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АНОТАЦІЯ 

Зінченко В. М. Синдром полікістозних яєчників у дівчат-

підлітків пубертатного періоду: діагностика та тактика лікування. – 

На правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії 

в галузі знань 22 Охорона здоров’я за спеціальністю 222 Медицина 

(наукова спеціальність «Акушерство та гінекологія»). – Національний 

університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика МОЗ України. – 

Київ, 2022.  

Дисертаційна робота присвячена підвищенню ефективності ліку-

вання синдрому полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду на 

підставі вивчення клініко-ехографічних та ендокринологічних особливос-

тей, а також удосконалення алгоритму діагностичних та лікувально-

профілактичних заходів. Для вирішення поставленої мети були визначені 

наступні завдання: встановити провідні фактори ризику та структуру 

причин розвитку синдрому полікістозних яєчників у пубертатному періоді; 

представити особливості дизгормональних порушень у дівчат із синдро-

мом полікістозних яєчників у пубертатному періоді; з’ясувати клінічні 

особливості, частоту та структуру порушень менструальної функції у 

дівчат пубертатного періоду з синдромом полікістозних яєчників; оцінити 

результати ехографічного та доплерометричного дослідження, типи 

побудови яєчників у підлітків з синдромом полікістозних яєчників у 

пубертатному періоді; вивчити порівняльні аспекти використання 

комплексного фітопрепарату та гормональної корекції у різних режимах 

використання у дівчат пубертатного періоду із синдромом полікістозних 

яєчників; встановити прогностичні критерії ефективності різних методів 

лікування синдрому полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду. 

Об’єкт дослідження – функціональний стан яєчників. Предмет 

дослідження – перебіг пубертатного періоду. Методи дослідження – 
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клінічні, ендокринологічні, ехографічні, доплерометричні, морфологічні 

та статистичні. 

Установлено нові аспекти патогенезу синдрому полікістозних 

яєчників у пубертатному періоді, які полягають у підвищенні рівня 

лютеїнізуючого гормону та тестостерону при одночасному зниженні 

вмісту тестостерон-естрогензв’язуючого глобуліну, а рівень фолікуло-

стимулюючого гормону і естрадіолу не змінюється. Показано, що у -

структурі провідних причин розвитку синдрому полікістозних яєчників у 

пубертатному періоді супутні соматичні дизгормональні та дизмета-

болічні порушення складають 42,9%, а у 57,1% – наявність генітальної 

патології та обтяжена спадковість захворювань репродуктивної системи. 

Представлено, що для синдрому полікістозних яєчників у пубертатному 

періоді характерно трьохкратне асиметричне збільшення об’єму яєчників, 

гіперваскуляризації строми зі збільшенням максимальної артеріальної 

швидкості та індексу резистентності, варикозного розширення судин 

параметрія (42,5%) і аркуатних вен матки (38,8%). Ехографічно виділено 

два типи будови яєчників – «рівнокаліберний» (57,5%) з тим, що має в 

своєму розпорядженні фолікулів діаметром ≈6 мм за всім обсягом 

ізоехогенної строми і «різнокаліберний» (42,5%) з наявністю фолікулів 

діаметром від 2 до 8 мм без видимого лідера і групування в зрізі. 

Отримані дані дозволили науково обґрунтувати необхідність 

удосконалення алгоритму діагностичних та лікувально-профілактичних 

заходів у дівчат із синдромом полікістозних яєчників у пубертатному 

періоді. Вивчено порівняльні клініко-анамнестичні, ендокринологічні та 

ехографічні особливості синдрому полікістозних яєчників у дівчат 

пубертатного періоду із врахуванням віку та причин розвитку.  

Показано порівняльні аспекти різних методів лікування синдрому 

полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду, а також їх вплив на 

ендокринологічні, ехографічні та гемодинамічні зміни функціонального 
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стану яєчників у динаміці лікування. Удосконалено та впроваджено 

алгоритм діагностичних та лікувально-профілактичних заходів у дівчат 

пубертатного періоду із синдромом полікістозних яєчників. Планування і 

проведення всіх досліджень виконано за період з 2017 по 2021 рр. 

Автором проведено клініко-лабораторне і функціональне обстеження 

160 дівчат пубертатного періоду, з яких 140 були із синдромом 

полікістозних яєчників. 80 дівчат отримували різні методи (гормональний 

та негормональний) лікування. Контрольну групу складали 20 дівчат без 

патології яєчників. Самостійно зроблений забір і підготовка біологічного 

матеріалу. Автором написано всі розділи дисертації, сформульовані 

висновки, удосконалено алгоритм лікувально-профілактичних заходів. 

Автором виконано статистичну обробку отриманих результатів. Матеріали, 

отримані в дисертації, викладені в наукових працях, опублікованих 

самостійно, а також в тій частині актів впровадження, які стосуються 

науково-практичної новизни. За темою дисертації опубліковано 7 науко-

вих робіт, з яких 5 – статті в наукових виданнях, рекомендованих МОН 

України, 2 тез – в матеріалах конференцій. 

Результати проведених досліджень свідчать, що провідними факто-

рами ризику розвитку синдрому полікістозних яєчників у пубертатному 

періоді є порушення менструальної функції (100%); супутня екстрагені-

тальна патологія (98,6%), в тому числі дизгормональні дизметаболічні 

порушення (42,9%); хронічні стресові ситуації (86,8%); обтяжена 

спадковість за ендокринними захворюваннями (72,4%). Дизгормональні 

порушення у дівчат із синдромом полікістозних яєчників у пубертатному 

періоді характеризуються наявністю ознак андрогенної дермопатії, підви-

щенням рівня лютеїнізуючого гормону та тестостерону при одночасному 

зниженні вмісту тестостерон-естрогензв’язуючого глобуліну, при цьому 

рівень фолікулостимулюючого гормону і естрадіолу не змінюється. 

У структурі провідних причин розвитку синдрому полікістозних яєчників 
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у пубертатному періоді супутні соматичні дизгормональні та дизмета-

болічні порушення складають 42,9%, а у 57,1% пацієнтів відмічена 

наявність генітальної патології та обтяжена спадковість захворювань 

репродуктивної системи. У дівчат пубертатного періоду синдром полі-

кістозних яєчників зареєстровано на фоні наявності гірсутизму (72,5%), 

розладів менструацій за типом оліго- (57,5%), вторинної (33,8%) аменореї 

та аномальних маткових кровотеч (8,8%), також трикратного асимет-

ричного збільшення об’єму яєчників, гіперваскуляризації строми зі збіль-

шенням максимальної артеріальної швидкості та індексу резистентності, 

варикозного розширення судин параметрію (42,5%) і аркуатних вен матки 

(38,8%), вмісту у сироватці крові лютеїнізуючого гормону >15,4 МО/л і 

тестостерону від 2,5 до 5,0 нмоль/л. Результати ехографічного дослідження 

дозволяють виділити два типи будови яєчників у підлітків із полі-

кістозними яєчниками – «рівнокаліберний» (57,5%) з тим, що має в своєму 

розпорядженні фолікулів діаметром ≈6 мм за всім обсягом ізоехогенної 

строми і «різнокаліберний» (42,5%) з наявністю фолікулів діаметром від 

2 до 8 мм без видимого лідера і групування в зрізі. Ефект використання 

комплексного фітопрепарату протягом 6 місяців у дівчаток-підлітків 

із синдромом полікістозних яєчників виявляється скороченням затримок 

(60,0%) і відновленням регулярного ритму менструацій (30,0%), зник-

ненням асиметрії, зменшенням об’єму яєчників (до 10 см3 і менше) і 

кількості (до 10) фолікулів в зрізі та нормалізацією ендокринного статусу. 

Використання гормональної корекції у режимі 21/7 вдвічі частіше, ніж при 

використанні комплексного фітопрепарату, супроводжується зменшенням 

об’єму яєчників до вікових нормативів, зниженням сироваткових значень 

лютеїнізуючого гормону, тестостерону, підвищенням рівня тестостерон-

естрогензв’язуючого глобуліну, але не розрізняється частотою відновлення 

регулярних менструацій через 6 місяців відміни. У підлітків із синдромом 

полікістозних яєчників вживання гормональної корекції в режимі 63/7 
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виявилося ефективним в 87,5 випадках і супроводжувалося значимим 

гальмуванням гіпофізарно-яєчникової системи і зменшенням об’єму 

яєчників (р≤0,01), що в 1,4 разу збільшує шанс відновлення ритму 

менструацій після відміни лікування в порівнянні з режимом використання 

в 21/7 режимі (RR=1,4; 95% CI 1,1–2,1; p=0,05). Використання гормо-

нальної корекції в 4 рази частіше викликає стійку регуляцію ритму 

менструацій у дівчаток при виявленні різнокаліберного типа будови 

яєчників в порівнянні з рівнокаліберним. Прогностичними критеріями 

ефективності вживання гормональної корекції у підлітків із синдромом 

полікістозних яєчників є: зменшення об’єму яєчників до ≤10 см³, зниження 

лютеїнізуючого гормону ≤1 МО/л, збільшення рівня тестостерон-естроген-

зв’язуючого глобуліну ˃81 пмоль/л.  

Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, пубертатний період, 

діагностика, лікування.  

 

ANNOTATION 

Zinchenko V. M. Syndrome of polycystic ovaries for the girls-

teenagers of pubertal period: diagnostics and tactic of treatment. – 

Qualified scientific work on the rights of the manuscript. 

