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Резюме. Исследование включило 181 пациента с сахарным диабетом (СД) 2 типа, у которых был определен генотип по I/D (вставка/выпадение) 
полиморфизму гена ангиотензинпревращающего фермента (АПФ, АСЕ). В результате генетического анализа были определены генотипы, на 
основании которых все обследуемые были разделены на три группы: носители генотипов II, ID и DD. По уровню глюкозы плазмы натощак и 
НЬА1 с у пациентов определялась степень компенсации диабета и риск развития нейрососудистых осложнений (рекомендации EASD/ESC). 
Наличие и степень тяжести диабетической периферической сенсомоторной нейропатии (ДПН) оценивалась с помощью шкал TSS, НДС и 
по данным электромиографии. Выявлено, что гетерозиготы по Ю полиморфизму гена АСЕ достигают компенсации и субкомпенсации при 
лечении диабета чаще по сравнению с гомозиготами - носителями генотипов II и DD (0Р=2,39, 95% ДИ 1,44-3,98). Риск возникновения 
микрососудистных осложнений у пациентов с генотипом ID ниже, чем у пациентов с генотипами II и DD (ОР 0,69,95% ДИ 0,52-0,92). 
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, ген ангиотензинпревращающего фермента, нейрососудистые осложнения сахарного диабета. 
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Summary. 181 patients with diabetes mellitus (DM) type 2 were involved in the study. They were determined genotype l/D (insertion/deletion) gene 
polymorphism of angiotensin converting enzyme (ACE). According to the found out genotypes all participants of the study were divided into 3 groups: 
II, ID and DD genotypes. The degree of diabetic compensation and risk of neurovascular complications were determine in patients on the level of 
fasting plasma glucose and HbA 1c (recommendation of EASD/ESC). The presence and severity of diabetic peripheral sensorimotor neuropathy was 
assessed according to TSS, NDS scales and electromyography. It was found out that heterozygous for the l/D polymorphism of ACE gene, more likely 
to achieve compensated and sub-compensated diabetes in the treatment compared with homozygotes - genotype II and DD (RR = 2.39, 95% CI 
1,44-3,98). The patients with genotype ID had lower risk of neurovascular complications compared with patients with genotype II and DD (RR 0.69, 
95% CI 0,52-0,92). 
Keywords: diabetes mellitus type 2, angiotensin converting enzyme gene, neurovascular complications of diabetes. 
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Широкое распространение сахарно-
го диабета (СД) 2 типа особенно 
опасно с точки зрения развития 

поздних осложнений, которые приводят к 
ранней инвалидизации и смертности. До-
казано, что одним из пусковых механизмов 
развития диабетических осложнений явля-
ется гипергликемия. В результате избытка 
внутриклеточной глюкозы активируются 
аномальные пути гликолиза: полиоловый, 
гексозаминовый, путь протеинкиназы С и 
образования конечных продуктов гликоли-
за. (йпергликемия натощак и в постпранди-
альном периоде, а также резкие колебания 
уровня глюкозы крови приводят к активации 
окислительного стресса, что способствует 
развитию и прогрессированию осложнений 
СД. Образующиеся при этом активные 
формы кислорода и конечные продукты 
гликолиза являются основными поврежда-
ющими агентами [2]. 

Во многих исследованиях показана 
взаимосвязь I/O полиморфизма гена АСЕ 
с микрососудистыми осложнениями СД. 

Неоднократно упоминались ассоциации 
гена АСЕ с ретинопатией и нефропатией. 
Данные по поводу влияния гена АСЕ на 
развитие диабетической периферической 
сенсомоторной нейропатии (ДПН) много-
численные и неоднородные. Некоторые 
исследователи показывают отсутствие 
взаимосвязи полиморфного маркера гена 
АСЕ и микрососудистых осложнений, в том 
числе ДПН [8]. При обнаружении ассоциации 
генетического полиморфизма ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ) мнение 
ученых неоднозначно относительно генотипа 
либо аллели, являющихся фактором риска 
развития микрососудистых осложнений. По 
некоторым данным, гетерозиготы по гену 
АСЕ имеют меньший риск развития ДПН 
[7]. Японские ученые показывают увеличе-
ние частоты аллели I в группе пациентов с 
нейропатией и защитное действие аллели D 
на развитие ДПН, в то время как распре-
деление генотипов в группах пациентов с 
нейропатией и без нейропатии не имеет 
существенных различий [6]. В недавних 

исследованиях отмечена решающая роль 
генотипа DD и аллели D в развитии ДПН. 
Были показаны увеличение риска развития 
ДПН в турецкой и египетской популяциях 
у пациентов с DD генотипом I/D полимор-
физма гена АСЕ [5,10]. При генетическом 
анализе английских пациентов с СД 2 типа 
D-аллель была ассоциирована с ДПН только 
у женщин, но не у мужчин [11]. 

