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Резюме. в данной статье представлены результаты анализа данных литературы по основным 
механизмам развития инсулинорезистености у женщин с синдромом поликистозных яич-
ников (спкя). по данным различных научных исследований, уровень распространенности 
спкя среди пациенток с эндокринной патологией составляет 53%. в современной литера-
туре спкя рассматривается в контексте эндокринных патологий, таких как гиперандроге-
ния, ожирение, инсулинорезистеность, нарушение регулярности менструального цикла, бес-
плодие. в формировании инсулинорезистентности у женщин с спкя задействованы многие 
факторы. основные из них — это митохондриальная дисфунция и ее связь с оксидативным 
стрессом, который способствует формированию инсулинорезистентности и нарушения мета-
болизма в митохондриях. также отражено влияние гиперандрогении на углеводный и жиро-
вой обмены и объяснен механизм формирования порочного круга гиперандрогении и гипе-
ринсулинемии. 

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, оксидативный стресс, гиперандрогения, 
инсулинорезистентность.
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Abstract. the article presents the results of literature data analysis about the main developing 
mechanisms of insulin resistance in women with pcoS (polycystic ovary syndrome). according to 
various scientific studies, the prevalence of pcoS is 53% among women with endocrine pathology. 
due to contemporal data, pcoS is considered in the context of endocrine pathologies as a complex 
of hyperandrogenism, obesity, insulin resistance, disturbance of the regularity of the menstrual 
cycle, infertility. many factors are associated with the formation of insulin resistance in women 
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with pcoS. the main factors are: “mitochondrial dysfunction” and its relation to oxidative stress 
which contributes to the formation of insulin resistance and metabolic disorders in mitochondria. 
the influence of hyperandrogenism on carbohydrate and adipose metabolism  and the relation of 
hyperandrogenia and hyperinsulinemia are discussed. 
Key words: polycystic ovary syndrome, oxidative stress, hyperandrogenism, insulin resistance.

доказано, что при спкя рецепторы к ин-
сулину не изменены, и до настоящего времени 
не выявлено их генетических мутаций. одним 
из механизмов ир может быть нарушение ме-
таболизма инсулина в печени, контролируе-
мое β-эндорфинами, с-пептидом. поскольку 
β-эндорфины играют важную роль в нейроэн-
докринном контроле секреции гонадолибери-
на, возможно, единые центральные механиз-
мы нарушения секреции ГнрГ и метаболизма 
инсулина. 

при гиперинсулинемии синтез половых 
стероид-связывающих глобулинов в печени 
снижается, что приводит к повышению кон-
центраций свободных фракций, как тестосте-
рона, так и эстрадиола.  подавляется продук-
ция белков, связывающих иФр-i (иФр-сп), 
свободные фракции потенциируют синтез ан-
дрогенов в яичниках. инсулин и иФр-i спо-
собствуют усилению лГ-зависимого синтеза 
андрогенов в тека клетках и строме, опосредо-
ванно через цитохром  р450c17, приводя к из-
быточной секреции лГ и гиперандрогении 
[35]. Гиперандрогения при спкя, в свою оче-
редь, также способствует нарастанию дисли-
пидемии и инсулинорезистентности посред-
ством нескольких механизмов. дегидроэпиан-
дростерона-сульфат (дГЭас) и тестостерон 
стимулируют липогенез и накопление липидов 
в жировой ткани, повышают экспрессию липо-
протеиновой липазы и снижают опосредован-
ный катехоламинами липолиз в висцеральной 
жировой ткани [22]. таким образом, состояния 
гиперандрогении и гиперинсулинемии при 
спкя представляют собой замкнутый пороч-
ный круг, стимулируя и усугубляя проявления 
друг друга по реципрокным механизмам. 

