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У результаті дослідження виявлено підвищення вмісту ен-
дотеліального моноцитактивувального поліпептиду-ІІ
(ЕМАР-ІІ) у хворих із синдромом полікістозних яєчників
(СПКЯ) як з ожирінням, так і з нормальною масою тіла, в
порівнянні з контрольною групою. У групі хворих на
СПКЯ як з ожирінням, так і з нормальною масою тіла
виявлено достовірний прямий кореляційний зв’язок між
умістом ЕМАР-ІІ та індексом маси тіла, індексом НОМА,
показниками ліпідного обміну, андрогенами. Виявлені
зміни можуть свідчити про розвиток ендотеліальної
дисфункції у хворих на СПКЯ.
Ключові слова: ендотеліальний моноцитактивувальний
поліпептид�ІІ, синдром полікістозних яєчників, інсулінорезис�
тентність, ендотеліальна дисфункція.

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – це пошире;
ний ендокринний розлад, що спостерігається, при;

наймні, у 5–10% жінок репродуктивного віку [12]. СПКЯ ха;
рактеризується гіперандрогенією, порушенням менструаль;
ного циклу, ановуляцією, безпліддям [14], а також пов’язаний
зі збільшенням числа факторів серцево;судинного ризику
[13] та раннього атеросклерозу [8]. Гіперінсулінізм і
інсулінорезистентність, що часто виявляється в пацієнток з
СПКЯ, мають причинно;наслідковий зв’язок з проявами
хронічного запалення [3] і збільшенням ризику серцево;су;
динних захворювань [19].

Ендотеліальна дисфункція грає важливу роль у розвитку
атеросклеротичного процесу. З порушення функцій клітин
ендотелію, ймовірно, і розпочинається процес формування
атеросклеротичного ураження. Функціональний стан ендо;
телію характеризується, з одного боку, ендотелійзалежною
дилатацією, з іншого – вмістом ендотеліальних вазоактив;
них факторів.

Ендотеліальний моноцитактивувальний поліпептид;ІІ

(ЕМАР;ІІ) – це мультифункціональний поліпептид з проза;
пальною та антиангіогенетичною активністю. EMAP;II
спричинює прокоагулянтні зміни на поверхні ендотеліаль;
них клітин, посилює експресію Е;, Р;селектину та туморнек;
ротичного фактора альфа, впливає на міграцію моноцитів та
нейтрофільних гранулоцитів. EMAP;II індукує апоптоз в
ендотеліальних клітинах [7].

Цікавим є і той факт, що рівень EMAP;II та
проЕМАР/р43 підвищується під час вагітності, хоча, це не
пов’язано з ендотеліальною активацією під час прееклампсії
[21]. Після вагітності та під час менструального циклу спо;
стерігалось періодичне підвищення експресії ЕМАР;ІІ, при
цьому простагландин Е2 пригнічує експресію гена, що кодує
білок proEMAP/p43 [1].

Мета дослідження: вивчити вміст EMAP;II в сироватці
крові у жінок з СПКЯ з різною масою тіла.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами обстежено 62 пацієнтки, з них 45 жінок із СПКЯ та
20 осіб контрольної групи. Серед жінок із СПКЯ виділено
групу осіб з ожирінням – 23 жінки та групу з нормальною
масою тіла – 22 жінки.

Діагноз СПКЯ встановлювали за наявності двох із трьох
нижче наведених ознак: оліго; та/або аменорея (6 менстру;
альних циклів за поточний рік), гіперандрогенізм, структур;
но змінені поліциклічні яєчники [17]. Андрогенізм визнача;
ли клінічно як наявність гірсутизму (8 та більше балів за
шкалою Ферріман–Галвея) [4], акне, алопеція за чоловічим
типом, так і лабораторно як гіперандрогенемія, а саме: підви;
щення рівня загального та вільного тестостерону, дигідро;
епіандростерону, сексзв’язувального глобуліну, підрахунок
індексу вільного тестостерону.

