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Резюме
Актуальность. Нарушения менструального цикла (НМЦ) широко распространены среди девочек 

подросткового возраста. Цель. Изучение уровня кисспептина плазмы крови у девочек-подростков с ожи-
рением и НМЦ. Материалы и методы. В исследование включены 80 девочек-подростков с ожирением. 
1 группа — с НМЦ, 2 группа — без НМЦ. Включение в группы через 1 год и более после менархе. Лабо-
раторное обследование включало оценку углеводного и липидного обмена, гормональное обследование. 
Результаты. Достоверных различий по SDS ИМТ между группами не выявлено (р = 0,486 и р = 0,459). 
Достоверно выше в 1 группе: нарушение толерантности к углеводам (НТУ), гипертриглицеридемия  
(р = 0,022), уровни кисспептина, лютеинизирующего гормона (ЛГ), общего тестостерона, антимюлле-
рова гормона (АМГ), индекса свободных андрогенов (ИСА) (р = 0,001, р = 0,008 р = 0,026, р = 0,014,  
р = 0,027 соответственно). Уровень эстрадиола в группе 2 был достоверно выше, чем в группе 1  
(р = 0,012). По результатам ROC-анализа установлено оптимальное значение уровня кисспептина плаз-
мы крови, равное 53,56 пг/мл. Заключение. Пациентки с ожирением и НМЦ имеют достоверно более 
высокие уровни кисспептина, а также ЛГ, АМГ, тестостерона, чем девочки-подростки с аналогичным 
по степени тяжести ожирением без НМЦ. Уровень кисспептина плазмы крови 53,56 пг/мл может быть 
использован в качестве нового диагностического критерия для прогнозирования риска НМЦ у девочек 
с ожирением. Пациентки с ожирением и НМЦ достоверно чаще имеют НТУ и гипертриглицеридемию 
по сравнению с пациентками с ожирением без НМЦ.

Ключевые слова: девочки-подростки, кисспептин, менструальный цикл, нарушение менструального 
цикла, ожирение.
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Abstract
Background. Menstrual cycle disorders (MCD) are common among adolescent girls. Objective. To study the 

level of plasma kisspeptin in adolescent girls with obesity and MCD. Design and methods. The study included 
80 adolescent girls with obesity. Group 1 — with MCD, group 2 — without MCD. Inclusion in groups 1 year 
or more after menarche. Laboratory examination included assessment of carbohydrate and lipid metabolism, 
hormonal examination. Results. There were no significant differences in SDS BMI between the groups (p = 0.486 
and p = 0.459). Significantly higher in group 1: impaired carbohydrate tolerance (NTU), hypertriglyceridemia 
(p = 0.022), levels of kisspeptin, luteinizing hormone (LH), total testosterone, anti-muller hormone (AMH), free 
androgen index (ISA) (p = 0.001, p = 0.008, p = 0.026, p = 0.014, p = 0.027, respectively). The estradiol level in 
group 2 was significantly higher than in group 1 (p = 0.012). According to the results of the ROC analysis, the 
optimal value of the plasma kisspeptin level was found to be 53.56 pg/ml. Conclusion. Obese and MCD patients 
have significantly higher levels of kisspeptin, as well as LH, AMH, and testosterone than adolescent girls with 
similar severity of obesity without MCD. The plasma kisspeptin level is 53.56 pg/ml. It can be used as a new 
diagnostic criterion for predicting the risk of MCD in obese girls. Obese and MCD patients are significantly 
more likely to have NTU and hypertriglyceridemia compared to obese patients without MCD.
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Список сокращений: АМГ — антимюллеров 
гормон, ВОЗ — Всемирная организация здраво-
охранения, ГГГ-ось — гипоталамо-гипофизар-
но-гонадная ось, ГнРГ — гонадотропин-рилизинг 
гормон, ГСПГ — глобулин, связывающий поло-
вые гормоны, ДИ — доверительный интервал, 
ИМТ — индекс массы тела, ИСА — индекс свобод-
ных андрогенов, ЛГ — лютеинизирующий гормон, 
МЦ — менструальный цикл, НМЦ — нарушение 
менструального цикла, НГТ — нарушение гликемии 
натощак, НТУ — нарушение толерантности к угле-
водам, ОГТТ — оральный глюкозотолерантный 

тест, СПКЯ — синдром поликистозных яичников, 
Т4 св. — свободный тироксин, ТТГ — тиреотроп-
ный гормон, ФСГ — фолликулостимулирующий 
гормон, HOMA-IR — Homeostasis Model Assessment 
of Insulin Resistance, SDS — Standart Deviation Score.

