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У статті представлені дані настанов, консенсусів та літературних джерел щодо сучасного погляду на патогенез, діагностику та 
принципи терапії жінок із синдромом полікістозних яєчників. Він є системною патологією, яку діагностують у жінок будь-якого 
віку, починаючи від пубертатного періоду і до менопаузи, із залученням у процес майже всіх систем організму. 
У даній роботі акцентовано увагу на варіабельності клінічних проявів цього синдрому, для якого характерні порушення менструаль-
ного циклу, безпліддя, полікістозні зміни у яєчниках за даними ультразвукового дослідження, дерматопатії та метаболічні порушен-
ня. Основною метою діагностики синдрому є визначення ступеня тяжкості клінічних проявів, джерела та патогенезу гіперпродукції 
андрогенів, впливу на репродуктивну функцію, а також оцінювання метаболічних і кардіоваскулярних ризиків. 
З огляду на багатогранність клінічних проявів ведення жінок із синдромом полікістозних яєчників передбачає необхідність мульти-
дисциплінарного підходу, а патогенетична терапія має включати нормалізацію гормонального профілю та менструальної функції, 
лікування дерматопатій, корекцію метаболічних порушень, лікування безпліддя (у разі актуальності вагітності) тощо. 
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, патогенез, діагностика, гормональне та ультразвукове дослідження, фенотипи, лікування.

Polycystic ovary syndrome: clinical and pathogenetic aspects of a multidisciplinary problem
V.G. Syusyuka, M.Y. Sergienko, G.I. Makurina, O.A. Yershova, A.S. Chornenka 

The article presents data from guidelines, consensus and literature sources on the modern point of view regarding to the pathogenesis, diagnosis 
and principles of treatment of women with polycystic ovary syndrome. It is a systemic pathology that occurs in women of any age, from puberty 
to menopause, involving almost all systems of the body in the process. 
The work focuses on the variability of the clinical manifestations of this syndrome, which is characterized by menstrual irregularities, infertility, 
polycystic changes in the ovaries according to ultrasound, dermatopathies and metabolic disorders. The main purpose of diagnosing the syndrome 
is to determine the severity of clinical manifestations, the sources and pathogenesis of androgen hyperproduction, the impact on reproductive 
function, as well as the assessment of metabolic and cardiovascular risks. 
Given the multifaceted clinical manifestations, the management of women with polycystic ovary syndrome requires a multidisciplinary approach, 
and pathogenetic therapy should include normalization of the hormonal profile and menstrual function, treatment of dermatopathies, correction 
of metabolic disorders, treatment of infertility (if pregnancy is relevant), etc.
Keywords: polycystic ovary syndrome, pathogenesis, diagnosis, hormonal and ultrasound examination, phenotypes, treatment.

Синдром поликистозных яичников: клинико-патогенетические аспекты мультидисциплинарной проблемы
В.Г. Сюсюка, М.Ю. Сергиенко, Г.И. Макурина, Е.А. Ершова, А.С. Чёрненькая

В статье представлены данные руководств, консенсусов и литературных источников о современной точке зрения в отношении патогенеза, ди-
агностики и принципов терапии женщин с синдромом поликистозных яичников. Он является системной патологией, которую диагностируют 
у женщин любого возраста, начиная от пубертатного периода и до менопаузы, с вовлечением в процесс почти всех систем организма. 
В данной работе акцентировано внимание на вариабельности клинических проявлений этого синдрома, который характеризуется на-
рушением менструального цикла, бесплодием, поликистозными изменениями в яичниках по данным ультразвукового исследования, 
дерматопатиями и метаболическими нарушениями. Основной целью диагностики синдрома является определение степени тяжести 
клинических проявлений, источников и патогенеза гиперпродукции андрогенов, влияния на репродуктивную функцию, а также оценка 
метаболических и кардиоваскулярных рисков. 
Учитывая многогранность клинических проявлений, ведение женщин с синдромом поликистозных яичников предполагает необходимость 
мультидисциплинарного подхода, а патогенетическая терапия должна включать нормализацию гормонального профиля и менструальной 
функции, лечение дерматопатий, коррекцию метаболических нарушений, лечение бесплодия (при актуальности беременности) и др.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, патогенез, диагностика, гормональное и ультразвуковое исследование, фенотипы, лечение.

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – найбільш по-
ширена ендокринна патологія серед жінок репродуктив-

ного віку, яка призводить до гіперандрогенії (ГА), порушення 
менструального циклу (МЦ), безпліддя, специфічної транс-
формації яєчників. СПКЯ – класичний прояв гіперандрогенії 
яєчникового генезу, тому клінічна картина синдрому визна-
чається надмірним продукуванням андрогенів тканиною яєч-
ників [1–7]. З іншого боку, СПКЯ – це системна патологія, за 
якої порушуються всі ланки ендокринної системи, а не лише 
функція яєчників. СПКЯ діагностують у жінок будь-якого 
віку, починаючи від пубертатного періоду та до періоду мено-
паузи, із залученням у процес майже всіх систем організму [8]. 

Оскільки дисфункція репродуктивної системи у разі на-
явності СПКЯ супроводжується порушеннями функцій май-
же всіх органів і систем жінки, тому обґрунтовано цей син-
дром вважають мультисистемною проблемою, для корекції 
якого потрібен комплексний підхід. У зв’язку з цим залуча-
ються такі фахівці, як педіатри, гінекологи, репродуктологи, 
дерматологи, ендокринологи, дієтологи, кардіологи, психіа-
три, психологи тощо [1, 2, 7, 9–11].

