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Резюме
Актуальность. Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является наиболее распространенным 

эндокринным заболеванием, частота которого составляет 10–15 % женщин репродуктивного возраста. 
СПКЯ часто связан с нарушением углеводного и липидного обмена, сахарным диабетом 2 типа, сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями и другими осложнениями. В настоящее время активно изучается роль 
ангиогенеза в патогенезе СПКЯ. Цель. Оценка основных ростовых факторов, влияющих на ангиогенез 
у пациенток с СПКЯ по сравнению со здоровыми женщинами в подгруппах с нормальной и избыточной 
массой тела. Материалы и методы. В исследование были включены 45 пациенток с СПКЯ (22 женщины 
с индексом массы тела (ИМТ) < 25 кг/м2 и 23 женщины с ИМТ > 25 кг/м2) и 45 женщин с нормальной 
овуляцией (22 женщины с ИМТ < 25 кг/м2 и 23 женщины с ИМТ > 25 кг/м2) (контрольная группа). Семь 
факторов роста были проанализированы в плазме пациентов. Результаты. По сравнению с контрольной 
группой, женщины с СПКЯ и нормальным весом имели более высокие уровни эпидермального фактора 
роста (EGF) (медианы 5,57 и 0 пг/мл, p = 0,040) и лиганд fms-подобной тирозинкиназы 3 (FLT3L) (меди-
аны 5,0 и 2,25 пг/мл, р = 0,018). Фактор роста фибробластов 2 типа (FGF 2) и трансформирующий фактор 
роста альфа (TGF альфа) были повышены у женщин с СПКЯ по сравнению с контрольной группой не-
зависимо от наличия/отсутствия избыточной массы тела/ожирения (p < 0,001). Заключение. В группах 
с избыточной массой тела и в группах без избыточной массы тела у женщин с СПКЯ наблюдается уве-
личение факторов роста.
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Abstract

Background. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder affecting 10-15% 
of women of reproductive age. PCOS is often associated with metabolic disorders, type 2 diabetes, cardiovas-
cular disease, and other complications. In recent years, angiogenesis has been widely discussed as an important 
factor in the pathogenesis of PCOS. Objective. To identify growth factors in women with PCOS compared with 
healthy women in normal and overweight subgroups. Design and methods. This case-control study carried out 
at the Almazov National Medical Research Centre (ANMRC) included 45 patients with PCOS (22 women with a 
body mass index (BMI) < 25 kg/m2 and 23 women with a BMI > 25 kg/m2) and 45 women with normal ovulation 
(22 women with a BMI < 25 kg/m2 and 23 women with a BMI > 25 kg/m2). Seven growth factors were analyzed 
in the plasma of patients. Results. Compared to the control group, normal weight women with PCOS had higher 
plasma levels of EGF (medians were 5.57 and 0 pg/ml, p = 0.040) and FLT3L (medians were 5.0 and 2.25 pg/ml, 
p = 0.018). Growth factors FGF 2 and TGF alpha were increased in women with PCOS both in overweight and 
normal weight subgroups (p<0.001). Conclusion. In both overweight and non-overweight groups, women with 
PCOS show an increase in growth factors.
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For citation: Vasukova EA, Zaikova EK, Kalinina OV, Gorelova IV, Pyanova IV, Bogatyreva EV, Vasilyeva 
EY, Kokina MA, Grineva EN, Popova PV. Changes in growth factors in polycystic ovarian syndrome. Transly-
atsionnaya meditsina=Translational Medicine. 2023;10(2):77-87. (In Russ.) DOI: 10.18705/2311-4495-2023-10-
2-77-87.