Учитывая огромный интерес к влиянию 
гена АСЕ на развитие микрососудистых 
осложнений, противоречивые данные 
популяционных исследований, а также 
отсутствие достаточной информации о 
взаимосвязи гена и ДПН в славянских, в 
том числе белорусской, популяциях, мы 
предприняли наше исследование. 

Цель исследования - изучение взаи-
мосвязи I/D (вставка/выпадение) поли-
морфизма гена АСЕ с нейрососудистыми 
осложнениями сахарного диабета 2 типа. 
Задачи исследования: 1) исследовать взаи-
мосвязь I/D полиморфизма гена АСЕ со 
степенью компенсации сахарного диабета; 
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ЯЯЯЯ1ВИ Сравнительная характеристика обследованных пациентов с СЩ 2 типа 
в зависимости от генотипа 

Показатель 
АСЕ 

Р Показатель 
1ёнотап II (п=46) Генотип ID (п=88) 1ёнотап DD (п=45) 

Р 

Гликемия, ммоль/л 
(Me (25-75%)) 

7,8 (6,7-9,6) 7,5(6,1-8,8) 9,0 (6,6-12,0) 0,03 

HbAlc, %, М±т 7,9±0,31 7,4±0,23 8,3±0,37 0,03 

Возраст, лет 
(Me (25-75%)) 

55 (52-60) 54 (47-60) 57 (50-60) >0,05 

Длительность СД, 
лет (Me (25-75%)) 

6,0 (5,0-11,0) 6,5(3,0-11,0) 6,0 (3,0-10,0) >0,05 

Мочевина, ммоль/л, 
М±т 

5,1+0,23 5,4±0,17 5,9+0,25 0,01 

Креатинин, рмоль/л, 
М±т 

87±3,9 87±1,9 91 ±3,5 >0,05 

2) определить риск возникновения нейро-
сосудистых осложнений и провести ана-
логию с генетическим полиморфизмом. 

Материалы и методы 
Исследование проводилось на базе 

Городского эндокринологического дис-
пансера Минска и Республиканского 
госпиталя МВД Республики Беларусь. 
Обследован 181 пациент с СД 2 типа; 68% 
(п=123) - мужчины, 32% (п=58) - женщины. 

В протокол обследования входил опрос 
пациентов с уточнением анкетных данных, 
длительности СД и особенностей его те-
чения, наследственности, наличия жалоб. 
Для количественной оценки жалоб исполь-
зовалась общая шкала неврологических 
симптомов (Total Symptoms Score, TSS), 
которая включает исследование четырех 
невропатических симптомов: онемения, 
жжения, парестезии, боли в конечностях. 
Проводилась диагностика ДПН. Для этого 
применялась Шкала невропатического дис-
функционального счета (Neuropathy Disability 
Score, NDS), используемая для оценки 
коленного и ахиллова рефлексов, порога 
вибрационной, температурной, болевой и 
тактильной чувствительности, а также уровня 
поражения. 

Для определения обширности пораже-
ния периферических нервов и для разграни-
чения двух основных патоморфологических 
изменений: аксональной дегенерации и 
демиелинизации - у 132 пациентов была 
проведена стимуляционная электромио-
графия (ЭМГ) с помощью двухканального 
электронейромиографа«Нейро-ЭМГМикро» 
фирмы «Нейрософт» (Россия). Оценивались 
амплитуда М-ответа и скорость распростра-
нения возбуждения (СРВ) по п. peroneus, 
амплитуда потенциала действия и СРВ по 
п. suralisvi п. peroneus superficialis. На основа-
нии результатов обследования выставлялся 
диагноз ДПН, а также определялась степень 

тяжести нейропатии с использованием клас-
сификации по P. Dyck [3]. 