СПКЯ виявляють у 8–13% жінок репродуктивного віку, 
до 70% жінок мають недіагностований СПКЯ. У структурі 
ановуляторного безпліддя ця патологія посідає провідне міс-
це, сягаючи 80 % [1, 3, 6, 12].
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Установлено, що на розвиток СПКЯ можуть впливати 
різні фактори, а саме – низький соціально-економічний рі-
вень, неправильний спосіб життя (паління, надмірне харчу-
вання, відсутність фізичної активності) [13]. Особливе зна-
чення у патогенезі СПКЯ належить генетичній схильності, 
на частку якої припадає до 80 % випадків захворювання 
[14]. Ризик розвитку захворювання збільшується на 30–50% 
у пацієнток із сімейним анамнезом СПКЯ [13, 15, 16]. За-
кономірності успадкування ще вивчають, але вже зараз є 
відомості про понад 1000 генів-кандидатів, що визначають 
синтез близько 500 специфічних білків, відповідальних за 
варіабельні прояви СПКЯ. Їх можна об’єднати у шість пато-
генетичних груп: 

• �гени, які беруть участь у синтезі стероїдних гормонів; 
• �гени, які відповідають за синтез та регуляцію гормонів 

гіпофіза;
• �гени, які кодують медіатори запалення; 
• �гени, які регулюють масу тіла; 
• �гени, які відповідають за синтез та дію інсуліну; 
• �гени головного комплексу гістосумісності [8, 13, 17, 18]. 
ГА та інсулінорезистентність (ІР) – дві ключові ланки па-

тогенезу СПКЯ, які утворюють патологічне «замкнене коло»: 
високий рівень андрогенів зумовлює формування абдоміналь-
ного ожиріння та ІР; ІР призводить до компенсаторної гіперін-
сулінемії (ГІ), яка є важливою ланкою патогенезу ГА. ІР ви-
значають у більшості жінок із СПКЯ незалежно від наявності 
нормальної, надмірної маси тіла чи ожиріння. Вона призводить 
до зменшення утилізації глюкози в організмі, у результаті чого 
виникає компенсаторна (ГІ). При цьому спостерігається дефект 
рецепторів інсуліну, тому його дія реалізується через рецептори 
інсуліноподібного фактора росту-1 (ІПФР-1) [8]. 

Відомі два механізми, завдяки яким інсулін підвищує рі-
вень андрогенів у крові. Коли концентрація інсуліну висока, він 
самостійно або разом з лютеїнізуючим гормоном (ЛГ) безпосе-
редньо діє на тека- та стромальні клітини яєчників, спричиню-
ючи підвищення синтезу андрогенів. Другий механізм (непря-
мий) – ГІ пригнічує утворення у печінці глобуліну, який зв’язує 
статеві гормони (ГЗСГ), та протеїнів, які зв’язують тестостерон 
та ІПФР-1. Це призводить до підвищення у плазмі вмісту віль-
них фракцій андрогенів (особливо тестостерону), порушенню 
МЦ та фолікулогенезу у яєчниках [1, 13.]. 

У розвитку метаболічних порушень особливу роль віді-
грає жирова тканина, у якій під впливом ароматаз в адипоци-
тах здійснюється позагонадний синтез андрогенів та естро-
генів. У пацієнток із СПКЯ в адипоцитах запальні цитокіни 
(фактор некрозу пухлини, інтерлейкін-6) пригнічують пере-
несення глюкози, опосередковане інсуліном, спостерігається 
зниження ліпопротеїнової ліпазної активності, порушення 
ліполізу, індукованого катехоламінами. Це поглиблює пери-
ферійну ІР, посилює наявні ендокринно-метаболічні пору-
шення, збільшує ризик розвитку цукрового діабету, серцево-
судинних захворювань, патології ендометрія [13].

Велику увагу у патогенезі СПКЯ надають порушенню 
фолатного циклу. Установлено, що дефект його головних 
ферментів призводить до розвитку гіпергомоцистеїнемії, що, 
у свою чергу, підвищує ризик розвитку СПКЯ у 2 рази [14].

Набір скарг у пацієнток із СПКЯ, як правило, стандарт-
ний і представлений трьома умовними групами, з якими 
вони зазвичай і звертаються до лікаря: 

• �посилений ріст волосся на тілі за чоловічим типом (гір-
сутизм), підвищена жирність шкіри та її лущення (се-
борея), вугрові висипання на обличчі, спині (акне); 

• �порушення МЦ, а саме – рідко виникаючі менструації 
(олігоменорея), тривала відсутність менструацій (аме-
норея), міжменструальні кров’яні виділення зі статевих 
шляхів (аномальні маткові кровотечі); 

• �безпліддя.

Ураховуючи характер скарг, лікарями першого контакту 
з пацієнтками з СПКЯ у першу чергу є акушери-гінекологи 
та дерматологи, а так звані приховані прояви патології роз-
ширюють коло залучених фахівців. Жінки з СПКЯ мають 
різні особливості, включаючи психологічні (тривожність, 
депресія), репродуктивні (нерегулярні МЦ, гірсутизм, без-
пліддя та ускладнення вагітності) і метаболічні (ІР, мета-
болічний синдром, переддіабет, цукровий діабет 2-го типу, 
фактори ризику патології серцево-судинної системи) [2]. ІР 
виявляють у 30–70% хворих із СПКЯ, що мають надмірну 
масу тіла або ожиріння, а у пацієнток з нормальною масою 
тіла її діагностують у 20–25% випадків [13].

Відомо, що приховані прояви захворювання можуть 
бути досить небезпечними, серед яких метаболічні пору-
шення й ожиріння, схильність до гіперкоагуляції (ризик 
венозних тромбозів, інфаркту, інсульту) і депресивні роз-
лади аж до розгорнутої психічної симптоматики. Розлади 
вуглеводного і жирового обмінів представлені у формі 
порушення толерантності до глюкози, цукрового діабе-
ту, дисліпідемії та абдомінально-вісцерального ожиріння 
(як компоненти метаболічного синдрому або ізольовано). 
Спочатку зміни можуть стосуватися лише лабораторних 
показників – ІР, гіперінсулінемії, постпрандіальної або 
постійної гіперглікемії, надмірного синтезу ліпопротеї-
дів низької щільності (ХС-ЛПНЩ), тригліцеридів і апо-
ліпопротеїну В. Це може стати причиною захворювань 
серцево-судинної системи і підвищення ризику смерті від 
судинних катастроф. Ризик венозних тромбоемболічних 
ускладнень у жінок із СПКЯ значно вищий. 