Elena A. Vasukova1, Ekaterina K. Zaikova1, Olga V. Kalinina1,  
Inga V. Gorelova1, Irina V. Pyanova1, Elena V. Bogatyreva2,  
Elena Y. Vasilyeva1, Maria A. Kokina1, Elena N. Grineva1,  
Polina V. Popova1

1 Almazov National Medical Research Centre, Saint Petersburg, Russia
2 Limited Liability Company AVA-PETER, Saint Petersburg, Russia

Список сокращений: ГИ  — гиперинсулине-
мия, ГнРГ  — гонадолиберин, ГСПГ  — гормон, 
связывающий половые гормоны, ИМТ — ин-
декс массы тела, ИР — инсулинорезистентность, 
ИСА — индекс свободных андрогенов, ЛГ — лю-
теинизирующий гормон, МЦ  — менструальный 
цикл, СПКЯ  — синдром поликистозных яични-
ков, ФСГ  — фолликулостимулирующий гормон, 
EGF  — эпидермальный фактор роста, FGF2  — 
фактор роста фибробластов 2 типа, FLT3L  — 

fms-подобная тирозинкиназа 3, PDGF AA — тром-
боцитарный фактор роста, состоящий из двух 
субъединиц А, PDGF AB/BB — тромбоцитарный 
фактор роста с  субъединицами А  и  В, TGF-α  — 
трансформирующий фактор роста альфа, VEGF 
A — сосудистый эндотелиальный фактор роста А. 

Введение
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) яв-

ляется наиболее распространенным эндокринным 
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заболеванием, которым страдают 10–15 % женщин 
репродуктивного возраста. Он характеризуется 
клинической или биохимической гиперандрогени-
ей, олиго-/ановуляцией и поликистозом яичников, 
выявляемыми при ультразвуковом исследовании 
[1]. СПКЯ часто сочетается с  различными мета-
болическими нарушениями, такими как сахарный 
диабет 2 типа, сердечно-сосудистые заболевания 
и другие осложнения [2]. Пациентки с СПКЯ име-
ют более высокую частоту осложнений беременно-
сти по сравнению со здоровыми женщинами, таких 
как выкидыш, преждевременные роды и  гестаци-
онный сахарный диабет. Кроме того, СПКЯ при-
знан потенциальным фактором риска бесплодия, 
поскольку он приводит к нарушению овуляции [3]. 
Несмотря на  большое количество проведенных 
исследований, основные механизмы патогенеза 
данного заболевания остаются неясными. Изуче-
ние инсулинорезистентности (ИР) является доми-
нирующей теорией патогенеза СПКЯ, так как она 
встречается у 70 % женщин с этим синдромом [4]. 
Причиной гиперандрогении у  этих лиц считают 
компенсаторную гиперинсулинемию [5]. Гиперин-
сулинемия (ГИ) приводит к  повышению синтеза 
андрогенов в  тека-клетках яичников, пролифера-
ции тека-клеток, ФСГ-стимулированному синтезу 
эстрогенов, повышению уровня секреции ЛГ, акти-
вации гена ГН-РГ, снижению синтеза печенью гло-
булина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), 
что в свою очередь ведет к повышению свободно-
го тестостерона [6]. Необходимо отметить особую 
роль ожирения при СПКЯ. Ожирение увеличива-
ет степень ИР и ГИ при СПКЯ [7]. В большинстве 
исследований ИР оценивалась на фоне и под вли-
янием ожирения. В  то  же время патогенез СПКЯ 
не ограничивается только ИР и ГИ. Возможно, что 
основной, генетически обусловленный, фактор — 
нарушение цикличности выделения гонадолибе-
рина (ГнРГ) или нарушение цирхорального ритма 
выделения ГнРГ, что чаще выявлялось у пациенток 
с СПКЯ без избыточного веса/ожирения [8]. 

В настоящее время активно изучается роль анги-
огенеза в патогенезе СПКЯ. Роль ангиогенеза и ан-
гиогенных факторов роста в циклическом функци-
онировании репродуктивной системы женщины 
несомненна. Рост фолликулов и развитие желтого 
тела зависят от пролиферации новых капиллярных 
сосудов. Процесс выбора доминантного фоллику-
ла также связан с  ангиогенезом, поскольку есть 
доказательства того, что выбранные фолликулы 
обладают более развитой микрососудистой сетью, 
чем другие фолликулы [9]. Ангиогенная актив-
ность находится под контролем основных росто-
вых факторов: сосудисто-эндотелиального фактора 