одну из важных ролей в клинико-диагно-
стическом сегменте у пациенток с спкя      
играют метаболические нарушения, в патоге-
незе которых важное место занимает так на-
зываемая «митохондриальная дисфункция», 
имеющая тесную связь с оксидативным стрес-
сом (ос). центральную роль в метаболиче-
ской активности клеток играют митохондрии, 
и нарушение их функционирования приводит 
к глубоким изменениям клеточной жизне-
деятельности. универсальный процесс ката-
болизма углеводов и жиров происходит в ми-

в настоящее время представителями раз-
ных медицинских специальностей уделяется 
значительное внимание синдрому поликистоз-
ных яичников (спкя), распространенность 
которого составляет от 6 до 20% [1, 2]. спкя 
является многофакторной эндокринной пато-
логией, включающей как нарушения со сторо-
ны репродуктивной системы, так и экстраге-
нитальные расстройства. согласно рекоменда-
циям Национального института здоровья сШа 
(uS National institute of health, Nih), основны-
ми диагностическими критериями спкя счи-
таются гиперандрогения (подтвержденная 
клинически и/или лабораторно),  олиго- или 
ановуляция и ультразвуковые признаки поли-
кистозной трансформации яичников [3], что 
согласуется с консенсусом, принятым в 2003 г. 
на совместном заседании европейского обще-
ства репродукции и эмбриологии человека 
(european Society of human reproduction and 
embryology, eShre) и американского обще-
ства репродуктивной медицины (american 
Societyfor reproductive medicine, aSrm) в 
роттердаме [4].

существует множество точек зрения насчет 
природы инсулинорезистентности. она может 
быть не только патологическим процессом. 
инсулинорезистентность (ир) является важ-
нейшей компенсаторной реакцией, направлен-
ной на защиту организма от различных стрес-
совых факторов [36]. по мнению некоторых 
авторов, секреция инсулина бета-клетками 
поджелудочной железы возрастает с целью 
компенсации резистентности к инсулину. дан-
ный механизм гиперинсулинемии при спкя, 
возможно, является адаптивным. ир, сопрово-
ждаемая компенсаторной гиперинсулинемией, 
а также нарушенный сигнальный каскад инсу-
лина даже при нормальных базальных уровнях 
гормона, признается основным патогенетиче-
ским фактором, ответственным за изменение 
метаболизма, повышение продукции андроге-
нов при спкя и расстройства менструаций 
[22; 37]. как показано в работах последних лет, 
гиперандрогения, обусловленная действием 
инсулина, при спкя наблюдается как на фоне 
избыточной массы тела, так и у худых пациен-
ток при нормальных базальных уровнях инсу-
лина без ир.
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тохондриях с получением в результате аэроб-
ных процессов цикла кребса в матриксе и 
окислительного фосфорилирования в мем-
бранном комплексе высокоэнергетических 
молекул (аденозинтрифостафата, атФ), что 
обеспечивает энергией все клетки. при нару-
шениях любого из этих процессов могут нака-
пливаться активные формы кислорода (аФк), 
вызывая нарастание оксидативного стресса 
(ос). Это стимулирует воспалительную  реак-
цию клеток, запуская апоптоз, и, наоборот, в 
условиях ос автокаталитически усиливается 
генерация митохондриями аФк, еще больше 
усугубляются процессы ос и апоптоза в даль-
нейшем [5; 6; 7; 8; 9]. 

ос развивается при чрезмерном накопле-
нии в организме аФк. в физиологических ус-
ловиях аФк принимают участие в деятельно-
сти фагоцитов, в борьбе с бактериями, иммуно-
логически несовместимыми, злокачественными 
клетками, играют значимую роль в течении 
воспалительного процесса. в то же время на 
фоне воздействия различных эндо- и экзоген-
ных факторов происходит чрезмерное образо-
вание аФк. к проявлениям ос относятся: ак-
тивация процессов перекисного окисления ли-
пидов (пол), инактивирование ферментов, 
окислительная модификация белков и дНк. 
продуктами пол являются диеновые конъюга-
ты, малоновый диальдегид (мда), гидропере-
киси, основания Шиффа [10]. к ключевым мар-
керам проокислительной системы относится 
мда. в литературе встречаются работы, де-
монстрирующие важное место ос в патогене-
тической концепции спкя. при проведении 
метаанализа 68 исследований (n=8604, где n — 
общее число обследованных женщин) у лиц с 
спкя наблюдались более высокие концентра-
ции мда (в среднем на 47%), повышение ак-
тивности супероксиддисмутазы — сод (сред-
нее увеличение на 34%) и снижение уровней 
глутатиона (на 50%) и параоксоназы 1 (на 32%) 
по сравнению с женщинами, не имеющими 
спкя [11]. 

