в сыворотке 
крови (ELISA, JDRGC1, DRG Instruments GmbH, 
Германия), измеряли в пмоль/л.

Статистический анализ полученных результа-
тов проводили, используя пакет программ для пер-
сонального компьютера «Statistica for Windows 6.0”. 
Статистическую значимость различий оценивали 
по t-тесту Стьюдента и по критерию хи-квадрат. 
Различия считались статистически значимыми 
при p<0,05. 

Результаты и обсуждение 

При проведении ПТТГ (табл. 1) у 78 (76,5%) 
женщин, больных угревой болезнью отмечал-
ся плоский тип гликемических кривых и у 24 
(23,5%) нормальный тип гликемических кривых. 
Максимальный подъем уровня глюкозы отмечал-
ся через 30 минут после нагрузки глюкозой во 
всех группах больных и здоровых, однако в группе 
больных с плоской гликемической кривой он был 
достоверно снижен (р<0,05). Через 60 минут у 78 
(76,5%) больных уровень глюкозы был достоверно 
снижен по сравнению с группой здоровых лиц и с 
группой больных с нормальными гликемическими 
кривыми. Через 120 минут отмечалось снижение 
уровня глюкозы до исходных единиц во всех груп-
пах больных и здоровых. 

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что у большинства женщин, больных угревой бо-
лезнью наблюдается торпидный (уплощенный, ги-
перинсулиновый тип) гликемических кривых, ко-
торый характеризуется низким гипергликемиче-
ским коэффициентом Бодуэна (прирост глюкозы 
через 60 минут после нагрузки в %) по сравнению 
со здоровыми, соответственно, 28±4,7% и 74±3,3% 
(р<0,05). По мнению В.Н. Топарской (1970), такой 
тип гликемической кривой отражает повышен-
ную ассимиляцию глюкозы всеми тканями (гипе-
ринсулинемию), что при отсутствии клинических 
проявлений гиперинсулинемии может являться 

Таблица 1
Показатели глюкозы при ПТТГ в сыворотке крови женщин,

больных УБ и здоровых лиц (М±m)

Обследованные
Глюкоза ммоль/л

Натощак Через
30 минут

Через
60 минут

Через
120 минут

Здоровые (n = 27) 4,3±0,08 8,1±0,16 7,5 ± 0,12 4,4 ± 0,03
Больные с  нормальной
гликемической кривой (n = 24)

4,4± 0,09
р>0,05

7,9±0,12
р>0,05

7,1 ± 0,25
р>0,05

4,5 ± 0,14
р>0,05

Больные с плоской 
гликемической кривой (n = 78) 

4,3 ± 0,19
р>0,05

6,5 ± 0,06
р<0,05

5,5 ± 0,02
р<0,05

4,4 ± 0,34
р>0,05

Примечание: значимость различий указана по отношению к группе здоровых лиц. 

свидетельством формирования субклинической 
инсулинорезистентности. 

Необходимо отметить, что средний уровень со-
держания инсулина в сыворотке крови натощак не 
должен превышать 12 мкМЕ/мл (86,9 пмоль/л), а 
через 120 минут после нагрузки глюкозой — 28,5 
мкМЕ/мл (206,5 пмоль/л) [5,11]. В обследуемой же 
группе женщин содержание инсулина натощак со-
ставило 138,9 ± 5,92 пмоль/л у больных и 88,3 ± 1,42 
пмоль/л у здоровых (p< 0,01), а через 120 минут по-
сле нагрузки глюкозой, соответственно, 232,1±2,51 
пмоль/л и 181,6 ± 3,02 пмоль/л (р< 0,05), что позво-
ляет предположить наличие у больных УБ субкли-
нической инсулинорезистентности. 

При исследовании индексов ИР у женщин, боль-
ных УБ (табл. 2) выявлено статистически значимое 
отличие индекса HOMA и индекса Caro от таковых 
в группе здоровых лиц, индекс Caro, соответствен-
но, у 79,5 % и 30% (p<0,005), индекс HOMA соот-
ветственно, у 82,4% и 22% (p<0,001). 

Наличие антител к антигену инсулина было 
выявлено у 33 (32,4%) больных и 2 (10%) здоровых 
(р<0,001). 

Содержание глобулина, связывающего половые 
стероиды, у женщин, больных УБ было значимо 
снижено (в 1,5 раза) по сравнению с таковым у 
здоровых лиц, соответственно 39,56 ± 1,49 нмоль/л 
и 61,7 ± 1,2 нмоль/л, (р<0,001). Снижение уровня 
ГСПС отмечалось у 90 (88,3%) больных. 