PhD degree dissertation in the field of study 22 Healthcare by Program 

Subject Area 222 Medicine (Obstetrics and Gynecology). – Shupyk National 

Healthcare University of Ukraine of MН Ukraine. – Kyiv, 2022. 

Dissertation work is devoted to the increase of efficiency of treatment of 

syndrome of polycystic ovaries for the girls of pubertal period on the basis of 

study of clinical and echographic and endocrinology features, and also 

improvement of algorithm of diagnostic and treatment-and-preventive 

measures. For the decision of the put purpose the followings tasks were 

certain: to set the leading factors of risk and structure of reasons of 

development of syndrome of polycystic ovaries in a pubertal period; to present 
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the features of dyshormonal violations for girls with syndrome of polycystic 

ovaries in pubertal period; to find out clinical features, frequency and structure 

of violations of menstrual function for the girls of pubertal period with 

syndrome of polycystic ovaries; to estimate the results of echographic and 

doppler researches, types of structure of ovaries for teenagers with syndrome 

of polycystic ovaries in a pubertal period; to learn the comparative aspects of 

the use of complex phytotherapy and hormonal correction in the different 

modes of the use for the girls of pubertal period with syndrome of polycystic 

ovaries; to set the prognostic criteria of efficiency of different methods of 

treatment of syndrome of polycystic ovaries for the girls of pubertal period.  

A research object is the functional state of ovaries. Article of research is 

motion pubertal period. Research methods – clinical, endocrinological, 

echographical, doppler, morphological and statistical. 

The new aspects of pathogeny of syndrome of polycystic ovaries in 

pubertal period, which consist in the increase of level of luteinizing hormone 

and testosterone at the simultaneous decline of content of testosterone-

estrogen-binding globulin, are set, and the level of follicle-stimulating 

hormone and estradiol does not change. It is rotined that in the structure of 

leading reasons of development of syndrome of polycystic ovaries in pubertal 

period concomitant somatic dyshormonal and dysmetabolic violations are 

42.9%, and in 57.1% is a presence of genital pathology and burdened heredity 

of diseases of the reproductive system. It is presented, that for syndrome of 

polycystic ovaries in a pubertal period characteristically three-multiple 

asymmetric increase of volume of ovaries, hypervascularization of stroma with 

the increase of high arterial speed and index of resistance, varicose expansion 

of vessels of parametrium (42.5%) and arcuate veins of uterus (38.8%). Are 

two types of structure of ovaries selected echographically – «equade-calibre» 

(57.5%) with that which has in the order of follicles diameter ≈6 mm on all 

volume of isoechoic stroma and «different-calibre» (42.5%) with the presence 



  8

of follicles diameter from 2 to 8 mm without a visible leader and grouping in a 

cut. Findings allowed scientifically to ground the necessity of improvement of 

algorithm of diagnostic and treatment-and-preventive measures for girls with 

syndrome of polycystic ovaries in pubertal period. The comparative are 

studied clinical-anamnestic, endocrinology and echographic features of 

syndrome of polycystic ovaries for the girls of pubertal period recognition age 

and reasons of development.  

The comparative aspects of different methods of treatment of syndrome 

of polycystic ovaries are rotined in the girls of pubertal period, and also their 

influence on endocrinology, echographic and haemodynamic changes of the 

functional state of ovaries in the dynamics of treatment. The algorithm of 

diagnostic and treatment-and-preventive measures is improved and inculcated 

for the girls of pubertal period with syndrome of polycystic ovaries. Planning 

and leadthrough of all researches is executed for period from 2017 on 2021 It 

is conducted an author clinical laboratory and functional inspection 160 girls 

of pubertal period, from what 140 were with syndrome of polycystic ovaries. 

80 got the different methods (hormonal and unhormonal) of treatment. 20 girls 

without pathology of ovaries made a control group. Independently done fence 

and preparation of biological material. An author all sections of dissertation, 

formulated conclusions, are written with, the algorithm of treatment-and-

preventive measures is improved. An author is execute statistical treatment of 

the got results. Materials of candidate for a degree set out in scientific labours, 

published independently, and also in that part of acts of introduction, which 

touch scientific and practical novelty. On the topic of candidate’s dissertation 

the 7 advanced studies are published, from what 5 are the articles in the 

scientific ratified editions of 2 theses – in materials of conferences. 

The results of the conducted researches testify that the leading factors of 

risk of development of syndrome of polycystic ovaries in pubertal period is 

violation of menstrual function (100%); concomitant extragenital pathology 
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(98.6%), in a that number dyshormonal and dysmetabolic violation (42.9%); 

chronic stress situations (86.8%); the burdened heredity is after endocrine 

diseases (72.4%). Dyshormonal violation for girls with syndrome of polycystic 

ovaries in a pubertal period characterized by the presence of signs of 

androgenic dermopathy, by the increase of level of luteinizing hormone and 

testosterone at the simultaneous decline of content of testosterone-estrogen-

binding globulin, the level of follicle-stimulating hormone and estradiol does 

not change here. In the structure of leading reasons of development of 

syndrome of polycystic ovaries in pubertal period concomitant somatic 

dyshormonal and dysmetabolic violations are 42.9%, and in 57.1% is a 

presence of genital pathology and burdened heredity of diseases of the 

reproductive system. For the girls of pubertal period the presence of syndrome 

of polycystic ovaries takes place on background the presence of hirsutism 

(72.5%), disorders of menstruations on the type of oligo- (57.5%), second 

amenorrea (33.8%) and anomalous uterine bleeding (8.8%) and also triple 

asymmetric increase of volume of ovaries, hypervascularization of stroma with 

the increase of high arterial speed and index of resistance, varicose expansion 

of vessels of parametrium (42.5%) and arcuate veins of uterus (38.8%), 

content in the whey of blood of luteinizing hormone >15.4 MO/l and 

testosterone from 2.5 to 5.0 nmol/l. Do the results of echographic research 

allow to select two types of structure of ovaries for teenagers with polycystic 

ovaries – «equal calibre» (57.5%) with that which has in the order of follicles 

diameter ≈ 6 mm on all volume of isoechoic stroma and «different-calibre» 

(42.5%) with the presence of follicles diameter from 2 to 8 mm without a 

visible leader and grouping in cut. The effect of the use of complex 

phytotherapy mimetics during 6 months for girls-teenagers with syndrome of 

polycystic ovaries appears reduction of delays (60.0%) and proceeding in the 

regular rhythm of menstruations (30.0%), disappearance of asymmetry, 

diminishing of volume of ovaries (to 10 mm3 and less) and amount (to 10) of 
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follicles in a cut and normalization of endocrine status. Use of hormonal 

correction in the mode 21/7 in 2 times more frequent than at the use of 

complex phytotherapy, accompanied by diminishing of volume of ovaries to 

the age-old norms, by the decline of whey values of luteinizing hormone, 

testosterone, by the increase of level of testosterone-estrogen-binding globulin, 

but does not differentiate frequency of proceeding in regular menstruations in 

6 months of abolition. For teenagers with the syndrome of polycystic ovaries 

of the use of hormonal correction in the mode 63/7 appeared effective in 

87.5% cases and accompanied by the meaningful braking of the pituitary-

ovarian system diminishing of volume of ovaries (р≤0.01), that at 1,4 time 

increases the chance of proceeding in the rhythm of menstruations after 

abolition of treatment as compared to the mode of the use in a 21/7 mode 

(RR=1.4; 95% CI 1.1–2.1; p=0,05). The use of hormonal correction in 4 times 

more frequent causes the proof adjusting of rhythm of menstruations for girls 

at the exposure of different-callibre kind of structure of ovaries as compared to 

equal calibre. The prognostical criteria of efficiency of the use of hormonal 

correction for teenagers with polycystic ovaries is: diminishing of volume of 

ovaries to ≤10 cm3, decline of luteinizing hormone ≤1 MO/l, increase of level 

of testosterone-estrogen-binding globulin ˃81 pmol/l.  

Keywords: syndrome of polycystic ovaries, pubertal period, diagnostics, 

treatment.  
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ВСТУП 

 

Актуальність теми 

Враховуючи незавершеність розвитку репродуктивної системи, 

гінекологічні захворювання у дівчаток мають інший перебіг, ніж у дорос-

лих, крім того, зустрічається ряд патологічних станів, які дорослим 

жінкам не притаманні [9, 59]. Незрідка оваріальна патологія, починаю-

чись функціональними розладами в пубертаті, при неадекватній лікарсь-

кій тактиці переходить у важкі морфологічні зміни, що трактують як 

синдром полікістозних яєчників (СПКЯ). З огляду на це все гостріше 

встають питання ранньої діагностики, клініки, лікування і профілактики 

розвитку СПКЯ в періоді статевого дозрівання. Актуальність досліджень 

з цієї проблеми диктується високою поширеністю СПКЯ у дівчаток-

підлітків [32, 67]. 