как уже говорилось, ключевую роль в пато-
генезе спкя играет ир, которая имеет значи-
мую корреляцию с формированием ос [12]. 
K.park и соавт. (2009) продемонстрировали, 
что ос способствует развитию ир независимо 
от того, имеется ожирение или нет [13]. y.enli 
и соавт. (2013) отметили высокий уровень 
мда плазмы крови у женщин с спкя [14]. 
a.Özer и соавт. (2016) определили у женщин с 
спкя более низкую концентрацию каталазы, 
более высокие уровни мда и глутатиона. при 
этом пациентки с спкя, имеющие ир, имели 

значительно более высокий уровень мда и бо-
лее низкую активность каталазы, чем у жен-
щин с спкя без ир. 

a.onyango (2017) расценивает повышенное 
синглетное кислород-опосредованное пол как 
прогностический фактор ир [15]. в патогенезе 
спкя и ир важное место занимает нарушение 
внутриклеточной регуляции, опосредованной 
сдвигом баланса аФк на фоне изменения уров-
ня гликолиза [16; 17]. ос на фоне митохондри-
альной дисфункции (мд) ассоциирован с по-
вышением продукции перекиси водорода и 
приводит к нарушению  доставки глюкозы в 
клетки мышц и жировой ткани, снижению се-
креции инсулина β-клетками поджелудочной 
железы, нарушению связывания инсулина с его 
рецепторами и изменению пути сигнализации, 
опосредованной инсулином [18]. при этом по-
вышение концентрации глюкозы и свободных 
жирных кислот в периферической крови уси-
ливает воспалительный ответ, стимулирует 
продукцию аФк иммунными клетками и по-
тенциирует митохондриальные нарушения [7]. 
Наблюдения работ последних лет показывают, 
что мд, ассоциированная с ир, наблюдается не 
только в скелетной мускулатуре, но и в других 
тканях, включая печень, жировую ткань, серд-
це, сосуды, поджелудочную железу, и может 
иметь место при многих заболеваниях, а также 
связанных с ир осложнениях [19]. меры по 
улучшению митохондриального функциониро-
вания и применение антиоксидантов, таких как 
витамина е, α-липоевой кислоты, N-ацетилци-
стеина, оказались благоприятными для сниже-
ния ир [20].

при обсуждении генеза спкя растет число 
доказательств в поддержку этиологической 
роли хронического системного воспаления и 
оксидативного стресса, не связанного с нали-
чием ожирения [20; 21; 22]. Зарубежные рабо-
ты последних лет с участием женщин с спкя 
подтверждают достоверное снижение адипоне-
ктина, обладающего противовоспалительными 
свойствами, и достоверное повышение при ир 
уровней провоспалительного ил-6 в сыворот-
ке крови [23]. при этом показана активация 
продукции моноцитами провоспалительных 
цитокинов в ответ на экспозицию липосахари-
дов [23; 24].

показано, что у женщин с спкя, по сравне-
нию с группой нормы, увеличены уровни с-ре-
активного белка, провоспалительных цитоки-
нов (ФНо α, il-6, il-18), маркеров пол, про-
дуктов карбонилирования белков на фоне 
повышения концентрации в крови лимфоцитов 
и моноцитов [25]. повышение уровня некото-
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рых провоспалительных цитокинов, секрети-
руемых в первую очередь жировой тканью у  
пациенток с нормальным весом на фоне спкя, 
может быть обусловлено висцеральным ожире-
нием [23]. также показано, что при спкя яич-
ник инфильтрирован мононуклеарными макро-
фагами, что служит дополнительным призна-
ком активации воспалительного процесса [26].