Розлади психіки на тлі СПКЯ багато в чому зумовлені ГА 
і супутньою соціальною дезадаптацією жінки. Кожна друга 
пацієнтка з вираженими проявами вугрової хвороби страж-
дає на який-небудь психоемоційний розлад, у 38% хворих 
можна виявити клінічно значущі ознаки депресії, а кожна 
п’ята має суїцидальні думки. Крім цього, ГА сама по собі 
здатна безпосередньо впливати на поведінкові й емоціональ-
ні процеси, провокуючи депресії (у 4 рази частіше, ніж у по-
пуляції), емоційну лабільність, тривожність та агресивність 
(у 7 разів вище популяційної). 

Отже, формулювання діагнозу СПКЯ передбачає між-
дисциплінарну взаємодію та корекцію виявлених порушень. 
Однак відправною точкою, як і раніше, залишається кабінет 
акушера-гінеколога [14].

СПКЯ асоційований зі збільшенням ризику розвитку 
раку ендометрія, особливо за наявності ожиріння. Описано 
кілька механізмів порушень стану ендометрія, характерних 
для даної патології: зміна ефектів гормонального впливу 
(розлади експресії рецепторів гормонів, експресії гена гемо-
блока HOXA, синтезу ГЗСГ, активності ферментів, що беруть 
участь у метаболізмі статевих гормонів in situ в ендометрії), 
ГІ і порушення системи переносників глюкози та співвідно-
шення прозапальних та протизапальних факторів [19].

У жінок із СПКЯ підвищений ризик розвитку жиро-
вого гепатозу та неалкогольного стеатогепатиту [14]. По-
ширеність стеатогепатозу на тлі СПКЯ становить від 32,9% 
до 73,3% і може бути пов’язана зі спадковими та етнічними 
факторами, особливостями харчування та способу життя. 
Серед молодих жінок (18–38 років) із СПКЯ (фенотип А) 
підвищення нормальних значень трансаміназ аспартат- та 
аланін-амінотрансферази виявлено у 48,3% випадків та не су-
проводжувалося специфічними скаргами. У пацієнток із над-
мірною масою тіла підвищення печінкових проб відзначали 
у 45%, з нормальною масою тіла – у 3,3%. У кожної третьої 
обстеженої виявлені ознаки стеатогепатозу 1-го ступеня ви-
раженості (збільшення розмірів органу, незначне підвищен-
ня ехогенності його паренхіми з нормальною візуалізацією 
внутрішньопечінкових судин) [20].
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На сьогодні вiдомi та використовуються у клінічній 
практицi декілька настанов [1, 21, 22, 23]:

• �Критерії, рекомендованi робочою групою експертiв 
Нацiонального iнституту здоров’я США (NIH; 1990 р.), 
так звані класичні, що включають наявнiсть пору-
шень МЦ або відсутність менструацiй iз хронiчною 
вiдсутнiстю овуляцiй та клiнiчнi i/або бiохiмiчнi про-
яви гіперандрогенiї.

• �Роттердамські критерії, що використовуються найчас-
тіше і включають наявнiсть двох або трьох обов’язкових 
критеріїв: наявнiсть порушень МЦ або відсутність мен-
струацій з хронiчною вiдсутнiстю овуляцiй, клінічні 
та/або бiохiмiчнi прояви гiперандрогенiї, наявність 
полiкiстозних яєчникiв за даними ультразвукового до-
слідження (УЗД). 

• �Консенсус Amsterdam ESHRE/ASRM, опублікова-
ний у 2012  р. (наявність клінічних i/або бiохiмiчних 
проявiв гiперандрогенiї та наявнiсть полiкiстозних яєч-
ників за даними УЗ-обстеження або порушення МЦ з 
хронiчною відсутністю овуляцiй). 

• �Національний консенсус щодо ведення пацієнток із 
гіперандрогенією, опублікований у 2012  р. (Камін-
ський В.В., Татарчук Т.Ф., Дубоссарська Ю.О. та ін).

Зазвичай СПКЯ виявляють вже у ранній репродуктив-
ний період. Його клінічні прояви вкрай варіабельні та мо-
жуть включати: порушення МЦ на тлі оліго-/ановуляції; 
безпліддя; полікістозні яєчники за даними УЗД; дерматопа-
тії (акне, гірсутизм, зменшення росту волосся на голові у ді-
лянці «скальпа»); метаболічні порушення: ожиріння, ІР і, як 
наслідок, метаболічний синдром [1, 22].

У 2018  р. опубліковано International evidence-based 
guideline for the assessment and management of polycystic 
ovary syndrome, який є результатом роботи 37 організацій із 
71 країни світу [2, 9]. Виділяють 4 фенотипи СПКЯ (клiнiчнi 
варiанти):

• �фенотип А (класичний), який характеризується хроніч-
ною ановуляцiєю, ГА, полiкiстозною трансформацією 
яєчників (за даними УЗД);

• �фенотип В (неповний класичний або ановуляторний): 
гіперандрогенiя та олігоановуляцiя (без ультразвуко-
вих ознак полікістозної морфології яєчників); 

• �фенотип С (овуляторний): ГА та полікістозна морфо-
логія яєчників (за даними УЗД) на тлі регулярних ову-
ляторних циклів; 

• �фенотип D (неандрогенний): хронічна ановуляцiя та 
полікістозна трансформація яєчників (за даними УЗД) 
без клінічної/біохімічної гіперандрогенії. 

Найбільш часто (53%) у жінок репродуктивного віку із 
СПКЯ виявляють фенотип А (класичний). Інші фенотипи 
діагностують значно рідше [1, 24].

ГА – найбільш поширена ендокринопатія у жінок, спри-
чинена надмірним продукуванням андрогенів яєчниками 
та/ або наднирковими залозами чи підвищенням локальної 
тканинної чутливості до циркулюючих андрогенів. До частих 
та характерних проявів ГА належать дерматопатії (акне, ало-
пеція, себорея та гірсутизм) і СПКЯ. Окрім цього, ГА може 
проявлятись порушеннями репродуктивної функції жінки, 
такими, як розлади овуляції, безпліддя та невиношування 
вагітності. За даними літератури, ознаки ГА спостерігаються 
у 10–20% жінок [1]. 