Введение
Совокупность физиологических процессов 

в организме ребенка, приводящих к полной сома-
тической, психологической и половой зрелости, 
определяют как половое развитие или созревание. 
Репродуктивная система человека играет ключе-
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вую роль в обеспечении фертильности и поддер-
жании вида. Убедительное количество эпидеми-
ологических данных свидетельствуют о том, что 
нарушения полового созревания становятся все 
более частыми, лежащие в основе механизмы оста-
ются в значительной степени неизвестными, но ра-
стущая распространенность нарушений полового 
созревания в сочетании с различными формами из-
быточности питания является основанием для про-
должения исследований в этом направлении [1, 2].

 Половое созревание находится под контролем 
сложных регуляторных сетей, которые воздейству-
ют на центры мозга, управляющие репродуктив-
ной осью [3]. Эти сети чувствительны к более ран-
ним событиям, таким как дифференциация полов 
в мозге, и динамически регулируются множеством 
гормональных факторов и сигналов окружающей 
среды, которые необходимы для точной настройки 
темпа полового созревания [4].

В настоящее время хорошо изучены механиз-
мы регуляторной активности отделов гипоталамо- 
гипофизарно-гонадной оси (ГГГ-оси), активация 
и реактивация которых приводит к последователь-
ной смене стадий полового развития. С нейробиоло-
гической точки зрения отличительной чертой начала 
полового созревания является усиление нейросе-
креторной активности нейронов гонадотропин-ри-
лизинг гормонов (ГнРГ) в базальном переднем моз-
ге, что, в свою очередь, максимально активирует 
гонадотропную ось для полного созревания гонад. 
Эпизодическая секреция ГнРГ является обязатель-
ной для правильной стимуляции высвобождения 
гонадотропина, она осуществляется путем взаимо-
действия между широким спектром возбуждающих 
и тормозных афферентов, выступающих в качестве 
генераторов импульса гонадолиберина [3, 5]. Пубер-
татные изменения пульсирующей секреции гонадо-
либерина вызваны согласованными модификациями 

транссинаптических и глиальных входов в нейрон-
ную сеть гонадолиберина, что в итоге приводит к за-
пуску полового созревания. Хотя природа такой сети 
нейрональных передатчиков была частично выясне-
на в последние годы, наше понимание всего набо-
ра регуляторных сигналов, которые проецируются 
на нейроны ГнРГ, а также их эффектов и основных 
механизмов действия остается неполным. Точно так 
же молекулярные механизмы, посредством кото-
рых эти сигналы интегрируются на уровне нейро-
нов ГнРГ для определения конкретных паттернов 
пульсирующей секреции, все еще плохо изучены. 
Изучение регуляторных процессов, определяющих 
пубертатную реактивацию ГГГ-оси, продолжается. 

Исследования, проведенные в течение последне-
го десятилетия, существенно расширили понимание 
нейроэндокринных и молекулярных механизмов, 
управляющих наступлением полового созревания 
[6]. Одним из важных открытий последнего десяти-
летия явилась разработка новой концепции старта 
пубертата [7, 8]. Всего десять лет назад открытие 
облигатной роли кисспептина в половом созрева-
нии человека произвело революцию в современном 
понимании нейроэндокринной регуляции репро-
дукции человека. Кисспептин, гипоталамический 
пептид, кодируемый геном Kiss-1, является новым 
нейромодулятором, который действует выше ГГГ-о-
си и чувствителен к обратной связи с половыми 
стероидами и метаболическим сигналам. Секре-
ция ГнРГ в гипоталамусе человека регулируется 
кисспептином и его рецептором, а также разреша-
ющими или противоположными сигналами, опо-
средованными нейрокинином В и динорфином, 
действующими на их соответствующие рецепторы. 
Эти три супра-гонадотропин регулятора составляют 
систему нейронов кисспептина, нейрокинина В и 
динорфина (KNDy) и играют ключевую роль в на-
ступлении и прогрессировании пубертата [9, 10]. 