У обследуемых пациентов проводился 
однократный забор венозной крови. В ла-
боратории фармакогенетики Института 
биоорганической химии НАН Беларуси 
определяли генотип. Для определения 
полиморфизмов гена ангиотензинпревра-
щающего фермента, АСЕ (АПФI/D), пробы 
венозной крови больных брали в пробирки 
типа вакутейнера с ЭДТА. Кровь замора-
живали при - 7 0 °С, затем выделяли ДНК 
с помощью набора «ДНК-сорб-Б» (Ампли-
сенс, Россия) в соответствии с инструкци-
ей производителя. Анализ полиморфных 
маркёров проводили методом полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) с исполь-
зованием следующих праймеров: прямой 
праймер 5'-CTGGAGACCACTCCCATCCTT 
ТСТ-3' и обратный праймер 5'-GATGTGGC 
CATCACATTCGTCAGAT-3'. В лаборатории 
(ородского эндокринологического дис-
пансера и Республиканского госпиталя 
МВД проводили биохимический анализ 
крови (гликемия, НЬА1с, билирубин, ACT 
АЛТ креатинин, мочевина, холестерин, 
ЛПНП, триглицериды). У всех обследу-
емых измерялись рост, вес, окружность 
талии. 

Для анализа генетического влияния на 
патокинез СД 2 типа все обследуемые были 
разделены натри группы в зависимости от 
генотипа I/D полиморфизма гена АСЕ. (руп-
пу с генотипом II составили 46 пациентов с 
СД 2 типа (34,8% женщин, 65,2% мужчин); 
группу ID - 90 пациентов (30% женщин, 70% 
мужчин); группу DD - 45 пациентов (33,3% 
женщин, 66,7% мужчин). Проводился срав-
нительный анализ по степени компенсации 
диабета, наличию и степени тяжести ДПН 
с учетом данных ЭМГ НДС и TSS, биохи-
мическим показателям крови, тендерным 
и возрастным характеристикам. 

Для определения риска микроангиопа-
тий все обследуемые были разделены на две 
группы в зависимости от уровня гликемии и 
НЬА1с. Согласно рекомендациям рабочей 
группы по диабету, предиабету и сердечно-
сосудистым заболеваниям Европейского 
общества кардиологов (ESC) в сотрудни-
честве с Европейской ассоциацией по изу-
чению диабета (EASD), для снижения риска 
микроангиопатий (ретинопатии, нейропатии, 
нефропатии) следует достигать НЬА1с ме-
нее 7%, глюкозы плазмы натощак - менее 
7,2 ммоль/л [1]. Соответственно, 1-ю группу 
составили пациенты с рекомендованными 
показателями гликемии и НЬА1с, то есть 
с низким риском нейрососудистых ос-
ложнений; во 2-ю группу вошли пациенты, 
имеющие НЬА1 с более 7% и гликемию более 
7,2 ммоль/л и, следовательно, высокий риск 
микроангиопатий. Группа с низким риском 
микроангиопатий включала 84 обследуемых 
(32,1% женщин, 67,9% мужчин); группа с 
высоким риском микроангиопатий - 95 
пациентов (31,6% женщин, 68,4% мужчин). 

Обработка полученных данных прово-
дилась с использованием статистических 
пакетов Excel, Statistica 10.0. При нормаль-
ном распределении признака использовали 
методы параметрической статистики. 
Оценку достоверности разности сравни-
ваемых величин проводили на основании 
величины критерия Стьюдента (t). Если 
гипотезу о нормальности распределения 
признака в совокупности отвергали, для 
обработки данных использовали методы 
непараметрической статистики Манна -
Уитни (U). Достоверность различия данных, 
характеризующих качественные признаки в 
исследуемых группах, определяли на осно-
вании величины критерия соответствия (х2). 
Результаты исследования считали досто-
верными и различия между показателями 
значимыми при вероятности безошибочного 
прогноза не менее 95% (р<0,05). 