причины активации хронического систем-
ного воспаления при спкя в настоящее вре-
мя широко обсуждаются. одним из возмож-
ных объяснений является ассоциация систем-
ного воспаления с повышенной концентрацией 
в циркуляции свободных жирных кислот 
(жк), что показано у  пациенток с спкя как 
на фоне избыточного, так и нормального веса 
[27]. выявлено, что жк способны активиро-
вать посредством протеинкиназы с фермент 
НадФН-оксидазу и индуцировать продукцию 
клетками аФк, к которым относятся суперок-
сидный анион-радикал, гидроксильный ради-
кал, пероксинитрит, перекись водорода, окси-
да азота (ii) и др.) [28]. данный механизм был 
подтвержден in vitro на культуре клеток ади-
поцитов и in vivo у пациенток с спкя в ана-
лизе мононуклеарных клеток периферической 
крови (мНк), что приводит к аФк-индуциро-
ванной продукции провоспалительных цито-
кинов (ил-6, ФНо-α) клетками белой жиро-
вой ткани и мНк, в том числе у пациенток с  
нормальным весом и без ир [28; 29]. Наконец, 
показано, что жк способны активировать сиг-
нальный путь, опосредованный классическим 
провоспалительным фактором Nf-κB (ядерный 
фактор, nuclearfactorkB), что приводит к повы-
шению экспрессии таких провоспалительных 
цитокинов, как ФНо-α, ил-1, ил-6 [29]. 

в модулирование активности иммунной си-
стемы вносит клад гиперлептинемия, наблюда-
емая при спкя [30; 31]. лептин является од-
ним из адипокинов, секретируемых преимуще-
ственно подкожной жировой тканью. обладая 
множеством функций, лептин на фоне ожире-
ния и при нормальном весе повышает продук-
цию провоспалительных цитокинов (ФНо-α, 
ил-6, ил-12), стимулирует образование про-
воспалительных тh-1клеток, хемотаксис поли-
морфноядерных клеток, ингибирует апоптоз 
лимфоцитов, таким образом, активируя си-
стемный воспалительный ответ у пациенток с 
спкя [32].

к настоящему времени накапливаются сви-
детельства в поддержку концепции порочного 
круга взаимосвязанных процессов митохон-
дриальной дисфункции и активации провоспа-
лительного статуса в патогенезе сложного сим-

птомокомплекса спкя: нарушения митохон-
дриального функционирования с накоплением 
аФк индуцируют ос, нарастание ос способ-
ствует и усугубляет воспаление. при воспале-
нии повышается образование аФк иммунны-
ми клетками и адипоцитами, что дальше инду-
цирует ос [33; 34]. 

таким образом, представленный в литерату-
ре широкий спектр публикаций демонстрирует 
важную роль дисбаланса между прооксиданта-
ми и активностью антиоксидантов в формирова-
нии ряда нарушений, сопутствующих спкя. 
ос и снижение антиоксидантной активности у 
женщин с спкя способствуют ир. в связи с 
этим маркеры ос целесообразно использовать в 
комплексной диагностике спкя и прогнозиро-
вании связанных с ним осложнений. Заслужива-
ет отдельного внимания вопрос использования 
антиоксидантов в комплексной коррекции и 
профилактике нарушений, сопровождающих 
спкя.

ир, выступая в качестве компенсаторной ре-
акции, направленной на защиту организма, мо-
жет приобретать патологическую направлен-
ность, способствуя различным метаболическим 
нарушениям прямо, либо опосредованно. Необ-
ходимо учитывать весь комплекс патогенетиче-
ских механизмов с целью нормализации как 
гормонального, так и метаболического статуса 
пациенток в целом. спкя в качестве много-
гранного сипмтомокомплекса и многофокаль-
ного заболевания имеет разнонаправленный на-
учный интерес. Необходимы новые знания при-
чинно-следственных связей данного синдрома 
для патогенетического обоснования лечения. 
ключевая проблема патогенеза в нарушении ре-
продуктивной функции женщины и способно-
сти к ее полноценной реализации.

литератУра

1. Биленко м.в. ишемические и реперфузионные по-
вреждения органов. м.: медицина, 1989.

2. Геворкян м.а., манухин и.Б., студеная л.Б., смир-
нова л.и., манухина е.и синдром поликистозных 
яичников (патогенез, клиника, диагностика и лече-
ние). м.; 2008: 8–9.

