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XULOSA
Tuxumdonlar� polikistozi� sindromi� murakkab�

endokrin�va�immun�buzilishlar�bilan�tavsiÀanadi�hamda�
tuxumdon�funksiyasiga�salbiy�ta’sir�ko‘rsatadi.�Sitokinlar�
va�anti-Myuller�gormoni�(AMG)�rolini�o‘rganish�ushbu�
sindromda� reproduktiv� disfunktsiyaning� patogenezini�
chuqurroq�tushunishga�yordam�beradi.

Maqsad. Tuxumdonlar� polikistozi� sindromiga�
duchor�bo‘lgan�ayollarda�anti-Myuller�gormoni�(AMG)�
va� yallig‘lanishga� oid� sitokinlar� (IL-1β,� IL-6,� TNF-α)�
darajalari�o‘rtasidagi�o‘zaro�bog‘liqlikni�baholash.

Materiallar va usullar. Tadqiqotga� klinik� jihatdan�
tasdiqlangan�tuxumdonlar�polikistozi�sindromiga�ega�68�
nafar�ayol� va� nazorat�guruhi� sifatida�25�nafar�amalda�
sog‘lom� ayol� jalb� qilindi.� Gormonlar� va� sitokinlar�
qondan� olinadigan� zardobda� ELISA� va� radioimmun�
tahlil� usullari� yordamida� aniqlangan.� Statistik� ishlov�
berish�Student�t-kriteriy�yordamida�amalga�oshirildi.

Natijalar. Tuxumdonlar� polikistozi� sindromiga� ega�
bo‘lgan�ayollarda�AMG,�IL-1β,�IL-6�va�TNF-α�darajalari�
nazorat� guruhiga� nisbatan� ishonchli� ravishda� yuqori�
ekani�aniqlandi�(p<0,05–0,001).�Ayniqsa,�giperandrogen�
fenotipli�bemorlarda�AMG�va�sitokinlar�o‘rtasida�ijobiy�
korrelyatsiyalar�kuzatildi.�Olingan�ma’lumotlar�immun-
endokrin� disbalansning� patogenetik� ahamiyatini� va� bu�
biomarkerlarni� kengaytirilgan� diagnostikaga� kiritish�
zarurligini�tasdiqlaydi.

Kalit so‘zlar:� tuxumdonlar� polikistozi� sindromi,�
anti-Myuller�gormoni,�interleykin-6,�interleykin-1�betta,�
o‘sma� nekrozi� omili-� alfa,� immun�markerlar,� surunkali�
yallig‘lanish,�tuxumdon�disfunktsiyasi.

SUMMARY
Polycystic�ovary�syndrome�(PCOS)�is�characterized�

by�complex�endocrine�and�immune�disturbances�that�af-
fect�ovarian�function.�Investigating�the�role�of�cytokines�
and� anti-Müllerian� hormone� (AMH)� contributes� to� a�
deeper�understanding�of� the� pathogenesis� of� reproduc-
tive�dysfunction�in�PCOS.

Objective: To�assess�the�relationship�between�serum�
levels�of�anti-Müllerian�hormone�(AMH)�and�pro-inÀam-
matory� cytokines� (IL-1β,� IL-6,� TNF-α)� in� women� with�
PCOS.

Materials and methods: The� study� included� 68�
women�with�clinically�con򟿿rmed�PCOS�and�25�apparent-
ly�healthy�women�as�controls.�Hormones�and�cytokines�
were�measured�in�blood�serum�using�ELISA�and�radioim-
munoassay�methods;�statistical�analysis�was�performed�
using�Student’s�t-test.