Результаты и обсуждение 
Анализ данных в группах пациентов 

с различными генотипами показал, что 
гетерозиготы по I/D полиморфизму гена 
АСЕ чаще достигают компенсации и 
субкомпенсации диабета при лечении по 
сравнению с гомозиготами - носителя-
ми генотипов II и DD (ОР=2,39, 95% ДИ 
1,44-3,98). Градация компенсации диа-
бета основывалась на уровне НЬА1с, где 
стадия компенсации диабета имела место 
при НЬА1с менее 6,5%, субкомпенсация 
диабета при НЬА1 с в диапазоне 6,5-7,5%, 
декомпенсация диабета при HbAlc более 
7,5%. Как видно из табл. 1, гликемия и 
НЬА1с у обследуемых с генотипом ID 
достоверно ниже, чем у пациентов с ге-
нотипами DD и II (р<0,05). В то же время 
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Сравнительная характеристика показателей ЭМГ у пациентов с различными генотипами гена АСЕ, М±ш 

Показатель 
Генотип II (п=34) Генотип ID (п=64) [ёнотип DD (п=33) 

Показатель 
Справа Слева Справа Слева Справа Слева 

Амплитуда М-ответа 
п. peroneus, мВ 
(Me (25-75%)) 

Точки 
стимуляции 
п. peroneus 

1 2,3(0,4-5,2) 4,6 
(2,5-5,3) 

2,8 (0,7-5,2) 5,2 
(2,2-5,4) 

2,4 
(1,4-5,2) 

5,2(1,9-5,4) Амплитуда М-ответа 
п. peroneus, мВ 
(Me (25-75%)) 

Точки 
стимуляции 
п. peroneus 2 3,6 (2,7-5,4) 3,3 

(1,4-5,3) 
4,4(2,8-5,4) 3 2 

(1,3-5,3) 
3,1 

(1,4-5,3) 
2,6(1,1-5,3) 

Амплитуда М-ответа 
п. peroneus, мВ 
(Me (25-75%)) 

Точки 
стимуляции 
п. peroneus 

3 3,1 (2,7-5,3) 5,3 
(2,7-5,3) 

5,3 (3,1-5,4) 5,3 
(2,4-5,3) 

3,3 
(2,6-5,3) 

5,3 (2,3-5,3) 

СРВ по п. peroneus, м/с 1-2 52,6±1,14* 45,211,21 49,8+0,85* 49,3+1,63 48,011,66* 45,111,3 СРВ по п. peroneus, м/с 

2-3 49,9±2,0 48,712,04 48,110,93 50,211,32* 48,611,49 46,8+2,12* 

СРВ по п. peroneus, м/с 

1-3 51,411,06* 47,1+1,03 49,3+0,66* 48,5+1,23* 47,511,42* 44,910,85* 

Амплитуда ПД п. suralis, мкВ 6,710,58 8,6+0,98 8,2+0,54 9,310,69 8,5+0,88 10,211,11 

СРВ по п. suralis, м/с 53,311,71 49,7+1,75 52,3+1,48 52,7+1,08 52,3+1,96 52,012,44 

Амплитуда ПД по п. peroneus superficialis, мкВ 6,710,88 8,2+1,19 8,110,69 8,610,65 9,011,35 7,911,17 

СРВ по п. peroneus superficialis, м/с 54,0+2,11 54,312,21* 52,2+1,4 52,8+1,49 52,7+2,18 47,512,81* 

П р и м е ч а н и е : *р<0,05 при сравнении групп пациентов с генотипами II, ID, DD; СРВ - скорость распространения возбуждения; 
ПД - потенциал действия; 1 - предплюсна; 2 - голень малоберцовой кости; 3 - подколенная ямка; 1-2 - интервал «предплюсна -
голень» малоберцовой кости; 2-3 - голень малоберцовой кости - подколенная ямка; 1 -3 - предплюсна - подколенная ямка. 

В Я З Д Н Е Я Характеристика групп с высоким и низким риском развития 
нейрососудистых осложнений 

Показатель 
Ipynna высокого 

риска нейрососудистых 
осложнений 

Ipynna низкого риска 
нейрососудистых 

осложнений 
Р 

Длительность СД (Me, (25-75%)) 7(5-11) 6 (3-9) 0,016 

Триглицериды (Me, (25-75%)) 2,2(1,5-3,4) 1,8(1,2-2,6) 0,029 

Вес, М+т 9712,1 9011,7 0,003 

ИМТ М+пп 32,910,6 30,0+0,43 0,001 

ОТ М+т 11011,8 10411,5 0,012 

НДС, М+т 7,6+0,5 6,210,5 0,049 

TSS (Me (25-75%)) 2,33 (0,0-4,66) 0,50 (0,0-3,33) 0,029 

группы сопоставимы и не имеют статисти-
чески и клинически значимых различий 
по длительности заболевания, возрасту 
и способу лечения (инсулинотерапия, пе-
роральные сахароснижающие препараты 
либо их комбинация), то есть тем факторам, 
которые косвенно могут влиять на степень 
диабетической компенсации (р>0,05). 