З метою виключення інших причин порушення менстру;
ального циклу у всіх обстежених осіб визначали рівень
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Таблиця 1
Ãîðìîíàëüíèé ñòàòóñ îáñòåæåíèõ îñ³á

Показник Контрольна група СПКЯ з ожирінням
СПКЯ з нормальною

масою тіла

Кількість обстежених осіб 20 23 22

Оцінка за шкалою Ферріман–Галвея, бали 5,25 10,04 9,68

ЛГ, МО/л 4,83±1,64 7,26±1,65 7,54±2,3

ФСГ, МО/л 6,7±1,68 5,51±1,12 4,78±1,78

ЛГ/ФСГ 0,7±0,125 1,3±0,21 1,84±0,44

Тестостерон загальний, нмоль/л 3,15±0,54 5,37±1,36 5,13±1,39

Тестостерон вільний, нмоль/л 2,98±0,81 5,18±1,71 4,99±1,41

Дигідроепіандростерону сульфат, нмоль/л 264,22±107,11 518,43±118,39 506,28±94,75

Сексзв'язувальний глобулін, нмоль/л 48,23±8,13 42,51±4,8 41,96±5,15

Індекс вільного тестостерону 6,74±1,77 12,53±2,74 12,24±2,83
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тіреотропного гормону, пролактину, кортизолу в сечі, 17;ок;
сипрогестерону. У всіх обстежених жінок пролактин, тірео;
тропний гормон, 17;оксипрогестерон, кортизол у добовій
сечі були в межах норми. Індекс вільного тестостерону
підраховували як відношення загального тестостерону*100
до сексзв’язувального глобуліну [20].

Поліциклічно змінені яєчники діагностували за наяв;
ності 12 та більше фолікулів розміром 2–9 мм в діаметрі
та/або при розмірах яєчників більших за 10 см3. 

У всіх жінок визначали індекс маси тіла (ІМТ) як
співвідношення маси тіла до зросту в метрах у квадраті. У
групу жінок із СПКЯ та нормальною масою тіла ввійшли
особи з ІМТ 18–25 кг/м2, а в групу з ожирінням – з ІМТ
30–40 кг/м2. У групі жінок з ожирінням для визначення ти;
пу ожиріння додатково визначали обхват талії та розрахову;
вали співвідношення обхвату талії до обхвату стегон. Обхват
талії у жінок з ожирінням був >80 см, співвідношення обхва;
ту талії до обхвату стегон 0,8, що дозволяє встановити цен;
тральний тип ожиріння у обстежених осіб.

Гормональний статус обстежених жінок наведений у табл. 1.
При обстеженні жінок з ожирінням з метою виключення

цукрового діабету та порушення толерантності до глюкози
проводили стандартний тест толерантності до глюкози.

Жінки контрольної групи були співставні за віком до
групи осіб з СПКЯ. Вони мали нормальну структуру
яєчників за даними УЗД, регулярний менструальний цикл з
тривалістю від 21 до 35 днів та не мали ознак гіперандро;
генізму (клінічних та лабораторних). 

Серед обстежених не було вагітних, курців та жінок з
підвищеним артеріальним тиском. У дослідження не включа;
ли жінок, що вживають чи вживали протягом останніх 6 міс
протизаплідні засоби, антиандрогени, глюкокортикоїди, а та;
кож препарати, що потенційно здатні впливати на
функціональний стан ендотелію, а саме нітрати, статини, бло;
катори кальцієвих каналів, інгібітори ангіотензинперетворю;
вального ферменту та блокатори рецепторів ангіотензину. 

Для встановлення інсулінорезистентності визначали
індекс НОМА за формулою: вміст інсуліну в сироватці крові
натще*вміст глюкози в сироватці крові/22,5 [10]. Додатково
розраховували глюкозо;інсуліновий коефіцієнт (GIR) як
відношення рівня глюкози сироватки крові до рівня інсуліну
сироватки крові [11].

Клініко;лабораторна характеристика обстежених осіб
наведена у табл. 2.