Results:� Women� with� PCOS� demonstrated� signi򟿿-
cantly�elevated� levels�of�AMH,�IL-1β,� IL-6,�and�TNF-α�
compared�to�controls�(p�<�0.05–0.001).�Positive�correla-
tions�were�identi򟿿ed�between�AMH�and�cytokine�levels,�
particularly�pronounced�in�hyperandrogenic�phenotypes.�
The� 򟿿ndings� highlight� the� pathogenic� relevance� of� im-
mune-endocrine�imbalance�and�support�the�inclusion�of�
these�markers� in� the�extended�diagnostic�algorithm� for�
PCOS.

Keywords:� polycystic� ovary� syndrome,� anti-Mülle-
rian� hormone,� interleukin-6,� interleukin-1� beta,� tumor�
necrosis�factor�alpha,�immune�markers,�chronic�inÀam-
mation,�ovarian�dysfunction.�

Существующие� патогенетические� концепции�
синдрома� поликистозных� яичников� (СПКЯ),� не-
смотря� на� отражение� характерных� морфофункцио-
нальных� изменений,� наблюдаемых� у� большинства�
пациенток� [8],� не� позволяют� однозначно�идентифи-
цировать�первичное�звено�нарушения,� запускающее�
развитие�данного�состояния.�Особый�интерес�в�этом�
контексте� представляет� антимюллеровский� гормон�

(АМГ),� являющийся� одним� из� ключевых� регулято-
ров,�экспрессия�которого�ассоциирована�с�генотипом�
плода� и� который� участвует� в� формировании� гонад�
на� ранних� этапах� эмбриогенеза� [11].� В� эмбриоге-
незе� АМГ� синтезируется� исключительно� клетками�
Сертоли,� т.е.� продуцируется� только� гонадами� муж-
ского� плода� [10].�У�женского� организма� экспрессия�
АМГ� гранулёзными� клетками� яичников� начинается�
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после� рождения� и� сохраняется� на� протяжении� все-
го�репродуктивного�периода,� достигая�максимума�в�
преантральных�и�малых�антральных�фолликулах�[1].�
Эти�данные�позволяют�предположить�наличие�ауто-�
и� паракринного� регуляторного� потенциала� АМГ� в�
отношении�процессов�фолликулогенеза,� а�также�те-
оретически� обосновать� возможные� последствия� его�
гиперэкспрессии� при� патологических� состояниях,�
таких�как�СПКЯ.

Взаимодействие�между�иммунной�и�эндокринной�
системами�носит�двунаправленный�характер,�при�ко-
тором�эндокринные�сигнальные�молекулы,� включая�
стероидные� и� гонадотропные� гормоны,� опосредо-
ванно�модулируют�иммунологическую�реактивность�
[3].�В�то�же�время� афферентное�влияние�иммунной�
системы�на�эндокринные�процессы�также�убедитель-
но�подтверждено,�в�том�числе�через�цитокиновую�ре-
гуляцию�гормонального� гомеостаза� [12].�Цитокины,�
являясь�плейотропными�медиаторами�межклеточной�
коммуникации,�обеспечивают�интеграцию�иммунной�
и�эндокринной�систем�в�рамках�поддержания�систем-
ного�и�тканевого�гомеостаза�[1].�Цитокины,�обладая�
универсальной� сигнальной� функцией,� опосредуют�
интегративные� взаимодействия� между� иммунной�
системой� и� другими� физиологическими� система-
ми� организма,� включая� эндокринную,� обеспечивая�
поддержание� гомеостаза� в� условиях� физиологиче-
ского�и�патологического�функционирования�[10,�14].�
Согласно� экспериментальным�данным,�провоспали-
тельные�цитокины�TNF-α�и�IL-1β�способны�снижать�
базальный�уровень�секреции�андрогенов�и�подавлять�
активность� ключевых� ферментов,� участвующих� в�
стероидогенезе�в�яичниковой�ткани�[7].�В�частности,�
Xiong�Y.�и�Hales�D.� (1993)� выявили�наличие�специ-
фических�сайтов�связывания�TNF-α�на�поверхности�
гранулёзных� клеток� яичника,� что� указывает� на� воз-
можность� прямого� цитокин-зависимого� регулятор-
ного�влияния.�Было�продемонстрировано,�что�TNF-α�
ингибирует� стимуляцию� синтеза� прогестерона� под�
действием�фолликулостимулирующего�гормона�и�ин-
сулина,�а�также�подавляет�ароматазную�активность�и�
продукцию� эстрогенов� –� эстрона� и� эстрадиола� [9].�
Аналогичное� ингибирующее� действие� на� экспрес-
сию� ароматазы� установлено� и� для� интерлейкина-1β�
[13].� На� основании� указанных� механизмов� можно�
предположить,� что� локальная� гиперпродукция� про-
воспалительных�цитокинов�в�ткани�яичника�способ-
на�нарушать�процессы�стероидогенеза,�фолликулоге-
неза�и�овуляции,�тем�самым�способствуя�формирова-
нию�репродуктивной�дисфункции,�наблюдаемой�при�
различных� гинекологических� патологиях,� включая�
синдром� поликистозных� яичников.� Согласно� выше-
изложенному,�настоящее�исследование�впервые�рас-
сматривает�динамику�антимюллеровского�гормона�и�
провоспалительных�цитокинов�в�зависимости�от�фаз�
менструального� цикла� как�у� здоровых�женщин,� так�
и� у� пациенток� с� СПКЯ.� Особое� внимание� уделено�
анализу�цитокинового�индекса�IL-6/АМГ,�в�качестве�

потенциального� маркера� нарушений� овариальной�
регуляции,�что�позволяет�глубже�понять�механизмы�
дисбаланса�между�иммунной�и� эндокринной�систе-
мами�при�СПКЯ�и�оценить�диагностическую�значи-
мость�комплексного�подхода�к�оценке�репродуктив-
ной�функции.

ЦЕЛЬ�ИССЛЕДОВАНИЯ�–�изучить�взаимосвязь�
уровней� ключевых� провоспалительных� цитокинов�
(TNFα,� IL-1β,� IL-6)� и� антимюллеровского� гормона�
(АМГ)�у�женщин�репродуктивного�возраста�с�СПКЯ�
и�у�практически�здоровых�женщин.

МАТЕРИАЛ�И�МЕТОДЫ
В� исследование� были� включены� 68� женщин� с�

установленным� диагнозом� синдрома� поликистоз-
ных� яичников� (СПКЯ),� проходивших� амбулаторное�
наблюдение� в� консультативной� поликлинике� при�
специализированном� гинекологическом� центре.�
Контрольную�группу�составили�25�практически�здо-
ровых�женщин�репродуктивного�возраста�(в�возрасте�
от� 22� до� 35� лет)� с� регулярным� менструальным� ци-
клом� продолжительностью� 26–32� дня,� нормальной�
овуляцией,�отсутствием�признаков�гиперандрогении�
и�заболеваний�репродуктивной�системы.�

Диагноз� СПКЯ� устанавливался� на� основании�
критериев� Роттердамского� консенсуса� (2003),� при�
котором�наличие�по�крайней�мере�двух�из�трёх�при-
знаков�–�олиго-�или�анавуляции,�клинических�и/или�
лабораторных� признаков� гиперандрогении,� а� также�
поликистозной� морфологии� яичников� по� данным�
ультразвукового� исследования� –� считалось� диагно-
стически�значимым.�

Из� исследования� были� исключены� пациентки� с�
гиперпролактинемией,� патологией� щитовидной� же-
лезы,� надпочечниковыми� нарушениями,� сахарным�
диабетом,�острыми�и�хроническими�воспалительны-
ми� заболеваниями,� а� также� женщины,� получавшие�
гормональную� терапию� в� течение� трёх� месяцев� до�
начала�исследования�или�имевшие�ожирение�выше�II�
степени�(индекс�массы�тела�более�35�кг/м²).