Генотип DD характеризовался макси-
мальными значениями гликемии и НЬА1с, 
что соответствует некоторым исследо-
ваниям, проведенным в других странах. 
Например, японскими учеными было 
показано, что пациенты с генотипом DD 
имеют более высокие значения гликемии 
через 2 часа после приема 75 г глюкозы 
(проведения глюкозотолерантного теста) 
по сравнению с носителям генотипов II и ID 
[3]. В другом исследовании была выявлена 
ассоциация генотипа DD с более высокими 
показателями гликемии у пациентов с 
инсулиннезависимым сахарным диабетом 
(по современной классификации - СД 
2 типа) и показана взаимосвязь аллели D 
с сосудистыми осложнениями диабета [4]. 

Для определения взаимосвязи гена 
АСЕ и ДПН в трех группах был проведен 
сравнительный анализ показателей ЭМГ 
шкалы НДС и жалоб пациентов. НДС не 
имел статистически достоверных раз-
личий: в группе с генотипом II составил 
7,8±0,71, в группе с генотипом ID -
6,9±0,52, в группе с генотипом DD -
6,2+0,65, р>0,05. При анализе жалоб 
пациентов рассматривались характерные 
для ДПН симптомы: судороги и боли в 

нижних конечностях, возникающие пре-
имущественно в ночное время суток либо 
в покое, чувство жжения или онемения в 
стопах, парестезии. 1руппы с генотипами 
II, ID и DD по данным жалобам не имели 
статистически значимых различий. В ка-
честве суммарного показателя частоты и 
степени выраженности комплекса жалоб 
использовалась шкала TSS. Показатель 
TSS в группе с генотипом II составил 1,0 
(0,0-4,3), с генотипом ID - 1 , 3 3 (0,0-4,33), 
с генотипом DD - 1 , 3 3 (0,0-4,66), р>0,05. 

При анализе показателей ЭМГ выявлено, 
что СРВ по моторным и некоторым сенсор-
ным волокнам достоверно ниже у пациентов 
с генотипом DD, более высокие СРВ ассо-
циированы с генотипом II, р<0,05. Данные 
ЭМГисследования представлены в табл. 2. 

При анализе генотипов I/D полимор-
физма гена АСЕ относительно риска 

развития микроангиопатий на основании 
рекомендаций EASD/ESC были получены 
статистически достоверные различия 
(х2=6,8, р=0,009). 1ётерозиготы (генотип ID 
гена АСЕ) имеют более низкий риск микро-
ангиопатий по сравнению с гомозиготами, 
имеющими генотипы II и DD (ОР=0,69, 
95% ДИ 0,52-0,92), в то время как риск воз-
никновения микрососудистных осложнений 
у пациентов с генотипами II и DD выше 
в 1,52 раза (ОР1,52,95% ДИ 1,10-2,10). 

При сравнительном анализе групп с 
высоким и низким риском нейрососудистых 
осложнений выявлено, что у пациентов с низ-
ким риском микроангиопатий меньший вес, 
обхват талии и, следовательно, индекс массы 
тела (ИМТ), меньшее значение шкал НДС и 
TSS, р<0,05. Данные представлены в табл. 3. 

СРВ и амплитуда потенциала действия 
(ПД) сенсорных и моторных волокон при 
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Е Я З Д П Я Я Распределение генотипов в группах с низким и высоким риском 
развития нейрососудистых осложнений 

Генетический 
маркер 

Группа низкого риска 
нейрососудистых 

осложнений (п=84) 