Період статевого дозрівання є періодом ризику розвитку СПКЯ, 

оскільки характеризується фізіологічним підйомом наднирково-залозних 

андрогенів, нестійкістю цирхорального ритму гонадотропінів, гіпопрогес-

теронемією, гіперінсулінемією, частою ановуляцією [8, 74]. Дефіцит 

прогестерону в пубертаті сприяє пролонгації підвищення секреції люте-

їнізуючоего гормону (ЛГ), тестостерону (Т), розвитку СПКЯ і гіпер-

андрогенії [36, 84]. Усі вищеперераховані зміни призводять до порушення 

репродуктивного здоров’я дівчат-підлітків та підтверджують актуальність 

обраного наукового напрямку.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Виконана науково-дослідна робота є фрагментом наукової роботи 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національного універ-

ситету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика «Актуальні аспекти 

охорони репродуктивного здоров’я жінок, прегравідарної підготовки та 

пренатальної діагностики в сучасних умовах», номер державної реєстра-

ції 0117U006095, термін виконання 2017–2020 рр. 
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Мета та завдання дослідження 

Метою дослідження було підвищення ефективності лікування синд-

рому полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду на підставі 

вивчення клініко-ехографічних та ендокринологічних особливостей, а 

також удосконалення алгоритму діагностичних та лікувально-профілак-

тичних заходів.  

Для вирішення поставленої мети були визначені наступні завдання.  

1. Встановити провідні фактори ризику та структуру причин 

розвитку синдрому полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду. 

2. Представити особливості дизгормональних порушень у дівчат із 

синдромом полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду.  

3. З’ясувати клінічні особливості, частоту та структуру порушень 

менструальної функції у дівчат пубертатного віку із синдромом полікіс-

тозних яєчників.  

4. Оцінити результати ехографічного та доплерометричного дослід-

ження, типи будови яєчників у підлітків із синдромом полікістозних 

яєчників у дівчат пубертатного віку.  

5. Вивчити порівняльні аспекти використання комплексного фіто-

препарату та гормональної корекції у різних режимах використання у 

дівчат пубертатного віку із синдромом полікістозних яєчників.  

6. Встановити прогностичні критерії ефективності різних методів 

лікування синдрому полікістозних яєчників у дівчат пубертатного віку.  

Об’єкт дослідження – функціональний стан яєчників. 

Предмет дослідження – перебіг пубертатного періоду. 

Методи дослідження – клінічні, ендокринологічні, ехографічні, 

доплерометричні, морфологічні та статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів 

Встановлено нові аспекти патогенезу СПКЯ у ПП, які полягають 

у підвищенні рівня лютеїнізуючого гормону й тестостерону при одно+-
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часному зниженні вмісту тестостерон-естрогензв’язуючого глобуліну, 

а рівень фолікулостимулюючого гормону і естрадіолу не змінюється.  

Показано, що у структурі провідних причин розвитку синдрому 

полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду супутні соматичні 

дизгормональні та дизметаболічні порушення складають 42,9%, а у 57,1% – 

наявність генітальної патології та обтяжена спадковість захворювань 

репродуктивної системи. 

Представлено, що для синдрому полікістозних яєчників у дівчат 

пубертатного періоду характерно трьохкратне асиметричне збільшення 

об’єму яєчників, гіперваскуляризації строми зі збільшенням максимальної 

артеріальної швидкості та індексу резистентності, варикозного розши-

рення судин параметрія (42,5%) і аркуатних вен матки (38,8%). Ехогра-

фічно виділено два типи будови яєчників – «рівнокаліберний» (57,5%) 

з тим, що має в своєму розпорядженні фолікулів діаметром ≈ 6 мм за всім 

обсягом ізоехогенної строми і «різнокаліберний» (42,5%) з наявністю 

фолікулів діаметром від 2 до 8 мм без видимого лідера і групування 

в зрізі.  

Отримані дані дозволили науково обґрунтувати необхідність 

удосконалення алгоритму діагностичних та лікувально-профілактичних 

заходів у дівчат із синдромом полікістозних яєчників у дівчат пубертат-

ного періоду.  

Практичне значення одержаних результатів 

Вивчено порівняльні клініко-анамнестичні, ендокринологічні та ехо-

графічні особливості синдрому полікістозних яєчників у дівчат пубертат-

ного періоду із врахуванням віку та причин розвитку. Показано порів-

няльні аспекти різних методів лікування синдрому полікістозних яєчників 

у дівчат пубертатного періоду, а також їх вплив на ендокринологічні, 

ехографічні та гемодинамічні зміни функціонального стану яєчників в 

динаміці лікування. Удосконалено та впроваджено алгоритм діагнос-
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тичних і лікувально-профілактичних заходів у дівчат пубертатного пері-

оду із синдромом полікістозних яєчників у дівчат.  

Особистий внесок дисертанта 

Планування і проведення всіх досліджень виконано за період з 2017 

по 2021 рр. Автором проведено клініко-лабораторне і функціональне 

обстеження 160 дівчат пубертатного періоду, з яких 140 були із синдро-

мом полікістозних яєчників. 80 дівчат отримували різні методи (гормо-

нальний та негормональний) лікування. 20 дівчат без патології яєчників 

складали контрольну групу. Самостійно зроблений забір і підготовка 

біологічного матеріалу. Автором самостійно написано всі розділи дисер-

тації, сформульовані висновки, удосконалено алгоритм лікувально-профі-

лактичних заходів, виконано статистичну обробку отриманих результатів. 

Матеріали дисертанта викладені в наукових працях, опублікованих 

самостійно, а також в тій частині актів впровадження, які стосуються 

науково-практичної новизни.  

Апробація результатів роботи 

Основні положення роботи докладалися і обговорювалися на науко-

вих конференціях Національної медичної академії післядипломної освіти 

імені П .Л. Шупика (Київ, 2017-2020 рр.), науково-практичних семінарах 

з міжнародною участю «Міжнародні та вітчизняні стандарти надання 

гінекологічної допомоги» (20 жовтня 2016 року, м. Київ; 25 травня 

2017 року, м. Київ). 

Публікації 

За темою дисертації опубліковано 7 наукових робіт, з яких 5 – статті 

в наукових виданнях, рекомендованих МОН України, 2 тез – в матеріалах 

наукових фахових конференцій. 

Обсяг та структура дисертації 

Дисертація викладена на 159 сторінках друкованого тексту (основ-

ний текст займає 138 сторінок, список літератури розташований на 
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19 сторінках), складається із анотації, вступу, аналізу актуальних питань 

проблеми синдрому полікістозних яєчників у дівчат-підлітків, розділу, 

присвяченого методам дослідження і лікування, двох розділів власних 

досліджень, їх обговорення, висновків і списку використаних джерел, що 

включає 182 джерел, з яких 53 кирилицею і 129 латиною. Робота 

ілюстрована 16 таблицями та 2 рисунками. 



  21

РОЗДІЛ 1  

АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ПРОБЛЕМИ СИНДРОМУ 

ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ 

 

1.1 Синдром полікістозних яєчників у підлітків із позиції 

загального репродуктивного здоров’я нації 

 

Репродуктивне здоров’я нації напряму залежить від показника 

здоров’я кожної людини репродуктивного віку. Це пояснює великий 

інтерес науковців до становлення менструальної функції у дівчат-

підлітків [4, 7, 12]. Порушення становлення яєчникового стероїдогенезу – 

одна із провідних причин порушення менструальної функції у підліт-

ковому періоді, яка у майбутньому зумовлює ризик безпліддя, невино-

шування вагітності, сприяє формуванню гіперпластичного синдрому 

у дорослому житті [13, 15, 17]. Відсутність фізіологічних умов для 

овуляторності менструального циклу, яке характерне для більшості 

дівчат-підлітків віком 14–16 років, призводить до формування гіпер-

андрогенового тла їх гормонального забезпечення [22, 109]. 

Найчастішою репродуктивною ендокринопатією, яка маніфестує у 

підлітковому віці, є синдром полікістозних яєчників (СПКЯ). Розпов-

сюдженість цього захворювання серед жінок репродуктивного віку різна, 

що пояснюється особливостями застосовуваних діагностичних критеріїв і 

особливостей популяційної вибірки, та складає 4–8% в США і 6–7% у 

країнах Європи [30, 50, 83]. Як відзначають автори, СПКЯ вражає 6-10% 

жінок репродуктивного віку і вважається найчастішим ендокринним 

захворюванням уцій групі пацієнток [182].  

S.F. Witchel та співавтори вказують, що СПКЯ є різнорідним 

сімейним розладом, який часто виникає у період пубертату одночасно 

з настанням гонадархе та адренархе (відповідь на зміни у функціонуванні 
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осі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники). Під час цього переходу у нормальних 

дівчат проявляються такі риси, які відповідають СПКЯ: нерегулярні 

менструації, легка гіперандрогенія та мультифолікулярна будова яєчників 

[181]. 

У підлітків із СПКЯ у цей період формуються різні за виразністю 

гіперандрогенемічні та гіперінсулінемічні стани, які спричиняють 

фенотипову мінливість, починаючи від легкого гірсутизму до ановуляції 

та безпліддя у майбутньому. Значимість майбутніх порушень здоров’я 

при СПКЯ асоціюється із захворюваннями обміну речовин, включаючи 

діабет 2 типу, дисліпідемію та серцево-судинні захворювання [70, 148].  

