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На сьогоднi синдром полiкiстозних яєч-
никiв (СПКЯ) є одним з поширених ендо-
кринних захворювань серед жiнок репроду-
ктивного вiку та розглядається як полiетiо-
логiчна та полiсiмптомна патологiя [1, 2]. Ха-
рактернi особливостi СПКЯ — порушення
менструального циклу, безплiддя, гiперан-
дрогенiя та iнсулiнорезистентнiсть. Остан-
нiм часом велику увагу придiляють вивчен-
ню таких станiв при СПКЯ, як ожирiн-
ня, дислiпiдемiя та порушення толерантно-
стi до глюкози, що є факторами ризику
кардiоваскулярної патологiї [3, 4]. Отриманi
данi переконливо свiдчать про збiльшення
в сироватцi кровi у жiнок зi СПКЯ одно-
го з бiомаркерiв серцево-судинної патоло-
гiї — гомоцистеїну (ГЦ) [5]. Припускають,
що у хворих зi СПКЯ гiпергомоцистеїнемiя
(ГГЦ) погiршує ендотелiальну функцiю, згу-
бно впливає на цiлiснiсть судин, що в свою
чергу призводить до порушення ендометрi-
ального кровотоку, ангiогенезу i фолiкулоге-
незу в яєчниках, перешкоджає нормальнiй
iмплантацiї та сприяє невиношуванню вагi-
тностi [6].

ГЦ представлявляє собою небiлкову амi-
нокислоту, яка мiстить сульфогiдрильнi гру-
пи i є продуктом метаболiзму метiонiну
та мiститься у великiй кiлькостi в тварин-
них бiлках. Обмiн ГЦ контролюється рядом
ферментiв фолатного циклу, серед яких на
увагу клiнiцистiв заслуговують метiленте-
трагiдрофолатредуктаза та метiонiн-синте-
таза. Трансформацiя ГЦ в процесi метаболi-
зму вимагає участi фолiєвої кислоти (ФК),
вiтамiнiв В6 i В12 в якостi коферментiв
або субстратiв ферментiв. Вважається, що
в 75% випадкiв причиною гiпергомоцисте-
їнемiї є дефiцит саме ФК та вiтамiнiв В6
i В12 [7, 8]. У той же час було висловлено при-
пущення, що ГЦ є лише маркером порушень
у метаболiзмi ФК, i можливо ключова роль
у формуваннi деякої патологiї належить все
ж не йому, а ФК [9].

ФК є водорозчинною речовиною та на-
лежить до вiтамiнiв групи В. Вона також
вiдома пiд назвою фолацин або вiтамiн В9.
В органiзмi людини i тварин ФК не синтезу-
ється, її джерелом є їжа i нормальна флора
кишечника. Бiологiчну активнiсть в органi-
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змi виконує не сама ФК, а її похiднi — фо-
лати, якi беруть участь у безлiчi обмiнних
процесiв, є кофакторами багатьох фермен-
тативних реакцiй синтезу амiнокислот, та-
ких як, метiонiн, серин, глiцин, нуклеїнових
кислот, пуринiв, пiримiдинiв, вiтамiнiв [10].
ФК опосередковано впливає на метаболiзм
катехоламiнiв, сприяє утворенню серотонiну
в головному мозку, тобто надає антидепре-
сивну дiю. Крiм того, ФК пiдвищує вмiст хо-
лiну що перешкоджає жировiй iнфiльтрацiї
печiнки i покращує функцiонування кише-
чника [11–13]. Фолати також беруть участь
в реакцiях метилювання бiлкiв, гормонiв,
лiпiдiв, нейромедiаторiв та iнших субстратiв
обмiну речовин [14].

