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СИСТЕМНАЯ ВЗАИМОСВЯЗЬ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ, 
ГОРМОНАЛЬНЫХ И МЕТАБОЛИЧЕСКИХ  
МАРКЕРОВ У ЖЕНЩИН С СИНДРОМОМ  
ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ
Азизова З.Ш.1, Мусаходжаева Д.А.1, Рузимуродов Н.Ф.1, 
Олимова Н.И.2
1 Институт иммунологии и геномики человека Академии наук Республики Узбекистан, г. Ташкент, 
Республика Узбекистан  
2 Бухарский государственный медицинский университет, г. Бухара, Республика Узбекистан

Резюме. Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) представляет собой одно из наиболее распро-
страненных эндокринных расстройств у женщин репродуктивного возраста и характеризуется разно-
образными клиническими проявлениями, включая нарушение овуляции, гиперандрогению, а также 
метаболические изменения, такие как инсулинорезистентность и ожирение. В последние годы все 
больше внимания уделяется роли иммунных факторов и системного воспаления в патогенезе данного 
синдрома. Целью настоящего исследования явилось определение уровней антимюллерова гормона, 
гонадотропинов, провоспалительных цитокинов, показателей углеводного обмена и индекса инсули-
норезистентности у женщин с различными клиническими формами СПКЯ, в зависимости от харак-
тера менструального цикла. В исследование были включены 86 женщин репродуктивного возраста, 
которые были разделены на четыре группы: контрольную (женщины без нарушений менструального 
цикла) и три группы пациенток с СПКЯ, стратифицированные по типу менструального нарушения: 
регулярный цикл, олигоменорея и аменорея. У всех участниц определялись уровни антимюллерова 
гормона, фолликулостимулирующего и лютеинизирующего гормонов, глюкозы, инсулина, а также 
провоспалительных цитокинов – IL-6, TNFα и IL-17А. Рассчитывался индекс инсулинорезистент-
ности. Полученные данные показали достоверное повышение уровней всех изучаемых гормональных 
и иммунных показателей у женщин с СПКЯ по сравнению с контрольной группой, с наибольшими 
изменениями в группе с аменореей. Результаты исследования подтверждают наличие системной вза-
имосвязи между воспалительными, гормональными и метаболическими нарушениями у женщин с 
СПКЯ. Провоспалительные цитокины могут рассматриваться в качестве потенциальных биомарке-
ров тяжести заболевания, а их комплексная оценка наряду с гормональными и метаболическими по-
казателями может способствовать улучшению диагностики и индивидуализации терапии при данном 
синдроме.

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, цитокины, гормоны, женщины, сыворотка, менструация, дисбаланс
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Abstract. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is among the most common endocrine disorders observed in 
women of reproductive age and is characterized by a wide range of clinical manifestations, including ovulatory 
dysfunction, hyperandrogenism, and metabolic alterations, such as insulin resistance and obesity. In recent 
years, increasing attention has been given to immune factors and systemic inflammation in pathogenesis 
of this syndrome. Our objective was to determine the levels of anti-Müllerian hormone, gonadotropins, 
proinflammatory cytokines, carbohydrate metabolism parameters, and insulin resistance index in women 
with different clinical phenotypes of PCOS depending on the type of menstrual cycle. The study included 86 
women at their reproductive age, being divided into four groups: a control group (women without menstrual 
cycle disturbances) and three groups of patients with PCOS, stratified by the type of menstrual irregularity: 
regular cycle, oligomenorrhea, and amenorrhea. All participants underwent evaluation of serum levels of anti-
Müllerian hormone, follicle-stimulating hormone, luteinizing hormone, glucose, insulin, and proinflammatory 
cytokines including IL-6, TNFα, and IL-17A. Insulin resistance index was also calculated in accordance with 
a homeostatic model. The findings demonstrated significantly increased levels of all evaluated hormonal and 
immune parameters in women with PCOS compared to the control group, with the most pronounced changes 
observed in amenorrheic subgroup. The results of the study confirm a systemic interrelationship between 
inflammatory, hormonal, and metabolic disturbances in women with PCOS. Proinflammatory cytokines may 
serve as potential biomarkers of disease severity, and their comprehensive assessment, along with hormonal 
and metabolic markers may enhance the accuracy of diagnosis and support a more individualized approach to 
therapy in this patient population.