Секреция инсулина протекает в виде двух фаз, 
которые реализуются пристеночным и внутрикле-
точным пулами. Известно, что раннюю фазу секре-
ции инсулина обеспечивает быстро выделяемый 
(пристеночный) пул. Большую же часть запасов 
инсулина, содержащихся в β-клетках представля-
ет резервный пул инсулина, который выделяется 
на поздних стадиях [1,15]. При ИР отсутствует или 
снижена ранняя фаза секреции инсулина в связи с 
тем, что инсулин отсутствует в пристеночной зоне, 
а сразу поступает в кровоток [15]. Однако, в том 
случае, если инсулин недостаточно откладывается 
в секреторных гранулах, а поступает в кровоток, 

его уровень может повышать-
ся (а глюкозы — снижаться) 
на поздних стадиях (60 и 120 
минута при ПТТГ). Наши ис-
следования показали, что при 
проведении ПТТГ у большин-
ства женщин, больных УБ на-
блюдается плоский тип гли-
кемических кривых со сниже-
нием уровня глюкозы на 30 и 
60 минутах после нагрузки, по 
сравнению со здоровыми, что в 
соответствии с современными 

Таблица 2
Индексы инсулинорезистентности у женщин,

больных УБ и здоровых лиц (М±m)

Индексы ИР
Средняя 
величина

индексов ИР
у больных УБ

(n = 102)

Средняя 
величина

индексов ИР
у здоровых

(n = 102)

Критерии нормы
для индексов ИР

Индекс Caro 0,27 ± 0,01* 0,37 ± 0,01 норма > 0,33
Индекс HOMA 4,02 ± 0,18* 2,45 ± 0,07 норма < 2,77

Примечание: значимость различия указана по отношению к группе здоро-
вых лиц. * p<0,05.
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представлениями о метаболизме глюкозы позво-
ляет предположить наличие у больных УБ субкли-
нической ИР. Также мы установили, что у женщин, 
больных УБ инсулин натощак (после 8 часового 
голодания) и через 120 минут после нагрузки глю-
козой был достоверно повышен по сравнению со 
здоровыми. Мы выявили измененные индексы 
HOMA и Caro, что подтверждает предположение о 
формировании у больных субклинической ИР.

ИР, как правило, сопутствует умеренное по-
вреждение β-клеток поджелудочной железы, ко-
торое может быть вызвано наличием аутоанти-
тел. Антитела могут связываться с инсулиновыми 
рецепторами, вызывая их блокировку и делая их 
недоступными для инсулина, что усугубляет со-
стояние ИР [1]. В свою очередь указанные имму-
нопатологические реакции инициируются чаще 
всего извне бактериальными, вирусными, лекар-
ственными и другими факторами [10]. Появление 
антител против островковых клеток и инсулина 
может являться свидетельством формирования 
инсулинорезистентности. Полученные данные о 
наличие антител к антигену инсулина свидетель-
ствуют о том, что у женщин, больных угревой бо-
лезнью имеется нарушение иммунотолерантности 
к эндогенному инсулину.

Концентрация ГСПС в крови является основ-
ным маркером гиперинсулинемии при гиперан-

дрогенных состояниях. Инсулин может прямо 
подавлять продукцию печенью глобулина, связы-
вающего половые стероиды, приводя к преоблада-
нию в крови свободной (более активной) фракции 
тестостерона. При этом полагают, что инсулин, а 
не половые гормоны является основным регулято-
ром синтеза ГСПС [13]. Снижение уровня ГСПС у 
женщин, больных УБ также может являться сви-
детельством формирующейся ИР при угревой бо-
лезни у женщин.

Таким образом, полученные нами данные — 
плоские (гиперинсулиновые) гликемические кри-
вые, измененные индексы ИР, повышенный уро-
вень инсулина по сравнению со здоровыми, нали-
чие антител к антигену инсулина, снижение уров-
ня ГСПС при отсутствии клинических симптомов 
ИР, позволяют предположить формирование суб-
клинической инсулинорезистентности у женщин, 
больных угревой болезнью. 

В литературе имеются сведения о том, что ИР 
может сопровождаться нормальной толерант-
ностью к глюкозе при отсутствии клинической 
симптоматики, что затрудняет ее диагностику [1]. 
Однако, подобные субклинические нарушения в 
системе инсулин-глюкоза способны участвовать в 
формировании механизмов развития такого пато-
генетически гетерогенного заболевания как угре-
вая болезнь. 

INVESTIGATION OF PANCREAS INDOCRINE FUNCTION IN ORDER
TO REVEAL SUBCLINICAL INSULIN RESISTENCE IN WOMEN WITH ACNE

T.B. Filippova, N.M. Rudykh, A.Yu. Shevchuk
(Irkutsk State Medical University)

Changed glycemic curves and indices of insulin resistance, the increase of insulin basal level in comparison 
with healthy persons, presence of antibodies to insulin antigen, decrease of level sex hormone bilding globulin 
were revealed in patients with acne. It can be considered as sign of formation of subclinical insulin resistance.
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