роста, фактора роста фибробластов, эпидермаль-
ного фактора роста, фактора роста тромбоцитов, 
инсулиноподобного фактора роста-1, а  также ци-
токинов (таких, как тумор-некротический фактор, 
интерлейкины) [10]. Первым и хорошо изученным 
фактором, идентифицированным в качестве ответ-
ственного за сосудистые изменения, происходя-
щие во время менструального цикла, был сосуди-
сто-эндотелиальный фактор роста (VEGF-A) [11]. 
Считается, что помимо своего прямого стимули-
рующего влияния на  ангиогенез в  ткани яични-
ков, он участвует в  процессе формирования жел-
того тела, усиливает интраовариальный кровоток, 
а  также может непосредственно повышать актив-
ность ферментов стероидогенеза [8]. Исследование  
R. Agrawal и соавторов (2002 г.), показало, что се-
креция VEGF усиливается под действием инсули-
на, также по  данным исследования M. B. Stanek 
и коллег. (2007 г.) было доказано, что гранулезные 
клетки у  женщин с  СПКЯ более чувствительны 
к инсулину [12, 13]. Поскольку ГИ характерна для 
СПКЯ, возможно, именно ГИ способствует повы-
шению VEGF у женщин с СПКЯ. Эта теория под-
тверждается другими исследованиями. A. F. Amin 
и соавторы (2003 г.) и Abd El Aal и коллеги (2005 г.) 
наблюдали повышенные концентрации инсулино-
подобного фактора роста-1 вместе с  повышенны-
ми концентрациями VEGF у женщин с СПКЯ, что 
подтверждает доказательства того, что секреция 
VEGF усиливается инсулином [14, 15].

Дисбаланс других ангиогенных факторов, таких 
как тромбоцитарный фактор роста (PDGF), транс-
формирующий фактор роста β (TGFβ), основной 
фактор роста фибробластов (bFGF), лежит в осно-
ве увеличения стромальной ткани при СПКЯ и спо-
собствует овуляторной дисфункции и  развитию 
синдрома гиперстимуляции яичников в протоколах 
стимуляции овуляции программ вспомогательных 
репродуктивных технологий [16, 17]. J. Gao и со-
авторы (2021 г.) показали, что уровни сывороточ-
ных PDGF, EGF и sFlt-1 были повышены у женщин 
с СПКЯ и оказывали влияние на исход беременно-
сти [18]. По  данным исследования G. Almahbobi 
и  коллег in vitro повышенные концентрации EGF 
и TGF-α блокировали рост антральных фолликулов 
и выработку эстрадиола [19].

Цель нашего исследования  — определение 
факторов роста (EGF  — эпидермальный фактор 
роста, VEGF — сосудистый эндотелиальный фак-
тор роста, TGF-α  — трансформирующий фактор 
роста альфа, FGF2 — фактор роста фибробластов 
2 типа, FLT3L — fms-подобная тирозинкиназа 3, 
PDGF AA —тромбоцитарный фактор роста, со-
стоящий из двух субъединиц А, PDGF AB/BB — 
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тромбоцитарный фактор роста, состоящий из двух 
субъединиц А и В) у женщин с СПКЯ в сравнении 
со  здоровыми женщинами в  подгруппах с  избы-
точной и нормальной массой тела.

Материалы и методы
Данное «случай-контроль» исследование было 

проведено в Национальном медицинском исследо-
вательском центре имени В. А. Алмазова (НМИЦ 
им. В. А. Алмазова) в  рамках текущего проекта 
«Разработка системы персонализированной ин-
формационной поддержки пациенток с синдромом 
поликистозных яичников»,  который стартовал 
в январе 2021 года. Исследование было одобрено 
местным этическим комитетом (протокол 3105-
21); информированное письменное согласие было 
получено от всех пациентов.

