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Синдром полiкiстозних яєчникiв
(СПКЯ) є найбiльш розповсюдженим ендо-
кринним захворюванням серед жiнок репро-
дуктивного вiку. Характернi для молодого
вiку клiнiчнi ознаки синдрому (менструаль-
на дисфункцiя, безплiддя, гiперандрогенiя,
порушення вуглеводного обмiну, дислiпiде-
мiя, ожирiння) складають фактори ризику
розвитку серцево-судинних захворювань
в пiзньому репродуктивному та перимено-
паузальному перiодах [1]. Дослiдженнями
останнiх рокiв показано, що ризик раннього
розвитку серцево-судинних захворювань
асоцiюється з гiпергомоцистеїнемiєю, а пiд-
вищений рiвень гомоцистеїну (ГЦ) є марке-
ром серцево-судинної патологiї [2, 3]. Тому
було висловлено припущення, що у хворих
iз СПКЯ рiвень ГЦ може бути вищим, нiж
у здорових жiнок, що обумовило актуаль-
нiсть подальших дослiджень. На сьогоднi
iснують данi вiдносно того, що у пацiєнток
iз СПКЯ має мiсце пiдвищений рiвень ГЦ,
причому не тiльки в сироватцi кровi, а й

у фолiкулярнiй рiдинi, що призводить до
порушення розвитку фолiкула i дозрiвання
яйцеклiтини, порушення оварiального ре-
зерву та настання вагiтностi, а також до
розвитку акушерських ускладнень [3–5].

Гомоцистеїн — це унiкальна сiрковмiсна
амiнокислота, що не вiдноситься до стру-
ктурних компонентiв бiлкiв i нiколи не над-
ходить в органiзм з їжею. Гомоцистеїн утво-
рюється тiльки в результатi розпаду iншої
амiнокислоти — метiонiну, i в нормi дуже
швидко трансформується в цистатiонiн або
ж назад в метiонiн, залежно вiд того, якi
ферменти впливають на ГЦ [6]. Нажаль, ГЦ
має виразну токсичну дiю на клiтини, зокре-
ма, внутрiшньої поверхнi судин [7]. Водно-
час для захисту тканин в органiзмi iснують
спецiальнi механiзми його виведення, у разi
порушення яких ГЦ починає накопичува-
тися в кровi i негативно впливати як на
стiнку судин, так i на систему згортання
кровi, створюючи умови для змiн у судинах
i пiдвищення тромбоутворення, що призво-
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дить до розвитку ендотелiальної дисфункцiї
(ЕД) [8]. Пошкоджений ендотелiй синтезує
велику кiлькiсть ендотелiну, що викликає
вазоконстрикцiю [9]. При тривалому пошко-
дженнi ендотелiю вiн починає вiдiгравати
ключову роль у патогенезi ряду системних
патологiй [10]. Висловлено припущення, що
збiльшення концентрацiї ендотелiнiв у сиро-
ватцi кровi можна використовувати в яко-
стi маркерiв патологiчних процесiв в ор-
ганiзмi людини. Найбiльш вагомий внесок
в активнiсть ендотелiальної системи робить
ендотелiн-1 (ЕТ-1), основна кiлькiсть якого
виробляється ендотелiєм судин [11, 12].

ЕТ-1 дiє як паракринний i аутокринний
медiатор, а не як циркулюючий ендокрин-
ний гормон, тому плазмова концентрацiя
ЕТ-1 не може повнiстю вiдображати його
фiзiологiчну дiю. Важливо брати до уваги
той факт, що плазмова концентрацiя ЕТ-1
залежить не тiльки вiд його продукцiї, але
i вiд ниркового, рецепторзалежного клiрен-
су та ферментативного метаболiзму. Проте,
визначення плазмової концентрацiї ЕТ-1 мо-
же бути корисно в якостi маркера ендотелi-
ального синтезу [13].