Дослiдження останнiх рокiв свiдчать
про широке поширення дефiциту вiтамi-
нiв групи В, який виявляється у 20–100%
жiнок [15]. Недостатнiсть ФК формує ма-
лi симтомокомплекси (пiдвищена стомлю-
ванiсть, погiршення пам’ятi, слабкiсть, го-
ловний бiль, блiдiсть шкiри i слизових обо-
лонок, порушення еритропоезу, пригнiчен-
ня секреторної ланки iмунної системи), що
значно знижують якiсть життя i погiршу-
ють самопочуття жiнки. Сьогоднi дефiцит
фолатiв спiввiдносять з ризиком розвитку
гострих коронарних синдромiв та iнсультiв.
Вважається, що ФК забезпечує профiлакти-
ку глибоких венозних тромбозiв та емболiй.
ФК важлива для нормальних процесiв ро-
сту, розвитку i пролiферацiї тканин, у то-
му числi й для еритропоезу та ембрiогене-
зу [16, 17]. Крiм того, частина дослiдникiв
прийшла до єдиного висновку, що дефiцит
фолатiв та асоцiйований з ним пiдвищений
вмiст ГЦ в сироватцi кровi та фолiкулярнiй
рiдини призводить до порушення розвитку
фолiкула i дозрiвання яйцеклiтини, поруше-
ння оварiального резерву та настання вагi-
тностi [18, 19].

В останнi роки зростає iнтерес акушерiв-
гiнекологiв до ФК, обумовлений тим, що
субклiнiчнi порушення метаболiзму фолатiв
поза вагiтностi в бiльшостi випадкiв яскра-
во манiфестують при її настаннi. Недолiк
фолатiв в органiзмi жiнки репродуктивного
вiку значно пiдвищує вiрогiднiсть вад нерво-
вої трубки плода, що супроводжується мер-
твонародженням або появою новонародже-

них з вродженими аномалiями (порушення
функцiї сечового мiхура i кишечника, гiдро-
цефалiя, зниження здатностi до навчання,
психологiчна дезадаптацiя та iн). З’ясува-
лося, що дефiцит ФК асоцiйований з ГГЦ
призводить до передчасного вiдшарування
та iнфарктiв плаценти, спонтанних абортiв,
звичного невиношування i прееклампсiї вна-
слiдок поширених дефектiв формування та
дозрiвання елементiв трофобласта i плацен-
тарного судинного русла [20–22].

ГГЦ є раннiм маркером дефiциту фо-
латiв [23]. У метааналiзi рандомiзованих
дослiджень Homocystein Lowering Trialists’
Collaboration було показано, що вплив ФК
на концентрацiю ГЦ в кровi є дозозалежним:
чим вище доза ФК, тим бiльш виражене
зниження рiвня ГЦ спостерiгається при її
прийомi [24].

Проблему дефiциту фолатiв в усьому
свiтi намагаються вирiшити не тiльки на
медичному, а й на державному рiвнi [25],
однак питання патогенетичного лiкування
дефiциту фолатiв та асоцiйованого з ним
пiдвищеного рiвня ГЦ далеке вiд вирiшення.
До теперiшнього часу не розробленi чiткi
показання щодо рiзних доз ФК для коре-
кцiї рiвня ГЦ. На думку деяких авторiв,
слiд чiтко роздiляти два напрямки фармако-
терапiї фолiєвою кислотою: профiлактичне,
спрямоване на заповнення добової потреби
(дози в 400–1000 мкг/добу) — це так звана
фiзiологiчна межа та високодозована вiтамi-
нотерапiя (дози 4–5 мг/добу i вище) [10, 12].

На думку Доброхотової Ю.Є. при всьо-
му рiзноманiттi проявiв i причин патогенети-
чна профiлактика i лiкування ГГЦ рiзного
ґенезу передбачає призначення ФК в дозi не
менше 4–5 мг/добу, а при вродженому дефi-
цитi фолатiв, при гомозиготнiй мутацiї та
ГГЦ середнього ступеня важкостi доза фо-
лiєвої кислоти збiльшується до 6–8 мг/добу.
Крiм того, необхiдно призначати вiтамiни
групи В: В1, В6, В12 (1 мг/добу). Терапiя
такими простими i безпечними препаратами
дозволить значно знизити або навiть норма-
лiзувати рiвень ГЦ [26].

У Heаrt Protection Study доведено, що
в разi прийому 0,5–5 мг/добу ФК знижував-
ся рiвень ГЦ у кровi в середньому на 25%,
а додаткове введення 0,5 мг/добу вiтамiну
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В12 супроводжувалося зниженням цього по-
казника ще на 7% [27].

