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Ендометріоїдні кісти (ЕК) яєчників виявля-
ються у 6,5% пацієнток репродуктивного віку [1]. 
У 20,0-45,0% хворих на ендометріоз виявляється 
нормальний двофазний цикл, немає істотних від-
хилень рівнів гіпофізарних яєчникових і наднирко-
возалозних гормонів. З іншого боку, простежується 
взаємний зв’язок таких захворювань, як синдром 
полікістозних яєчників (з хронічною ановуляцією) 
та ендометріоз. Це вказує на наявність змін ритму 
секреції гонадотропін-рилізинг-гормонів (Гн-РГ), 
який є ключовим нейроендокринним регулятором 
осі гіпоталамус-гіпофіз-гонади. 
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SUMMARY
The aim of the work was to study the characteristics of the peripheral blood hormonal profile in women of 

reproductive age with endometrioid ovarian cysts. We have examined 67 women of reproductive age, of which 
37 patients – had endometrioid ovarian cysts, 30 – were conditionally gynecologically and physically healthy. The 
analysis of the serum hormones ratios in the peripheral blood has shown a violation of the gonadotropin ratio, 
with a likely increase in the ratio of LH/FSH by a factor of 1,23, a violation of the balance of steroid hormones 
with an increase of the coefficients of E2/P by a factor of 2,89, E2/AS by a factor of 1,38, E2/DGEAS by a factor of 
2,08. E2/T ratio was less than the control value by a factor of 1,56, indicating a predominance of hyperestrogenia 
over hyperandrogenism in women with endometrioid ovarian cysts. We have concluded that endometrioid ovarian 
cysts develop and exist against the background of an endocrine imbalance which manifests itself on the 2-5th day 
of the menstrual cycle through an imbalance of secretion of gonadotropin and sex hormones, hyperestrogenia, 
hyperprogesteronemia, hyperandrogenism of mixed origin, the phenomena of hypothyroidism and a decrease in 
production of the steroid-binding protein.

ГормональнЫй профиль периферической крови пациенток репродуктиВного 
возраста с эндометриоидными кистами яичников

Е. Н. Носенко, Е. И. Чужик

РЕЗЮМЕ
Целью работы стало изучение особенностей гормонального профиля периферической крови женщин 

репродуктивного возраста с эндометриоидными кистами яичников. Обследовано 67 женщин репродуктивного 
возраста, из которых 37 пациенток – с эндометриоидными кистами яичников, 30 – условно гинекологически и 
соматически здоровых женщин. Анализ коэффициентов соотношения гормонов сыворотки периферической 
крови показал наличие нарушения соотношения гонадотропных гормонов с вероятным увеличением 
коэффициента ЛГ/ФСГ в 1,23 раза, баланса стероидных гормонов с повышением коэффициентов Е2/П в 2,89, 
Е2/АС – в 1,38, Е2/ДГЭАС – в 2,08. Коэффициент соотношения Е2/Т был меньше, чем контроле в 1,56 раза, 
что свидетельствует о преобладании гиперандрогении над гиперэстрогенией у женщин с эндометриоидными 
кистами. Авторы делают вывод о том, что эндометриоидные кисты яичников развиваются и существуют на 
фоне эндокринного дисбаланса, который проявляется на 2-5-й день менструального цикла диспропорцией 
секреции гонадотропных и половых гормонов, гиперэстрогенией, гиперпрогестеронемией, гиперандрогенией 
смешанного генеза, явлениями гипотиреоза и снижением продукции стероидсвязывающего протеина.
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На додаток до знаходження в гіпоталамусі і 
гіпофізі, Гн-РГ і його рецептори знайдено в інших 
репродуктивних тканинах, включаючи гонади, пла-
центу і пухлини, що розвиваються з цих тканин. 
Недавно знайдено другу форму Гн-РГ (Гн-РГ-II) і 
тип II Гн-РГ-рецепторів в нормальному оваріальному 
поверхневому епітелії й в епітеліальних неоплазмах. 
Два види Гн-РГ, можливо, виконують важливу роль 
як автокринного/паракринного регулятора репро-
дуктивної функції та росту оваріальних утворень, у 
тому числі ЕК [8, 11, 13, 14]. Більшість первинних 
оваріальних раків експресують Гн-РГ-рецептори, які, 
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можливо, є посередниками прямого антипроліфера-
тивного ефекту аналогів Гн-РГ, що підтверджують 
сучасні терапевтичні технології [6].