3. дамдинова л.в., лещенко о.я. синдром поликисто-
зных яичников – 80 лет исследований и новые на-
правления в изучении данного вопроса (обзор лите-
ратуры). ФГБНу «Научный центр проблем здоровья 
семьи и репродукции человека», иркутск, россия. 
Бюллетень всНц со рамН, 2016; 1(5): 111.

4. лямзаев к. Г. митохондрии при окислительном 
стрессе в культуре клеток hela. дис. ... канд. биол. 
наук. м.; 2007.



оригинальные статьи

Medicine: theory and practice тоМ 3   № 2   2018

23

5. сапрунова в.Б. ультраструктура митохондрий в ус-
ловиях окислительного стресса. дис. ... д-ра биолог. 
наук. м.; 2008.

6. скулачев в., Богачев а., каспаринский Ф. мембран-
ная биоэнергетика. м.: издательство московского 
университета; 2010.

7. Шагалова Н.я. инсулинорезистентность — польза 
или вред? ГБоувпо кубанский государственный 
медицинский университет. краснодар.

8. acosta–martínez m. pi3K: an attractive candidate for 
the central integration of metabolism and reproduc-
tion. m. acosta–martínez. front endocrinol (lausanne). 
2012; 2: 110–150.

9. associations Between insulin resistance, free fatty ac-
ids, and oocyte Quality in polycystic ovary Syndrome 
during in vitro fertilization. Z. Niu [et al.]. j clin endo-
crinol metab. 2014; 99(11): 2269–2276.

10. Boden G. obesity, insulin resistance and free fatty 
acids. G. Boden. curropin endocrinol diabetes obes. 
2011; 18(2): 139–143.

11. chen l, Xu Wm, Zhang d. association of abdominal 
obesity, insulin resistance, and oxidative stress in adi-
pose tissue in women with polycystic ovary syndrome. 
fertilSteril 2014; 102 (4): 1167–74.

12. chlamydia antibodies and self–reported symptoms of 
oligo-amenorrhea and hirsutism: a new etiologic factor 
in polycystic ovary syndrome? l. c. morin-papunen [et 
al.]. fertility and Sterility. 2010; 94(5): 1799–1804.

13. circulating markers of oxidative stress and polycystic 
ovary syndrome (pcoS): a systemic review and meta–
analysis. m. murri [et al.]. human reproduction update. 
2013; 19(3): 268–288. 

14. comprehensive assessment of expression of insulin sig-
naling pathway components in subcutaneous adipose 
tissues of women with and without polycystic ovary syn-
drome. Ning Xu [et al.]. j. clin transl endocrinol. 2015; 
2(3): 99–104.

15. conway G, dewailly d, diamanti-Kandarakis e et al. 
the polycystic ovary syndrome: a position statement 
from the european Society of endocrinology. eur j en-
docrinol 2014; 71 (4): 1–29. 

16. defects in mitochondrial efficiency and h2o2 emissions 
in obese women are restored to a lean phenotype with 
aerobic exercise training. a. r. Konopka [et al.]. diabe-
tes. 2015; 64(6): 2104–2115.

17. ehrmann d. polycystic ovary syndrome. New eng j 
med 2005; 352 (12): 1223–36.

18. enli y, fenkci Sm, fenkci v, oztekin o. Serum fetuin-a 
levels, insulin resistance and oxidative stress in women 
with polycystic ovary syndrome. Gynecol endocrinol 
2013; 29(12): 1036–9.

19. final report National institute of health. evidence-based 
methodology Workshop on polycystic ovary Syn-
drome. december 3–5, 2012. the rotterdam eShre/
aSrm-Sponsored pcoS consensus Workshop Group. 
revised 2003 consensus on diagnostic criteria and long-

term health risks related to polycystic ovary syndrome 
(pcoS). hum reprod 2004.

20. González f. Nutrient–induced inflammation in polycys-
tic ovary Syndrome: role in the development of meta-
bolic aberration and ovarian dysfunction. f. González. 
Seminreprod med. 2015; 33(4): 76–86.

21. González, f. inflammation in polycystic ovary Syn-
drome: underpinning of insulin resistance and ovarian 
dysfunction. f. González. Steroids. 2012; 77(4): 300–305.