Keywords: polycystic ovary syndrome, cytokines, hormones, women, serum, menstruation, imbalance

Введение
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) 

является одной из наиболее распространенных 
форм эндокринной патологии у женщин репро-
дуктивного возраста, затрагивая, по оценкам, от 
8% до 15% в популяции [1].

На протяжении последних лет особое внима-
ние исследователей привлекает роль иммунных 
и провоспалительных факторов в патогенезе 
СПКЯ. Согласно современным представлениям, 
хроническое низкоуровневое воспаление рас-
сматривается как ключевой компонент заболе-
вания [6]. Установлено, что у пациенток с СПКЯ 
повышены уровни провоспалительных цитоки-
нов, играющих важную роль в нарушении ме-
таболического гомеостаза и овариальной функ-
ции [2, 9].

Дополнительный интерес представляет цито-
кин IL-17A, принадлежащий к Th17-подгруппе и 
способствующий активации нейтрофилов и уси-
лению тканевого воспаления. Повышение уров-

ня IL-17A у женщин с СПКЯ может быть связано 
с инсулинорезистентностью и метаболическим 
синдромом, как это показано в работе H. Kuang 
и соавт. [7].

Важную регуляторную роль в росте и созре-
вании фолликулов играет антимюллеров гормон 
(АМГ), уровень которого у пациенток с СПКЯ 
значимо повышен и коррелирует с количеством 
антральных фолликулов [10]. Более того, послед-
ние исследования свидетельствуют о возможной 
взаимосвязи между концентрацией АМГ и уров-
нем провоспалительных цитокинов, что может 
указывать на участие АМГ не только как биомар-
кера овариального резерва, но и как активного 
участника патологического фолликулогенеза [4].

Не менее важными в патогенезе СПКЯ яв-
ляются классические гонадотропины  – фолли-
кулостимулирующий (ФСГ) и лютеинизирую-
щий гормоны (ЛГ). Нарушение соотношения 
ЛГ/ ФСГ, особенно преобладание ЛГ, способству-
ет стимуляции андрогенпродуцирующих клеток 
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теки и нарушает нормальный механизм овуля-
ции. Повышение ЛГ также связано с усилением 
синтеза AMГ и нарушением выбора доминант-
ного фолликула  [5]. В то же время снижение 
чувствительности к ФСГ на фоне высокой про-
дукции AMГ может препятствовать нормальному 
фолликулогенезу и провоцировать его блокаду на 
ранних стадиях [10].

Гиперинсулинемия и повышение глюкозы 
натощак, сопровождающие инсулинорезистент-
ность, играют дополнительную роль в поддер-
жании гиперандрогенного фона, усиливая ак-
тивность стероидогенеза в яичниках и подавляя 
синтез глобулина, связывающего половые гор-
моны в печени, что увеличивает биодоступность 
тестостерона, что, в свою очередь, приводит к 
формированию клинических проявлений СПКЯ 
и нарушению овуляторной функции [4, 8].

Таким образом, СПКЯ обусловлен сложным 
взаимодействием эндокринной, иммунной и 
метаболической систем. В этой связи актуально 
исследование взаимосвязей между иммунными 
и гормональными показателями у женщин с раз-
ными клиническими формами СПКЯ для выяв-
ления новых прогностических маркеров наруше-
ния овариальной функции.

Целью настоящего исследования явилось опре-
деление особенностей концентраций антимюл-
лерова гормона, провоспалительных цитокинов, 
гонадотропинов и показателей углеводного об-
мена у женщин с СПКЯ в зависимости от типа 
МЦ.