Всем� участницам� было� проведено� комплексное�
клинико-лабораторное� обследование.� Уровни� ан-
тимюллеровского�гормона�(АМГ)�и�провоспалитель-
ных�цитокинов�(IL-1β,�IL-6,�TNFα)�определяли�в�сы-
воротке�крови�методом�иммуноферментного�анализа�
с� использованием� тест-систем,� сертифицированных�
и� разработанных� АО� «Вектор-Бест»� (Новосибирск,�
РФ).� Концентрации� гонадотропинов� –� фолликуло-
стимулирующего� (ФСГ)� и� лютеинизирующего� (ЛГ)�
гормонов� –�определяли�методом�иммунохемилюми-
несцентного� анализа� с� применением� коммерческих�
наборов�IMMUNOTECH�(Чехия)�согласно�протоколу�
производителя.

Ультразвуковое� исследование� яичников� про-
водилось� трансвагинальным� датчиком� высокого�
разрешения� на� 3–5-й� день� менструального� цикла.�
Оценивались�объём�яичников,�а�также�количество�и�
диаметр�антральных�фолликулов.�Все�исследования�
проводились�в�одно�и�то�же�время�суток�с�соблюде-
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нием�лабораторных�стандартов.
Статистическая� обработка� полученных� дан-

ных� осуществлялась� с� использованием� программы�
Statistica� 6.0� (StatSoft� Inc.,� США).� Количественные�
показатели� описывались� в� виде� среднего� арифме-
тического� значения� и� стандартной� ошибки� сред-
ней�(M�±�m).�Для�оценки�различий�между�группами�
применялся� t-критерий� Стьюдента� при� нормальном�
распределении� данных.� Статистическая� значимость�

различий�считалась�достоверной�при�уровне�p�<0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследование� по� изучению� уровня� АМГ�

у� женщин,� составивших� контрольную� группу,�
в� зависимости� от� фазы� менструального� цикла�
показало,�что�в�сыворотке�крови�концентрация�АМГ�
достоверно� выше� в� фолликулярную� фазу� (P� <0,01)�
(табл.�1).�

Таблица�1
Уровень�АМФ,�цитокинов�и�гормонов�у�женщин�с�нормальным�менструальным�циклом�и�у�женщин�с�СПКЯ

Показатели Фолликулярная�фаза Лютеиновая�фаза
Контр.�гр. СПКЯ Контр.�гр. СПКЯ

IL-1β,�пг/мл� 18,6±1,3 57,4±2,2* 28,3±1,6^ 69,5±2,3*
IL-6,�пг/мл 31,4±1,29 61,7±2,7* 17,9±1,4^ 55,8±2,4*
TNFα,�пг/мл 21,5±2,1 72,6±2,1* 35,7±2,4^ 76,3±3,1*
АМГ,�нг/мл 4,6±0,25 18,9±1,6* 1,8±0,22^ 19,2±1,3*
ЛГ,�мМЕ/мл 5,12±1,1 10,6±1,4* 7,13±0,9^ 12,8±1,5*
ФСГ,�мМЕ/мл 4,66±1,2 3,54±0,7 3,76±1,2^ 3,62±1,0

Примечание:�^�Значения�достоверны�по�отношению�к�фолликулярной�фазе�
*�Значения�достоверны�по�отношению�к�контрольной�группе�(P�<0,05�-�0,001)�

Как� известно,� фолликулярная� фаза� характери-
зуется�преобразованиями,�возникающими�под�влия-
нием�эстрогенов,�а�лютеиновая�фаза�отражает�изме-
нения,� обусловленные� воздействием� прогестерона.�
Снижение�уровня�АМГ�в�лютеиновой�фазе�указывает,�
что�лютеинизация�фолликула�оказывает�отрицатель-
ный�эффект�на�синтез�АМГ�гранулезными�клетками.