Дизайн исследования и методика клиниче-
ского обследования

В исследование были включены 45 пациен-
ток с СПКЯ (22 женщины с индексом массы тела 
(ИМТ) < 25 кг/м2 и 23 женщины с ИМТ > 25 кг/м2) 
и 45 женщин с нормальной овуляцией (22 женщи-
ны с ИМТ < 25 кг/м2 и 23 женщины с ИМТ > 25 
кг/м2) (контрольная группа). Женщины были со-
поставимы по возрасту в обеих группах (табл. 1). 
Критериями включения в  контрольную группу 
были: возраст от  18 до  40 лет, яичники без при-
знаков поликистоза, отсутствие гиперандрогении, 
наличие регулярного менструального цикла про-
должительностью более 21 дня и  менее 35 дней. 
Диагноз СПКЯ устанавливали в  соответствии 
с  пересмотренным Роттердамским консенсусом 
2003 года (наличие двух из следующих трех кри-
териев: признаки гиперандрогении  — клиниче-
ские и/или биохимические, признаки хронической 
ановуляции и ультразвуковые признаки) [1]. Кри-
териями исключения были: гиперпролактинемия, 
синдром Кушинга, врожденная гиперплазия над-
почечников или другие заболевания надпочечни-
ков, заболевания щитовидной железы, галакторея, 
кормление грудью и  беременность), снижение 
толерантности к  глюкозе или наличие сахарного 
диабета 1/2 типа, регулярное употребление пре-
паратов, влияющих на  функцию яичников, над-
почечников, обмен углеводов и липидов в течение  
2 месяцев, предшествующих исследованию.

Методика биохимического исследования 
крови

Метаболический профиль, включающий глю-
козу в  плазме крови натощак, инсулин и  общий 
холестерин в сыворотке крови, проводили в цен-

тральной клинико-диагностической лаборатории 
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава 
России. Забор крови для исследований произво-
дили из локтевой вены утром, после 14-часового 
голодания. Общий холестерин сыворотки кро-
ви определяли на  биохимическом анализаторе 
COBAS INTEGRA 400 фирмы Roche (Швейцария) 
с использованием реактивов, калибраторов и кон-
тролей этой же фирмы. Референтные значения для 
этого метода: 0,0–5,17 ммоль/л для общего холесте-
рина. ИР определяли на модели HOMA-IR по сле-
дующей формуле: (глюкоза натощак в  ммоль/л х 
инсулин натощак в мк/Ед) /22,5 [20].

Методика гормонального исследования 
крови

Забор крови для исследования сывороточных 
уровней ЛГ, ФСГ, тестостерона, глобулина, свя-
зывающего половые гормоны (ГСПГ), инсулина, 
лептина, андростендиона, проводили утром на 3–5 
день менструального цикла. Исследование уровня 
сывороточного ЛГ, ФСГ, тестостерона, глобули-
на, связывающего половые стероиды (ГСПГ), ин-
сулина, проводили иммунохимическим методом 
на  автоматическом электрохемилюминесцентном 
анализаторе Elecsys 2010 фирмы Roche-Diagnostics 
(Германия) с  использованием наборов реагентов 
и  калибраторов той же компании. Референтные 
значения для этого метода: 1–10 мМЕ/мл для ЛГ, 
1,8–10,5 мМЕ/мл для ФСГ (в фолликулярной фазе), 
0,29–1,67 нмоль/л для тестостерона, 26,10–110,00 
нмоль/л для ГСПГ и  2,6–24,9 мкЕд/мл для инсу-
лина. Исследование уровня сывороточного андро-
стендиона проводили с использованием реактивов 
фирмы DRG, Германия, с референтными значения-
ми 0,75–3,89 нг/мл. Определение лептина (реаген-
ты фирмы EIA) проводили методом ручного им-
муноферментного анализа. Референтные значения 
по этому методу составляют 3,63–11,09 нг/мл.