Материалы и методы
Проведено проспективное клинико-лабора-

торное исследование, включившее 86 женщин 
репродуктивного возраста (18-35 лет) с различны-
ми формами СПКЯ. Основную группу составили 
пациентки, соответствующие критериям Роттер-
дамского консенсуса (наличие ≥ 2 из 3 признаков: 
ановуляция, гиперандрогения, поликистозные 
яичники). Участницы были распределены на три 
подгруппы: с регулярным циклом (n = 22), оли-
гоменореей (n = 18) и аменореей (n = 21). Кон-
трольную группу составили 25 здоровых женщин.

Критерии исключения: возраст < 18 и > 35 лет, 
гиперпролактинемия, врожденная гиперплазия 
коры надпочечников, синдром Иценко–Кушин-
га, острые воспалительные или аутоиммунные 
заболевания, прием гормональных препаратов за 
3 месяца до исследования.

Обследование включало сбор анамнеза, оцен-
ку ИМТ, гирсутизма (по шкале Ферримана–
Голлвея) и УЗИ органов малого таза. В сыворотке 
крови определяли уровни АМГ, ФСГ, ЛГ, глюко-
зы, инсулина с расчетом HOMA-IR (глюкоза × 
инсулин  /  22,5) с применением радиоиммунного 

и ИФА-методов. Иммунологическое исследова-
ние (IL-6, TNFα, IL-17A) выполнялось методом 
ИФА с использованием тест-систем АО «Вектор-
Бест» (Россия). Забор крови осуществлялся нато-
щак в раннюю фолликулярную фазу.

Статистическая обработка данных выполнена 
в BioStat LE 7.6.5. Результаты представлены как 
M±m. Для межгрупповых сравнений применен 
t-критерий Стьюдента. Статистическая значи-
мость установлена при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
С целью оценки клинико-лабораторных и им-

мунологических особенностей при различных 
формах СПКЯ проведено сравнительное иссле-
дование функционального состояния гормо-
нальной и иммунной систем. Ниже в таблице  1 
приведены данные по ключевым маркерам в кон-
трольной и исследуемых группах в зависимости 
от типа менструального цикла.

Анализ полученных данных показал наличие 
достоверных различий по ряду параметров между 
группами.

Антимюллеров гормон  – гликопротеин, 
синтезируемый гранулезными клетками ма-
лых фолликулов, регулирующий ранние эта-
пы фолликулогенеза за счет подавления их ре-
крутирования и снижения чувствительности к 
ФСГ  [3, 10]. Согласно результатам анализа уро-
вень АМГ в контрольной группе в среднем со-
ставил 4,29±0,25  нг/ мл. У пациенток с СПКЯ 
наблюдалось значительное повышение АМГ 
по мере нарастания выраженности наруше-
ний менструального цикла: при регулярном 
менструальном цикле  – 18,39±1,04  нг/ мл, при 
олигоменорее  – 29,61±1,02 нг/мл, и при аме-
норее  – 42,52±1,74  нг/ мл. Полученные данные 
подтверждают гиперпродукцию АМГ у женщин 
с СПКЯ и ее прогрессирующее нарастание при 
выраженных формах дисфункции овариального 
цикла.

ФСГ и ЛГ  – основные гонадотропины, ре-
гулирующие овариальную функцию: ФСГ сти-
мулирует рост фолликулов и синтез эстрогенов, 
ЛГ – овуляцию и продукцию андрогенов [5]. Так, 
уровень ФСГ у пациенток с СПКЯ был статисти-
чески значимо снижен по сравнению с контро-
лем: при регулярном цикле – 5,21±0,20 мМЕ/ мл, 
при олигоменорее  – 4,10±0,29 мМЕ/мл, при 
аменорее  – 3,60±0,27 мМЕ/мл. В то же вре-
мя уровень ЛГ прогрессивно увеличивался: от 
7,10±0,30  мМЕ/мл в контрольной группе до 
10,20±0,29; 12,51±0,48 и 13,93±0,56 мМЕ/мл 
соответственно. Повышенное соотношение 
ЛГ/ ФСГ является типичным маркером СПКЯ и 
отражает нарушение гипоталамо-гипофизарной 
регуляции.
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ТАБЛИЦА 1. ГОРМОНАЛЬНЫЙ СТАТУС ОБСЛЕДОВАННЫХ ЖЕНЩИН, M±m