У оглядi 2005 р. J. Branda запропону-
вав наступнi рекомендацiї для нормалiза-
цiї рiвня ГЦ. Усiх пацiєнтiв з ГГЦ розпо-
дiлено на чотири групи. До складу першої
групи входять хворi з генетичними анома-
лiямiи ферментiв метаболiзму ГЦ. У разi
мутацiї цистатiонiн-β-синтетази рекомендо-
вано вiтамiн В6, мутацiї метiонiнсiнтетази —
вiтамiн В12, мутацiї 5,10 MTHFR — фолiєву
кислоту. До другої групи належать пацiєн-
ти iз ГГЦ, зумовленою захворюваннями або
клiнiчними станами, до яких автори вклю-
чили лише хронiчну ниркову недостатнiсть
та лейкемiю. При хронiчнiй нирковiй недо-
статностi показана комбiнацiя вiтамiну В6
та ФК, рiвень ГЦ при лейкемiї рекомендо-
вано корегувати ФК. Третя група пацiєн-
тiв потребує ГЦ знижувальної терапiї. Скла-
дається вона iз осiб з кардiоваскулярними
захворюваннями або iз потенцiйним ризи-
ком їхнього розвитку. Коли дiагноз кардiо-
васкулярної хвороби встановлено та рiвень
ГЦ натще перевищує 12,5 мкмоль/л, автори
рекомендують призначати фолiєву кислоту
(1 мг/добу). Якщо рiвень ГЦ натще менший
за 12,5 мкмоль/л, пацiєнтам показана зба-
лансована дiєта, збагачена фолатами. Для
пацiєнтiв без встановленого дiагнозу кардiо-
васкулярної хвороби, але з високим ризиком
щодо її розвитку достатньо також дотри-
муватися дiєти. До складу четвертої групи
входять клiнiчно здоровi особи iз помiрно
пiдвищеним рiвнем ГЦ. Оскiльки частина їх
може мати неiдентифiкованi генетичнi ано-
малiї, показана збалансована дiєта, збага-
чена фолатами, вiтамiнами В6 та В12 [28].
Зрозумiло, що призначення вiтамiнiв, є сим-
птоматичною терапiєю ГГЦ, яка лише час-
тково корегує метаболiчнi порушення, але
не впливає на їх причину.

Незважаючи на поширенiсть дефiциту
фолатiв, в останнi роки окреслилася iнша
вкрай важлива проблема — надмiрне спожи-
вання ФК у виглядi фармакологiчних пре-
паратiв в дозах 5 мг/добу в однiй таблетцi
або призначення на добу 3–6 таблеток, що
мiстять 1 мг ФК. Однак, слiд враховувати,
що ФК не є ендогенним фолатом i надлишок

екзогенної ФК в плазмi кровi iнгiбує транс-
порт ендогенних фолатiв, бiльш необхiдних
для потреб органiзму. У результатi на тлi
надмiрного прийому ФК виникає функцiо-
нальний недолiк ендогенних фолатiв, якi не
можуть реалiзувати свої ефекти, так як ме-
таболiчнi маршрути окупованi надлишком
ФК введеної в складi препаратiв [29].

Тому в даний час пiдiймається питання
про необхiднiсть перегляду критерiїв «до-
статностi фолiєвої кислоти». У цьому зв’яз-
ку ставлення до ФК за принципом «багато
не буває» на сьогоднi визнано помилковим.

Вважають, що рекомендацiї щодо ФК
повиннi бути адаптованi до потреб кон-
кретного пацiєнта або конкретної пiдгру-
пи хворих. Ймовiрно, необхiднiсть у фола-
тах буде вiдрiзнятися в рiзних групах. Так
потреба в ФК збiльшується пiд час вагi-
тностi, наявностi генетичних факторiв (по-
лiморфiзми MTHFR). Посилення катаболi-
зму фолатiв може призвести до пiдвище-
ної потреби в ФК у пацiєнтiв з гiперхоле-
стеринемiєю та хворих на цукровий дiабет.
На сьогоднi iснує гiпотеза, що ФК воло-
дiє антиоксидантними властивостями через
5-метiлтетрагiдрофолат, що може сприяти
полiпшенню ендотелiальної функцiї незале-
жно вiд зниження рiвня ГЦ [30]. Отже на-
явнiсть окисного стресу також призводить
до збiльшення споживання ФК через її роль
в якостi антиоксиданта.