Методика определения факторов роста
Семь факторов роста (EGF, FGF2, FLT3L, PDGF 

AA, PDGF AB/BB, VEGF, TGF-α) были проана-
лизированы в  плазме пациентов с  использовани-
ем набора реагентов Luminex®xMAP™ от Merck 
(Германия). Мультиплексные анализы проводили 
в  соответствии с  протоколом производителя: па-
нель с  магнитными шариками цитокинов/хемо-
кинов человека HCYTMAG-60K-PX38. Luminex® 
использует запатентованные технологии для 
внутренней цветовой маркировки микросфер 
двумя флуоресцентными красителями. Исполь-
зуя концентрацию этих красителей, создали на-
боры шариков, покрытых захватывающим ан-
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тителом. После захвата анализируемого образца 
шариком вводили биотинилированное детекти-
рующее антитело. Затем реакционную смесь ин-
кубировали с  конъюгатом стрептавидин-РЕ для 
завершения реакции на  поверхности каждой ми-
кросферы. Каждая отдельная микросфера была 
идентифицирована, и результат ее биоанализа был 
количественно оценен на основе флуоресцентных 
репортерных сигналов. Данные выражали в пико-
граммах на  миллилитр (пг/мл) или нанограммах 
на миллилитр (нг/мл) [21].

Статистический анализ
Статистический анализ проводили с помощью 

программного обеспечения IBM SPSS Statistics 
для Windows, версия 26, IBM Corp., Армонк, штат 
Нью-Йорк, США. Распределение переменных 
было проверено с  использованием критерия Ша-
пиро-Уилка в  каждой группе, и  числовые пере-
менные показали ненормальное распределение. 
Результаты были представлены в  виде медианы 
и  интерквартильных диапазонов для клиниче-
ских, биохимических, гормональных параметров 
и  факторов роста. Их межгрупповые сравнения 
проводились с использованием теста Манна-Уит-
ни. Корреляционный анализ уровней факторов 
роста проводили с использованием коэффициента 
корреляции Спирмена.

Результаты
Клинико-лабораторные характеристики
Характеристики всех пациенток приведены 

в таблице 1. У женщин с СПКЯ была выше сред-
няя продолжительность менструального цикла (р < 
0,001), более высокие уровни инсулина (р = 0,001), 
ЛГ (р < 0,001), ФСГ (р < 0,001), общего тестостеро-
на (р < 0,001), андростендиона (р < 0,001) и индек-
са свободных андрогенов (р < 0,001) по сравнению 
с контрольной группой. При сравнении в подгруппе 
без избыточной массы тела женщины с СПКЯ име-
ли более высокие уровни общего холестерина (р = 
0,003) и ЛГ (р < 0,001), чем женщины без СПКЯ. 
Также обращает внимание, что средний уровень 
гликемии был выше в группе контроля по сравне-
нию с группой СПКЯ (медианы 4,9 и 5,1 ммоль/л 
соответственно), что может быть обусловлено тем, 
что часть из них соблюдали диету по собственной 
инициативе до включения в исследование. 

Сравнительная характеристика уровней 
факторов роста

Данные, полученные в результате сравнитель-
ного анализа уровней факторов роста у  женщин 

с  СПКЯ и  контрольной группой представлены 
в  таблице 2. У  женщин с  СПКЯ были более вы-
сокие уровни EGF (р = 0,008), PDGF AB/BB (р = 
0,004), FGF 2 (р < 0,001), FLT 3L (р = 0,017), TGF-α 
(р < 0,001). При анализе в подгруппах с избыточ-
ным весом и без него, уровни EGF и FLT3L были 
выше в подгруппе без избыточного веса, тогда как 
уровни FGF2 и TGF-α были повышены как в под-
группе с избыточным весом, так и без него.