TABLE 1. HORMONAL STATUS OF THE EXAMINED WOMEN, M±m

Показатель
 Indicator

Контрольная 
группа

Control group
n = 25

СПКЯ
PCOS

Регулярный МЦ
Regular MC

n = 22

Oлигоменорея
Oligomenorrhea

n = 18

Аменорея
Amenorrhea

n = 21
АМГ (нг/мл)
AMH (ng/mL) 4,29±0,25 18,39±1,04* 29,61±1,02* 42,52±1,74*

ФСГ (мМЕ/мл)
FSH (mIU/mL) 6,49±0,32 5,21±0,20* 4,10±0,29* 3,60±0,27*

ЛГ (мМЕ/мл)
LH (mIU/mL) 7,10±0,30 10,20±0,29* 12,51±0,48* 13,93±0,56*

Глюкоза (ммоль)
Glucose (mmol/L) 4,80±0,24 5,09±0,30^ 5,41±0,25^ 5,70±0,31*

Инсулин (мМЕ/мл) 
Insulin (µIU/mL) 6,02±0,18 12,10±0,49* 14,52±0,89* 16,21±0,86*

HOMA-IR 1,80±0,13 3,51±0,21* 4,20±0,31* 5,11±0,23*

Примечание. * – достоверно по сравнению с данными контрольной группы (p < 0,05 – p < 0,001). ^ – недостоверно 
по сравнению с данными контрольной группы.

Note. *, statistically significant compared to the control group (p < 0.05 – p < 0.001); ^ – not statistically significant compared  
to the control group. 

ТАБЛИЦА 2. ЦИТОКИНОВЫЙ СТАТУС ОБСЛЕДОВАННЫХ ЖЕНЩИН, M±m

TABLE 2. CYTOKINE STATUS OF THE EXAMINED WOMEN, M±m

Показатель, пг/мл
Indicator, pg/mL

Конрольная группа
Control group

n = 25

СПКЯ
PCOS

Регулярный МЦ
Regular MC

n = 22

Oлигоменорея
Oligomenorrhea

n = 18

Аменорея
Amenorrhea

n = 21

IL-6 5,90±0,26 35,91±2,29* 41,74±2,15* 50,93±1,99*

TNFαα 17,94±0,63 45,97±1,65* 55,50±2,86* 60,61±2,44*

IL-17A 12,55±0,58 44,49±1,45* 48,93±2,63* 51,20±1,98*

Примечание. * – достоверно по сравнению с данными контрольной группы (p < 0,05 – p < 0,001).

Note. *, statistically significant compared to the control group (p < 0.05 – p < 0.001).

Глюкоза – основной энергетический субстрат 
организма, уровень которого в крови регулирует-
ся инсулином  [8]. У женщин с СПКЯ отмечено 
умеренное повышение глюкозы натощак, стати-
стически значимое лишь при аменорее; в осталь-
ных группах различия были недостоверны.

Инсулин  – гормон поджелудочной железы, 
регулирующий уровень глюкозы и участвую-
щий в обмене жиров [8]. Согласно анализу дан-
ных, инсулин натощак у женщин с СПКЯ был 
значительно выше, чем в контрольной груп-
пе: 12,10±0,49  мкЕд/мл при регулярном МЦ, 

14,52±0,89  – при олигоменорее и 16,21±0,86  – 
при аменорее.