Вивчаючи еволюційні детермінанти СПКЯ, автори відзначають 

подібні показники поширеності та спільну генетичну сприйнятливість 

СПКЯ серед різних популяцій [177]. Поділ загальних локусів сприйнят-

ливості між китайськими та європейськими походженнями свідчить про 

те, що СПКЯ, можливо, зберігався більше 50 000 років, до міграції людей 

з Африки. еволюційної точки зору патогенні механізми, що лежать 

в основі СПКЯ, можуть бути факторами-кандидатами на перевагу 

виживання людини [76]. Колишні вигідні компенсаторні фактори можуть 

стати патогенними механізмами, що лежать в основі складних 

метаболічних захворювань із тривалою тривалістю життя та переходом до 

малорухливого способу життя [78, 150]. 

Історія досліджень СПКЯ своїм корінням сягає сивої давнини. 

І хоча ми його частіше знаємо як синдром Штейна-Левенталя (1935), ще 

у 1915 році Я.К. Хачкарузов опублікував опис двобічного збільшення 

яєчників (у 2-3 рази) у п’яти жінок із порушеннями менструального циклу 

(МЦ), прооперованих з приводу підозри на позаматкову вагітність [9]. 

Наприкінці XIX століття професор К.Ф. Славянський у своїх лекціях 

згадував про полікістозні переродження яєчників, а професор С.К. Лісовий 

в 1928 році докладно описав морфологічну картину полікістозу яєчників 
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і повідомив про успіх клиноподібної резекції яєчників у пацієнток 

з аменореєю і опсоменореєю. У 1930 році професор Є.Є. Гіговський 

описав гістологічні зміни при склерополікістозі яєчників [50]. 

За визначенням більшості дослідників, СПКЯ – це симптомо-

комплекс, який є наслідком хронічної ановуляції різного генезу, та 

зустрічається у 1,4–2,0% обстежених з приводу оліго-аменореї дівчат-

підлітків [12, 39]. Як відзначають А.М. Урбанович та співавтори (2018), 

це системна патологія, яка поєднує в собі порушення всіх ланок 

ендокринної системи, включно до функціонування яєчників. Автори 

відзначають, що частота виявлення СПКЯ у жінок репродуктивного віку 

сягає 6–19% [44].  

І.Л. Нікітіна (2019) визначає СПКЯ, як хронічне захворювання із 

спадковою схильністю, яке має в основі поліендокринні порушення, що 

призводять до ановуляції та безпліддя у дорослих жінок [29].  

Фоном для формування в майбутньому здорової людини, в умовах 

сьогодення, вважається перебіг антенатального періоду розвитку плода, 

безпечність народження дитини, її зростання в дитячому та підлітковому 

періодах, соціальні умови життя, належна та сучасна медична допомога, 

призвана забезпечити здоров’я нації [35]. 

N. Krone та співавтори (2011) відзначають, що а у групі дівчаток-

підлітків із відхиленнями функції яєчників, у 52,7% відзначалися 

відхилення в антенатальному періоді розвитку [119]. Тому за даними 

авторів, умови для порушення в майбутньому менструальної функції, 

формування гіперпластичних розладів, непліддя формуються ще на 

ранніх стадіях зростання дівчинки [41]. 

Епігенетичні чинники СПКЯ. Значення факторів навколишнього 

середовища в поєднанні з генетичними факторами в патогенезі СПКЯ, 

формують епігенетичне підґрунтя захворювання.  

До епігенетичних чинників майбутнього формування СПКЯ 

відносяться: незбалансоване харчування і відсутність фізичних вправ, 
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забрудненість повітря і води, прийом алкоголю, недостатні фізичні 

навантаження, фармацевтичні препарати, такі як β-блокатори, фіто-

стерини і ліпід-модулюючі агенти тощо. Доказом негативного впливу 

глютену та пестицидів на жіночий організм є їх здатність підсилювати 

вироблення стероїдних гормонів та призводити до домінування 

андрогенів при СПКЯ [152, 178]. Контактування дитини із пластиком, 

завдяки дії бісфенолу А, який міститься у ньому, в подальшому 

призводить до гіперпродукції андрогенів [98]. Як вказує H.F. Escobar-

Morreale (2018), саме епігенетичні чинники здатні змінювати фенотипічну 

експресію генів, не викликаючи мутацій в послідовностях ДНК [95]. 

Прикладом такого впливу є фактори, що відносяться до компонентів 

харчування, або цитотоксичний вплив хімічних речовин чи ліків, куріння 

матері [120]. 

Реалізація дії зазначених факторів на внутрішньоутробний плід 

може уповільнити його зростання, та бути поштовхом для експресії 

«генів ощадливості». Вважається, що дівчатка-немовлята зі зміненою 

експресію генів, в підлітковому віці будуть мати інсулінорезистентність, 

гіпертонію, надлишок андрогенів або СПКЯ [136]. 

Таким чином, СПКЯ являє собою цілий континуум різноманітних 

факторів, які в кінцевому результаті призводять до порушення 

стероїдогенезу з домінуванням андрогенів у жіночому організмі.  

 

1.2 Етіологічні та патофізіологічні аспекти синдрому полі-

кістозних яєчників у дівчат-підлітків 

 

Етіопатофізіологічні аспекти полікістозних змін яєчників у дівчат 

підліткового віку достеменно не відомі. Етіологічне обґрунтування 

клінічної картини виявилося багатофакторним, включаючи взаємодію 

генетичних, епігенетичні, ендокринних факторів і факторів навколишнього 

середовища. Проте, існують дані щодо припущення, що резистентність до 
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інсуліну і надлишок андрогенів є основними ланками формування СПКЯ 

[62, 159]. 

Сучасними етіологічними чинниками СПКЯ є уявлення, що 

базуються на принципах гіпотези Barker, яка провідним фактором у 

майбутньому формуванні СПКЯ у пубертаті вважає вплив високого рівня 

андрогенів на плід жіночої статі під час внутрішньоутробного розвитку. 

Основою для цієї гіпотези слугували дослідження, виконані на вагітних 

макаках-резус, яким при гестації проводилися ін’єкції тестостерону. 

Подальше спостереження за потомством показало розвиток у них таких 

ознак СПКЯ, як: олігоаменорея, підвищення рівня лютеїнізуючого 

гормону (ЛГ) та інсулінорезистентності [1, 73]. Дослідивши джерело 

внутрішньоутробних андрогенів, автори дійшли висновку щодо їх 

нематеринського походження, адже плід захищений активністю плацен-

тарної ароматази і високою концентрацією материнського глобуліну, 

який зв’язує статеві гормони (ГЗСГ) [87]. На думку деяких авторів, 

гестаційна гіперандрогенія може зумовлюватися надлишком фетального 

тестостерону в умовах зниження експресії ароматази в плаценті у 

вагітних жінок із СПКЯ [132, 137]. Таке зниження досить часто 

виявляється при прееклампсії, коли відбувається значне зниження 

здатності плаценти до синтезу естрогенів, що підтверджує порушення 

процесу ароматизації [110, 116]. V. de Leo та співатори (2016) висловили 

припущення, що ймовірним джерелом надлишку андрогенів є фетальні 

яєчники, які у жінок, генетично схильних до СПКЯ, здатні до над-

лишкової продукції андрогенів у відповідь на материнський хоріонічний 

гонадотропін [87]. 

Багатьма науковцями сьогодення СПКЯ визнається генетична 

природа захворювання. Генетичне визначення асоціативного тла СПКЯ 

призвело до відкриття 16 локусів, які містять гени з чітким впливом на 

репродуктивний потенціал (LHCGR, FSHR та FSHB) та метаболічній 
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(INSR та HMGA2) синдром [58, 172]. Наступною проблемою є виявлення 

причинно-наслідкових варіантів та генів і роль, яку вони відіграють у 

патофізіології СПКЯ [117]. 

Генетичний поліморфізм при синтезі андрогенів багато авторів 

пов’язують із сімейним анамнезом захворювання. Так, R.S. Legro та 

співавтори (2020) відзначають підвищений рівень дегідроепіандростерона 

сульфату як у дівчат із СПКЯ, так і в їхніх братів [126]. Поліморфізм 

генів ферментів цитохрому P450 відіграє життєво важливу роль в процесі 

синтезу стероїдів, і, тим самим, будь-які зміни в генах, які їх кодують, 

можуть бути пов’язані з СПКЯ [55]. Науковцями було відзначено, що у 

пацієнтів з СПКЯ експресія гена CYP11A1 підвищується в клітинах теки, 

що призводить до зростання продукції андрогенів. Наявність пента-

нуклеотидного повтору (TTTTA) позитивно корелює з СПКЯ. Цей полі-

морфізм також був пов’язаний з ожирінням і більш низьким рівнем ФСГ, 

автори також зазначають зв’язок класичного фенотипу СПКЯ з аллельною 

зміною в CYP17 гені [85]. Пригнічення гена CYP19 при СПКЯ, 

призводить до зниження активності ароматази, що також сприяє 

надлишку андрогенів [115]. M. Dapas та співавтори (2020) у своїй роботі 

показали значення зниження експресії гена рецептора андрогену у 

пацієнтів із СПКЯ, що виражається у більшій вільній циркуляції 

андрогенів [86]. При обстеженні 893 жінок з СПКЯ ці ж дослідники 

вказують, що поліморфізм гена ГЗСТ теж призводить до більш високої 

концентрації циркулюючих андрогенів [86]. 