Корреляция факторов роста с другими 
параметрами

В ходе корреляционного анализа установлены 
прямые связи PDGF АА с  общим тестостероном  
(r = 0,320, p = 0,039), VEGF a с  общим тестосте-
роном (r = 0,344, p = 0,026) и PDGF AB/BB c об-
щим тестостероном (r = 0,346, p = 0,025) и  ИСА  
(r = 0,344, p = 0,034). Все выявленные связи име-
ли умеренную тесноту по  шкале Чеддока. При 
разделении пациенток по весу, у женщин с СПКЯ 
и  наличием избыточной массы/ожирения были 
выявлены статистически значимые прямые корре-
ляционные связи заметной тесноты по шкале Чед-
дока PDGF АА с общим тестостероном (r = 0,624,  
p = 0,002), VEGF a с  общим тестостероном  
(r = 0,477, p = 0,025) и PDGF AB/BB c общим те-
стостероном (r = 0,551, p = 0,008) и ИСА (r = 0,553, 
p = 0,014). В подгруппе женщин с СПКЯ без избы-
точного веса не было выявлено статистически зна-
чимых прямых корреляционных связей факторов 
роста с общим тестостероном, андростендионом, 
инсулином, индексом НОМА и ИСА.

Обсуждение
В результате проведенного исследования выяв-

лено повышение ряда факторов роста (EGF, FGF2, 
FLT3L, TGF-α) у женщин с СПКЯ. Из них наиме-
нее исследованным при СПКЯ является TGF-α. 

В ходе поиска в российских и международных 
реферативных базах нами было найдено лишь 
одно исследование TGF-α у женщин с СПКЯ [22]. 
Лихачева В. В. и соавторы (2018 г.) выявили сни-
женный уровень данного ФР в  фолликулярной 
жидкости у женщин с СПКЯ [22]. В нашем иссле-
довании впервые было выявлено повышение уров-
ня TGF-α у женщин с СПКЯ в плазме по сравне-
нию с группой контроля. 

TGF-α вместе с  EGF играют важную роль 
в  пролиферации клеток гранулезы антральных 
фолликулов, размером от 1 до 5 мм, и в то же вре-
мя защищают фолликулы от  воздействия на  их 
гранулезу ФСГ [10]. Этот механизм позволяет 
фолликулам достаточно долго находиться на дан-
ной стадии, например, при беременности и  при 
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длительном воздействии агонистов люлиберина 
(при лечении эндометриоза и миомы матки), а так-
же способствует формированию пула данных фол-
ликулов. Снижение концентрации EGF и  TGF-α 
в фолликулах более 4–5 мм в диаметре позволяет 
ФСГ воздействовать на  гранулезу этих фоллику-
лов [23, 24]. Таким образом, повышенный уровень 
TGF-α может вносить вклад в  нарушение овуля-
ции, характерное для женщин с  СПКЯ. Необхо-
димы дальнейшие исследования, для уточнения 
роли TGF-α в патогенезе СПКЯ.

EGF относится к  наиболее мощным стимуля-
торам клеточной пролиферации. Он обнаружен 
в  клетках гранулезы, стромальных клетках эн-
дометрия, молочных железах и  других тканях, 
обладает онкогенным эффектом в  эстрогензави-
симых тканях (эндометрий, молочные железы) 
[10]. Гиперэкспрессия рецептора эпидермального 
фактора роста часто является неблагоприятным 
фактором прогноза течения различных опухо-
лей эпителиального происхождения, в частности, 
при серозном раке яичников [25]. В исследовании  
J. Gao и соавторов (2021 г.), изучавших связь меж-
ду повышением уровней EGF и PDGF у женщин 
с  СПКЯ с  наличием невынашивания в  анамне-
зе, уровни сывороточных EGF и  PDGF в  группе 
невынашивания беременности были выше, чем 
в группе успешных родов [26]. По данным нашего 
исследования, уровень EGF был выше у женщин 
с  СПКЯ по  сравнению с  контрольной группой 
в подгруппе без избыточного веса/ожирения. Зна-
чимой разницы в  процентном соотношении не-
вынашивания между группами СПКЯ и контроля 
в нашем исследовании не было, возможно, в связи 
с малым количеством женщин с беременностями 
в анамнезе. 