Враховуючи кiлькiсть вiдомих i, ймовiр-
но, також невiдомих факторiв, що вплива-
ють на метаболiзм ФК, оцiнка достатностi
ФК може бути складною [31].

Незважаючи на значнi успiхи у вивченi
проблеми дефiциту ФК, донинi немає вiдпо-
вiдi на цiлу низку запитань, що вказують на
необхiднiсть подальшого вивчення фолатно-
го статусу при рiзних захворюваннях.

Враховуючи, що на сьогоднi у хворих зi
СПКЯ практично вiдсутнi данi про вмiст
в плазмi кровi ФК, а зв’язок фолатiв з фор-
муванням ГГЦ при цьому захворюваннi не-
достатньо з’ясовано, ми поставили за мету
вивчити вмiст ФК та ГЦ у жiнок зi СПКЯ
i оцiнити вплив фолатної терапiї на рiвень
ГЦ у даного контингенту хворих.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

В клiнiцi ДУ «Iнститут проблем ендо-
кринної патологiї iм. В.Я. Данилевського
НАМН України» обстежено 90 жiнок —
у вiцi вiд 18 до 24 рокiв (середнiй вiк
21,4± 0,2 рокiв). Основну групу склали 70
жiнок, яким на пiдставi критерiїв Роттер-
дамського консенсусу 2003 року поставлено
дiагноз СПКЯ [32].

У дослiдження включено 20 здорових
жiнок з нормальною менструальною фун-
кцiєю, якi звернулися для уточнення стану
репродуктивної системи перед плануванням
вагiтностi.

Визначення рiвня ГЦ в сироватцi кро-
вi проводили за допомогою наборiв «Archi-
tect system» (Нiмеччина). У подальшiй ро-
ботi концентрацiю в сироватцi кровi ГЦ
10 мкмоль/л ми розглядали як рiвень, що
є межою норми [33]. Визначення концен-
трацiї в сироватцi кровi ФК проводили фо-
тометричним методом на спектрофотометрi
СФ-46. Референтнi значення ФК склали
52,5–119,5 ммоль/л [34].

Враховуючи важливу роль ожирiння
у формуваннi метаболiчних порушень, всiм
хворим зi СПКЯ розраховували iндекс маси
тiла (IМТ) по G. Brey за формулою: маса
тiла (кг)/довжина тiла (м2). В залежностi
вiд IМТ пацiєнтки були розподiленi на 2 гру-
пи: першу групу склали 40 жiнок з нормаль-
ною масою тiла (IМТ в середньому склав
21,2± 0,3 кг/м2), до другої групи увiйшли 30

пацiєнток з надмiрною вагою та ожирiнням
I ступеня (IМТ — 30,2± 0,7 кг/м2).

Для виконання поставленої мети пер-
шим етапом стало дослiдження змiсту ФК
та ГЦ у хворих зi СПКЯ. З урахуванням
отриманих результатiв, всiм пацiєнткам для
зменшення дефiциту фолатiв та зниження
рiвня ГЦ призначалась фолiєва кислота 5 мг
на добу протягом 24 тижнiв. Контроль здiй-
снювався через 4, 12 i 24 тижнi прийому
препарату. Побiчних ефектiв на фонi терапiї
не виявлено нi в однiєї з пацiєнток.

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 методами варiацiйної статисти-
ки за допомогою стандартного пакета ста-
тистичних розрахункiв Excel 3 та Statistica 6.
Нормальнiсть розподiлу змiнних визначали
за допомогою критерiю Колмагорова-Смiр-
нова. Використовували параметричнi мето-
ди статистики. Результати наведенi у вигля-
дi (X ± SX) (середнє арифметичне ± стан-
дартна помилка середнього арифметично-
го). Вiрогiднiсть розбiжностей середнiх ве-
личин визначали за t критерiєм Стьюден-
та. Розбiжностi вважалися значущими при
p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi проведеного дослiдження
встановлено, що у загальнiй групi хворих
зi СПКЯ середнiй рiвень ФК в сироватцi
кровi був значно (p <0,001) нижче, а сере-
днiй рiвень ГЦ достовiрно (p <0,001) вище
показникiв контрольної групи (табл. 1). У 37
(52,9%) обстежених зi СПКЯ виявлена ГГЦ.