У розвитку кістозних утворень яєчників може 
грати роль порушення функції щитоподібної залози 
[10]. Повідомляється про випадок кісти яєчника у 
дівчинки в препубертатному віці з проявами первин-
ного гіпотиреозу, яка регресувала після призначення 
тиреоїдної гормональної терапії [12].

Гонадотропіни грають важливу роль в оваріаль-
ному гомеостазі через активацію каскаду цикліч-
ного аденозінмонофосфату, можуть активізовувати 
певні мітогенні сигнальні трансдукційні шляхи. 
Рецептори до гонадотропінів експресуються не 
лише в гонадах, але й у позагонадних тканинах і 
пухлинних клітинах [7]. 

Рівень пролактину (ПРЛ) у сироватці периферич-
ної крові частіше підвищений у жінок з ЕК [15]. У 
пацієнток із ЕК виявлено високий рівень лютеїнізую-
чого гормону (ЛГ), кортизолу (К) і тестостерону (Т). 
Помірне підвищення рівня фолікулостимулюючого 
гормону (ФСГ) у сироватці крові виявлено у жінок 
з епітеліальними пухлинами. При ЕК рівень ФСГ, за 
даними [3], відповідає верхній межі норми. 

Вважається, що естрогени сприяють розвитку і 
дисемінації ендометріоїдних вогнищ. На користь цієї 
точки зору свідчить те, що на ендометріоз хворіють 
переважно жінки репродуктивного віку [1, 9]. Абе-
рантний синтез естрогенів і метаболізм збільшує міс-
цеву концентрацію естрадіолу (Е2) в ендометріоїдних 
гетеротопіях і тим самим сприяє прогресуванню та 
зростанню поразок. Внутрішньотканинні концентра-
ції E2 не відображають відповідні сироваткові рівні. 
У проліферативну фазу в ендометрії концентрація Е2 
в п’ять-вісім разів вище, ніж у сироватці крові, у той 
час як у секреторну фазу концентрації E2 становить 
близько половини, що в сироватці крові [5]. 

Таким чином, існує зв’язок між розвитком ЕК та 
станом гормонального гомеостазу та регуляції [1-4]. 
Подальше уточнення гормональних порушень при 
ЕК буде сприяти оптимізації лікувальних та реабі-
літаційних технологій при цій патології.

Метою роботи стало вивчення особливостей 
гормонального профілю периферичної крові при ЕК 
у жінок репродуктивного віку.

Матеріал та методи
Обстежено 67 жінок репродуктивного віку, з яких 

37 пацієнток з ендометріоїдними кістами склали 
групу ЕК, 30 умовно гінекологічно та соматично 
здорових жінки – групу контролю. Для визначення 
гормонального профілю сироватки периферичної 
крові було проведено радіоімунологічне визначення 
вмісту ЛГ, ФСГ, ПРЛ, тиреотропного гормону (ТТГ), 
Т, андростендіону (АС), Е2, прогестерону (П), К, дегі-
дроепіандростерону сульфату (ДГЕАС), трийодтиро-
ніну (Т3), тироксину (Т4), інсуліну, антимюлерового 
гормону (АМГ) на 5-й день менструального циклу 

за допомогою наборів для імунорадіометричного 
дослідження AutoDELFIATM фірми «PerkinElmertm 
life sciences» (Фінляндія), IMMUNOTECH фірми «A 
coulter company» (Чеська республіка) і «Хозрасчетно-
го опытного производства Института биоорганичес-
кой химии Национальной академии наук Беларуси» 
(Республіка Білорусь). Рівень стероїдзв’язуючого 
протеїну (СЗП) в сироватці периферичної крові 
досліджували методом твердофазного хемілюмінес-
центного імуноаналізу.

Отримані результати обробляли із застосуванням 
комп’ютерної програми «Microsoft Excel».