Статистичне оброблення даних проводили методами
варіаційної та описової статистики за допомогою стандарт;

ного пакета статистичного розрахунку даних програми
Microsoft Excel 2003. Достовірність відмінностей середніх
величин визначали за t;критерієм Стьюдента. Відмінність
вважали достовірною при величині показника р<0,05. Коре;
ляційний аналіз між рядами показників розраховували, ви;
користовуючи коефіцієнт Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті нашого дослідження виявлено, що вміст
ЕМАР;ІІ в сироватці крові хворих СПКЯ з ожирінням склав
2,94±1,98 нг/мл, в сироватці крові осіб з СПКЯ та нормаль;
ною масою тіла – 2,07±1,3 нг/мл, в сироватці крові конт;
рольних осіб – 1,25±0,76 нг/мл. Найвищий рівень ЕМАР;ІІ
спостерігався в сироватці крові хворих СПКЯ з ожирінням.

При аналізі отриманих даних нами виявлено статистич;
но достовірне підвищення вмісту ЕМАР;ІІ в сироватці крові
хворих на СПКЯ з ожирінням в порівнянні з контрольною
групою на 135,2% (р<0,05). 

У хворих із СПКЯ з нормальною масою тіла вміст
ЕМАР;ІІ в сироватці крові був підвищений на 81,57% у
порівнянні з контрольною групою (р<0,05). 

Таблиця 2
Êë³í³êî-ëàáîðàòîðíà õàðàêòåðèñòèêà îáñòåæåíèõ æ³íîê
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* р<0,005 – статистично достовірна відмінність між групою хворих 
на СПКЯ з ожирінням та контрольною групою;
** р<0,005 – статистично достовірна відмінність між групою хворих 
на СПКЯ з нормальною масою тіла та контрольною групою

Показник Контрольна група СПКЯ з ожирінням
СПКЯ з нормальною

масою тіла

Кількість обстежених осіб 20 23 22

Вік 20,15±2,15 22,82±3,03 22,81±2,03

ІМТ, кг/м2 20,79±2,31 36,41±6,42 22,71±2,37

Обхват талії, см 67,7±4,31 85,86±6,43 82,18±5,55

Глюкоза крові натще, ммоль/л 4,8±0,53 5,05±0,8 4,73±0,92

Глікозильований гемоглобін, % 5,33±0,43 5,5±0,5 5,57±0,51

Загальний холестерин, ммоль/л 3,79±0,52 5,55±1,75 4,66±0,74

Ліпопротеїди високої щільності, ммоль/л 1,4±0,17 1,12±0,24 1,23±0,2

Ліпопротеїди низької щільності, ммоль/л 2,38±0,53 3,49±0,76 3,02±0,62

Тригліцериди, ммоль/л 1,47±0,28 2,51±0,64 1,99±0,55

Інсулін, пмоль/л 43,45±10,46 113,55±16,08 61,68±16,67

Індекс НОМА 9,19±2,09 25,49±5,61 13,3±5,4

Індекс GIR 11,77±3,44 4,53±0,97 7,98±2,03
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Між групами хворих на СПКЯ з ожирінням та нормаль;
ною масою тіла статистично достовірної різниці не було.

Отже, в результаті нашого дослідження виявлено підви;
щення вмісту ЕМАР;ІІ у хворих із СПКЯ як з ожирінням,
так і з нормальною масою тіла, що може свідчити про розви;
ток ендотеліальної дисфункції при даній патології. Пору;
шення функції ендотелію – один із перших проявів атеро;
склерозу. СПКЯ характеризується групою метаболічних по;
рушень, що з’являються в підлітковому віці і можуть призве;
сти до передчасного розвитку атеросклерозу. 

Підвищення вмісту ЕМАР;ІІ у пацієнтів з СПКЯ та
ожирінням може свідчити про роль надмірної маси тіла в
розвитку наведених порушень. Такі припущення підтверд;
жують дані кореляційного аналізу, в результаті якого вияв;
лено статистично достовірний прямий кореляційний зв’язок
між рівнем ЕМАР;ІІ та ІМТ в сироватці крові в групі хворих
на СПКЯ з ожирінням (табл. 3).