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп

Table 1. Characteristics of the studied groups

172-185
Количество 
пациентов n 
(количество 

человек)

Стадия 
полового 
развития  
по Таннер 

SDS ИМТ
Возраст на 

момент старта 
менархе,

 M+m, лет

Возраст на момент 
включения  

в исследование,  
M+m, лет

Группа 1 40 IV + 2 и > SDS  11,8+1,59 15,4+1,46

Группа 2 40 IV +2 и > SDS  11,7+1,31 15,2+1,67

p* (p=0,459)  (p=0,810) (p=0,722)

Примечание: p* — среднее значение, сравнение между группами
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Многие экспериментальные исследования, прове-
денные на грызунах, показали, что система Kiss-1 
очень восприимчива к изменениям энергетического 
баланса и реагирует на стимулирующее действие 
лептина [11]. Состояние отрицательного энергети-
ческого баланса и связанные с ним метаболические 
нарушения подавляют гипоталамическую экспрес-
сию гена Kiss-1. Некоторые исследования показали, 
что ожирение увеличивает выработку и экспрес-
сию генов Kiss-1, в то время как другие исследова-
ния не обнаружили никаких изменений или даже 
выявили снижение экспрессии гена Kiss-1 среди 
лиц с ожирением [12, 13]. Состояние нарушенно-
го энергетического гомеостаза и метаболического 
расстройства должно значительно ухудшить экс-
прессию гена Kiss-1 и изменить чувствительность 
оси ГнРГ к стимуляции лептином. Однако не было 
достигнуто общего согласия относительно того, как 
ожирение влияет на функцию лептина и кисспепти-
на в репродуктивной системе. Поэтому целью данно-
го исследования явилось изучение изменения уров-
ня кисспептина плазмы крови у девочек-подростков 
с ожирением [14]. Правильное становление овуля-
торного МЦ в процессе полового созревания девоч-
ки-подростка является важнейшим и завершающим 
этапом развития женской репродуктивной системы. 
Учитывая возрастающее количество пациенток, об-
ращающихся по поводу различных вариантов НМЦ, 
представилось актуальным и практически значи-
мым проведение аналитического исследования для 
уточнения ассоциации НМЦ с метаболическими, 
гормональными и регуляторными кисспептиновы-
ми механизмами [15]. 

Материалы и методы
В исследование были включены 80 девочек 

подросткового возраста с ожирением. Ожирение 
было диагностировано при значениях индекса мас-
сы тела (ИМТ) более 2 стандартных отклонений 
Standart Deviation Score (SDS). У всех пациенток 
степень полового созревания по шкале Tanner была 
равна IV. В группу 1 вошли 40 пациенток, которые 
имели НМЦ, в группу 2 вошли 40 пациенток, имев-
ших регулярный МЦ (табл. 1). 

Критерием включения в группу 1 было нали-
чие НМЦ, а именно: МЦ длительностью больше 
35 дней, отсутствие менструаций в течение 6 ме-
сяцев. Критерием включения в группу 2 было от-
сутствие нарушений МЦ. Критериями исключения 
для обеих групп являлось наличие хронических 
заболеваний в стадии декомпенсации, аномалий 
строения половых органов, очевидных эндокрин-
ных нарушений (гипотиреоз, синдром Кушинга, 
врожденная дисфункция коры надпочечников, гор-

монально активные образования надпочечников, 
декомпенсированный сахарный диабет 1 типа, про-
лактин-секретирующие аденомы гипофиза). Вклю-
чение в исследование для обеих групп проводилось 
не ранее, чем через 12 месяцев от менархе. 

Пациенткам проводили измерение роста, веса, 
расчет ИМТ. Проводился сбор наследственного 
анамнеза, анамнеза жизни, анализ данных дневни-
ков МЦ, стандартное клиническое обследование. 