Доведено, що ЕТ-1 збiльшується у па-
цiєнтiв iз ожирiнням [14], атеросклерозом,
iнфарктом мiокарда [15], цукровим дiабе-
том [16] i, як нещодавно встановлено, у хво-
рих iз СПКЯ [17]. ЕТ-1 є одним iз факто-
рiв, якi забезпечують стабiльнiсть кровото-
ку в судинах репродуктивної системи жiн-
ки [17]. Сьогоднi вивчається питання про
значення ЕТ-1, як показника, що дозволяє
оцiнити ступiнь порушення системи крово-
обiгу фолiкулiв на рiзних стадiях розви-
тку [19].

Питання про наявнiсть та клiнiчну зна-
чущiсть ЕД при СПКЯ на сьогоднi має
дискутабельний характер. Тому доцiльним
є проведення дослiджень, що спрямованi на
вивчення факторiв, якi можуть впливати на
формування ЕД.

Метою даного дослiдження було визна-
чити вмiст гомоцистеїну в сироватцi кровi
молодих жiнок, хворих на синдром полiкi-
стозних яєчникiв, та встановити наявнiсть
або вiдсутнiсть зв’язку мiж рiвнем гомоци-
стеїну та маркером ендотелiальної дисфунк-
цiї — ендотелiном-1.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

У клiнiцi ДУ «Iнститут проблем ендо-
кринної патологiї iм. В.Я. Данилевського
НАМН України» обстежено 80 жiнок у вiцi
вiд 18 до 24 рокiв (середнiй вiк 21,4± 0,2 ро-
кiв). Основну групу склали 65 жiнок, у яких
на пiдставi наявностi хронiчної ановуля-
цiї, гiперандрогенiї, ехографiчних ознак по-
лiкiстозних яєчникiв дiагностовано СПКЯ
(вiдповiдно з Роттердамським консенсусом
(2003)) [20]. Контрольну групу склали 15
здорових жiнок з нормальною менструаль-
ною функцiєю, що звернулися для уточнен-
ня стану репродуктивної системи перед пла-
нуванням вагiтностi. Клiнiчне обстеження
включало: вивчення даних анамнезу (спад-
ковiсть, поступовий розвиток захворювання,
починаючи з перiоду менархе), характер ста-
новлення i порушення менструальної фун-
кцiї, гiрсутизм, наявнiсть первинного чи вто-
ринного безплiддя.

Оцiнка метаболiчного статусу включа-
ла визначення iндексу маси тiла (IМТ) по

G. Brey, який розраховували за форму-
лою [21]:

маса тiла, кг
площа тiла, м2 .

Концентрацiю ЕТ-1 та ГЦ в сироватцi
кровi визначали за допомогою наборiв для
iмуноферментного аналiзу (вiдповiдно фiр-
ми «Biomedica Gruppe», Австрiя, та фiрми
«Architect system», Нiмеччина).

Хворi iз СПКЯ були розподiленi на двi
групи. Групу 1 склали 45 жiнок iз нормаль-
ною масою тiла (IМТ в середньому склав
21,4± 0,3 кг/м2). До групи 2 увiйшли 20
пацiєнток iз надмiрною вагою та ожирiнням
I–II ступеня (IМТ 28,8± 0,7 кг/м2).

Проведенi дослiдження вiдповiдають мо-
рально-етичним нормам та принципам Гель-
сiнської декларацiї, Конвенцiї Ради Європи
та вiдповiдних законiв України щодо дотри-
мання прав людини.

Статистична обробка одержаних даних
проводилася за допомогою стандартного
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пакета статистичних розрахункiв Microsoft
Excel. Вiрогiднiсть розбiжностей середнiх
величин визначали за t-критерiєм Ст’юден-
та. При порiвняльному аналiзi вiдносних ве-
личин використовували критерiй χ2. Рiзни-

цю вважали значущою при р<0,05, χ2 вище
3,84; тенденцiю до змiни показника розгля-
дали при 0,05<р<0,1. Данi представленi
у виглядi середнього значення та його по-
хибки (X ± SX).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено, що середнiй рiвень ГЦ
в кровi у хворих на СПКЯ з нормальною
масою тiла дорiвнював 10,7± 0,4 мкмоль/л,
з ожирiнням 9,9± 0,3 мкмоль/л i значу-
ще перевищував показники здорових жiнок
8,1± 0,2 мкмоль/л (р<0,05). Вiдмiнностей
вмiсту ГЦ в сироватцi кровi хворих на
СПКЯ з нормальною та надлишковою ма-
сою тiла не виявлено (рис. 1).