Окрім високої поширеності у популяції, доведено зв’язок 
ГА не тільки з порушеннями репродуктивної функції, зокре-
ма з безпліддям, але і з ускладненнями вагітності (гестацій-
ний діабет, передчасні пологи, прееклампсія), метаболічними 
розладами, підвищеним ризиком розвитку раку ендометрія, 
цукровим діабетом 2-го типу, серцево-судинними захворю-
ваннями [25]. Так, у 50–70% випадків аномалій МЦ 60–74% 

ендокринного безпліддя і 21–32% невиношування вагітності 
пов’язані з порушенням секреції та метаболізму чоловічих 
статевих гормонів [26]. 

Відомо, що андрогени – стероїдні сполуки з андрогенною 
та метаболічною активністю, до яких належать дегідроепіан-
дростерон (ДГЕА) і його сульфат (ДГЕА-С), андростендіон, 
андростендіол, тестостерон та всі його фракції [26]. В орга-
нізмі жінки джерелами синтезу андрогенів є стероїдопро-
дукувальні органи – яєчники та надниркові залози, а також 
периферійні тканини – жирова, шкіра, м’язи, мозок. У яєчни-
ках андрогени утворюються здебільшого у клітинах внутріш-
ньої оболонки фолікула (тека-клітини) під дією ЛГ гіпофіза 
та частково – у стромі. У надниркових залозах місцем синте-
зу андрогенів є сітчаста зона кори [27].

Основними андрогенами яєчників вважають тестосте-
рон та андростендіон, надниркових залоз – ДГЕА [26]. У 
надниркових залозах регуляція синтезу андрогенів здійсню-
ється адренокортикотропним гормоном гіпофіза (АКТГ). У 
периферійних тканинах під дією ферменту 5α-редуктази із 
тестостерону синтезується дигідротестостерон (ДГТ) – най-
активніший андроген [27]. 

За походженням ГА поділяють на:
• �істинні наднирковозалозні або яєчникові – гіперсекре-

ція андрогенів яєчниками або наднирковими залозами;
• �периферійні/рецепторні – надмірне утворення ДГТ че-

рез підвищену активність 5α-редуктази у шкірі і чутли-
вість рецепторів; 

• �ятрогенні – при вживанні препаратів з прямим андро-
генним ефектом або таких, що збільшують біодоступ-
ність андрогенів; 

• �транспортні – при недостатньому синтезі печінкою 
ГЗСГ;

• �вторинні – розвиток ГА на фоні інших патологічних про-
цесів (ГІ, гіперпролактинемії (ГП), гіпотиреозу тощо) [28]. 

Причинами виникнення ГА-станів може бути не лише 
збільшення синтезу андрогенів у яєчниках та/або наднирко-
вих залозах, але й підвищена чутливість рецепторів сальних 
залоз і волосяних фолікулів до андрогенів та вживання пре-
паратів із андрогенним ефектом (андрогени, анаболічні сте-
роїди, даназол тощо) [1].

ГА може виникнути при гіпоталамічному синдромі пубер-
татного та постпубертатного періодів, вродженій дисфункції 
кори надниркових залоз, гіпотиреозі, ГП, ожирінні, стресі, ано-
рексії, пухлинах гіпофіза (акромегалія, хвороба Кушинга). Ідіо-
патична форма ГА може бути пов’язана з надмірною активністю 
фермента 5α-редуктази, який сприяє перетворенню тестостеро-
ну на ДГТ, і найчастіше проявляється гірсутизмом різного сту-
пеня на тлі нормального овуляторного МЦ. Також причиною 
ідіопатичної ГА може бути висока щільність андрогенових ре-
цепторів у волосяних фолікулах за нормального рівня тестосте-
рону (частіше є причиною акне) [1]. 

Диференціальна діагностика ГА з метою виключення 
інших захворювань перш за все передбачає виключення за-
хворювань щитоподібної залози, ГП і некласичної форми 
вродженої дисфункції кори надниркових залоз [1, 29]. Тому 
з метою диференціальної діагностики в усіх пацієнток із 
підозрою на СПКЯ необхідно визначити рівень пролактину, 
17-ОН-прогестерону, тиреотропного гормону, вільного Т

4, 
антитіл до тиреоглобуліну, антитіл до пероксидази для ви-
ключення патології щитоподібної залози [25].

Клінічними проявами ГА є акне, гірсутизм (посилений 
ріст волосся у жінок за чоловічим типом – в андрогензалеж-
них зонах), себорея, андрогенетична алопеція (облисіння за 
чоловічим типом), вірилізація (огрубіння голосу, гіпотрофія 
грудних залоз, андроїдна будова тіла) тощо.

Акне (синонім: вугрова хвороба) – це поліморфне запаль-
не захворювання шкіри, що здебільшого проявляється на об-
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личчі (у 99% випадків). Рідше проявляється на шиї (60%) та 
грудях (15%) [30]. Акне – це андрогензалежні розлади воло-
сяних фолікулів (або сально-волосяних утворень) [31]. Най-
частіше акне діагностують в осіб підліткового віку. Захворю-
вання з’являється після початку продукування андрогенів 
наднирковими і статевими залозами і зазвичай стихає після 
закінчення росту. Проте воно може продовжувати проявля-
тися у значної частини дорослих осіб, особливо у жінок [32]. 