При� изучении� уровня� цитокинов� в� сыворотке�
крови�у�практически�здоровых�женщин�было�выявле-
но,�что�в�фолликулиновой�фазе�уровень�IL-6�составил�
в�среднем�31,4±1,29�пг/мл,�в�этот�период�наблюдается�
пик�синтеза�ФСГ,�а�в�лютеиновой�фазе�наблюдалось�
достоверное�снижение�данного�цитокина�–�17,9±1,4�
пг/мл.�(P�<0,01).�Нужно�отметить,�что�секреция�АМГ�
прекращается,� когда� наступает� атрезия� фоллику-
ла.� Лютеиновая� фаза� характеризуется� повышенным�
уровнем� ЛГ� (7,13� ±� 0,9� мМЕ/мл� против� 5,12� ±1,2�
мМЕ/мл),� которая� сопровождается� повышением� IL-
1β� (28,3±1,6� пг/мл� против� 18,6±1,3� пг/мл)� и� TNFα�
(35,7�±2,4пг/мл�против�21,5±2,1�пг/мл)�с�включением�
процесса�апоптоза.

Цитокины�представляют�собой�растворимые�по-
липептиды,� выполняющие� ключевую� регуляторную�
роль�в�модуляции�функций�репродуктивной�системы,�
включая�секрецию�гонадотропных�и�стероидных�гор-
монов,� овуляторный� процесс� и� функционирование�
жёлтого� тела� [6].�Наибольшее� значение� в� контексте�
овариальной� регуляции� имеют� провоспалительные�
цитокины� TNF-α,� IL-1β� и� IL-6,� обладающие� выра-
женным� плейотропным� действием.� Указанные� ци-
токины� были� идентифицированы� в� фолликулярной�
жидкости,� где,� по� предположениям,� основными� их�
продуцентами� выступают� клетки� гранулёзного� слоя�
[15].�Секреция�цитокинов,�в�свою�очередь,�находит-
ся�под�влиянием�гонадотропных�гормонов,�формируя�
двустороннюю�регуляторную�связь�между�эндокрин-

ной� и� иммунной� системами.� Установлено,� что� уро-
вень� и� спектр� цитокинов� в� яичниковой� ткани�изме-
няются�в� зависимости�от�стадии�фолликулогенеза�и�
гормонального�профиля�[3].

Синтез�АМГ�осуществляется�гранулёзными�клет-
ками� фолликулов,� преимущественно� в� преантраль-
ных�и�малых�антральных�стадиях�развития.�Согласно�
экспериментальным�данным,�полученным�на�модели�
грызунов,� уровень� экспрессии�АМГ� достигает� мак-
симума� в� ранние� стадии� роста� фолликулов,� тогда�
как�в�последующих�фазах,�особенно�при�переходе�к�
ФСГ-зависимому�доминантному�росту,�его�секреция�
значительно� снижается� [7].�В�фазе� активного� роста�
под�действием�ФСГ�уровень�АМГ�уменьшается,�что�
отражает� динамическое� взаимодействие� между� го-
надотропной� стимуляцией� и� локальной� регуляцией�
фолликулярной�среды�[10].

У�физиологически� здоровых�женщин�репродук-
тивного�возраста�уровни�АМГ�и�цитокинов�варьиру-
ют�в�зависимости�от�фазы�менструального�цикла,�что�
отражает� влияние� гормональных� колебаний� и� уча-
стие�иммунно-эндокринных�механизмов�в�регуляции�
фолликулогенеза.

Согласно�данным�Dorothea�M.�и�соавт.�(2008),�экс-
прессия�АМГ�в�гранулёзных�клетках�преантральных�
и�антральных�фолликулов�обусловливает�его�влияние�
на�функциональное�состояние�ооцитов,�обеспечивая�
координацию�меж-�и�внутрифолликулярных�взаимо-
действий�в�процессе�роста�и�созревания�фолликулов�
[15].