СПКЯ – це стан, пов’язаний з порушенням обміну речо;
вин, що призводить до порушення репродуктивної функції
[24]. Навіть у молодому віці підвищення ІМТ асоціюється з
підвищеним ризиком широкого спектра медичних усклад;
нень [6]. Вісцеральний жир також відіграє незалежну роль і
посилює гормональні зміни [16]. У 50% жінок з СПКЯ спос;
терігається абдомінальне ожиріння [18]. Є дані про те, що
гіперандрогенемія та/або кісти яєчників пов’язані з
надмірною масою тіла або ожирінням [11].

Інсулінорезистентність грає важливу роль в розвитку
СПКЯ та цукрового діабету 2;го типу у жінок з ожирінням
[18]. У обстежених пацієнтів з СПКЯ як з ожирінням, так і з
нормальною масою тіла, була виявлена інсулінорезис;
тентність. Це підтверджувалось індексом HOMA та GIR
(див. табл. 3). 

Підвищення рівня ЕМАР;ІІ у осіб з СПКЯ як з
ожирінням, так і з нормальною масою тіла, може бути
пов’язано з інсулінорезистентністю, що спостерігається у да;
них пацієнтів. 

Ці припущення підтверджуються результатами коре;
ляційного аналізу, при проведенні якого в групі хворих із
СПКЯ з ожирінням встановлено статистично достовірний
прямий кореляційний зв’язок між умістом ЕМАР;ІІ та
вмістом інсуліну, індексом НОМА, а також зворотний коре;
ляційний зв’язок між ЕМАР;ІІ та коефіцієнтом GIR
(див. табл. 3).

У групі хворих із СПКЯ з нормальною масою тіла вста;
новлено статистично достовірний прямий кореляційний
зв’язок між рівнем ЕМАР;ІІ та вмістом інсуліну, індексом
НОМА, а також зворотний кореляційний зв’язок між
ЕМАР;ІІ та коефіцієнтом GIR.

Численими дослідженнями встановлено зв’язок між
інсулінорезистентністю та розвитком ендотеліальної ди;
сфункції. Механізм розвитку ендотеліальної дисфункції
внаслідок інсулінорезистентності до кінця не з’ясований,
проте є дані, що надмірне виділення вільних жирних кислот
і запальних цитокінів, таких, як туморнекротичний фактор і
лептин, сприяє окиснювальному стресу, який в свою чергу і
є причиною ендотеліальної дисфункції [22, 23].

У жінок із СПКЯ, що ввійшли в дослідження, як з
ожирінням, так і з нормальною масою тіла, спостерігалась
дисліпідемія, а саме підвищення рівня загального холестери;
ну, тригліцеридів, ліпопротеїдів низької щільності та зни;
ження рівня ліпопротеїдів високої щільності. Це могло
вплинути на розвиток підвищення вмісту ЕМАР;ІІ при
даній патології.

Такі припущення підтверджуються даними коре;
ляційного аналізу. Нами виявлено статистично достовірний
прямий кореляційний зв’язок в групі хворих із СПКЯ з
ожирінням між рівнем ЕМАР;ІІ та вмістом загального холе;
стерину, тригліцеридів, ліпопротеїдів низької щільності, а
також зворотний кореляційний зв’язок між ЕМАР;ІІ та
вмістом ліпопротеїдів високої щільності.

У групі хворих із СПКЯ з нормальною масою тіла вста;
новлено статистично достовірний прямий кореляційний
зв’язок між ЕМАР;ІІ та вмістом загального холестерину,
тригліцеридів, ліпопротеїдів низької щільності, а також зво;
ротний кореляційний зв’язок між ЕМАР;ІІ та вмістом ліпо;
протеїдів високої щільності.

Як відомо, СПКЯ супроводжується підвищенням рівня
андрогенів в сироватці крові. У літературі є дані, що підви;
щений вміст тестостерону спричиняє активацію андроген;
них рецепторів в адипоцитах, тим самим зумовлює розвиток
інсулінорезистентності [3]. Проте описані кардіопротек;
тивні властивості андрогенів. Виявлено, що зворотний коре;
ляційний зв’язок між фізіологічним рівнем андрогенів та ри;
зиком розвитку серцево;судинної патології у пре; та постме;
нопаузальних жінок [2].