Лабораторное обследование включало оцен-
ку метаболических и гормональных параметров. 
Был определен уровень глюкозы и инсулина плаз-
мы крови утром натощак, проведен стандартный 
оральный глюкозотолерантный тест (ОГТТ), рас-
считан индекс инсулинорезистентности (HOMA-
IR). Для оценки показателей липидного обмена 
было определено содержание общего холестерина, 
триглицеридов, лептина. При оценке гормональ-
ного профиля определялся уровень тиреотропного 
гормона (ТТГ), свободного тироксина, пролактина, 
антимюллерова гормона (АМГ). Определяли сыво-
роточные уровни 17(ОН) прогестерона, глобулина, 
связывающего половые гормоны (ГСПГ), общего 
тестостерона, выполнен расчет индекса свободных 
андрогенов (ИСА) по формуле: (общий тестосте-
рон/ГСПГ) *100 %. Определение уровня гонадо-
тропных гормонов, лютеинизирующего гормона 
(ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), 
эстрадиола проведено с учетом фазы МЦ. Концен-
трацию кисспептина в плазме крови определяли 
с помощью иммуноферментного анализа с исполь-
зованием набора Elisa для Kisspeptin 1 (KISS1) 
(CEC559Hu) (Cloud-Clone Corp) методом иммуно-
ферментного конкурентного ингибирования. Мето-
ды определения других лабораторных показателей 
представлены в таблице 2.

 Для статистического анализа полученных дан-
ных применялись методы параметрической и не-
параметрической статистики с использованием 
следующих видов анализа: попарное сравнение 
с использованием критерия Манна-Уитни, корре-
ляционный анализ с применением критерия кор-
реляции Пирсона. Оценка дискриминационных 
свойств уровня кисспептина в плазме крови при 
дифференцировке девочек-подростков с ожирени-
ем и НМЦ и девочек-подростков с ожирением без 
НМЦ была проведена с использованием ROC-а-
нализа с определением AUC под кривой (данные 
представлены в виде медианы с расчетом довери-
тельного интервала (ДИ) колебания значений). Раз-
личия были признаны статистически значимыми 
при вероятности ошибки менее 5 % (p < 0,05). Для 
анализа данных использовалось программное обе-
спечение jamovi 1.0.7.0. [16].
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Таблица 2. Методики обследования пациенток в исследуемых группах

Table 2. Methods of examination of patients in the study groups

Исследуемый 
параметр, 

ед.измерения

Количе-
ство проб 

(n*)
Референтный 

интервал Метод определения Анализатор

Оценка параметров углеводного обмена

гликемия натощак,  
ммоль/л n=80 3,89–5,5 глюкозоксидазный метод Abbott Architect 8000 

ОГТТ**, ммоль/л n=80 3,89–7,8 глюкозоксидазный метод Abbott Architect 8000 

Инсулин, пмоль/л n=80 17,8–173,0 иммуноферментный метод Roche Diagnostics Cobas 
e411

Оценка параметров липидного обмена

Общий холесте-
рин, ммоль/л n=80 2,96–5,17 иммуноферментный метод Roche Diagnostics Cobas 

Integra 400

Триглицериды, 
ммоль/л n=80 0,00–1,69 иммуноферментный метод Roche Diagnostics Cobas 

Integra 400

Лептин, нг/мл n=80 - иммуноферментный метод ручной планшетный 
метод

Оценка гормонального статуса

ТТГ***,
мМЕ/л n=80 0.350–4.940 иммунохемилюминесцентный 

метод Abbott Architect 2000

свободный Т4, 
пмоль/л n=80 9.0–19.0 иммунохемилюминесцентный 

метод Abbott Architect 2000

ЛГ****, мМЕ/мл n=80 2,4–12,6 хемилюминесцентный метод Cobas E 601

ФСГ*****, мМЕ/
мл n=80 3,5–12,5 хемилюминесцентный метод Cobas E 601

эстрадиол, пг/мл n=80 12,4–233 хемилюминесцентный метод Cobas E 601

пролактин, нг/мл n=80 4.79–23.30 хемилюминесцентный метод Cobas E 601

Кисс пептин, пг/мл n=80 - иммуноферментный метод

Оценка уровня андрогенов

общий 
тестостерон, 
нмоль/л

n=80 0.29–1.67 хемилюминесцентный метод Cobas E 601

ГСПГ******, 
нмоль/л n=80 30.30–177.00 хемилюминесцентный метод Cobas E 601

17(ОН)прогесте-
рон, нг/мл n=80 0,1–0,68 иммуноферментный анализ ручной планшетный 