Индекс HOMA-IR, отражающий степень ин-
сулинорезистентности, рассчитывается по уров-
ням глюкозы и инсулина и служит интеграль-
ным маркером метаболического дисбаланса при 
СПКЯ  [8]. Так, в настоящем исследовании ин-
декс HOMA-IR у обследованных женщин после-
довательно возрастал от 1,80±0,13 в контроле до 
3,51±0,21, 4,20±0,31 и 5,11±0,23 в исследуемых 
группах СПКЯ соответственно, что свидетель-
ствует о выраженной инсулинорезистентности, 
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ассоциированной с прогрессированием патоло-
гии.

В таблице 2 представлены значения провос-
палительных цитокинов в сыворотке крови жен-
щин контрольной группы и пациенток с СПКЯ, 
стратифицированных по характеру МЦ.

Интерлейкин-6 (IL-6)  – провоспалительный 
цитокин, участвующий в воспалении, инсулино-
резистентности и нарушении овариальной функ-
ции, влияет на синтез белков острой фазы и се-
крецию гонадотропинов [9].

Согласно анализу цитокинового статуса, у жен-
щин с СПКЯ наблюдалось значительное повыше-
ние уровня IL-6 по сравнению с контрольной груп-
пой. Так, при регулярном менструальном цикле 
концентрация IL-6 составила 35,91±2,29   пг/ мл, 
при олигоменорее – 41,74±2,15   пг/мл, а при аме-
норее  – 50,93±1,99  пг/ мл. Во всех случаях эти 
значения были статистически достоверно выше, 
чем в группе контроля, что свидетельствует о вы-
раженном субклиническом воспалении у паци-
енток с СПКЯ и его нарастании по мере ухудше-
ния менструального ритма.

Фактор некроза опухоли альфа (TNFα)  – 
ключевой медиатор воспаления, снижает чув-
ствительность к инсулину и подавляет стерои-
догенез в яичниках  [9]. Так, в группе женщин 
с СПКЯ содержание TNFα было значительно 
выше, чем в контрольной группе: при регу-
лярном МЦ  – 45,97±1,65 пг/мл, при олигоме-
норее  – 55,50±2,86  пг/мл, и при аменорее  – 
60,61±2,44  пг/мл. Повышенный уровень TNFα, 
вероятно, способствует формированию инсули-
норезистентности и нарушению овариальной 
стероидной функции.

Интерлейкин-17A представляет собой про-
воспалительный цитокин, синтезируемый преи-
мущественно Th17-лимфоцитами. Он усиливает 
экспрессию провоспалительных медиаторов, 
хемокинов и молекул адгезии, вовлеченных в 
развитие хронического воспаления  [7]. Анализ 
полученных результатов выявил, что уровень 
IL-17A у пациенток с СПКЯ также был значи-
тельно повышен по сравнению с контролем: при 
регулярном МЦ – 44,49±1,45 пг/мл, при олиго-
менорее  – 48,93±2,63 пг/мл, и при аменорее  – 
51,20±1,98  пг/мл. Полученные данные, вероят-
но, свидетельствуют об активации Th17-звена 
иммунного ответа и его вовлеченности в поддер-
жание хронического воспаления и метаболиче-
ских нарушений при СПКЯ.

Таким образом, результаты настоящего иссле-
дования подтверждают важность комплексной 
оценки иммунного, метаболического и гормо-
нального профиля у женщин с СПКЯ. 

Выводы
1.	Уровни АМГ, IL-6, TNFα, IL-17A, инсули-

на и HOMA-IR значимо повышаются у женщин 
с СПКЯ по мере нарастания выраженности нару-
шений менструального цикла.

2.	Провоспалительные цитокины IL-6, TNFα 
и IL-17A могут рассматриваться и использоваться 
как потенциальные биомаркеры тяжести СПКЯ.

3.	Комплексная оценка иммунного и метабо-
лического статуса имеет диагностическую и про-
гностическую значимость в персонализирован-
ном подходе к СПКЯ.
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