Пiсля розподiлу пацiєнток зi СПКЯ на
групи в залежностi вiд маси тiла вияв-
лено, що у 40 обстежених з нормальною
вагою середнiй рiвень ФК був вiрогiдно
(p <0,001) нижчим нiж у здорових жiнок

(див. табл. 1). При цьому, у 16 (40%) жi-
нок, якi склали першу пiдгрупу, рiвень ФК
в сироватцi кровi був нижче референтних
значень норми та в середньому дорiвнював
(48,4± 1,03 ммоль/л). У решти жiнок — 24
(60%, друга пiдгрупа), вмiст ФК у сирова-
тцi коливався в межах референтних значень
норми, проте середнiй показник залишався
(p <0,001) нижчим за показник контролю
(табл. 2).

Через 4 тижнi пiсля початку тера-
пiї у обстежених обох пiдгруп вiдзнача-
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Т а б л и ц я 1
Рiвень фолiєвої кислоти та гомоцистеїну у обстежених жiнок, (X ± SX)

Показник

Пацiєнтки зi СПКЯ

Контроль,
n =20Загальна група

(n =70)

Перша група
(IМТ<25 кг/м2,

n =40)

Друга група
(IМТ>25 кг/м2,

n =30)

Фолiєва кислота, ммоль/л 53,5± 1,2* 54,8± 1,2* 49,3± 1,4* 65,9± 1,6

Гомоцистеїн, мкмоль/л 10,9± 0,3* 10,7± 0,2* 11,0± 0.1* 8,2± 0,2

П р и м i т к а. * — Значущiсть вiдмiнностей вiдносно групи контролю.

Т а б л и ц я 2
Рiвень гомоцистеїну в залежностi вiд вихiдних значень фолiєвої кислоти, (X ± SX)

Показник

Пацiєнтки зi СПКЯ

Контроль,
n =20

IМТ<25 кг/м2, n =40 IМТ>25 кг/м2, n =30

пiдгрупа I
(n =16)

пiдгрупа II
(n =24)

пiдгрупа I
(n =17)

пiдгрупа II
(n =13)

Фолiєва
кислота, ммоль/л

48,4± 1,03* 58,9± 1,03* 43,4± 1,3* 57,8± 1,3* 65,9± 1,6

Гомоцистеїн,
мкмоль/л

11,9± 0,3* 9,8± 0,3* 12,1± 0,5* 9,6± 0,4* 8,2± 0,2

П р и м i т к а. * — Значущiсть вiдмiнностей вiдносно групи контролю.

лось достовiрне пiдвищення вмiсту ФК
в сироватцi кровi (перша пiдгрупа — на
21,7% (p <0,001), друга пiдгрупа на 14,4%
(p <0,01)). Вiрогiдної рiзницi в максималь-
них рiвнях ФК в пiдгрупах не виявлено
i цi показники не вiдрiзнялись вiд значень
контрольної групи. Однак, треба вiдмiтити,
що свого максимуму (67,4± 1,02 ммоль/л)
рiвень ФК у другiй пiдгрупi досяг вже че-
рез 4 тижнi, тодi як в першiй пiдгрупi

(65,4± 1,0 ммоль/л) тiльки через 12 тижнiв
терапiї. Данi показники залишалися практи-
чно незмiнними до кiнця дослiдження. Ди-
намiка концентрацiї ФК в сироватцi кровi
наведена на рисунку 1.

У обстежених з нормальною масою
тiла середнiй рiвень ГЦ був достовiрно
(p <0,001) вищим за показники здорових жi-
нок (див. табл. 1). Серед них у 20 (50%)
виявлена ГГЦ.

Рис. 1. Динамiка фолiєвої кислоти в плазмi кровi на тлi лiкування хворих зi
СПКЯ та нормальною масою тiла.
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При дослiдженнi рiвня ГЦ у хворих зi
СПКЯ в залежностi вiд концентрацiї ФК
встановлено, що в обстежених першої пiд-
групи, якi мають рiвень ФК нижчий за ре-
ферентнi значення, середнiй показник ГЦ
склав 11,9± 0,3 мкмоль/л, у 11 (68,8%) ви-
явлена ГГЦ. У другiй пiдгрупi середнiй рi-
вень ГЦ склав 9,8± 0,3 мкмоль/л, а ГГЦ
виявлена у 9 (37,5%) обстежених. Вiдмiнно-
стi мiж групами за концентрацiю ГЦ в си-
роватцi кровi були статистично значущими
(p <0,01) (див. табл. 2).