До теперiшнього часу iснує розбiжнiсть
у визначеннi норми концентрацiї ГЦ. Отри-
манi нами показники концентрацiї ГЦ у жi-
нок контрольної групи збiгаються з даними
ряду дослiдникiв, якi вважають, що нор-
мальна концентрацiя ГЦ в кровi у жiнок
репродуктивного вiку (18–40 рокiв) не по-
винна перевищувати 8–10 мкмоль/л [22, 23].
У подальшiй роботi концентрацiю ГЦ в кро-
вi 10 мкмоль/л ми розглядали як рiвень, що
є верхньою межею норми.

У 22 (48,9%) жiнок хворих на СПКЯ
з нормальною масою тiла виявлено рiвень
ГЦ понад 10 мкмоль/л, що в середньому
склало 12,9± 0,5 мкмоль/л, а у 23 (51,1%)

жiнок тiєї ж групи рiвень ГЦ був у межах
норми 8,7± 0,2 мкмоль/л.

Серед жiнок iз ожирiнням пiдвищена
концентрацiя ГЦ мала мiсце у 11 (55%) па-
цiєнток (в середньому 11,5± 0,3 мкмоль/л),
а у 9 (45%) хворих рiвень ГЦ був в межах
норми (8,5± 0,2 мкмоль/л).

Отриманi результати збiгаються з дани-
ми ряду дослiдникiв, якi вказують, що ча-
стота, з якою гiпергомоцистеїнемiя зустрiча-
ється у хворих iз СПКЯ, не залежить вiд
маси тiла [24].

При вивченнi маркера ендотелiальної
дисфункцiї — ЕТ-1 встановлено, що його
вмiст у сироватцi кровi молодих жiнок, хво-
рих на СПКЯ, як з нормальною масою тiла
(2,29± 0,2 фмоль/мл), так i з надлишковою
вагою (2,28± 0,3 фмоль/мл), значно пере-
вершував (р<0,05) середнi показники здо-
рових жiнок (0,83± 0,2 фмоль/мл) (рис. 2).

Пiдвищення концентрацiї ЕТ-1 виявлено
у 36 (80%) хворих iз СПКЯ з нормальною
масою тiла та у 15 (75%) пацiєнтiв iз ожирiн-
ням. Частота виявлення пiдвищеного рiвня

Рис. 1. Рiвнi гомоцистеїну в сироватцi кровi обстежених жiнок, X ± SX .
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Рис. 2. Рiвнi ендотелiну в сироватцi кровi обстежених жiнок, X ± SX .

Т а б л и ц я 1
Частота пiдвищеного рiвня ендотелiну-1 у хворих на синдром полiкiстозних яєчникiв

в залежностi вiд рiвня гомоцистеїну, n, %

Критерiй

Рiвень ГЦ

Група 1 (n=45) Група 2 (n=20)

>10 мкмоль/л
(n=22)

<10 мкмоль/л
(n=23)

>10 мкмоль/л
(n=11)

<10 мкмоль/л
(n=9)

Рiвень ендотелiну-1
>0,83 фмоль/мл

21 (95,5%)1) 15 (65,2%) 11 (100%)1) 4 (44,4%)

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб; 1) — значущi вiдмiнностi мiж групами (p<0,05).

ЕТ-1 в групах хворих iз гiпергомоцистеїне-
мiєю була значуще вищою, нiж в групах
з нормогомоцистеїнемiєю у жiнок, як iз нор-
мальною масою тiла (χ2=4,7; р<0,05), так
i при ожирiннi (χ2=5,5; р<0,05) (табл. 1).