Анализ� лабораторных� исследований� показал,�
что�у�пациенток�с�СПКЯ�уровень�АМГ�и�цитокинов�
достоверно�(P�<0,001)�повышен�по�сравнению�с�дан-
ными� контрольной� группы,� и,� что� особенно� важно�
отметить,�нет�колебаний�в� зависимости�от�фаз�мен-
струального�цикла�(табл.�1).�В�то�время�как�уровень�
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ЛГ�достоверно�повышен�(P�<0,01)�относительно�зна-
чений�контрольной�группы.�

Анализ�результатов�исследования�уровня�IL-1β�у�
женщин�с�СПКЯ�показал,�что�синтез�данного�цито-
кина�повысился� в� 3� раза,� по� сравнению� с� данными�
контрольной�группы�(P�<0,001).�

Интерлейкин-6� (IL-6)� является� ключевым�
медиатором�воспаления�и�участвует�в�регуляции�мета-
болических�процессов.�Более�30%�циркулирующего�
IL-6� синтезируется� в� жировой� ткани,� преимуще-
ственно� висцеральной� [1].� Повышение� его� уровня�
коррелирует�с�увеличением�ИМТ�и�отражает�наличие�
хронического�субклинического�воспаления,�ассоции-
рованного�со�снижением�чувствительности�тканей�к�
инсулину�[9].

IL-6�оказывает�плейотропное�воздействие:�угне-
тает�экспрессию�липопротеиновой�липазы,�стимули-
рует� синтез� триглицеридов� в� печени,� способствует�
развитию� гипертриглицеридемии� и� активирует� ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковую� ось,� уси-
ливая�продукцию�глюкокортикоидов�[4].�Особое�зна-
чение�имеет�висцеральная�жировая�ткань,�адипоциты�
которой�продуцируют�IL-6�в�2–3�раза�активнее,�чем�
подкожные.� За� счёт� анатомической� близости� к� пор-
тальной�системе,�IL-6�может�напрямую�снижать�ин-
сулиновую�чувствительность�печени�[6].

Одновременно�с�этим�при�ожирении�увеличива-
ется�экспрессия�TNF-α�–�другого�ключевого�провос-
палительного�цитокина,�вовлечённого�в�развитие�ин-
сулинорезистентности�[9].�Его�действие�реализуется�

через� снижение� активности� тирозинкиназы�инсули-
нового�рецептора,�усиление�серинового�фосфорили-
рования� субстрата�рецептора,�угнетение� экспрессии�
транспортера�глюкозы�GLUT-4�в�мышечной�и�жиро-
вой� ткани.� Дополнительно� TNF-α� стимулирует� ли-
полиз� в� адипоцитах,� способствуя�поступлению�сво-
бодных�жирных� кислот� в� кровоток,� что� усугубляет�
метаболическую�дисрегуляцию�[14].

Нами�было�проведено�исследование�по�изучению�
взаимосвязи� уровней� АМГ� и� IL-6� c� количеством�
антральных� фолликулов� у� женщин� с� СПКЯ� в�
зависимости� от� типа� МЦ� (табл.� 2).� Проведенные�
нами�исследования�показали,�что�увеличение�числа�
растущих�фолликулов�отражаются�в�2х�-3х-кратном�
увеличении� уровня� АМГ.� В� процессе� анализа�
полученных� результатов� нами� был� выведен� индекс�
цитокиновой� регуляции� IL-6/АМГ,� который� соста-
вил� в� среднем� у� женщин� контрольной� группы� 8,7�
1,1.� Уровень� цитокинового� индекса� снижался,� по�
мере� возрастания� уровня� АМФ.� Так� у� пациенток� с�
СПКЯ� и� нормальным� МЦ� соотношение� IL-6/AMГ�
был�ниже�контрольных�значений�в�2,2�раза�(P�<0,05),�
а�по�сравнению�с�пациентками�с�олигоменореей�этот�
индекс�был�ниже�в�3,0�раза�(P�<0,001).�А�у�женщин�с�
аменореей� соотношение� IL-6/AMГ�было�ниже�в�4,4�
раза�(P�<0,001).�Однако,�следует�отметить,�что�среди�
пациенток� с�СПКЯ� с� нормальным�МЦ�у� 4�женщин�
(13,3%)�цитокиновый�индекс�был�выше�8.�Т.е.�у�этих�
женщин�уровень�АМГ�был� в�пределах�нормальных�
колебаний.

