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Резюме. Тухумдон поликистоз синдроми (ТПС) – бу гиперандрогенизм, овулятор дисфункция ва аёл-

ларда метаболик бузилишлар билан тавсифланадиган эндокрин касалликдир. Fetuin A – жигарда синтезла-

надиган гликопротеин бўлиб, метаболизм, яллиғланиш жараёнлари ва инсулин сезувчанлигини тартибга 

солишда муҳим рол ўйнайди. Fetuin A инсулин рецептор тирозин киназларини инҳибе қилади, бу эса инсулин 

резистентлиги ва метаболик бузилишларнинг ривожланишига олиб келиши мумкин. Шу сабабли, ушбу 

тадқиқотимизнинг мақсади ТПС билан оғриган аёлларда Fetuin A даражасини баҳолаш 

ҳисобланади.Кесимий тадқиқотда 53 нафар ТПС ташхиси қўйилган аёл ва 14 нафар назорат гуруҳи аъзо-

лари иштирок этди. ТПС ташхиси Роттердам мезонларига мувофиқ қўйилди. Тадқиқот доирасида антро-

пометрик параметрлар (бўй, вазн, тана массаси индекси), гормонал ва метаболик профил, жумладан, 

Fetuin A даражалари баҳоланди.Тадқиқотда 53 нафар ТПС билан оғриган аёл ва 14 нафар назорат гуруҳи 

иштирок этди. Ўртача ёш гуруҳлар орасида сезиларли фарқ қилмади (п=0.34). Fetuin A даражаси ТПС 

гуруҳи аёлларида (17.26 ± 7.63 µг/мЛ) назорат гуруҳига (12.73 ± 4.83 µг/мЛ, п=0.039) нисбатан анча юқори 

эканлиги аниқланди. Шунингдек, ТПС билан оғриган аёлларда инсулин даражаси (п=0.07) ва ҲОМА-ИР ин-

декси (п=0.03) юқорилиги қайд этилди, бу эса инсулин резистентлигининг мавжудлигини 

тасдиқлайди.Олинган натижалар Fetuin A инсулин резистентлиги ва метаболик бузилишларнинг патогене-

зида муҳим рол ўйнаши мумкинлигини тасдиқлайди. Унинг юқори даражаси яллиғланиш ва кардиометабо-

лик хавфлар билан боғлиқ бўлиши мумкин. Fetuin A нинг ТПС ривожланишидаги ўрни ва уни биомаркер ёки 

терапевтик нишон сифатида ишлатиш имкониятини янада аниқроқ тушуниш учун клиник тадқиқотлар 

зарур. 

Калит сўзлар: ТПС, Fetuin A, инсулин резистентлиги, метаболизм, гормонал мувозанат. 

 

Abstract. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an endocrine disorder characterized by hyperandrogenism, ovula-

tory dysfunction, and metabolic abnormalities in women. Fetuin A is a glycoprotein synthesized in the liver that plays a 

crucial role in metabolism regulation, inflammatory processes, and insulin sensitivity. Fetuin A inhibits insulin receptor 

tyrosine kinases, which may contribute to the development of insulin resistance and metabolic disturbances in PCOS. 

Based on this, the aim of our study is to assess the level of Fetuin A in women with PCOS. A cross-sectional study included 

53 women with PCOS and 14 women in the control group. PCOS was diagnosed according to the Rotterdam criteria. 

Anthropometric parameters (height, weight, body mass index), hormonal, and metabolic profiles, including Fetuin A lev-

els, were assessed. The study involved 53 women with PCOS and 14 women in the control group. The mean age did not 

differ significantly between groups (p=0.34). The Fetuin A level was significantly higher in women with PCOS (17.26 ± 