Другим важным ангиогенным фактором являет-
ся FGF2, участвующий в паракринной передаче сиг-
налов внутри фолликула. В  исследованиях in vitro 
было показано, что FGF2 улучшает пролиферацию  
гранулезы и  тека-клеток, а  также рост приморди-
альных и  первичных фолликулов [27]. Дифферен-
цировка клеток гранулезы яичников осуществля-
ется с  помощью фактора роста фибробластов [28] 
посредством экспрессии рецепторов лютеинизиру-
ющего гормона (ЛГ) в клетках гранулезы и проли-
ферирующих зародышевых клетках яичников [29]. 
Исследование K. Patil и коллег (2021 г.) выявило бо-
лее низкий уровень FGF2 сыворотки крови у жен-
щин с  СПКЯ и  нормальным весом по  сравнению 
с группой контроля [30]. Наши данные не согласу-
ются с данным исследованием. Уровень FGF2 был 
выше в группе женщин с СПКЯ, независимо от на-
личия/отсутствия избыточного веса/ожирения. 

Тромбоцитарный фактор роста (PDGF) в основ-
ном продуцируется и высвобождается тромбоци-
тами, мононуклеарными макрофагами, эндотели-
альными клетками сосудов, гладкомышечными 
клетками сосудов, плацентарными и эмбриональ-
ными клетками и  мезангиальными клетками. 
PDGF передает информацию через тирозинкиназ-
ный путь паракринным образом в яичник и играет 
важную роль в регуляции роста ооцитов и разви-
тия эмбриона [31]. PDGF представляет собой димер-
ный гликопротеин с  молекулярной массой 28–32 
кДа, который может состоять из двух субъеди-
ниц A (PDGF-AA), двух субъединиц B (PDGF-BB) 
или из субъединиц A и B (PDGF-AB) [32]. В ранее 
упоминавшемся исследовании J. Gao и соавторов 
(2021 г.) уровень PDGF в  группе невынашивания 
беременности был выше, чем в группе успешных 
родов у женщин с СПКЯ. Той же группой ученых 
на другой выборке пациенток был выявлен более 
высокий уровень PDGF в  группе СПКЯ по срав-
нению с  группой контроля [18]. Наши данные 
согласуются с  результатами предыдущих работ. 
В нашем исследовании уровень PDGF AB/BB был 
выше в группе женщин с СПКЯ. 

По данным R. Agrawal и коллег (1998 г.), уро-
вень VEFG в  сыворотке был значительно выше 
у женщин с СПКЯ по сравнению с группой кон-
троля [33]. Эти данные были сопоставимы с  ре-
зультатами двух исследований P. G. Artini и соав-
торов, проведенных в 2006 и 2009 годах, в которых 
женщины с  СПКЯ имели также более высокий 
уровень VEGF [34, 35]. Наше исследование не вы-
явило повышения VEGF у  женщин с  СПКЯ 
по сравнению с контрольной группой. Возможно, 
несоответствие обусловлено методологическими 
различиями и определением VEFG в разных био-
логических жидкостях.

Ограничения исследования
Настоящее исследование имеет ряд ограниче-

ний, в частности, малый размер выборки, который 
мог обусловить отсутствие различий в  уровнях 
ФР. Кроме того, наблюдательный характер ис-
следования не дает возможности сделать оконча-
тельный вывод о  причинно-следственной связи 
повышения уровня факторов роста и их роли в па-
тогенезе СПКЯ. Необходимы дальнейшие поиски 
для подтверждения данных, полученных в  ходе 
настоящей работы.

Заключение
Наше исследование впервые продемонстриро-

вало повышение уровня TGF-α и  FGF2, а  также 
подтвердило повышение уровней факторов роста 
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EGF, FLT3L, PDGF AB/BB у  пациенток с  СПКЯ 
по  сравнению с  контрольной группой. Факторы 
роста EGF и  FLT3L были выше в  подгруппе без 
избыточного веса, тогда как уровни FGF2 и TGF-α 
были повышены как в подгруппе с избыточным ве-
сом, так и без него. Таким образом, можно предпо-
ложить, что повышенная продукция факторов ро-
ста при СПКЯ не связана с наличием избыточного 
веса/ожирения и может являться стимулирующим 
фактором к  продукции андрогенов, о  чем свиде-
тельствует наличие прямых корреляционных свя-
зей между ФР (PDGF АА, PDGF АB/BB, VEGF) 
и общим тестостероном и андростендионом. 
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