Рiвень ГЦ почав знижуватись в обох пiд-
групах пiсля 4-го тижня прийому фолiєвої
кислоти та досяг свого мiнiмального зна-
чення на 12-му тижнi терапiї й залишався
незмiнним до кiнця дослiдження (рис. 2).

У 30 хворих зi СПКЯ та ожирiнням се-
реднiй рiвень ФК був достовiрно нижчим
за показники хворих з нормальною масою
тiла (p <0,05) та здорових жiнок (p <0,001).
Концентрацiя ГЦ була значно (p <0,001)
вища нiж у здорових жiнок, але не вiдрi-
знялася вiд показникiв хворих на СПКЯ
з нормальною масою тiла (див. табл. 1).
У 17 (56,7%) обстежених (перша пiдгрупа),
вихiдний рiвень ФК був нижче референ-
тних значень норми, середнiй рiвень склав
43,4± 1,3 ммоль/л; середнiй рiвень ГЦ зна-
чно (p <0,001) перевищував показники здо-
рових жiнок, але не вiдрiзнявся вiд даних
жiнок першої пiдгрупи з нормальною масою
тiла (див. табл. 2). У 11 (64,7%) обстежених
цiєї пiдгрупи мала мiсце ГГЦ. Другу пiдгру-
пу склали 13 (43,3%) жiнок у яких вихiдна

концентрацiя ФК коливалася в межах рефе-
рентних значень норми, але середнiй рiвень
був достовiрно (p <0,001) нижче показникiв
контрольної групи (див. табл. 2). ГГЦ в цiй
пiдгрупi виявлена у 6 (46,1%) обстежених.

На тлi проведеної терапiї рiвень ФК в си-
роватцi кровi зростав протягом 12 тижнiв
(перша пiдгрупа — на 47%; p <0,001, друга
пiдгрупа на 18%; p <0,05), а з 12-го до 24-го
тижня залишався незмiнним та не вiдрiзняв-
ся вiд показникiв здорових жiнок (рис. 3).

Концентрацiя ГЦ в обох пiдгрупах по-
чала знижуватись пiсля 4-го тижня терапiї
та досягла свого мiнiмального рiвня лише
на 24-му тижнi. Динамiка концентрацiї ГЦ
в сироватцi кровi наведена на рисунку 4.

Таким чином, отриманi данi свiдчать
про те, що у молодих жiнок хворих на
СПКЯ виявлено зниження в сироватцi кровi
середнiх показникiв ФК, причому у 47%
обстежених, показники ФК були нижчими
за референтнi значення норми. Бiльш низь-
кий вихiдний рiвень фолатiв спостерiгався
у пацiєнток iз ожирiнням, хоча кореляцiйної
залежностi мiж ФК та IМТ не встановлено
(r =–0,11; p>0,05). На тлi терапiї значне
пiдвищення ФК в сироватцi кровi вiдзнача-
лось в першi 4 тижнi вiд початку лiкування,
причому нормалiзацiя рiвня ФК у жiнок
з нормальною масою тiла та концентрацiєю
ФК в межах референтних значень вiдбува-
лась через 4 тижнi терапiї, у жiнок з концен-
трацiєю ФК нижче референтних значень —
через 12 тижнiв терапiї, у жiнок з ожирiн-
ням — через 12 тижнiв вiд початку терапiї

Рис. 2. Динамiка концентрацiї гомоцистеїну в плазмi кровi на тлi лiкування
хворих зi СПКЯ та нормальною масою тiла.
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незалежно вiд вихiдних рiвнiв. За час про-
ведення терапiї фолатами ми не спостерiга-
ли пiдвищення концентрацiї ФК в сироватцi
кровi вiдносно референтних значень норми.