Таблица�2
Уровень�АМГ�и�IL-6�в�зависимости�от�числа�фолликул

Параметры Контр.�
группа�

Женщины�с�СПКЯ

Регулярный
МЦ,�n=26

Олигоменорея,�
n=23

Аменорея,
n=19

АМФ,�(пг/мл) 4,6±0,3 17,3±1,1* 28,9±2,3�* 41,2±3,6*
IL-6 32,9±1,96 63,7±2,8* 76,5±2,6* 74,4±2,1*
IL-6/АМФ 7,15±0,2 3,68±0,1* 2,64±0,2* 1,8±0,1*
Число�фолликул,�размером�2-5�мм� 5,8±0,1 9,6±0,2* 12,3±0,8* 25,7±1,1*

Примечание:�*-�значение�достоверно�по�сравнению�с�контрольной�группой�(Р�<�0,05�-�0,001)

Секреция�АМГ�снижается�по�мере�роста�фолли-
кула� и� практически� прекращается� при� достижении�
диаметра�более�8�мм�[12].�Это�свидетельствует�о�воз-
можной�роли�АМГ�как�раннего�регулятора,�участву-
ющего�в� селекции�доминантного�фолликула�за�счёт�
ограничения� чувствительности� малых� фолликулов�
к� действию�ФСГ.�Анализ� результатов� исследования�
показал,�что�уровень�АМГ�у�женщин�с�СПКЯ�с�регу-
лярным�менструальным�циклом�повышен�в�4,2�раза�
(P�<0,001),�у�женщин�с�олигоменореей�–�более�чем�в�6�
раз�(P�<0,001),�а�при�аменорее�–�в�9,86�раза�(P�<0,001).�

При� ультразвуковом� исследовании� у� женщин� с�
СПКЯ�и�с�регулярным�менструальным�циклом�было�
выявлено�наличие�множества�анэхогенных�фоллику-
лов�(более�10),�диаметром�4-10�мм,�увеличение�объе-
ма�яичников�за�счет�гиперэхогенной�стромы.

У�большинства�обследованных�женщин�с�олиго-
менореей�и�аменореей�выявляли�утолщение�капсулы�
яичников� в� виде� гиперэхогенного� образования� раз-
мерами�от�0,2�до�0,5�см.�Причем�у�женщин�с�СПКЯ�
и�регулярным�менструальным�циклом�количество�и�
диаметр�фолликул�было�больше,�чем�в�контрольной�
группе.�Однако�у�женщин�с�аменореей�диаметр�фол-
ликулов�было�меньше,�а�количество�их�больше�(25,7�
±�1,1�против�5,8�±�0,1�в�контроле)�(P�<0,001).�

Согласно� современным� представлениям,� доми-
нантным� становится� фолликул,� обладающий� наи-
большей� чувствительностью� к�ФСГ� и� наиболее� ак-
тивно�продуцирующий�эстрадиол.�ФСГ�стимулирует�
активность� ароматазы,� пролиферацию� гранулёзных�
клеток� и� экспрессию� рецепторов� ЛГ,� обеспечивая�
преимущество� одного� фолликула� над� остальными�
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[8].�Продуцируя�эстрадиол,�ингибин�и�цитокины,�до-
минантный�фолликул�снижает�уровень�ФСГ,�тем�са-
мым�лишая�другие�фолликулы�необходимой� стиму-
ляции.�Благодаря�высокой�чувствительности�к�ФСГ�и�
собственной�эндокринной�активности,�доминантный�
фолликул�продолжает� развитие�даже�при� снижении�
уровня�гонадотропина�[10].