Існують чотири основні патогенетичні фактори розвитку 
вугрової хвороби, а їхня взаємодія зумовлює прояв акне: гі-
перпродукція шкірного сала з гіперплазією сальних залоз, змі-
ни у процесі кератинізації (гіперкератинізація), колонізація 
фолікулів бактеріями виду Propionibacterium acnes та вивіль-
нення медіаторів запалення [31]. Цілком ймовірно, що кілька 
генів відповідають за схильність до акне. До них належать гени 
цитохрому P450-1A1 і стероїд-21-гідроксилази [33]. Клінічна 
картина включає спектр ознак, починаючи від легкої коме-
донної форми без запальних елементів та закінчуючи гострою 
формою агресивного захворювання з глибоким запаленням, 
вузлами та, у деяких випадках, із зумовленими хворобою сис-
темними проявами [31]. Розрізняють такі стадії розвитку акне:

• �незапальні ураження (закритий комедон, відкритий ко-
медон);

• �запальні ураження (папула, пустула, кіста, вузол);
• �постакне (рубці) [1].
Виділяють декілька клінічних форм акне, а саме:
• �Комедонну форму, коли розвивається ураження шкіри 

без запальних елементів, – може проявлятися як від-
криті комедони (чорні вугри), так і закриті (білі вугри). 

• �Папуло-пустульозну форму акне. Більшість пацієнтів 
мають змішану форму незапальних уражень (НЗУ) і 
запальних уражень (ЗУ). ЗУ виникають з мікрокоме-
донів або з інших незапальних елементів і можуть бути 
поверхневими або глибокими. Поверхневі ураження 
включають папули і пустули (менше 5 мм у діаметрі). 
У разі більш тяжкого перебігу захворювання вони мо-
жуть перетворитися на глибокі пустули або вузли. ЗУ 
свідчать про рецидив вугрової хвороби, вони можуть 
зберігатися протягом багатьох тижнів і призвести до 
загального ураження зовнішності. 

• �Вузлову/конглобатну форму акне. Маленькі вузли 
мають вигляд твердих запальних утворень >  5  мм у 
діаметрі, болісних на дотик. Середні вузли можуть бути 
більш ніж 5  мм, великі – >  1  см. Вони можуть поши-
рюватися глибоко і на великі зони, часто призводять до 
болючих висипань, ексудативних підшкірних свищів та 
руйнування тканин. 

• �Конглобатне акне, яке є рідкісною, але тяжкою формою. 
На відміну від звичайного акне, ця форма ураження рід-
ко поширюється на обличчя. Здебільшого вона може 
з’являтися від другої до третьої декади і тривати до шос-
тої декади життя. Для конглобатного акне характерно 
згрупування комедонів серед запалених папул, незначне 
нагноєння вузлів, які зазвичай групуються та утворюють 
підшкірні свищі. Це часто призводить до формування ве-
ликих рубців, що дуже спотворює зовнішність. 

Існують кілька тяжких і незвичайних варіантів і усклад-
нень акне, а також інші подібні захворювання. До них нале-
жать блискавичні (фульмінантні) форми акне, грамнегатив-
ний фолікуліт, блискавичне (фульмінантне) розацеа, васку-
літ, механічне акне, масляне акне, хлоракне.

Пусковим чинником розвитку себореї та акне є зміни гор-
монального статусу. Основними гормонами, що стимулюють 
секрецію шкірного сала та збільшення об’єму сальних залоз, є:

• �вільний тестостерон (у жінок – оваріального походження);
• �андростендіон (50% оваріального, 50% наднирковоза-

лозного походження);

• �ДГЕА (20% оваріального, 80% наднирковозалозного 
походження);

• �ДГЕА-С (наднирковозалозного походження) [34].
Як вже зазначалось вище, гірсутизм – це посилений ріст 

волосся у жінок за чоловічим типом [35]. Він може прояв-
лятися на обличчі, грудях, спині, по середній лінії живота, у 
ділянці сідниць, на плечах і стегнах [1]. Вираженість і роз-
поділ гірсутизму визначають за модифікованою шкалою 
Феррімана–Галлвея, при цьому проводять оцінювання 
росту волосся на 9 андрогенчутливих ділянках тіла жінки, 
кожну з яких оцінюють за бальною шкалою [36]. Критерії 
оцінювання ступеня тяжкості гірсутизму: легкий (до 15 ба-
лів); помірний (16–25 балів); тяжкий (більше 25 балів) [1]. 

Основна мета діагностики СПКЯ – визначення ступеня 
тяжкості клінічних проявів, джерела та патогенезу гіперп-
родукції андрогенів, впливу на репродуктивну функцію, 
оцінювання метаболічних і кардіоваскулярних ризиків [8].

Для оцінювання біохімічної ГА має діагностичне зна-
чення збільшення у сироватці крові вмісту загального тес-
тостерону (65% його зв’язано з ГЗСГ, 33% – з альбуміном) 
та розрахунок індексу вільних андрогенів (ІВА). ІВА до-
зволяє оцінити надлишок андрогенів, який можливий при 
нормальному рівні загального тестостерону, коли у печінці 
пригнічена секреція ГЗСГ. Андростендіон і ДГЕА-С можна 
використовувати як додаткові тести у разі нормальних рів-
нів загального або вільного тестостерону [2, 14]. 

Однак слід зазначити, що на сьогодні до найбільш ін-
формативних показників у діагностиці ГА належать саме 
ІВА та андростендіон, а вільний і загальний тестостерон 
мають відносно низьку чутливість [1, 37]. Основним крите-
рієм діагностики некласичної форми вродженої дисфунк-
ції кори надниркових залоз є підвищення рівня 17-ОН-
прогестерону, тому його рівень рекомендовано визначати у 
сироватці крові у фолікулінову фазу МЦ [1].

Визначати рівень андрогенів у крові слід на 3–5-й 
день МЦ, тобто до викиду ЛГ, який припадає на 7–10-й 
дні та підвищує рівень загального та вільного тестостеро-
ну на 20–30%. У пацієнток з оліго- та аменореєю можливо 
ініціювати менструальноподібну кровотечу призначен-
ням прогестерону або гестагенів. Існують рекомендації 
при збереженому циклі на 19–24-й день визначати рівень 
прогестерону, при підтвердженій ановуляції на наступ-
ний день беруть кров для з’ясування вмісту андрогенів. 
У пацієнток із СПКЯ спонтанна овуляція може нормалі-
зувати концентрацію андрогенів, тоді як при ановуляції 
виявляють ГА [14].