S. Sam та спіаввтори (2008) відзначили зв’язок полікістозу яєчників 

та метаболічних розладів у організмі жінок із сімейною історією СПКЯ 

[164]. Авторами виявлена наявність у братів жінок з СПКЯ дефектів у -

клітинах підшлункової залози, що свідчать про підвищений ризик роз-

витку цукрового діабету типу 2. Л.М. Семенюк (2016) на підтвердження 

спадкового характеру виникнення даної патології наводить приклад 



  27

наявності розладів менструального циклу та репродуктивних порушень у 

сестер та матерів пацієнток із СПКЯ [32].  

На сьогодні доказовий рівень асоційованості з СПКЯ з генами-

кандидатами на верифікацію захворювання, має лише одиничний 

нуклеотидний поліморфізм С9orf3 [84, 117]. 

Отже, це наводить на думку про існування різних форм СПКЯ, які 

пов’язані з різними причинами лежать в основі мультифакторіального тла 

розвитку даного захворювання. 

Ланками патогенезу захворювання можуть бути порушення цент-

ральних регуляторних систем: ритму секреції гонадотропного рилізинг-

гормону (ГнРГ), і гонадотропінів, головним чином – лютеїнізуючого 

гормону (ЛГ); порушення синтезу андрогенів в наднирниках, яєчниках, 

рецепторні порушеннях в клітинах ефекторів для цих гормонів, що беруть 

участь в реалізації біологічних ефектів, інсулінорезистентність та гіпер-

інсулінемія, порушення ліпідного обміну, гіперпролактинемія [2, 18].  

Типовий прояв надлишку андрогенів частково пояснюється змінами 

фізіологічного пульсуючого вивільнення гіпоталамо-гіпофізарних гормонів, 

які беруть участь у синтезі стероїдів і дозріванні фолікулів. Як згадува-

лося вище, рівні ЛГ збільшуються, а концентрація ФСГ знижується, що 

призводить до збільшення співвідношення ЛГ: ФСГ [66, 90]. Гонадо-

тропний релізінговий гормон (ГнРГ) також бере участь в порушенні 

регуляції системи негативного зворотнього зв’язку, оскільки частота, з якою 

він секретується, була вище. Підвищення ГнРГ корелює з підвищенням 

ЛГ, що узгоджується з біохімічними особливостями СПКЯ [174]. Зміна 

фізіологічної циклічності викиду ГнРГ, за даними цих самих авторів, 

тісно пов’язана з гіперінсулінемією та гіперандрогенемією, як взаємо-

пов’язаними проблемами. Слід зазначити, що секреція гонадоліберину 

також може регулюватися кісспептинами. Кісспептини – це речовини, які 

представляють собою гормони, що виробляються в гіпоталамусі і вносять 
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значний вклад в систему негативного зворотного зв’язку, що бере участь 

в системі гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникова система. Кісспептини запус-

кають процес статевого дозрівання в підлітковому віці і в подальшому 

відповідають за регуляцію репродуктивної функції організму. Кісспептин 

збільшує активність клітин гіпоталамуса, що виділяють гонадоліберин, 

який, в свою чергу, керує рівнями лютеїнізуючого гормону (ЛГ) і 

фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), від яких залежить овуляторність 

менструального циклу [156]. За відсутності андрогенів кісспептини 

підвищують секрецію гонадоліберину, в той час як при надлишку 

відбувається зворотне. Роль цих гіпоталамічних гормонів при СПКЯ 

наразі дискутується, оскільки доклінічні випробування демонструють як 

нормальну фізіологічну відповідь, так і порушення регуляції системи 

негативного зворотного зв’язку при гіперандрогенії [113, 180]. 

У підлітковому віці зміна циркадних ритмів може залежати від 

рівня мелатоніну, зниження якого опосередковано може впливати на 

становлення яєчникового стероїдогенезу, та сприяти маніфестації СПКЯ 

[166]. Відсутність фізіологічних умов для овуляторності менструального 

циклу в підлітковому періоді призводить до формування у майбутньому 

таких грізних гіперпроліферативних захворювань, як лейоміома матки, 

гіперплазія ендометрія, безпліддя, невиношування вагітності гіперплас-

тичного синдрому тощо [35]. 

Вплив гіперпролактинемії на репродуктивне здоров’я дівчат-

підлітків у сучасній літературі залишається активно досліджуваним [31, 

37]. Науківці відзначають пригнічуючий вплив ендогенного дофаміну та 

b-ендорфіну на систему гонадотропін-рилізинг-гормона (ГнРГ) [124], яке 

сприяє зростанню рівня ЛГ за низької чи нормальної концентрації ГнРГ. 

Наслідком цієї дисфункції є порушення процесів дозрівання фолікулів, 

хронічної ановуляції, та депресивних розладів у пацієнток юного віку із 

СПКЯ [112]. С.О. Дубровина (2016), вважає зміни центральних ланок 
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регуляції менструального циклу частиною складної системи формування 

хронічної ановуляції у дівчаток підліткового та раннього репродуктив-

ного віку [18]. У цьому аспекті дослідники відзначають патологічний 

вплив надлишку пролактину на організм дівчинки, при якому активується 

на довгий термін дофамінергічна система, та відповідно, знижується 

рівень ГнРГ, зростає викид ЛГ [4, 37]. 

Особливістю пубертату є посилення процесів дозрівання гіпотала-

мічних структур. При цьому відбувається активація синтезу гіпофізарних 

гормонів, стимулюється гормоногенез в яєчниках, зростає рецепторна 

чутливість до естрогенів, які призводять до прискорення викиду гонадо-

тропінів та сприяють формуванню овуляторності менструального циклу. 

Хронічний надлишок пролактину в цей період, є можливим чинником 

подальшої дисфукції гіпоталамусу, що матиме наслідком порушення 

основних ланок регуляції репродуктивної та ендокринної систем [1, 24]. 

Прикладом цього є формування гіпотиреозу у підлітків із ановулятор-

ними менструальними циклами [68]. Лабільність ЦНС підлітків на тлі 

підвищеного рівня пролактину, відзначають багато дослідників, при 

цьому наголошуючи на його властивість збільшувати чутливість орга-

нізму дівчинки до несприятливих епігенетичних впливів [53, 161, 169]. 

Науковцями світу відзначається велике значення психологічних 

чинників, як найбільш потужних і поширених природних стимулів, що 

впливають на регуляцію різних ендокринних функцій, а ланкою, що 

поєднує лімбічну та ендокринну системи є моноаміни та нейропептиди. 

Становлення репродуктивної системи у підлітковому віці, безумовно, 

залежить від збалансованості цих моноамінів у ЦНС [93, 162]. 

В умовах сьогодення широко досліджується зміна секреції ГнРГ під 

впливом нейромедіаторів і опіоїдів, та їх метаболітів [25, 31]. Основними 

нейромедіаторними субстанціями є нейропептиди, амінокислоти, моноаміни. 

Нейромедіатори є провідними регуляторами репродуктивної системи 
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[129]. Сучасне вивчення механізмів порушення менструального циклу з 

позиції вегето-гормональних взаємозв’язків, широко обговорюється 

науковою спільнотою, та спонукає до розробки патогенетично обґрун-

тованого діагностичного пошуку профілактики та лікування гінеколо-

гічних захворювань у дівчат-підлітків. 

Гіперандрогенія (ГА) – один із основних компонентів СПКЯ. 

Частота розповсюдженості гіперандрогенних станів у дівчат-підлітків 

становить 4,0–7,5% [6, 72]. Занепокоєння викликають доведені андро-

генасоційовані ускладнення, до яких належать метаболічні розлади, 

цукровий діабет 2-го типу, серцево-судинні захворювання та порушенням 

репродуктивної функції в майбутньому [10, 16].  

Метаболічна дисфункція у підлітків часто поєднується з ожирінням 

[20, 155]. Це створює замкнене коло гормонально-обмінно-імунних роз-

ладів, із домінуванням андрогенів, адже периферична конверсія андро-

генів в естрогени відбувається переважно в жировій тканині. Внутрішній 

(вісцеральний жир) характеризується метаболічною активністю: активний 

ліполіз призводить до вивільнення жирних кислот, та зростання продукцї 

прозапальних цитокінів (фактора некрозу пухлини, інтерлейкіну-6, лептину, 

резистину), які у свою чергу сприяють розвитку інсулінорезистентності 

[2]. Підвищення рівня жирних кислот за допомогою фактора некрозу 

пухлини (ФНП), викликає фосфорилювання серину в інсуліновому 

рецепторі, і як наслідок, порушення механізму його активації і формування 

інсулінорезистентності. Надлишок вільно циркулюючих жирних кислот 

здатний приводити до підвищення рівня андрогенів за рахунок 

фосфорилювання цитохрому Р450с17, у результаті чого активується 17,70-

ліази, і синтез андрогенів відбувається по шляху підвищеної продукції 

андростендіону, дегідроепіандростендіону (ДГЕА) і тестостерону [2, 149]. 

Досліджуючи механізми формування СПКЯ, Ю.В. Сульская (2018), 

відзначає важливу роль інсулінорезистентності, яка формується на тлі 
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гіперінсулінемії в патогенезі СПКЯ [42]. С.О. Дубровина (2016), вказує на 

зв’язок зростання рівня інсуліну, ЛГ із стимулюванням синтезу андро-

генів [18]. 

Е.Н. Кирилова (2020) відзначає непряму дію гіперінсулінемії при 

формуванні інсулінорезистентності через зниження синтезу білків, які 

зв’язують два типи інсуліноподібних фактори зростання (ІФР-1) [21]. 