Вихiдний рiвень ГЦ був пiдвищеним
у кожної другої жiнки зi СПКЯ. Отриманi
результати дослiдження збiгаються з дани-
ми ряду дослiдникiв, якi вказують, на висо-
ку частоту ГГЦ у хворих зi СПКЯ, яка не за-
лежить вiд маси тiла [35]. У хворих зi СПКЯ
рiвень ГЦ починав знижуватися лише пiсля
4-го тижня прийому фолiєвої кислоти i до-
сягав нормальних величин через 12 тижнiв
терапiї у хворих з нормальною масою тiла та
через 24 тижнi у пацiєнток з надлишковою
вагою. Отриманi нами результати узгоджу-
ються з даними попереднiх дослiджень, якi
пiдтверджують той факт, що прийом ФК
супроводжується зниженням рiвня ГЦ [36].
Проте в лiтературi є данi, що вказують на
бiльш швидке вiдновлення рiвня ГЦ на тлi
лiкування ФК (через 2–4 тижнi) [15]. Мо-
жна вважати, що у хворих зi СПКЯ є фа-
ктори, якi перешкоджають бiльш швидкому
вiдновленню рiвнiв ФК та ГЦ.

Слiд зазначити, що у 10 (27%) жiнок зi
СПКЯ, незважаючи на проведену терапiю,
зберiгалася ГГЦ. Можна припустити, що
у цих хворих має мiсце порушення генети-
чного статусу за ферментами фолатного ци-
клу. У нашiй роботi ми не обстежували всiх
жiнок на наявнiсть дефекту мутацiї в генi
MTHFR i CBS враховуючи данi лiтератури,
що вказують на рiдкiсну частоту цих змiн
у загальнiй популяцiї. До того ж, ряд авто-
рiв не виявив змiн даних генiв у хворих зi
СПКЯ [37]. У зв’язку з цим нам уявлялося
малоймовiрним, що можлива мутацiя, а не
дiагноз був вiдповiдальний за рiзницю рiвня
ГЦ у хворих зi СПКЯ. Однак, для уточнен-
ня факторiв, якi сприяють збереженню ГГЦ
на тлi терапiї ФК, саме цим пацiєнткам бу-
ло проведено додаткове обстеження в МГЦ
м. Харкова та у 5 жiнок була виявлена гете-
розиготна мутацiя в генi MTHFR.

Iснування можливої тенденцiї до бiльш
високої поширеностi мутацiї гена MTHFR
у хворих зi СПКЯ вимагає подальшого ви-
вчення особливо за наявнiстю ГГЦ.

Рис. 3. Динамiка фолiєвої кислоти в плазмi кровi на тлi лiкування хворих зi
СПКЯ та ожирiнням.

Рис. 4. Динамiка гомоцистеїну в плазмi кровi на тлi лiкування хворих зi СПКЯ
та ожирiнням.

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2016 13



Клiнiчна ендокринологiя

ВИСНОВКИ

1. У всiх жiнок зi СПКЯ має мiсце дефi-
цит фолiєвої кислоти рiзного ступеня
виразностi, при цьому у кожної другої
хворої розвивається ГГЦ.

2. Призначення пацiєнткам зi СПКЯ фо-
лiєвої кислоти в дозi 5 мг/добу, при-
зводить до зростання її вмiсту в кро-
вi до контрольних значень: у жiнок
з нормальною масою тiла та концен-
трацiєю ФК в межах референтних зна-
чень – через 4 тижнi терапiї, у жiнок
з концентрацiєю ФК нижче референ-
тних значень — через 12 тижнiв тера-
пiї, у жiнок з ожирiнням — через 12
тижнiв вiд початку терапiї незалежно
вiд вихiдних рiвнiв.

3. У хворих зi СПКЯ концентрацiя
гомоцистеїну в плазмi кровi дося-

гає показникiв здорових жiнок на
12-й тиждень вiд початку лiкуван-
ня фолiєвою кислотою у пацiєнток
з нормальною масою тiла та на
24-й тиждень при наявностi ожирiння.

4. Визначення в кровi рiвня фолiєвої ки-
слоти та гомоцистеїну необхiдно вклю-
чити в обстеження даної категорiї па-
цiєнток, особливо на етапi прегравiдар-
ної пiдготовки.