22. il–6 Serum levels and production is related to an al-
tered immune response in polycystic ovary Syndrome 
Girls with insulin resistance. a. m. fulghesu [et al.]. 
mediators inflamm. 2011; 2011: 1–16.

23. induction of oxidative Stress and human leukocyte/
endothelial cell interactions in polycystic ovary Syn-
drome patients with insulin resistance. v. m. victor [et 
al.]. the journal of clinical endocrinology & metabo-
lism october. 2011; 96(10): 3115–3122.

24. interleukin–6 levels in Women with polycystic ovary 
Syndrome: a Systematic review and meta–analysis. 
Zheng peng [et al.]. ploS one. 2016; 11(2): e0148531.

25. Kim j. role of mitochondrial dysfunction in insulin re-
sistance. j. Kim, y. Wei, j. r. Sowers. circ res. 2008; 
102(4): 401–414.

26. martin,S. S. leptin resistance: a possible interface of 
inflammation and metabolism in obesity–related car-
diovascular disease. S. S. martin, a. Qasim, m. p. reil-
ly. j am coll cardiol. 2008; 52(15): 1201–1210.

27. murri m, luque-ramirez m, insenser m. circulating 
markers of oxidative stress and polycystic ovary syn-
drome (pcoS): a systematic review and meta-analysis. 
hum reprod update 2013; 19(3): 268–88.

28. onyango aN. the contribution of Singlet oxygen to in-
sulin resistance. oxid med cell longev 2017: 8765972. 
doi: 10.1155/2017/8765972. 

29. park K, Gross m, lee d-h et al. oxidative stress and 
insulin resistance. diabetes care 2009; 32 (7): 1302–7.

30. polycystic ovary Syndrome, insulin resistance, and 
obesity: Navigating the patophysiologic labyrinth. j. 
rojas [et al.]. int j reprod med. 2014; 2014: 1–17. 

31. reduced expression of Nuclear–encoded Genes in-
volved in mitochondrial oxidative metabolism in Skele-
tal muscle of insulin–resistant Women With polycystic 
ovary Syndrome. v. Skov [et al.] diabetes. 2007; 56(9): 
2349–2355.

32. regulation of mitochondrial respiration and apoptosis 
through cell signaling: cytochrome c oxidase and cyto-
chrome c in ischemia/reperfusion injury and inflamma-
tion. m. hüttemann [et al.]. BiochimBiophys acta. 2012; 
1817(4): 598–609.

33. tca cycle and mitochondrial membrane potential are 
Necessary for diverse Biological functions / i. martínez–
reyes [et al.] // mol cell. 2016; 61(2): 199–209. 

34. the polycystic ovary syndrome: a position statement 
from the european Society of endocrinology. G. con-
way [et al.]. eur j endocrinol. 2014; 171: 1–29. 



ORIGINAL PAPERS

Медицина: теория и практика тоМ 3   № 2   2018

24

35. Zheng S. h. leptin levels in Women With polycystic 
ovary Syndrome: a Systematic review and a meta–anal-
ysis. S. h. Zheng, d. f. du, X. l. li. reprod Sci. 2016.

36. Zuo t. roles of oxidative Stress in polycystic ovary 
Syndrome and cancers. t. Zuo, m. Zhu, W. Xu. oxid 
med cell longev. 2016; 2016(8589318): 1–32.

37. Zuo t. roles of oxidative Stress in polycystic ovary 
Syndrome and cancers. t. Zuo, m. Zhu, W. Xu. oxid 
med cell longev. 2016; 2016(8589318): 1–32.

referenceS

1. Bilenko m.v. ishemicheskie i reperfuzionnye povrezh-
deniya organov. [ischemic and reperfusion injuries of 
organs]. m.: medicina, 1989. (in russian).

2. Gevorkyan m.a., manuhin i.B., Studenaya l.B., 
Smirnova l.i., manuhina e.i Sindrom polikistoznyh 
yaichnikov (patogenez, klinika, diagnostika i lechenie). 
[polycystic ovary syndrome (pathogenesis, clinic, diag-
nosis and treatment)]. m.; 2008: 8–9. (in russian).