Результати та обговорення
При вивченні гормонального профілю сироватки 

периферичної крові у пацієнток з ЕК було виявле-
но зміщення сироваткових рівнів гонадотропних і 
статевих гормонів, К, ДГЕАС, інсуліну, тиреоїдних 
гормонів.

Рівень сироваткового ЛГ у пацієнток з ЕК ва-
ріював від 1,86 до 12,68 МО/л, в середньому склав 
7,42±0,48 МО/л і перевищував такий в контролі 
(4,86±0,18 МО/л) в 1,53 рази (p<0,0001). При цьому 
концентрація сироваткового ЛГ була вище за норму 
у 13 (35,14±7,96%) пацієнток.

Вміст ФСГ при ЕК був нижчий за нижню межу 
норми у 2 (5,41±3,77%) жінок з ЕК і вищий за верхню 
– у 8 (21,62±6,86%). Середній рівень сироваткового 
ФСГ коливався від 2,90 до 17,72 МО/л і був вище 
за контрольні значення (4,03±0,17 МО/л) при ЕК 
(6,53±0,68 МО/л) в 1,62 рази (p<0,0009).

Рівень ПРЛ при ЕК реєструвався в межах від 3,92 
до 26,90 нг/мл і реєструвався вище за верхню межу 
референсних значень у 9 (29,73±7,62%) пацієнток. 
Рівень ПРЛ в сироватці крові при ЕК (11,20±0,99 нг/мл) 
був вищий за такий в контролі (8,85±0,47 нг/мл) у 
1,27 рази (p<0,04).

Концентрація Е2 в сироватці крові при ЕК варію-
вала від 0,02 до 3,82 нмоль/л, у середньому складала 
0,84±0,16 нмоль/л, перевищувала таку в контролі 
(0,36±0,02 нмоль/л) в 2,32 рази (p<0,01) і була вищою 
за норму у 19 (51,35±8,30%) жінок.

Концентрація П в сироватці крові реєструвалася 
в межах від 0,24 до 8,56 нмоль/л, в середньому дорів-
нювала 2,83±0,38 нмоль/л і вірогідно не відрізнялася 
від такої в контролі (0,36±0,02 нмоль/л).

Вміст Т в сироватці крові коливався від 1,71 до 
22,54 нмоль/л, у середньому склав 7,72±0,92 нмоль/л, 
був більше такого в контролі (1,57±0,12 нмоль/л) в 
4,92 рази (p<0,0001), причому вище за норму у 24 
(64,86±7,96%) жінок.

Вміст АС варіював від 4,04 до 31,17 нмоль/л і 
був вищим за норму у 26 (70,27±7,62%) пацієнток. 
Концентрація сироваткового АС (15,28±1,09 нмоль/л) 
перевищувала контрольні показники (12,50±0,44 
нмоль/л) при ЕК в 2,06 рази (p<0,0001).

Рівень ДГЕАС коливався від 105,74 до 328,44 
мкг/дл. Середня концентрація ДГЕАС при ЕК 
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(189,33±8,93 мкг/дл) перевищувала контрольні зна-
чення (153,19±4,77 мкг/дл) в 1,24 рази (p<0,0008).

При цьому концентрація К була нижче за нор-
мативні значення у 13 (35,14±7,96%) пацієнток з 
ЕК. Рівень сироваткового К при ЕК варіював від 
88,82 до 596,29 нмоль/л і дорівнював 277,80±24,10 
нмоль/л, що було нижче за такий в контрольній групі 
(398,93±25,22 нмоль/л) у 1,44 рази (p<0,0009).

Середній рівень сироваткового АМГ у пацієнток 
з ЕК варіював від 0,35 до 9,84 нг/мл, в середньому 
склав 2,12±0,23 нг/мл і вірогідно не відрізнявся від 
такого в контролі (2,03±0,11 нг/мл). 

Концентрація СЗП в сироватці крові коливалася 
від 6,41 до 94,10 нмоль/л і була нижче за норму у 14 
(37,84±8,08%) пацієнток з ЕК. Величина середнього 
вмісту СЗП при ЕК (41,76±3,79 нмоль/л) була нижче 
за значення контролю (75,84±4,04 нмоль/л) – в 1,82 
рази (p<0,0001).