Ipynna высокого риска 
нейрососудистых 

осложнений (п=95) 
X2 Р 

Аллель 1 51,20% 49,50% 0,11 0,746 

Аллель D 48,80% 50,50% 

Генотип II 21,40% 29,50% 1,52 0,219 

(ёнотип ID 59,50% 40% 6,02 0,014 

1ёнотип DD 19,10% 30,50% 3,12 0,077 

ЭМГ-исследовании имеют более высокие 
показатели у пациентов с низким риском 
микроангиопатий. СРВ по п. peroneus 
справа у пациентов с высоким риском 
микроангиопатий составила 48,1+0,79 м/с, 
амплитуда ПД слева - 3,6 (1,4-5,4) мВ 
против СРВ 51,0±0,77 м/с и амплитуды 
ПД 5,3 (3,2-5,4) мВ у пациентов с низким 
риском, р=0,009 и р=0,011 соответственно. 
СРВ по п. suralis слева в группе высокого 
риска была 49,9+1,19 м/с против 53,9±1,4 
м/с в группе с низким риском, р=0,026. 
СРВ по п. peroneus superficial на правой 
и левой нижних конечностях составила 
соответственно 50,0±1,19 и 49,9+1,48 м/с 
в группе высокого риска против 56,4+1,66 
и 55,0+1,74 м/с в группе низкого риска, 
р=0,006 и р=0,03 соответственно. По 
остальным показателям обследуемых не-
рвов нижних конечностей наблюдалась 

аналогичная тенденция, однако различия 
были статистически незначимы. Следо-
вательно, проявления ДПН у пациентов с 
низким риском нейрососудистых ослож-
нений статистически и клинически менее 
выражены. 

При анализе распределения гено-
типов и аллелей отмечено, что генотип 
Ю в группе с низким риском развития 
микроангиопатий встречается достовер-
но чаще, поскольку гетерозиготы по I/D 
полиморфизму гена АСЕ ассоциированы 
с низким риском микроангиопатий, 
генотип ID можно считать защитным 
относительно развития ДПН (табл. 4). 
Наши результаты согласуются с испан-
ским исследованием, где также было 
показана защитная роль генотипа ID 
гена АСЕ для развития ДПН у пациентов 
с СД 2 типа [7]. 

Таким образом, пациенты с СД 2 типа, ге-
терозиготы по I/D полиморфизму гена АСЕ, 
чаще достигают компенсации и субкомпен-
сации диабета при лечении по сравнению 
с гомозиготами - носителями генотипов 
II и DD. [ёнотип ID гена АСЕ ассоциирован 
с более низким риском микрососудистых 
осложнений при СД 2 типа по сравнению с 
генотипами II и DD. Следовательно, генотип 
ID может считаться защитным в отношении 
развития ДПН при СД 2 типа. 
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Коррекция бромокриптином нарушений 
репродуктивной системы у мужчин 
при негонорейных уретритах, 
осложненных простатитом 
Якобадзе Б.В. 
Батумский государственный университет им. Ш. Руставели, фузия 

Yakobadze B.V. 
Batumi State University of Sh. Rustaveii, Georgia 

Use of bromocriptine in treatment of disorders of reproductive system 
on the background of non-gonorrheal urethritis complicated with prostatitis 

Резюме. Исследуются проблемы репродуктивной системы у мужчин, гиперпролактинемии и олигоспермии II и ill стадий. Для лечения 34 паци-
ентов с негонорейным уретритом, осложненным простатитом, авторы использовали бромокриптин 2,5 мг 2 раза вдень в течение 2-4 недель. 
Благодаря бромокриптину откорректировалась гипофизарно-гонадная и гипофизарно-надпочечниковая системы, восстановилась фоллитроп-
ная и активировались лютеотропные функции, восстановилось производство андрогена в семеннике из-за повышения уровня тестостерона. 
Ключевые слова: бромокриптин, гипофизарно-гонадная система, гипофизарно-надпочечниковая система, репродуктивная система, гипер-
пролактинемия, олигоспермия. 

Медицинские новости. - 2015. - №6. - С. 56-57. 
Summary. We have used bromocriptine 2.5 mg twice a day during 2-4 weeks in treatment of 34 patients with disorders of reproductive system, 
hyperproiactinemia and oligospermia of II and III stage. Bromocriptine has corrective effect on pituitary-gonadal and pituitary-adrenal systems, which is 
indicated byrestoration offollitropic and activation of luteotropic functions, as well as by suppression of lactotropic function and restoration of androgen 
production in seminal glands due to elevated testosterone level. 
Keywords: bromocriptine, pituitary-gonadal system, pituitary-adrenal system, reproductive system, hyperproiactinemia, oligospermia. 
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