3. damdinova l.v., leshchenko o.ya. Sindrom polikisto-
znyh yaichnikov – 80 let issledovanij i novye naprav-
leniya v izuchenii dannogo voprosa (obzor literatury). 
[polycystic ovary syndrome-80 years of research and 
new directions in the study of this issue (literature re-
view)]. fGBNu «Nauchnyj centr problem zdorov’ya 
sem’i i reprodukcii cheloveka», irkutsk, rossiya. Byul-
leten’ vSNc So ramN, 2016; 1(5): 111. (in russian).

4. lyamzaev K. G. mitohondrii pri okislitel’nom stresse 
v kul’ture kletok hela. [mitochondria under oxidative 
stress in hela cell culture]. dis. ... kand. biol. nauk. m.; 
2007. (in russian).

5. Saprunova v.B. ul’trastruktura mitohondrij v usloviyah 
okislitel’nogo stressa. [ultrastructure of mitochondria 
under conditions of oxidative stress]. dis. ... d-ra biolog. 
nauk. m.; 2008. (in russian).

6. Skulachev v., Bogachev a., Kasparinskij f. membran-
naya bioehnergetika. [membrane bioenergy]. m.: izda-
tel’stvo moskovskogo universiteta; 2010. (in russian).

7. Shagalova N.ya. insulinorezistentnost’ – pol’za ili 
vred? [insulin resistance-benefit or harm?] GBouvpo 
Ku-banskij gosudarstvennyj medicinskij universitet. 
Krasnodar. (in russian).

8. acosta–martínez m. pi3K: an attractive candidate for the 
central integration of metabolism and reproduction. m. 
acosta–martínez. front endocrinol (lausanne). 2012; 2: 
110–150.

9. associations Between insulin resistance, free fatty ac-
ids, and oocyte Quality in polycystic ovary Syndrome 
during in vitro fertilization. Z. Niu [et al.]. j clin endo-
crinol metab. 2014; 99(11): 2269–2276.

10. Boden G. obesity, insulin resistance and free fatty 
acids. G. Boden. curropin endocrinol diabetes obes. 
2011; 18(2): 139–143.

11. chen l, Xu Wm, Zhang d. association of abdominal 
obesity, insulin resistance, and oxidative stress in adi-

pose tissue in women with polycystic ovary syndrome. 
fertilSteril 2014; 102 (4): 1167–74.

12. chlamydia antibodies and self–reported symptoms of 
oligo-amenorrhea and hirsutism: a new etiologic factor 
in polycystic ovary syndrome? l. c. morin-papunen [et 
al.]. fertility and Sterility. 2010; 94(5): 1799–1804.

13. circulating markers of oxidative stress and polycystic 
ovary syndrome (pcoS): a systemic review and meta–
analysis. m. murri [et al.]. human reproduction update. 
2013; 19(3): 268–288. 

14. comprehensive assessment of expression of insulin sig-
naling pathway components in subcutaneous adipose 
tissues of women with and without polycystic ovary syn-
drome. Ning Xu [et al.]. j. clin transl endocrinol. 2015; 
2(3): 99–104.

15. conway G, dewailly d, diamanti-Kandarakis e et al. 
the polycystic ovary syndrome: a position statement 
from the european Society of endocrinology. eur j en-
docrinol 2014; 71 (4): 1–29. 

16. defects in mitochondrial efficiency and h2o2 emissions 
in obese women are restored to a lean phenotype with 
aerobic exercise training. a. r. Konopka [et al.]. diabe-
tes. 2015; 64(6): 2104–2115.

17. ehrmann d. polycystic ovary syndrome. New eng j 
med 2005; 352 (12): 1223–36.

18. enli y, fenkci Sm, fenkci v, oztekin o. Serum fetuin-a 
levels, insulin resistance and oxidative stress in women 
with polycystic ovary syndrome. Gynecol endocrinol 
2013; 29(12): 1036–9.