Науківці відзначають пригнічувальний вплив інсуліну на ГЗСС [18, 124]. 

Результатом цього є зростання рівня вільних андрогенів (зокрема 

тестостерону), з його блокувальним впливом на фолікулогенез, що 

реалізується менструальною дисфункцією [30, 50]. У своєму літературному 

огляді О.В. Панарина та співавтори (2017) відзначають особливу роль 

жирової тканини у формуванні СПКЯ у підлітків [30]. Порушення 

менструального циклу і надмірне виробництво андрогенів у організмі 

жінки тісно пов’язані з ожирінням. Підвищений рівень жирової тканини 

сприяє загостренню інсулінорезистентності (ІР) і зниженню ГЗСГ, які 

згодом підвищують вироблення андрогенів. Жирова тканина містить 

ключові ферменти, що беруть участь в синтезі стероїдів, що додатково 

стимулює секрецію андрогенів [143]. Дослідники пов’язують це із фізіо-

логічним стрімким зростанням секреції і метаболізму андрогенних 

стероїдів, що обумовлене активацією функції кори наднирників [71]. 

Дослідження адипоцитів пацієнток з СПКЯ, в порівнянні із адипоцитами 

здорових жінок, виявило більш виразне пригнічення процесу перенесення 

глюкози під впливом прозапальних цитокінів, та зниження ліпо-

протеїнової ліпазної активності, індукованої катехоламінами, що в 

кінцевому результаті, завдяки дії ароматаз у адипоцитах, порушувало 

позагонадний синтез естрогенів і андрогенів на користь останніх. Саме 

завдяки дисфункції у системі адипоцитів можливе формування перифе-

рійної резистентності до інсуліну, що призводить до маніфестації клініч-

них проявів СПКЯ. Таким чином формується хибне коло ендокринно-
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метаболічних розладів, що збільшує ризик розвитку серцево-судинних 

захворювань, цукрового діабету, патології ендометрія [50]. 

Інсулінорезистентність призводить до активації рецепторів до 

інсуліну, які локалізовані в гіпофізі, що за даними дослідників, веде до 

зростання продуції гонадотропінів шляхом впливу на нейротрансмітери 

гіпоталамічної ділянки [112]. Зв’язок збільшеної активності інсуліну та 

підвищеного рівня IGF-1 виявляється у сприянні синтезу андрогенів за 

рахунок збільшення виробництва і дії ЛГ [170]. І навпаки, зниження 

чутливості печінки до інсуліну перешкоджає виробленню глобуліну, що 

зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), тим самим збільшуючи периферичну 

концентрацію андрогенів [146]. Синтезу стероїдів яєчниками додатково 

сприяє інсулінорезистентність, яка, як було показано, посилює активність 

ферментів цитохрому (P450c17 і P450scc) [159]. Тому у формуванні 

СПКЯ ІР займає чільне місце.  

За даними деяких авторів, у пацієнток із полікістом яєчників, ІР 

може не супроводжуватися ожирінням [91]. Стосовно підліткового віку, 

дослідники вказують на те, що дівчатка мають більш високі рівні гормону 

росту та IGF-1, які, як вважається, зумовлює інсулінорезистентність [60]. 

Автори відзначають різну чутливість тканин до дії інсуліну: зокрема 

тканини печінки, жирової тканини і скелетних м’язів часто менш чутливі 

до інсуліну, тоді як наднирники і яєчники – навпаки.  

При ПМЦ в пубертатному періоді, яке часто зустрічається у 

підлітків з СПКЯ, багато дослідників відзначають активацію системи 

гіпоталамус-гіпофіз-наднирники, яка проявляється підвищенням рівня 

андрогенних гормонів [96, 174, 181].  

Велику роль у формуванні СПКЯ у підлітків дослідники відводять 

впливу хроніостресу, переїданню, стану навколишнього середовища, які 

можуть сприяти переходу фізіологічної дії андрогенів в патологічну 

гіперандрогенію (ГА) і, в підсумку, привести до вформування полікистозу 



  33

яєчників [43, 88, 108, 177, 182]. Підвищений рівень ЛГ стимулює надмір-

ний синтез андрогенів, які не можуть бути належним чином перетворені в 

естрогени. Зниження концентрації ФСГ в поєднанні з недостатнім 

виробленням естрогену не підтримує дозрівання домінантного фолікула, 

що призводить до ановуляції і, як наслідок, порушення менструального 

циклу [125]. Більш того, підвищена продукція ЛГ стимулює клітини теки в 

яєчниках, щоб запустити синтез ферментів P450scc, P450c17 і 3β-HSD, які 

ще більше збільшують секрецію андрогенів [66]. Крім того, зниження 

рівня ФСГ знижує перетворення андрогену в естроген і, таким чином, 

зупиняється дозрівання безлічі незрілих фолікулів. Ці фолікули характе-

ризуються проліферацією тека-тканини і скупченням рідини всередині 

незрілого фолікула, що призводить до характерної кістозної дененерації 

яєчників, яке при УЗД описуєтся як намисто [100]. ГІ хронізує процес 

кістозної зміни яєчників. Авторами відначається зростання рівня антимюл-

лерова гормона (АМГ) при СПКЯ, що у свою чергу теж виступає 

додатковим чинником зупинки розвтку фолікулів, ановуляції та ПМЦ 

[140]. Таким чином, всі вище означені ланки формування СПКЯ, вказують 

на багатофакторне тло цього захворювання, з генетичною детерміно-

ваністю порушеннь гонадотропної регуляції, гіперандрогенією, інсуліно-

резистентністю, дисфункцією в системі нейромедіаторів та адипоцитів та 

інш. У той же час багато питань залишаються відкритими і є предметом 

для проведення подальших досліджень. 

 

1.3 Діагностика синдрому полікістозних яєчників у підлітковому 

віці 

 

Діагностика синдрому полікістозних яєчників складне і надзви-

чайно дискутабельне питання сучасної ендокринологічної та гінеколо-

гічної наук. Багатьма дослідниками з цієї проблеми СПКЯ не вважається 
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як діагноз, притаманний для встановлення у підлітковому віці [8, 40]. 

Такий науковий підхід пояснюється бажанням уникнути гіпердіагностики і 

невиправданих терапевтичних заходів у дівчат-підлітків, тому до 18 років 

вони вважають доцільним використовувати термін «СПКЯ, що форму-

ється» [97, 123]. 

Та зважаючи на світову тенденцію до бажання ранньої профілак-

тики ускладнень здоров’я жінки, пов’язаних із СПКЯ, проведено багато 

досліджень щодо маркерів ранньої діагностики майбутнього порушення 

фертильності при СПКЯ [7, 27, 37]. У своєму дослідженні, Е.М. Богаты-

рева та співавтори (2018) відзначають, фактором високого ризику 

зниження дітородного потенціалу при СПКЯ є підвищення індексу 

вільного тестостерону [6]. Зростання його понад 36 ум. од. є фактором 

майже 10-кратного зниження фертильності у дівчаток-підлітків з точ-

ністю прогнозу 92,8%. Автори вказують, що цей критерій може слугувати 

біохімічним маркером гіперандрогенії і репродуктивних негараздів 

у майбутньому. 

Світовими консенсусами (2003, 2015) визнана можливість встанов-

лення цього діагнозу у підлітків [83, 173]. Згідно цих документів, діагноз 

СПКЯ визначається при клінічному та лабораторному підтвердженні 

гіперандрогенії при наявності постійної олігоаменореї, наявності гірсу-

тизму. Наголошується, що при цьому потрібно виключити такі стани як 

вагітність, гіпоталамічні форми аменореї, включаючи функціональну 

аменорею; первинну яєчникову недостатність; андроген-продукуючі 

пухлини, синдром Кушинга, акромегалію, форми вродженого дефіциту 

кори надниркових залоз (дефіцит 11β-гідроксилази, дефіцит 3β-гідро-

ксістероїддегідрогенази). У консенсусах робиться акцент на тому, що 

ановуляторні симптоми і морфологічні ознаки полікістозних яєчників в 

підлітковому періоді не є підґрунтям для діагнозу, оскільки це може бути 

відображенням фізіологічного етапу репродуктивного дозрівання. 
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Іншими дослідниками зазначається, що для встановлення діагнозу 

СПКЯ у дівчат-підлітків, необхідні наступні критерії: менструальна 

дисфункція, гіперандрогенія з клінічними проявами гірсутизму та соно-

графічна картина яєчникового полікістозу [10]. 

Як показує аналіз літературних джерел, біохімічне підтвердження 

ГА у підлітків – головний маркер СПКЯ. Як відомо, жіночі статеві 

гормони синтезуються через складну систему ферментів цитохромового 

ряду із андрогенів [19, 49]. Головними андрогенами жіночого організму є 

дегідроепіандростерон і його сульфат (ДГЕА і ДГЕА-С), андростендіон 

(Ан), 4-андростендіон, 5-андростендіол, тестостерон (Т) і 5 α-дегідро-

тестостерон (ДГТ) [52]. Синтез андрогенів у жінок відбувається у 

текальній тканині яєчників, сітчастій зоні наднирникових залоз, а при 

вагітності в плаценті. Периферійний їх метаболізм здійснюється у шкірі, 

печінці, м’язах та адипоцитах. Як вказують автори, регулятором цих 

процесів є ЛГ [38]. Джерелом для синтезу стероїдів у організмі жінки є 

холестерин, який під дією ферментів: 20,22 десмолаз перетворюється у 

прегненолон, далі з нього відбувається синтез стероїдів, як наднирни-

кового так і яєчникового походження, в залежності ві шляху синтезу – 5Δ 

або 4Δ. При Δ5 шляху синтезуються наднирникові андрогени, при 4Δ – 

яєчникові. Як вказують Ю.Є. Доброхотова і співавтори (2015), схожість 

шляхів біосинтезу стероїдних грмонів, більш за все, пов’язана із 

походженням яєчників та наднирниковиї залоз із спільного зачатка [17]. 