У обстежених хворих із СПКЯ як з ожирінням, так і з
нормальною масою тіла, нами виявлена гіперандрогенемія:
підвищення вмісту загального та вільного тестостерону,
дигідроепіандростерону, індексу вільного тестостерону, зни;
ження сексзв’язувального глобуліну. Наведені порушення
можуть впливати на рівень ЕМАР;ІІ в сироватці крові, що
підтверджують дані кореляційного аналізу.

У групі жінок із СПКЯ та ожирінням спостерігали стати;
стично достовірний прямий кореляційний зв’язок між
вмістом ЕМАР;ІІ та рівнем загального тестостерону, вільно;
го тестостерону, індексом вільного тестостерону.

Таблиця 3
Êîðåëÿö³ÿ ÅÌÀÐ-²² ç ³íøèìè ïîêàçíèêàìè â ìåæàõ îáñòåæåíèõ ãðóï

Показники СПКЯ з ожирінням
СПКЯ 

з нормальною масою тіла

Інсулін 0,82 0,97

НОМА 0,55 0,88

GIR F0,5 F0,67

ІМТ 0,72 0,06

Загальний холестерин 0,83 0,83

Тригліцериди 0,73 0,6

Ліпопротеїди низької щільності 0,68 0,87

Ліпопротеїди високої щільності F0,8 F0,85

Загальний тестостерон 0,89 0,92

Вільний тестостерон 0,88 0,91

Індекс вільного тестостерону 0,81 0,74

Примітки: Р<0,05.
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У групі хворих із СПКЯ з нормальною масою тіла спо;
стерігали статистично достовірний прямий кореляційний
зв’язок між умістом ЕМАР;ІІ та рівнем загального тестосте;
рону, вільного тестостерону, індексом вільного тестостерону.

ВИСНОВКИ

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) в поєднанні з

ожирінням та нормальною масою тіла супроводжується
підвищенням вмісту ЕМАР;ІІ в сироватці крові.

Гіперандрогенемія, дисліпідемія, інсулінорезистентність
та ожиріння пов’язані з підвищення вмісту ЕМАР;ІІ в сиро;
ватці крові.

Підвищення рівня ЕМАР;ІІ може бути одним з ме;
ханізмів розвитку ендотеліальної дисфункції при СПКЯ.

Содержание эндотелиального 
моноцитактивирующего полипептида�II 
в сыворотке крови больных с синдромом 
поликистозных яичников с различной массой тела
Л.А. Могильницкая

В результате исследования выявлено повышение содержания эн;
дотелиального моноцитактивирующего полипептида;II (ЕМАР;
II) у больных с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) как
с ожирением, так и с нормальной массой тела, по сравнению с кон;
трольной группой. В группе больных с СПКЯ как с ожирением,
так и с нормальной массой тела, выявлена достоверная прямая
корреляционная связь между содержанием ЕМАР;II и индексом
массы тела, индексом НОМА, показателями липидного обмена,
андрогенами. Выявленные изменения могут свидетельствовать о
развитии эндотелиальной дисфункции у больных с СПКЯ.
Ключевые слова: эндотелиальный моноцитактивирующий поли�
пептид�II, синдром поликистозных яичников, инсулинорезистент�
ность, эндотелиальная дисфункция.

Serum levels of endothelial 
monocyte�activating polypeptide�II 
in patients with polycystic ovary syndrome 
with different body mass
L.A. Mogylnytska

The study found increasing of serum levels of endothelial monocyte;
activating polypeptide;II (EMAP;II) in patients with polycystic
ovary syndrome (PCOS) obese and normal weight compared with the
control group. In the group of patients with PCOS as obese and nor;
mal weight found correlation between the serum levels of EMAP;II
and BMI, HOMA index, lipid metabolism, androgens. Revealed
changes may indicate the development of endothelial dysfunction in
patients with PCOS.

Key words: endothelial monocyte�activating polypeptide�II, polycystic
ovary syndrome, insulin resistance, endothelial dysfunction.
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