Про порушення МЦ свідчить тривалість циклу менше 
за 24 дні або більше за 38 днів. При збереженому МЦ необ-
хідно визначити концентрацію прогестерону у сироватці 
крові на 20–24-й день циклу, і в разі його зниження нижче 
за 3–4  нг/мл МЦ вважається ановуляторним. Про наяв-
ність хронічного порушення овуляції свідчить відсутність 
овуляції щонайменше у двох МЦ із трьох поспіль [38, 39]. 
Простежити розвиток фолікула, овуляцію та життєздат-
ність жовтого тіла можна за допомогою фолікулометрії під 
час УЗД.

Починаючи з пубертатного періоду, у пацієнток з 
СПКЯ порушується цирхоральний ритм секреції гонадо-
тропного рилізинг-гормону (ГнРГ), ЛГ та фолікулостиму-
лювального гормону (ФСГ). Це пов’язують зі збільшенням 
концентрації ендогенного опіоїду β-ендорфіну, внаслідок 
чого пригнічується допамінергічний вплив та посилюєть-
ся серотонінергічний, порушується нейроендокринний 
контроль регуляції секреції гонадотропінів, знижується се-
креція ФСГ на тлі збільшеного рівня ЛГ. Гіперсекреція ЛГ 
порушує процес фолікулогенезу, призводить до поступової 
гіперплазії тека-клітин яєчників, кістозної атрезії фоліку-
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лів, гіперпродукування андрогенів. На тлі низького рівня 
ФСГ зменшується ароматазна активність клітин гранульо-
зи, які сприяють конверсії андрогенів в естрогени. Відбува-
ється накопичення андрогенів, дефіцит естрогенів, атрофія 
клітин гранульози, що, у свою чергу, ще більше пригнічує 
секрецію ФСГ [13].

У рекомендаціях ESS зазначено [37], що співвідношен-
ня ЛГ/ФСГ не є діагностичним критерієм СПКЯ. Високі 
циркулюючі рівні ЛГ і співвідношення ЛГ/ФСГ більше 
за 2,5 визначають приблизно у 70% жінок із СПКЯ, проте 
співвідношення менше за 2 не є критерієм виключення да-
ної патології [40]. У пацієнток із СПКЯ визначається у 2–3 
рази збільшений рівень антимюллерова гормону (АМГ), 
що може посилювати фолікулярну резистентність яєчни-
ків до ФСГ. 

Зниження чутливості окремих фолікулів до ФСГ бло-
кує перетворення андрогенів в естрогени шляхом інгі-
бування активності ароматаз та сприяє формуванню ГА. 
Підвищення секреції АМГ виникає внаслідок збільшення 
кількості невеликих (дозріваючих) антральних фолікулів 
та підвищеної секреції АМГ клітинами гранульози цих фо-
лікулів. Підвищений рівень АМГ (> 4,5 нг/мл) може бути 
корисним під час діагностики СПКЯ, якщо немає можли-
вості провести якісне ультразвукове оцінювання морфоло-
гії яєчників [41]. 

Також визначають індекс НОМА, глікований гемогло-
бін, виконують пероральний тест на толерантність до глю-
кози, виявляють глюкозу у плазмі крові натще або HbA1c 
[9]. Показанням для оцінювання ліпідного профілю (холес-
терин, ліпопротеїди холестерину низької щільності, холес-
терин ліпопротеїдів високої щільності, рівень тригліцери-
дів) у пацієнток із СПКЯ є збільшення маси тіла та ожирін-
ня незалежно від віку [2, 9].

Ураховуючи відомості про роль вітаміну D
3 та полімор-

фізму генів його рецептора в етіології СПКЯ, а саме: вплив 
на ожиріння, рівень статевих гормонів та ІР, рекомендуєть-
ся визначення концентрації активної форми цього вітаміну 
– 25(ОН)D [8].

Слід відзначити, що ASRM/ESHRE встановлені жор-
сткі ехографічні критерії діагнозу СПКЯ: візуалізація не 
менше 12 фолікулів діаметром 2–9 мм хоча б в одному яєч-
нику та/або об’єм хоча б одного яєчника більше за 10 см3 за 
відсутності домінантного фолікула діаметром понад 10 мм 
[22]. Результат підрахунку фолікулів залежить від якості 
обладнання, досвіду та уважності спеціаліста, тому визна-
чення об’єму яєчника слід вважати більш надійним крите-
рієм діагностики СПКЯ. У разі регулярного МЦ УЗД при-
значають у ранню фолікулярну фазу, при його порушеннях 
– на 10–12-й дні після менструації (умовно в преовулятор-
ний період). Слід пам’ятати, що вживання комбінованих 
оральних контрацептивів (КОК), метформіну впливає на 
структуру та об’єм яєчників, тому реальну картину можна 
отримати тільки після їхньої відміни [14]. 

Результати ехографії не є діагнозом, полікістозну 
трансформацію яєчників можна виявити у 20–30% жінок 
європеоїдної раси з нормальним овуляторним циклом та 
відсутністю ГА. Близько половини дівчат-підлітків мають 
подібну ультразвукову картину яєчників без інших ознак 
патології [14]. 

Слід зазначити, що УЗД не використовують для діа-
гностики СПКЯ у підлітків протягом 8 років після менархе 
через високу частоту мультифолікулярності яєчників. У 
молодих пацієнток групи ризику для уточнення діагнозу 
потрібні повторне обстеження та динамічне спостережен-
ня. Доцільно вживати термін «підвищений ризик СПКЯ» у 
підлітків, які мають ознаки СПКЯ, але не повністю відпо-
відають всім діагностичним критеріям [2, 9].