7.63 µg/mL) compared to the control group (12.73 ± 4.83 µg/mL, p=0.039). Additionally, women with PCOS showed 

higher insulin levels (p=0.07) and HOMA-IR index (p=0.03), confirming the presence of insulin resistance. The ob-

tained data confirm that Fetuin A may play a crucial role in the pathogenesis of insulin resistance and metabolic dis-

turbances in women with PCOS. Its elevated level may be associated with inflammation and cardiometabolic risks. Fur-

ther clinical research is needed for a more precise understanding of the role of Fetuin A in PCOS development and its 

potential use as a biomarker or therapeutic target. 
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Введение. Fetuin A – это гликопротеин, синте-

зируемый в печени, который играет важную роль в 

регуляции метаболизма, воспалительных процессов и 

чувствительности к инсулину. Он ингибирует инсули-

новые рецепторные тирозинкиназы, что приводит к 

снижению чувствительности к инсулину и развитию 

инсулинорезистентности. Кроме того, Fetuin A участ-

вует в процессах кальцификации сосудов и ассоцииру-

ется с метаболическим синдромом, ожирением и диа-

бетом 2 типа [5]. 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – 

это эндокринное заболевание, характеризующееся ги-

перандрогенизмом, нарушением овуляции и метаболи-

ческими отклонениями [12]. Инсулинорезистентность 

играет ключевую роль в патогенезе СПКЯ, и Fetuin A 

может быть важным звеном в этих метаболических 

изменениях [3]. 

Таким образом, цель нашего исследования – оп-

ределить уровень Fetuin A у женщин с синдромом по-

ликистозных яичников и в контрольной группе. 

Материалы и методы. В исследовании приня-

ли участие 53 женщины с диагнозом СПКЯ и 14 жен-

щин из контрольной группы. Диагноз устанавливался 

на основании Роттердамских критериев [10], вклю-

чающих:ановуляцию или олигоовуляцию; клиниче-

ский или биохимический гиперандрогенизм; ультра-

звуковые признаки мультифолликулярной структуры 

яичников. 

Для всех участниц было собрано анамнестиче-

ское и физикальное обследование, а также проведены 

лабораторные тесты. Антропометрические показатели 

включали измерение роста, веса, индекса массы тела 

(ИМТ) и артериального давления. Для оценки гирсу-

тизма использовалась модифицированная шкала Фер-

римана-Голлвея. 

Метаболический статус оценивался по следую-

щим параметрам: 

- Уровни глюкозы, инсулина, общего тестосте-

рона, ФСГ, ЛГ, ТТГ и глобулина, связывающего поло-

вые стероиды. 

- Липидный профиль: общий холестерин, 

ЛПНП, ЛПВП, триглицериды. 

 - Показатели инсулинорезистентности: индекс 

HOMA-IR. 

- Уровень Fetuin A – ключевого белка, связанно-

го с инсулинорезистентностью и воспалением. 

Результаты. Средний возраст в обеих группах 

не имел значительных различий (p=0.34). Также не 

было выявлено статистически значимых различий в 

антропометрических показателях, таких как рост, вес и 

индекс массы тела (ИМТ). 

Уровень лютеинизирующего гормона (ЛГ) ока-

зался значительно выше у пациенток с СПКЯ (13,58 ± 

5,76 МЕ/л) по сравнению с контрольной группой (9,35 

± 5,61 МЕ/л; p = 0,035). 

Концентрация тестостерона у женщин с СПКЯ 

составила 1,45 ± 0,92 нмоль/л, что было значительно 

выше, чем в контрольной группе (0,61 ± 0,38 нмоль/л; 

p = 0,004). 

 

Таблица 1. Сравнительный анализ показателей между группами СПКЯ и контрольной группой 

Показатель (с единицей измере-

ния) 

СПКЯ (Среднее ± Ст. отклоне-

ние) 