5. Враховуючи отриманi нами даннi та
данi лiтератури можливо припустити,
що хворi зi СПКЯ складають групу
ризику генетичних аномалiй (мутацiї
в генi MTHFR) та вимагають додатко-
вого обстеження, особливо при збере-
женнi гiпергомоцистеїнемiї на тлi лiку-
вання фолатами.
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РIВНI ФОЛIЄВОЇ КИСЛОТИ ТА ГОМОЦИСТЕЇНУ В КРОВI У ЖIНОК, ХВОРИХ
НА СИНДРОМ ПОЛIКIСТОЗНИХ ЯЄЧНИКIВ, ТА ДИНАМIКА ЦИХ

ПОКАЗНИКIВ ПIД ВПЛИВОМ ФОЛАТНОЇ ТЕРАПIЇ

Архипкiна Т.Л., Караченцев Ю. I., Бондаренко В.О., Любимова Л.П.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
tanya_arhipkina@hotmail.com

Обстежено 70 молодих жiнок зi СПКЯ. Встановлено, що у них середнiй рiвень фолiєвої
кислоти в плазмi кровi значно нижче за показники здорових жiнок, у 47% — рiвень фолiєвої
кислоти нижче референтних значень норми, у 52,9% — гiпергомоцистеїнемiя. Призначення фо-
лiєвої кислоти в дозi 5 мг на добу, дозволило нормалiзувати її рiвень в кровi к 12 тижню терапiї,
причому у жiнок з нормальною масою тiла нормалiзацiя вiдбувалася швидше. Концентрацiя
гомоцистеїну на тлi лiкування досягала показникiв здорових жiнок у пацiєнток нормальною
масою тiла на 12-му тижнi терапiї, а у пацiєнток з ожирiнням — на 24-му тижнi. Визначення
в кровi рiвня фолiєвої кислоти i гомоцистеїну необхiдно включити в комплексне обстеження
даної категорiї пацiєнток, особливо, на етапi прегравiдарної пiдготовки.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром полiкiстозних яєчникiв, фолiєва кислота, гомоцистеїн,
терапiя фолатами.

УРОВНИ ФОЛИЕВОЙ КИСЛОТЫ И ГОМОЦИСТЕИНА В КРОВИ У ЖЕНЩИН
С СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ И ДИНАМИКА ЭТИХ

ПОКАЗАТЕЛЕЙ НА ФОНЕ ФОЛАТНОЙ ТЕРАПИИ

Архипкина Т.Л., Караченцев Ю.И., Бондаренко В.А., Любимова Л.П.

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

tanya_arhipkina@hotmail.com

Обследовано 70 молодых женщин с СПКЯ. Установлено, что у них средний уровень фолие-
вой кислоты в плазме крови значительно ниже показателей здоровых женщин, у 47% — уровень
фолиевой кислоты ниже референтных значений нормы, у 52,9% — гипергомоцистеинемия.
Назначение фолиевой кислоты в дозе 5 мг в сутки, позволило нормализовать её уровень в крови
к 12 неделе терапии, причём у женщин с нормальной массой тела нормализация происходила
быстрее. Концентрация гомоцистеина на фоне лечения достигала показателей здоровых женщин
у пациенток с нормальной массой тела к 12 неделе терапии, а у пациенток с ожирением — к 24
неделе. Определение в крови уровня фолиевой кислоты и гомоцистеина необходимо включить
в комплексное обследование данной категории пациенток, особенно, на этапе прегравидарной
подготовки.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, фолиевая кислота, гомоци-
стеин, терапия фолатами.
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THE LEVELS OF FOLIC ACID AND HOMOCYSTEINE IN THE BLOOD OF WOMEN
WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME AND THE DYNAMICS OF THESE

INDICATORS DURING OF FOLATE THERAPY

T. Arkhypkina, Yu. Karachentsev, V. Bondarenko, L. Lyubimovа

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

It were examined 70 young women with PCOS. It was established, that these patients have lower
levels of folic acid than healthy women, 47% — reduction below reference values of norms, 52.8% —
hyperhomocysteinemia. Folic acid treatment at a dose of 5 mg/day helped to normalize its levels for 12
week therapy at that at women with normal body weight normalization was faster. The concentration
of homocysteine during treatment as high as indicators of healthy women at patients with normal
weight for 12 weeks of therapy, and at patients with obesity — for 24 weeks. Determination in blood
levels of folate and homocysteine should be included a comprehensive examination of this category of
patients, particularly at the stage pregravid period.

K e y w o r d s: polycystic ovary syndrome, folic acid, homocysteine, folate treatment.
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