Отриманi данi узгоджуються з попере-
днiми дослiдженнями i вказують, що хворi
iз СПКЯ мають високий ризик розвитку
гiпергомоцистеїнемiї [24]. Наявнiсть гiперго-
моцистеїнемiї має мiсце не тiльки у хворих
iз ожирiнням, а й при нормальнiй масi тiла

та призводить до формування ендотелiаль-
ної дисфункцiї при СПКЯ [25]. Виявлений
зв’язок передбачає, що гiпергомоцистеїне-
мiя є фактором ризику формування ендоте-
лiальної дисфункцiї i може сприяти розви-
тку вiддалених ускладнень захворювання.

Необхiдними є подальшi бiльш глибокi
дослiдження цiєї проблеми, якi дозволили б
прояснити роль ГЦ в фiзiологiї репродукцiї
людини.

ВИСНОВКИ

1. У 50% молодих жiнок, хворих на син-
дром полiкiстозних яєчникiв, встанов-
лено пiдвищення в сироватцi кровi кон-
центрацiї гомоцистеїну.

2. При наявностi гiпергомоцистеїнемiї
у бiльшостi жiнок, хворих на синдром
полiкiстозних яєчникiв, пiдвищується
рiвень ендотелiну-1, незалежно вiд на-

явностi або вiдсутностi надлишкової
ваги.

3. Скринiнг гiпергомоцистеїнемiї в моло-
дому вiцi може бути корисним iндика-
тором прихованих порушень ендотелi-
альної функцiї та патологiї репродук-
тивної системи.
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РIВЕНЬ ГОМОЦИСТЕЇНУ В ПЛАЗМI ХВОРИХ НА СИНДРОМ ПОЛIКIСТОЗНИХ
ЯЄЧНИКIВ ТА ЙОГО РОЛЬ У ФОРМУВАННI ЕНДОТЕЛIАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦIЇ

Архипкiна Т.Л.

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
tanya_arhipkina@hotmail.com

При обстеженнi 60 молодих жiнок iз синдромом полiкiстозних яєчникiв у 50% пацiєнток
виявлено пiдвищення рiвня гомоцистеїну. При наявностi гiпергомоцистеїнемiї у 75–80% обсте-
жених встановлено пiдвищення рiвня ендотелiну-1, незалежно вiд наявностi або вiдсутностi на-
длишкової ваги. Висловлюється припущення, що гiпергомоцистеїнемiя є незалежним фактором
ризику формування ендотелiальної дисфункцiї у хворих на синдром полiкiстозних яєчникiв та
може сприяти виникненню вiддалених ускладнень захворювання.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром полiкiстозних яєчникiв, гомоцистеїн, ендотелiн-1.
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УРОВЕНЬ ГОМОЦИСТЕИНА В ПЛАЗМЕ БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ
ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ И ЕГО РОЛЬ В ФОРМИРОВАНИИ

ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ

Архипкина Т.Л.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

tanya_arhipkina@hotmail.com

При обследовании 60 молодых женщин с синдромом поликистозных яичников у 50%
пациенток выявлено повышение уровня гомоцистеина. При наличии гипергомоцистеинемии
у 75–80% обследованных установлено повышение уровня эндотелина-1, независимо от наличия
или отсутствия избыточной массы тела. Предполагается, что гипергомоцистеинемия является
независимым фактором риска формирования эндотелиальной дисфункции у пациенток с синдро-
мом поликистозных яичников и может способствовать возникновению отдалённых осложнений
заболевания.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, гомоцистеин, эндотелин-1.

LEVEL OF HOMOCYSTEINE IN PLASMA IN PATIENTS WITH POLYCYSTIC
OVARIAN SYNDROME AND IT’S ROLE IN THE FORMATION OF

ENDOTHELIAL DYSFUNCTION

T. L. Arkhypkina

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
tanya_arhipkina@hotmail.com

It was examined 60 young women with polycystic ovary syndrome (PCOS) and it was detected
increase levels of homocysteine in 50% of patients. Increase the level of endothelin-1 was found in
75–80% of the patients with PCOS and hyperhomocysteinemia regardless of the presence or absence of
overweight. It was assumed that the hyperhomocysteinemia is an independent risk factor of endothelial
dysfunction in patients with PCOS and may contribute the emergence of distant complications of the
disease.

K e y w o r d s: polycystic ovary syndrome, endothelin-1, homocysteine.
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