Різниця полягає у ферментному забезпечення процесу біосинтезу: у корі 

наднирникових залоз відзначається недостатність 17-кеторедуктази, а в 

статевих залозах – 21-гідроксилази та 11-гідроксилази, які потрібні для 

синтезу глюкокортикоїдів та мінералокортикоїдів. Із нього по 5Δ або 4Δ 

шляху відбувається синтез стероїдів: Δ5 шлях передбачає перетворення 

прегненолону в 17-гідроксипрегненолон, далі в дегідроепіандростерон під 

впливом 17-α-гідроксилази. 4Δ шлях: прегненолон перетворюється 
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в прогестерон під впливом 17-α-гідроксилази, далі в 17-гідрокси-

прогестерон під впливом 17-α гідроксилази (з 17,20 ліазною активністю), 

далі в андростендіон. Конверсія Δ5 в 4Δ стероїди відбувається під 

впливом 3β-гідроксистероїддегідрогенази. Подальший синтез відбува-

ється під дією 17β-гідроксистероїддегідрогенази, ароматази, 21-гідро-

ксилази: синтезуються тестостерон, естрон, 11-дезоксикортизол, 11-дезо-

ксикортикостерон. Надалі тестостерон під дією 5-α-редуктази перетво-

рюється в ДГТ, який у свою чергу в естрон; або під дією ароматази – в 

естрадіол. Естрон під дією 17β-гідроксистероїддегідрогенази перетворю-

ється в естрадіол. 11-дезоксикортизол під дією 11β-гідроксилази – 

вкортизол; конверсія кортизол-кортизон відбувається під дією 11β-

гідрокортікостероід дегідрогенази 2-го типу. 11-дезоксикортикостерон 

під дією 11β-гідроксилази → кортикостерон під дією 18-гідроксилази → 

18-ОН кортикостерон → під дією 18-оксидази → альдостерон [17]. 

Вказані шляхи біотрансформації стероїдних гормонів забезпечують пери-

феричну трансформацію яєчникових і надниркових гормонів, та синтез 

біологічно-активних андрогенів Т, та ДГТ [33].  

Цим пояснюється периферична трансформація яєчникових і над-

ниркових гормонів, яка призводить до клінічно-активних андрогенів: 

із ДГЕА та ДГЕА-С в Т, ДГТ, Ан і в разі їх домінування, до клінічної 

маніфестації ознак гірсутизму [54]. Зокрема, при взаємодії ДГТ з рецеп-

торами сально-волосяного фолікула, провокується розвиток акне та гірсу-

тизму в андрогенчутливих частинах тіла жінки [38]. 

Рецепторність гранульозних клітин яєчника теж залежить від від 

концентрації андрогенів в організмі: у низьких концентраціях вони здатні 

підсилювати процес ароматизації андрогенів у естрогени, а при 

збільшенні рівня андрогенів, навпаки преантральні гранульозні клітини 

через 5 α-редуктазу сприяють утворенню андрогену, який не може 

конвертуватись в естроген, оскільки гальмується ароматазна активність. 
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У відповідь на ці зміни, пригнічується секреція ФСГ і утворення 

рецепторів ЛГ, зупиняється розвиток фолікула, відбувається його атрезія 

[17, 174]. Порушення фолікулогенезу призводить до ациклічності 

менструального циклу.  

За рекомендаціями PCOS (2018), визначення біохімічної ГА 

найбільш доцільне в діагностиці синдрому полікістозних яєчників [4]. 

При цьому зазначається, що рутинне визначення рівня антимюллерова 

гормону (АМГ) з метою постановки діагнозу СПКЯ не використовується. 

При цьому відзначається, що підвищений в 2–3 рази рівень АМГ при 

СПКЯ може бути причиною фолікулярної резистентності до ФСГ у 

яєчниках, що дає поштовх до досліджень по зниженню рівня АМГ для 

подолання безпліддя при СПКЯ [4]. Автори рекомендацій PCOS (2018), 

вказують на те, що визначення рівня вільного тестостерону є достовірним 

лише при використанні рідинної або екстракційної хроматографії чи мас-

спектрометрії. При неможливості використання цих методів, рекомендо-

вано визначення індексу вільних андрогенів або індексу вільного 

тестостерону. Стосовно показників андростендіону і дегідроепіандро-

стерону сульфату їх рекомендується визначати для встановлення 

наднирникового джерела андрогенного, якщо показники Тзаг та Твільн 

у межах норми. При інтерпретації результатів дослідження потрібно 

орієнтуватися на референтні показники лабораторії, де проводилося 

дослідження. Визначення 17-гідроксіпрогестону (17-ОН), рекомендовано 

проводити у ранню фолікулярну з метою діагностики вродженої 

дисфункції кори надниркових залоз. Показник 17-ОН більше 10 нмоль/л 

свідчить про вроджену дисфункцію кори надниркових залоз. Показник  

2–10 нмоль/л рекомендовано розцінювати як «сіру» зону, та рекомендо-

вано виконувати вечірню пробу з сінактеном. Кортизол в слині потрібно 

вихначати о 23.00 – для скринінгу синдрому, або хвороби Іценко-

Кушинга [107]. Гормони щитоподібної залози теж рекомендовано 
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визначати з метою діагностики тиреоїдної дисфункції [77], як причини 

гіперандрогеннії. 

Не має одностайності щодо цінності АМГ, як маркера СПКЯ. 

АМГ – це димерний глікопротеїн, який належить до сімейства транс-

формуючого фактора зростання. Продукується клітинами гранульози 

яєчників, тому його показник відображає кількість преантральних і 

антральних фолікулів різних стадій дозрівання – від преантральних до 

астральних, адже його вироблення триває до досягнення фолікулом 

діаметра 8 мм [40]. При збільшенні числа антральних фолікулів продукція 

АМГ зростає, і тому його рівень в сироватці при СПЯ виявляється 

підвищеним. 

У роботі А.В. Московкина та співавторів (2017) вказується на 

можливість використання АМГ в якості діагностичного критерію у 

випадках диференційної діагностики між СПКЯ та транзиторною яєчни-

ковою гіперандрогеновою дисфункцією, яка має в майбутньому зворотній 

характер [27]. Цю ж думку підтримують B.M. Mohammad,  M.A. Seghinsara 

(2017), відзначаючи кореляцію між сироватковим вмістом АМГ та 

полікістозною структурою яєчників при СПКЯ [141]. 

У заключенні ж оновленого міжнародного консенсусу: патофізіо-

логія, діагностика та лікування синдрому полікістозних яєчників у 

підлітковому віці (2017), вказується на недоцільність визначення АМГ, як 

маркера СПКЯ у підлітковому віці [113]. 

У липні 2018 року Centre for Research Excellence in PCOS 

(Австралія) громадськості були представлені нові рекомендації, засновані 

на доказових даних в області СПКЯ – International evidence-based 

guideline for the assessment and management of polycystic ovary syndrome 

(PCOS, 2018). Ці рекомендації базуються на раніше існуючих критеріях 

встановлення СПКЯ у жінок: Національного інституту здоров’я (NIH) 

США (1990), які були переглянуті в 2012 році; узгоджених критеріях 
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ASRMі ESHRE, Роттердамських критеріях (2003 р.) та критеріях Товариства 

з гіперандрогенії і СПКЯ (AE-PCOS Society) [4]. Вказівки спрямовані на 

розробку дієвих програм управління ризиками СПКЯ починаючи з 

підліткового віку (Ризик-менеджмент), які продовжать життя і поліпшать 

її якість. Рекомендованими діагностичними маркерами СПКЯ визнані 

наступні: дисфункція яєчників (ановуляція), гіперандрогенія (клінічна 

і/або біохімічна); ультразвукові ознаки полікістозно-змінених яєчників 

[4]. І хоча з приводу включення УЗ ознак полікістозу яєчників 

в постановку діагнозу СПКЯ у підлітків, думки вчених іноді мають 

неоднозначний підхід, важливість цього діагностичного методу не 

викликає сумнівів [6, 7, 46, 105]. 

Незаперечно, УЗД є важливим діагностичним методом в постановці 

діагноза СПКЯ. Як діагностичний критерій СПКЯ УЗД вперше було 

визнане на міжнародному симпозіумі об’єднаної робочої групи 

Європейського товариства репродукції і ембріології людини і 

Американського товариства репродуктивної медицини (2003) [51, 173]. 