метод

АМГ*******,  
нг/мл n=80 - иммунохимический метод  Becman Access

Примечание: n* — количество проб, ОГТТ** — оральный глюкозотолерантный тест; ТТГ*** — тирео тропный 
гормон; ЛГ**** — лютеинизирующий гормон; ФСГ***** — фолликулостимулирующий гормон; ГСПГ****** — 
глобулин, связывающий половые гормоны; АМГ******* — антимюллеров гормон.
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Таблица 3. Качественный сравнительный анализ представленности нарушения углеводного  
и липидного обмена в исследуемых группах

Table 3. Qualitative comparative analysis of the prevalence of carbohydrate and lipid metabolism 
disorders in the study groups

Представленность 
признака Группа 1 Группа 2 Критерий  

Хи-квадрат p**

НТУ*, встречаемость 
признака (%) 15 % 2,5 % X2=2,44 p=0,048

Гипертриглицеридемия, 
встречаемость признака (%) 37,5 % 15 % X2=5,23 p=0,022

Примечание: НТУ* — нарушение толерантности к углеводам; p** — различия по исследуемому параметру.

Рис 1. Распределение пациенток по степени ожирения в исследуемых группах, различия 
недостоверны (p=0,486)

Figure 1. Distribution of patients according to the degree of obesity in the study groups, the differences 
are not significant (p=0.486)

Результаты 
Средний возраст пациенток на момент вклю-

чения в исследование в группе 1 составил 15,4 + 
1,46 года, в группе 2 — 15,2 + 1,67 года. Средний 
возраст менархе у девочек-подростков группы 1 
составил 11,8 + 1,59 года, группы 2 — 11,7 + 1,31 
года. По возрасту на момент включения в исследо-
вание, а также возрасту менархе пациентки обеих 
групп были сопоставимы (p = 0,722 и p = 0,810 со-
ответственно). Оказалось, что НМЦ у пациенток 
группы 1 в 53 % случаев представлено олигомено-
реей, в 47 % случаев — вторичной аменореей. 

 Был проведен сравнительный анализ распреде-
ления по тяжести ожирения у пациенток исследуе-
мых групп. Среднее значение SDS ИМТ в группе 1 
составило 2,9 + 0,69, в группе 2 среднее значение 
SDS ИМТ составило 3,08 + 0,82. По SDS ИМТ па-
циентки не имели значимых различий (р = 0,459). 
Распределение пациенток по степени ожирения 
представлено на рисунке 1. Как следует из рисунка, 
статистически значимых различий в распределе-
нии по степени ожирения у пациенток обеих групп 
выявлено не было (р = 0,486). 70 % пациенток 
в группе 1 имели ожирение I и II степени, 25 % — 
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Рис. 3. Различия по уровню кисспептина плазмы крови в исследуемых группах, различия досто-
верны (p=0,001)

Figure 3. Differences in the blood plasma kisspeptin level in the studied groups, the differences are sig-
nificant (p=0.001)

III степени и 5 % — ожирение IV степени. В груп-
пе 2 ожирение было представлено в 55 % случаев 
I и II степенью, в 32 % — III степенью и в 13 % —  
IV степенью.

 На первом этапе проведена оценка параметров 
углеводного обмена. Достоверных различий в зна-
чениях инсулина плазмы крови натощак, по уров-

ню гликемии натощак и после углеводной нагруз-
ки, индексу инсулинорезистентности HOMA-IR 
получено не было (p = 0,135, p = 0,450, p = 0,142,  
p = 0,392 соответственно). Цифровые значения 
представлены в таблице 3. В группе 1 отмеча-
лось большее количество пациенток, имеющих 
нарушение толерантности к углеводам (НТУ), 

Рис. 2. Выраженность инсулинорезистентности в исследуемых группах, различия недостоверны 
(p=1,000)

Figure 2. The severity of insulin resistance in the study groups, the differences are not significant 
(p=1,000)



 161том 10 № 3 / 2023

Эндокринологические заболевания / Metabolic diseases

Рис. 4. ROC-анализ уровня кисспептина плазмы крови в исследуемых группах

Figure. 4. ROC-analysis of the blood plasma kisspeptin level in the studied groups

по сравнению с группой 2 (15 % в группе 1 про-
тив 2,5 % в группе 2, p = 0,048) (табл. 4). При этом 
инсулинорезистентность отмечалась более чем 
у половины пациенток в каждой из исследуемых 
групп (в группе 1 — 60 %, в группе 2 — 60 %), при 
отсутствии достоверных различий между ними  
(р = 1,00) (рис. 2).