Его� способность� преодолевать� ингибирующее�
действие� АМГ� обусловлена� высокой� эстрогенпро-
дукцией�[13],�в�то�время�как�остальные�фолликулы,�
имея�менее�активный�стероидогенез,�не�справляются�
с� локальным� влиянием� АМГ� и� провоспалительных�
цитокинов�[3],�что�ведёт�к�их�атрезии.�Нарушение�эн-
докринной�функции�гранулёзных�клеток�при�СПКЯ�
сопровождается�гиперпродукцией�АМГ�и�цитокинов,�
что�может�блокировать�стероидогенез�и�пролифера-
цию� клеток,� нарушая� механизм� фолликулярной� се-
лекции�[10].

Повышенный� уровень� ЛГ,� особенно� в� ранней�
фолликулярной�фазе,�оказывает�негативное�влияние�
на� качество� ооцитов,� эмбриогенез� и� рецептивность�
эндометрия,� увеличивая� риск� невынашивания� [1].�
Гиперстимуляция� ЛГ� способствует� нарушению� вы-
бора� доминантного� фолликула,� усиливает� атрезию�
фолликулов,� гиперплазию�тека-клеток�и�продукцию�
андрогенов,�что�усугубляет�гиперандрогению�[8].�На�
фоне� дефицита� ФСГ,� необходимого� для� ароматиза-
ции�андрогенов�в�эстрогены,�формируется�эстроген-
ный�дефицит�и�накопление�андрогенов,�что�лежит�в�
основе�клинической�картины�СПКЯ�–�менструальной�
дисфункции,�гирсутизма,�акне�и�себореи�[4].

АМГ,�IL-1β,�IL-6�и�TNFα�участвуют�в�регуляции�
овариальной�функции,�и�их�продукция�гранулёзными�
клетками�зависит�от�стадии�развития�фолликула�[9].�
Таким�образом,�данные�цитокины�и�АМГ�рассматри-
ваются�как�ключевые�внутрифолликулярные�модуля-
торы,�вовлечённые�в�процесс�селекции�доминантно-
го�фолликула�[3].�Установленная�в�настоящем�иссле-
довании�положительная�корреляция�между�уровнем�
АМГ� и� числом� антральных�фолликулов� при� СПКЯ�
согласуется� с� литературными� данными� [12],� однако�
остаётся�открытым�вопрос�о�том,�является�ли�АМГ�
активным� регулятором� фолликулогенеза� или� его�
повышение� –� вторичным� отражением� полифолли-
кулярной�структуры� яичников.�Несмотря� на� то,� что�
в� экспериментальных�моделях�АМГ�демонстрирует�
ингибирующее�влияние�на�рост�фолликулов�и�их�чув-
ствительность�к�ФСГ,�его�роль�в�регуляции�развития�
фолликулов�у�человека� требует�дальнейшего�изуче-
ния�[3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведённое�исследование�показало,�что�женщи-

ны�с�СПКЯ�и�бесплодием�характеризуются�достовер-
ным�повышением�уровней�АМГ,�IL-6,�TNFα�и�IL-1β�
по� сравнению�с�контролем.�Выявленные�изменения�
указывают� на� наличие� иммунно-эндокринного� дис-
баланса,�нарушающего�фолликулярную�динамику�и�
овуляторную�функцию.�Позитивная�корреляция�меж-

ду� АМГ� и� провоспалительными� цитокинами� под-
чёркивает�их�взаимосвязанное�участие�в�патогенезе�
СПКЯ� и� позволяет� рассматривать� эти� параметры� в�
качестве� дополнительных� биомаркеров� для� страти-
фикации�пациенток�и�разработки�персонифицирован-
ных�подходов�к�терапии�репродуктивных�нарушений.
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