Методи лікування СПКЯ залежать від мети та завдань, 
які лікар визначає разом з пацієнтом. Це може бути нор-
малізація МЦ та гормонального профілю, зменшення шкір-
них проявів ГА, дермопатії, маси тіла, чинників кардіовас-
кулярного ризику, підвищення фертильності, нормалізація 
метаболічних порушень. Патогенетична терапія проявів ГА 
включає:

• �лікування дерматопатій; 
• �нормалізацію гормонального профілю та менструаль-

ної функції; 
• �захист ендометрія від гіперплазії (наслідок гіпер

естрогенії на фоні ановуляції); 
• �надійну контрацепцію при застосуванні антиандроге-

нів та системних ретиноїдів; 
• �корекцію метаболічних порушень; 
• �лікування безпліддя (у разі актуальності вагітності) 

[1].
Усім пацієнткам із СПКЯ надають рекомендації сто-

совно упорядкування способу життя, особливо за наяв-
ності надмірної маси тіла, для корекції або профілактики 
ожиріння. Це включає здорове харчування та систематичну 
фізичну активність для регуляції маси тіла, гормональних 
показників [8]. Позитивним вважають зниження на 5–10% 
протягом 6 міс надмірної маси тіла. Відомо, що навіть без 
медикаментозного навантаження ці методи можуть забез-
печити істотні клінічні покращання. 

У дорослих віком від 18 до 64 років мінімальна фізична 
активність повинна становити 150 хв на тиждень середньої 
інтенсивності фізичних навантажень або 75 хв на тиждень 
– енергійної інтенсивності. Альтернативою може бути ак-
тивізація м’язів 2 дні поспіль на тиждень. Для підлітків – 
це не менше ніж 60  хв фізичної активності середнього та 
інтенсивного ступеня на день, включаючи вправи, що зміц-
нюють м’язи та кістки, не рідше ніж тричі на тиждень [2, 9]. 

Для регуляції МЦ та нормалізації рівня андрогенів пре-
паратами першої лінії є КОК. Застосування цих засобів 
вимагає врахування оцінки факторів ризику та виникнен-
ня ускладнень згідно з критеріями прийнятності методів 
контрацепції Всесвітньої організації охорони здоров’я [8, 
9, 14]. З метою профілактики гіперплазії ендометрія можна 
призначати прогестини пацієнткам із циклами, що трива-
ють понад 90 днів [2, 9].

За відсутності ефекту від дієти, зміни способу життя 
для корекції метаболічних порушень рекомендують додат-
ково до КОК призначати метформін. Аудиторія пацієнтів 
– це підлітки з встановленим діагнозом СПКЯ або з симп-
томами СПКЯ до встановлення діагнозу, дорослі жінки і 
підлітки з СПКЯ та ІМТ ≥ 25 кг/м2 для лікування гормо-
нальних і метаболічних порушень, пацієнтки з високим ме-
таболічним ризиком, включаючи фактори ризику розвитку 
цукрового діабету, порушення толерантності до глюкози, 
або етнічні групи з високим ризиком [2, 9]. Несприятливі 
ефекти метформіну є дозозалежними, мінімізувати їх мож-
на, починаючи вживання з низької дози 500 мг/добу із по-
ступовим збільшенням дози через 1–2 тиж [2, 9].

У разі неефективності терапії КОК андрогенної дермо-
патії (акне, гірсутизму, алопеції, себореї) протягом 6 міс і 
більше у якості додаткових засобів можна призначати ан-
тиандрогени [2, 14]. Монотерапія антиандрогенами повин
на використовуватися лише за наявності протипоказань до 
застосування естроген-гестагенних комбінацій чи при їхній 
непереносимості [1, 35].

У керівництві (2018 р.) для лікування СПКЯ реко-
мендований інозитол (у будь-якій формі), хоча його слід 
вважати експериментальною терапією СПКЯ з доказами 
ефективності, що надалі потребують досліджень. Інозитол 
підвищує чутливість рецепторів клітин до інсуліну, а отже 
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– призводить до зниження рівнів інсуліну, глюкози, змен-
шення ГА. Його можна застосовувати для корекції метабо-
лічних розладів, ожиріння [2, 9, 42].

СПКЯ часто асоціюється з ГП, ймовірно, за рахунок під-
вищеної ароматизації андрогенів в естрогени і стимуляції 
секреції пролактину, зазвичай без гіпофізарних порушень, 
хоча даний синдром і пролактинома можуть співіснувати й 
потребують лікування незалежно одне від одного [43, 44]. 

Про доцільність включення вітаміну D у комплексне лі-
кування СПКЯ свідчать численні дослідження. Він справ-
ляє вплив на стероїдогенез статевих гормонів (естрадіолу 
і прогестерону). Саме дефіцит вітаміну D зумовлює пору-
шення співвідношення жирозапасних (пролактин, інсулін, 
кортизол) і жироспалюючих (гормон росту, катехоламіни, 
статеві гормони, тиреоїдні гормони) факторів. Результа-
ти досліджень демонструють, що застосування вітаміну D 

сприятливо впливало на метаболізм глюкози і ліпідний об-
мін, гормональну функцію та чутливість до інсуліну у жі-
нок із СПКЯ, особливо з його дефіцитом [45–50].

ВИСНОВКИ
Отже, синдром полікістозних яєчників є мультидисци-

плінарною проблемою, що потребує визначення ступеня 
тяжкості клінічних проявів, джерела та патогенезу гіпер
продукції андрогенів, впливу на репродуктивну функцію, 
а також оцінювання метаболічних і кардіоваскулярних ри-
зиків. Саме тому при призначенні терапії важливо врахову-
вати як клінічний фенотип пацієнтки, так і її метаболічний 
профіль, наявність інсулінорезистентності та вираженість 
вісцерального ожиріння. Це сприятиме не тільки віднов-
ленню менструального циклу, а й збереженню здоров’я 
жінки у цілому.
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ТЕСТОВІ ЗАПИТАННЯ
(одна або декілька правильних відповідей)

1. Які можливі причини виникнення гіперандрогенних 
станів?

❏ �Збільшення синтезу андрогенів у яєчниках та/або над-
ниркових залозах

❏ �Зростання рівня глобуліну, який зв’язує статеві сте-
роїди 

❏ �Підвищена чутливість рецепторів сальних залоз і воло-
сяних фолікулів до андрогенів

❏ �Вживання препаратів із андрогенним ефектом (андро-
гени, анаболічні стероїди, даназол та ін.)