При оценке параметров липидного обмена наибо-
лее значимые изменения были получены по уровню 
триглицеридов. Значения триглицеридов, а также 
частота гипертриглицеридемии были статистически 
значимо выше в группе 1 по сравнению с группой 2 
(р = 0,037 и р = 0,022 соответственно). Количество 
девочек, имевших гипертриглицеридемию, было 
значимо больше в группе 1 по сравнению с груп-
пой 2 (37,5 % в группе 1 против 15 % в группе 2,  
р = 0,022). При этом уровни лептина и общего хо-
лестерина в обеих группах были представлены со-
поставимо и не имели достоверных различий (р = 
0,189 и р = 0,086 соответственно).

 По результатам оценки гормонального профи-
ля получены следующие данные. Уровни ЛГ, об-
щего тестостерона, АМГ, а также ИСА были досто-
верно выше у пациенток в группе 1, чем в группе 
2 (р = 0,008, р = 0,026, р = 0,014, р = 0,027 соответ-
ственно). Напротив, уровень эстрадиола в группе 
2 был достоверно выше, чем таковой в группе 1  
(р = 0,012). Достоверных различий в уровнях ТТГ,  

св. Т4, 17(ОН) прогестерона, ГСПГ, ФСГ, пролак-
тина в исследуемых группах не получено.

 Сравнительный анализ уровней кисспептина 
плазмы крови в исследуемых группах представлен 
на рисунках 3 и 4. Как следует из рисунка 3, уро-
вень кисспептина в группе 1 был достоверно выше, 
чем в группе 2 (р = 0,001). Медиана значений кис-
спептина плазмы крови в группе 1 составила 55,4 
пг/мл, в группе 2 — 38,3 пг/мл соответственно. 
По результатам ROC-анализа площадь под кри-
вой AUC составила 0,772 (95 % ДИ: 0,669–0,875).  
Оптимальным значением, обеспечивающим баланс 
между чувствительностью (55 %) и специфично-
стью (87,5 %), явился уровень кисспептина плазмы 
крови, равный 53,56 пг/мл. 

Для оценки взаимосвязи кисспептина с гормо-
нальными и метаболическими параметрами про-
веден корреляционный анализ. Были установлены 
прямые корреляции между уровнем кисспепти-
на плазмы крови и уровнем общего тестостерона  
(р = 0,024) (рис. 5), ИСА (р = 0,001) (рис. 6), 17(ОН) 
прогестерона (р = 0,048) (рис. 7). Также отмечалась 
обратная корреляция между уровнем кисспептина 
плазмы крови и ГСПГ (р = 0,045) (рис. 8). 

Обсуждение
При планировании исследования проводилось 

клиническое наблюдение за фактом НМЦ у раз-
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личных девочек-подростков пубертатного воз-
раста. Нами было сделано наблюдение, что НМЦ 
практически не встречались у девочек-подростков 
с нормальной массой тела. НМЦ были ассоцииро-
ваны с очевидными эндокринными нарушениями, 
хроническими заболеваниями в стадии декомпен-
сации, аномалиями строения половых органов. 
Это обусловило набор пациенток среди девочек, 
имеющих ожирение. Однако при сравнительном 
анализе включенных в данное исследование де-

вочек-подростков с ожирением не было получено 
достоверных различий по значениям ИМТ, SDS 
ИМТ, степени ожирения. Следовательно, сам факт 
ожирения не оказывал влияния на наличие НМЦ. 
Дальнейший поиск был сосредоточен на изучении 
других вероятных причин и механизмов НМЦ. 

Полученные нами результаты показали, что 
девочки-подростки с ожирением и НМЦ досто-
верно чаще имели НТУ и гипертриглицериде-
мию по сравнению со сверстницами с ожирением 

Рис. 5.  Взаимосвязь между уровнем кисспептина и общим тестостероном плазмы крови (р=0,024)

Figure 5. Relationship between the kisspeptin level and total testosterone in blood plasma (p=0.024)

Рис. 6. Взаимосвязь между уровнем кисспептина плазмы крови и индексом свободных андрогенов 
(р=0,001)

Figure 6. Correlation between the blood plasma level kisspeptin and the index of free androgens 
(p=0.001)
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и без НМЦ. Установлено, что значения уровня 
ЛГ, общего тестостерона, ИСА, АМГ были значи-
мо выше в группе девочек-подростков с ожирени-
ем и НМЦ. И, напротив, уровень эстрадиола был 

существенно выше в группе девочек с ожирением 
без НМЦ. 