Контроль (Среднее ± Ст. отклоне-

ние) 

p-

value 

Возраст, лет 23.2 ± 4.7 24.2 ± 4.2 0.34 

Рост, м 1.6 ± 0.05 1.59 ± 0.04 0.05 

Вес, кг 70.4 ± 19.1 74.71± 17.6 0.45 

ИМТ, кг/м² 26.3 ± 7.2 24.02± 5.56 0.43 

ЛГ, МЕ/л 13.5 ± 5.7 9.3 ± 5.6 0.03* 

ФСГ, МЕ/л 5.7± 1.7 6.1 ± 1.87 0.49 

Тестостерон, нмоль/л 1.4 ± 0.9 0.6 ± 0.37 0.004* 

ГСПГ нмоль/л 41.2 ± 38.7 54.5 ± 24.8 0.4 

ДГЭАС, мкг/дл 272.8 ± 106.2 187.3 ± 57.9 0.19 

Пролактин, нг/мл 16.3 ± 8.9 18.1 ± 6.9 0.67 

ТТГ, мкМЕ/мл 2.1 ± 1.4 2.8± 1.19 0.15 

Св Т4, нг/дл 1.7 ± 2.3 2.4 ± 3.7 0.5 

Глюкоза, ммоль/л 5.09 ± 0.6 5.06 ± 0.3 0.85 

Инсулин, мкЕД/мл 15.9 ± 7.6 12.05 ± 3.8 0.07 

HOMA, 3.5± 2.5 2.5± 1.1 0.03* 

Холестерин, ммоль/л 4.6 ± 0.8 4.9 ± 1.1 0.49 

ЛПНП, ммоль/л 2.6 ± 0.5 2.2 ± 0.7 0.09 

ЛПВП, ммоль/л 1.1 ± 0.3 1.5 ± 1.2 0.1 

ЛПОНП, ммоль/л 0.9 ± 0.4 1.1 ± 0.4 0.47 

Триглицериды, ммоль/л 1.2 ± 0.6 1.4 ± 0.6 0.41 

Fetuin A, мкг/мл 17.2 ± 7.6 12.7 ± 4.8 0.04* 

Примечание: * – статистически значимые различия (p < 0,05). 

СПКЯ – синдром поликистозных яичников, ЛГ – лютеинизирующий гормон, ФСГ – фолликулостимулирую-

щий гормон, ДГЭАС – дегидроэпиандростерон-сульфат (надпочечниковый андроген), ТТГ – тиреотропный гор-

мон, ГСПГ – глобулин связывающий половые стероиды, ЛПВП – липопротеины высокой плотности ("хороший" 

холестерин), HOMA – индекс инсулинорезистентности, p-value – уровень статистической значимости различий 

между группами. 
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Средние уровни глюкозы в обеих группах не 

различались: 5,09 ± 0,62 ммоль/л у пациенток с СПКЯ 

и 5,06 ± 0,36 ммоль/л в контрольной группе (p = 0,858). 

Пациентки с СПКЯ демонстрировали тенден-

цию к повышенному уровню инсулина (15,99 ± 7,65 

мкЕД/мл) по сравнению с контрольной группой (12,05 

± 3,83 мкЕД/мл; p = 0,07). 

Кроме того, у женщин с СПКЯ наблюдался зна-

чимо более высокий индекс HOMA (3,58 ± 2,50 против 

2,54 ± 1,15; p = 0,028), что подтверждает наличие ин-

сулинорезистентности. 

Средний уровень Fetuin A был существенно 

выше у женщин с СПКЯ (17,26 ± 7,63 мкг/мл) по срав-

нению с контрольной группой (12,73 ± 4,82 мкг/мл; p = 

0,039), что подтверждает его возможную связь с нару-

шением метаболических процессов при СПКЯ. 

Обсуждение. Исследования показывают, что 

Fetuin A играет роль в развитии инсулинорезистентно-

сти, ингибируя тирозинкиназу инсулинового рецепто-

ра, что снижает чувствительность клеток к инсулину 

[5]. Наши Результаты подтверждают этот механизм: у 

женщин с СПКЯ наблюдается повышенный индекс 

HOMA (3,58 против 2,54; p=0.028), что указывает на 

наличие инсулинорезистентности. 