❏ �Збільшення секреції фолікулостимулювального гормо-
ну на тлі дефіциту естрогенів

❏ �Підвищення активності 5α-редуктази
❏ �Зниження активності 5α-редуктази.

2. У настановах робочої групи експертів Національного 
інституту здоров’я США, які базувалися на методології даних 
доказової медицини, було рекомендовано виділяти 4 феноти-
пи (клінічні варіанти) СПКЯ: які саме прояви включає фено-
тип А (класичний)?

❏ �Гіперандрогенію 
❏ �Ановуляцію 
❏ �Полікістозні зміни у яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з полікістозними змінами 

у яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Ановуляцію у поєднанні з полікістозними змінами у 

яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією та полікіс-

тозними змінами у яєчниках (за даними УЗД).
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3. У настановах робочої групи експертів Націо-
нального інституту здоров’я США, які базувалися на 
методології даних доказової медицини, було рекомен-
довано виділяти 4 фенотипи (клінічні варіанти) СПКЯ: 
які саме прояви включає фенотип В (неповний класич-
ний)?

❏ �Гіперандрогенію 
❏ �Ановуляцію 
❏ �Полікістозні зміни у яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з полікістозними змінами 

у яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Ановуляцію у поєднанні з полікістозними змінами у 

яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією та полікіс-

тозними змінами у яєчниках (за даними УЗД).

4. У настановах робочої групи експертів Національно-
го інституту здоров’я США, які базувалися на методології 
даних доказової медицини, було рекомендовано виділяти 4 
фенотипи (клінічні варіанти) СПКЯ: які саме прояви вклю-
чає фенотип С (овуляторний)?

❏ �Гіперандрогенію 
❏ �Ановуляцію 
❏ �Полікістозні зміни у яєчниках (за даними УЗД) 
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією 
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з полікістозними змінами 

у яєчниках (за даними УЗД);
❏ �Ановуляцію у поєднанні з полікістозними змінами у 

яєчниках (за даними УЗД) 
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією та полікіс-

тозними змінами у яєчниках (за даними УЗД).

5. У настановах робочої групи експертів Національно-
го інституту здоров’я США, які базувалися на методології 
даних доказової медицини, було рекомендовано виділяти 4 
фенотипи СПКЯ (клінічні варіанти): які саме прояви вклю-
чає фенотип D (неандрогенний)?

❏ �Гіперандрогенію 
❏ �Ановуляцію 
❏ �Полікістозні зміни у яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з полікістозними змінами 

у яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Ановуляцію у поєднанні з полікістозними змінами у 

яєчниках (за даними УЗД)
❏ �Гіперандрогенію у поєднанні з ановуляцією та полікіс-

тозними змінами у яєчниках (за даними УЗД).

6. Які найбільш ймовірні прояви СПКЯ у жінок репро-
дуктивного віку?

❏ �Безпліддя 
❏ �Порушення МЦ на тлі оліго-/ановуляції
❏ �Дисменорея та/ або диспареунія
❏ �Аномальні маткові кровотечі у репродуктивному віці
❏ �Полікістозні яєчники за даними УЗД

❏ �Дерматопатії (акне, гірсутизм, зменшення росту волос-
ся на голові у ділянці «скальпа»)

❏ �Метаболічні порушення: ожиріння, інсулінорезистент-
ність і, як наслідок, метаболічний синдром.

7. Які захворювання перш за все слід виключити, про-
водячи диференціальну діагностику СПКЯ у жінок?

❏ �Захворювання щитоподібної залози
❏ �Захворювання паращитоподібної залози
❏ �Гіперпролактинемію 
❏ �Передчасну недостатність яєчників
❏ �Андрогенпродукувальні пухлини
❏ �Синдром Кушинга
❏ �Некласичну форму вродженої дисфункції кори наднир-

кових залоз.

8. Які з показників, згідно з рекомендаціями Європей-
ського товариства ендокринологів, є найбільш інформатив-
ними у діагностиці гіперандрогенії при СПКЯ?

❏ �Вільний тестостерон
❏ �Загальний тестостерон
❏ �Індекс вільного тестостерону
❏ �Андростендіон 
❏ �Дегідроепіандростерону сульфат
❏ �17-ОН-прогестерон
❏ �Співвідношення лютеїнізуючий гормон /фолікулости-

мулювальний гормон.

9. Які існують критерії СПКЯ за даними УЗД?
❏ �Візуалізація не менше 8 фолікулів діаметром до 9 мм 

хоча б в одному яєчнику
❏ �Візуалізація не менше 8 фолікулів діаметром до 9 мм в 

обох яєчниках
❏ �Візуалізація не менше 12 фолікулів діаметром до 9 мм 

хоча б в одному яєчнику
❏ �Візуалізація не менше 12 фолікулів діаметром до 9 мм 

в обох яєчниках
❏ �Обсяг хоча б одного яєчника більше за 10  см3 за від-

сутності домінантного фолікула діаметром понад 10 мм
❏ �Обсяг хоча б одного яєчника більше за 10 см3 за наяв-

ності домінантного фолікула діаметром понад 10 мм
❏ �Обсяг обох яєчників більше за 12 см3 за наявності до-

мінантного фолікула діаметром понад 10 мм.

10 Що включає патогенетична терапія проявів гіперан-
дрогенії?

❏ �Лікування дерматопатій
❏ �Нормалізацію гормонального профілю та менструаль-

ної функції
❏ �Захист ендометрія від гіперплазії (наслідок гіперестро-

генії на фоні ановуляції)
❏ �Надійну контрацепцію при застосуванні антиандроге-

нів та системних ретиноїдів
❏ �Корекцію метаболічних порушень
❏ �Лікування безпліддя (у разі актуальності вагітності)
❏ �Усі відповіді правильні.

Статья надійшла до редакції 16.03.2021