В Международном консорциуме по диагно-
стике синдрома поликистозных яичников (СПКЯ) 

Рис. 8. Взаимосвязь между уровнем кисспептина и глобулином, связывающим половые гормоны 
плазмы крови (р=0,045)

Figure 8. Relationship between the kisspeptin level and sex hormone-binding globulinin in blood plasma 
(p=0.045)

Рис. 7. Взаимосвязь между уровнем кисспептина и 17(ОН) прогестерона плазмы крови (р=0,048)

Figure 7. Correlation between the kisspeptin level and 17(OH) progesterone in blood plasma (p=0.048)
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в подростковом возрасте выделены лаборатор-
ные и клинические признаки гиперандрогенемии 
[17]. В проведенном нами исследовании в группе 
девочек-подростков с ожирением и НМЦ отмеча-
лось повышение уровня андрогенов за счет ИСА 
при повышенном уровне ЛГ и более низком уров-
не эстрадиола. Это позволило предположить, что 
в данной группе имеют место предикторы СПКЯ 
в подростковом возрасте. Диагностика СПКЯ 
в подростковом возрасте до настоящего времени 
вызывает много вопросов и является предметом ак-
тивных дискуссий. Диагностические критерии, ха-
рактерные для взрослых женщин, не в полной мере 
могут быть применены для диагностики СПКЯ 
у подростков, так как ряд этих состояний может 
быть вариантом физиологического развития дево-
чек подросткового возраста.

Нейроэндокринные механизмы надгипотала-
мической регуляции становления репродуктив-
ной функции продолжают представлять высокий 
исследовательский интерес. Так, кисспептин, как 
один из основных участников нейропептидной ре-
гуляции, продолжает активно изучаться [18]. Пред-
ставилось интересным исследовать как плазмен-
ный уровень кисспептина в ассоциации с НМЦ, 
так и взаимосвязи уровня кисспептина с другими 
изучаемыми нами гормональными и метаболиче-
скими параметрами. В проведенном нами исследо-
вании получены данные о статистически значимом 
более высоком уровне кисспептина плазмы крови 
в группе девочек-подростков с ожирением и НМЦ, 
чем в группе девочек-подростков с ожирением без 
НМЦ. Более того, уровень кисспептина имел пря-
мую корреляцию с уровнем общего тестостерона, 
ИСА, 17(ОН)прогестерона и обратную — с уров-
нем ГСПГ. Было найдено оптимальное значение 
кисспептина плазмы крови, которое может быть 
использовано в качестве нового диагностического 
критерия для прогнозирования риска НМЦ у дево-
чек-подростков с ожирением. Таким образом, мож-
но констатировать, что полученные данные сви-
детельствуют о существенном повышении уровня 
кисспептина плазмы крови при патологии поло-
вого развития девочек. Ранее подобные данные 
были получены в работах в отношении подростков 
мужского пола, где также было подтверждено су-
щественное повышение уровня кисспептина плаз-
мы крови при отсутствии старта пубертата у маль-
чиков подросткового возраста в декретированные 
сроки [19]. Таким образом, полученные нами дан-
ные в группе девочек-подростков подтвердили зна-
чительное повышение уровня кисспептинов плаз-
мы крови в случае патологии полового развития, 
представленной НМЦ. 

Заключение 
Пациентки с ожирением и НМЦ имеют досто-

верно более высокие уровни кисспептина, а также 
ЛГ, АМГ, тестостерона плазмы крови, чем девоч-
ки-подростки с аналогичным по степени тяжести 
ожирением без НМЦ. Уровень кисспептина плаз-
мы крови 53,56 пг/мл может быть использован 
в качестве нового диагностического критерия для 
прогнозирования риска НМЦ у девочек-подрост-
ков с ожирением. Девочки-подростки с ожирением 
и НМЦ достоверно чаще имеют нарушенную то-
лерантность к углеводам и гипертриглицеридемию 
по сравнению со сверстницами с аналогичным 
по степени тяжести ожирением без НМЦ.
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