Кроме того, Fetuin A ассоциирован с воспалени-

ем и кардиометаболическими нарушениями. Он сти-

мулирует выработку провоспалительных цитокинов 

(TNF-α, IL-6), которые могут усугублять метаболиче-

ские нарушения у женщин с СПКЯ [6]. Повышенный 

уровень Fetuin A может рассматриваться как один из 

факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и 

диабета 2 типа у пациенток с СПКЯ [1]. Исследования 

также подтверждают, что Fetuin A способствует нако-

плению висцерального жира, который в большей сте-

пени ассоциируется с инсулинорезистентностью [7]. 

Снижение уровня Fetuin A с помощью физиче-

ской активности и диеты может благоприятно повли-

ять на состояние женщин с СПКЯ, особенно в аспекте 

улучшения чувствительности к инсулину [9]. 

Повышенные уровни ЛГ и тестостерона указы-

вают на наличие гиперандрогении и нарушения регу-

ляции гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы, 

что является диагностическим критерием СПКЯ [2,4]. 

Снижение ЛПВП и повышенный уровень Fetuin 

A предполагают повышенный риск кардиометаболиче-

ских нарушений у женщин с СПКЯ, что согласуется с 

литературными данными [8]. 

Кроме того, наши результаты подтверждают 

связь между дефицитом витамина D и СПКЯ. Введе-

ние добавок витамина D может оказать положительное 

влияние на метаболический профиль женщин с этим 

синдромом [11]. 

Заключение. Fetuin A играет важную роль в па-

тогенезе СПКЯ, влияя на инсулинорезистентность, 

воспаление и метаболические процессы. Статистиче-

ский анализ показал, что уровень Fetuin A значительно 

выше у женщин с СПКЯ, что подтверждает его участие 

в развитии метаболических нарушений. Учитывая его 

влияние на метаболическое здоровье, контроль уровня 

Fetuin A может быть полезен для диагностики и лече-

ния СПКЯ. 
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FETUIN A И СИНДРОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ 

ЯИЧНИКОВ: СВЯЗЬ С МЕТАБОЛИЗМОМ 

 

Тожиева И.М. 

 

Резюме. Синдром поликистозных яичников 

(СПКЯ) – это эндокринное расстройство, характери-

зующееся гиперандрогенией, нарушением овуляции и 

метаболическими отклонениями у женщин. Fetuin A – 

это гликопротеин, синтезируемый в печени, который 

играет важную роль в регуляции метаболизма, воспа-

лительных процессов и чувствительности к инсулину. 

Fetuin A ингибирует инсулиновые рецепторные тиро-

зинкиназы, что может способствовать развитию 

инсулинорезистентности и метаболических наруше-

ний при СПКЯ. Исходя из этого, целью нашего иссле-

дования является оценка уровня Fetuin A у женщин с 

СПКЯ.В кросс-секционное исследование были включе-

ны 53 женщины с СПКЯ и 14 женщин в контрольной 

группе. Диагноз СПКЯ устанавливался на основании 

Роттердамских критериев. Оценивались антропо-

метрические параметры (рост, вес, индекс массы те-

ла), гормональный и метаболический профиль, включая 

уровень Fetuin A.В исследовании участвовали 53 жен-

щины с СПКЯ и 14 женщин в контрольной группе. 

Средний возраст в обеих группах не имел значитель-

ных различий (p=0.34). Уровень Fetuin A был значи-

тельно выше у женщин с СПКЯ (17.26 ± 7.63 мкг/мл) 

по сравнению с контрольной группой (12.73 ± 4.83 

мкг/мл, p=0.039). Также у женщин с СПКЯ отмечены 

более высокие показатели инсулина (p=0.07) и индекса 

HOMA-IR (p=0.03), что подтверждает наличие инсу-

линорезистентности. Полученные результаты под-

тверждают, что Fetuin A может играть важную 

роль в патогенезе инсулинорезистентности и метабо-

лических нарушений у женщин с СПКЯ. Его повышен-

ный уровень может быть связан с воспалением и кар-

диометаболическими рисками. Дальнейшие клиниче-

ские исследования необходимы для более точного по-

нимания механизма влияния Fetuin A на развитие 

СПКЯ и его возможного использования в качестве 

биомаркера или терапевтической мишени. 
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