При ЕК у 21,62% жінок концентрація сироватко-
вого інсуліну була нижче за норму, а середній його 
рівень (3,36±0,34 µМо/мл) вірогідно не відрізнявся 
від такого в контрольній групі (4,17±0,37 µМо/мл). 
Рівень глюкози крові при ЕК (3,87±0,18 ммоль/л) був 
нижче за контрольні значення (4,51±0,07 ммоль/л) 
в 1,17 рази (pІ-к<0,002). При цьому він варіював від 
2,02 до 5,89 ммоль/л і у 24 (13,04±2,49%) жінок був 

нижчий за норму, а у 28 (15,22±2,66%) – вищий.
Результати проведених досліджень свідчать 

за зміни при ЕК не тільки продукції і метаболізму 
гонадотропінів, гормонів статевих залоз, підшлунко-
вої залози і кори надниркових залоз, але й гормонів 
щитоподібної залози. 

Рівень ТТГ перевищував нормативні показники 
у 10 (27,03±7,40%) хворих на ЕК. Середня концен-
трація ТТГ в сироватці крові перевищувала таку 
в контролі (1,38±0,11 мМО/л) при ЕК (4,16±0,22 
мМО/л) в 3,01 рази (p<0,0001), при цьому рівень ТТГ 
варіював від 1,51 до 6,15 мМО/л.

Рівень Т3 був нижчий за нижню межу норми у 12 
(32,43±7,80%) хворих на ЕК. Концентрація Т3 в сиро-
ватці крові коливалася від 0,52 до 1,60 нмоль/л і в серед-
ньому була нижче за таку в контролі (1,54±0,06 нмоль/л) 
при ЕК (1,03±0,05 нмоль/л) в 1,36 рази (p<0,0001). 

Рівень Т4 варіював від 44 до 115 нмоль/л і був 
нижче за нижню межу норму у 9 (24,32±7,15%) хво-
рих на ЕК. Концентрація Т4 в сироватці крові була 
нижче за таку в контролі (106,97±4,22 нмоль/л) при 
ЕК (70,89±3,25 нмоль/л) в 1,51 (p<0,0001).

Порівняння коефіцієнтів співвідношень гормонів 
у сироватці крові при ЕК з контрольними показника-
ми підтверджує наявність ендокринного дисбалансу 
при ЕК (табл. 1). 

Таблиця 1
Індекси балансу гормонів сироватки периферичної крові у жінок з ЕК (M±m)

Група ЛГ/ФСГ Е2/П Е2/Т Е2/АС Е2/ДГЕАС

ЕК, n=37 1,50±0,15* 0,899±0,329* 0,171±0,045* 0,072±0,018* 0,0050±0,0011*

К, n=30 1,22±0,03 0,311±0,075 0,267±0,022 0,052±0,003 0,0024±0,0001

Примітка: * – різниця статистично вірогідна відносно показників в групі К (p<0,05).

Аналіз коефіцієнтів співвідношення гормонів 
сироватки периферичної крові вказує на наявність 
порушення співвідношення гонадотропних гормонів 
з вірогідним збільшенням коефіцієнту ЛГ/ФСГ в 1,23 
рази, балансу стероїдних гормонів з підвищенням 
коефіцієнтів Е2/П в 2,89, Е2/АС – в 1,38 , Е2/ДГЕАС – в 
2,08. Коефіцієнт співвідношення Е2/Т був менший, ніж 
контролі, в 1,56 рази, що свідчить про переважання 
гіперандрогенії над гіперестрогенією у жінок з ЕК.

При проведенні кореляційного аналізу не вияв-
лено взаємозв’язків між рівнем будь-яких гормонів 
в сироватці периферичної крові та розмірами ЕК. 

Висновки
ЕК розвиваються та існують на фоні ендокрин-

ного дисбалансу, який проявляється диспропорцією 
секреції гонадотропних і статевих гормонів, гіпе-
рестрогенією, гіперпрогестеронемією, гіперандро-
генією змішаного ґенезу, явищами гіпотиреозу та 
зниженням продукції СЗП. 
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