19. final report National institute of health. evidence-based 
methodology Workshop on polycystic ovary Syn-
drome. december 3–5, 2012. the rotterdam eShre/
aSrm-Sponsored pcoS consensus Workshop Group. 
revised 2003 consensus on diagnostic criteria and long-
term health risks related to polycystic ovary syndrome 
(pcoS). hum reprod 2004.

20. González f. Nutrient–induced inflammation in polycys-
tic ovary Syndrome: role in the development of meta-
bolic aberration and ovarian dysfunction. f. González. 
Seminreprod med. 2015; 33(4): 76–86.

21. González, f. inflammation in polycystic ovary Syn-
drome: underpinning of insulin resistance and ovarian 
dysfunction. f. González. Steroids. 2012; 77(4): 300–
305.

22. il–6 Serum levels and production is related to an al-
tered immune response in polycystic ovary Syndrome 
Girls with insulin resistance. a. m. fulghesu [et al.]. 
mediators inflamm. 2011; 2011: 1–16.

23. induction of oxidative Stress and human leukocyte/
endothelial cell interactions in polycystic ovary Syn-
drome patients with insulin resistance. v. m. victor [et 
al.]. the journal of clinical endocrinology & metabo-
lism october. 2011; 96(10): 3115–3122.

24. interleukin–6 levels in Women with polycystic ovary 
Syndrome: a Systematic review and meta–analysis. 
Zheng peng [et al.]. ploS one. 2016; 11(2): e0148531.



оригинальные статьи

Medicine: theory and practice тоМ 3   № 2   2018

25

25. Kim j. role of mitochondrial dysfunction in insulin re-
sistance. j. Kim, y. Wei, j. r. Sowers. circ res. 2008; 
102(4): 401–414.

26. martin,S. S. leptin resistance: a possible interface of 
inflammation and metabolism in obesity–related car-
diovascular disease. S. S. martin, a. Qasim, m. p. reil-
ly. j am coll cardiol. 2008; 52(15): 1201–1210.

27. murri m, luque-ramirez m, insenser m. circulating 
markers of oxidative stress and polycystic ovary syn-
drome (pcoS): a systematic review and meta-analysis. 
hum reprod update 2013; 19(3): 268–88.

28. onyango aN. the contribution of Singlet oxygen to in-
sulin resistance. oxid med cell longev 2017: 8765972. 
doi: 10.1155/2017/8765972. 

29. park K, Gross m, lee d-h et al. oxidative stress and 
insulin resistance. diabetes care 2009; 32 (7): 1302–7.

30. polycystic ovary Syndrome, insulin resistance, and 
obesity: Navigating the patophysiologic labyrinth. j. 
rojas [et al.]. int j reprod med. 2014; 2014: 1–17. 

31. reduced expression of Nuclear–encoded Genes in-
volved in mitochondrial oxidative metabolism in Skele-
tal muscle of insulin–resistant Women With polycystic 

ovary Syndrome. v. Skov [et al.] diabetes. 2007; 56(9): 
2349–2355.

32. regulation of mitochondrial respiration and apoptosis 
through cell signaling: cytochrome c oxidase and cyto-
chrome c in ischemia/reperfusion injury and inflamma-
tion. m. hüttemann [et al.]. BiochimBiophys acta. 2012; 
1817(4): 598–609.

33. tca cycle and mitochondrial membrane potential are 
Necessary for diverse Biological functions / i. martínez–
reyes [et al.] // mol cell. 2016; 61(2): 199–209. 

34. the polycystic ovary syndrome: a position statement 
from the european Society of endocrinology. G. con-
way [et al.]. eur j endocrinol. 2014; 171: 1–29. 

35. Zheng S. h. leptin levels in Women With polycystic 
ovary Syndrome: a Systematic review and a meta–anal-
ysis. S. h. Zheng, d. f. du, X. l. li. reprod Sci. 2016.

36. Zuo t. roles of oxidative Stress in polycystic ovary 
Syndrome and cancers. t. Zuo, m. Zhu, W. Xu. oxid 
med cell longev. 2016; 2016(8589318): 1–32.

37. Zuo t. roles of oxidative Stress in polycystic ovary 
Syndrome and cancers. t. Zuo, m. Zhu, W. Xu. oxid 
med cell longev. 2016; 2016(8589318): 1–32.