При цьому чітко вказувалися специфічні УЗД-ознаки СПКЯ: обсяг 

яєчників (Д х Ш х П) х 0,523> 10 см3, площа яєчників (Д × Ш × 0,8) 

> 5,5 см2, число фолікулів > 12-15 діаметром 2–9 мм [173]. Дослідники 

з проблеми інструментальної діагностики СПКЯ в підлітковому віці 

відзначають надзвичайну мінливість УЗ картин структури яєчників у цей 

період, оскільки як розмір, так і обсяг яєчників підлітка більше, ніж у 

дорослих. Це призводить до широкої дискусії щодо доцільності викорис-

тання сонографії у постановці діагнозу [101]. Попередні дослідження 

показали, що 26% дівчаток, які перебувають в період статевого 

дозрівання, демонструють ознаки множинних фолікулів яєчників [99], що 

у дорослого вказує на СПКЯ. При цьому зазначаючи, що при обстеженні 

дівчаток частіше використовується абдомінальне УЗД, інформативність 

якого може бути обмежена надмірною вагою, метеоризмом [3]. Незадо-
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вільність результатів трансабдомінального сканування у підлітків може 

бути пов’язана із тим, що при наповненому сечовому міхурі акустичне 

вікно, що забезпечує візуалізацію внутрішніх органів, збільшує відстань 

між датчиком і об’єктом дослідження, та як наслідок призводить до не 

коректних оцінок структури органів в зоні інтересу, та ускладнює 

інтерпретацію отриманих даних [25]. Тому трансабдомінальне двомірне 

(2Д) ультразвукове дослідження (УЗД), що використовується для 

уточнення причини порушень менструального циклу дівчаток-підлітків 

шляхом оцінки стану внутрішніх статевих органів, не має сенсу, через 

неможливість правильно виміряти обсяг яєчників і якісно і детально 

вивчити їх ехостркутуру. Опубліковано деталізоване керівництво для 

фахівців УЗ-діагностики СПКЯ. 

Аналіз рекомендацій PCOS (2018) демонструє наступне: є застере-

ження, яке говорить, що ультразвук не повинен використовуватися як 

основний критерій для діагностики СПКЯ у жінок раннього репродук-

тивного віку із терміном менше восьми років після менархе, через 

мультифолікулярну будову яєчників у підлітковому віці [4]. При цьому 

зазначається можливість проведення трансвагінального ультразвукового 

дослідження у сексуально активних жінок, при підозрі на СПКЯ при їх 

згоді. Рекомендовано підраховувати всі фолікули діаметром від 2 до 9 мм, 

та вимірювати обсяг яєчників, оцінювати товщину і структуру ендометрія 

у групах ризику по СПКЯ (своєчасна діагностика його патології). Рутинне 

вимірювання товщини ендометрія всім жінкам з СПКЯ не рекоменду-

ється. Вказується значення класу сонографічної апаратури для діагносту-

вання СПКЯ. При використанні сучасних ендовагінальних ультразвуко-

вих датчиків частотою 8 МГц, поріг для СПКЯ – кількість фолікулів 

у яєчнику ≥ 20 і/або обсяг яєчника ≥ 10 мл з двох сторін при відсутності 

лютеїнової кісти або домінантних фолікулів. При виявленні домінантного 

фолікула (більше 10 мм в діаметрі) або жовтого тіла ультразвукове 
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дослідження потрібно повторити в наступному циклі. При використанні 

ультразвукових апаратів частотою менш 8 МГц, та при абдомінальному 

скануванні, поріг для СПКЯ – обсяг будь-якого яєчника ≥ 10 мл (без 

підрахунку кількості фолікулів). Також у рекомендаціях PCOS (2018) 

відзначається, що використання трансвагінального доступу більш 

доцільно виконувати в ранньою фолікулярну фазу, а при оліго /аменореї – 

в будь-який час або на 3-5-й дні після менструації, індукованої про-

гестероном. Наголошується, що для пацієнток з нерегулярними менстру-

альними циклами і гіперандрогенією саме УЗД допомагає визначити 

фенотип СПКЯ. 

Метод магнітно-резонансної томографії є потенційно більш точним 

при оцінці стану яєчників, однак трансабдомінальне УЗД поки залиша-

ється основним інструментом діагностики у підлітків [157]. Та прийма-

ючи до уваги важливість своєчасного діагностування цього грізного 

захворювання, діагностичний пошук використання різних методик 

триває. Так, останнім часом, з’явилися поодинокі повідомлення про 

використання трансректального доступу при виконанні сонографічного 

пошуку маркерів СПКЯ [13]. 

Таким чином, підводячи підсумок вище наведеного, можна зробити 

висновок, що не зважаючи на розмаїття діагностичних підходів до 

вирішення проблеми СПКЯ, на сьогодні не існує однозначних критеріїв 

встановлення щодо СПКЯ у дівчаток підліткового віку.  

 

1.4 Клінічна картина синдрому полікістозних яєчників у дівчат-

підлітків 

 

Клінічними проявами СПКЯ у дорослих жінок вважається 

гіперандрогенія, олігоановуляція, олігоаменорея, гіперплазія ендометрія, 

безпліддя, порушення толерантності до вуглеводів, дисліпідемія, депресія 
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та тривожність, апное уві сні та неалкогольна жирова дистрофію печінки 

[75, 175]. Визначення аналогічних ознак СПКЯ у підлітків виявляється 

особливо складним, оскільки типові прояви гіперандрогенії та оліго – 

ановуляції виникають природним чином як частина фізіологічного 

процесу статевого дозрівання [158]. Дійсно, клінічні прояви надлишку 

андрогенів, такі як гірсутизм і вугрі, зазвичай спостерігаються у здорових 

дівчаток-підлітків. Крім того, порушення менструального циклу протягом 

перших двох років після менархе вважається фізіологічним, оскільки 

гормональні зміни, що регулюють репродуктивне дозрівання, вимагають 

часу для нормалізації [37].  

Надлишок андрогенів спостерігається у 80% пацієнтів з СПКЯ 

з гірсутизм, алопецією або акне [167]. Гірсутизм, який описується як 

наявність надмірної кількості кінцевих волосків, частіше спостерігається 

в нижній половині обличчя, особливо на підборідді, шиї і бакенбардах. 

Крім того, іноді це спостерігається в області живота, попереку, 

внутрішньої поверхні стегон і навколо сідничної області. Поступовий 

розвиток гірсутизму позитивно корелює зі збільшенням ваги [105]. 

Клінічно серйозність цієї особливості можна оцінити за допомогою 

модифікованої системи балів Феррімана Галлвея, яка включає оцінку 

одинадцяти різних ділянок тіла на предмет наявності гірсутизму. Кожній 

з цих частин тіла присвоюється бал від 1 до 4, де 1 означає відсутність 

видимого кінцевого росту волосся, а 4 – надмірний гірсутизм. Якщо 

підсумкова оцінка більше 8, значить, гірсутизм присутній [130, 167]. 

Дерматопатія при СПКЯ тісно пов’язана з гіперандрогенізмом, та все ж, 

як вказують автори, вона не вважається визначальною ознакою СПКЯ, 

коли виявляються без інших ознак СПКЯ, оскільки акне-елементи можуть 

бути фізіологічним проявом у період статевого дозрівання [135]. 

Нерегулярний менструальний цикл відображає ановуляцію, хроніза-

ція якої вказує на СПКЯ [151]. A.H. Roe та співавтори (2011) діагносту-
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вали СПКЯ у 9% дівчаток з регулярним менструальним циклом, у 28% – с 

нерегулярним (22–42 дні), та у 45% випадків – відзначена позитивна 

кореляція із біохімічними показниками андрогенів [157]. У зрілому віці 

пацієнти можуть зазнавати труднощів із зачаттям дитини або завер-

шенням вагітності до терміну, про що свідчить зареєстрований показник 

викиднів в 30-50%. Це можна пояснити зупинкою розвитку фолікулів і 

відсутністю домінантного фолікула для овуляції [134 ]. Для підлітків 

порушення менструального циклу по типу оліго-аменореї стають 

підставою у плані формування СПКЯ при відсутності тенденції до 

нормалізації циклу після півтора-двох років після менархе [37, 92].  

Як вказують автори, діагностика СПКЯ у підлітків в умовах 

сьогодення залежить від доказовості у них овуляторної дисфункції та 

надлишку андрогенів [158]. Ознаками овуляторної дисфункції є: 

міжменструальні інтервали > 90 днів навіть у перший рік після менархе; 

постійні менструальні інтервали < 21 чи > 45 днів через два та більше 

років після менструального дебюту, відсутність менструації до 15-річного 

віку чи після двох-трьох років телархе [133].  

Дискутуючи значення тих чи інших критеріїв діагностики та клініки 

СПКЯ у підлітковому віці, дослідники єдині у висновку, що раннє 

виявлення захворювання і асоційованих з ним метаболічних порушень 

дозволяє вирішити серйозні проблеми пубертатного віку і попередити 

формування безпліддя, метаболічного синдрому, цукрового діабету 2-го 

типу у майбутньому цих жінок [5, 67]. 

Стосовно значення порушення менструальної циклічності в поста-

новці діагнозу СПКЯ, відзначається, що не можна вважати аномальним, 

менструальний цикл протягом першого року після менархе, оскільки це 

може бути частиною особливостей перехідного пубертатного періоду. 

Більш насторожуючим у цьому аспекті є нерегулярний менструальний 

цикл з тривалістю менше 21 чи більше 45 днів в період від одного до 
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трьох років після менархе, понад трьох років після менархе до пери-

менопаузи: < 21 або > 35 днів або < 8 циклів на рік; після одного року 

після менархе або понад 90 днів на один цикл; первинна аменорея у віці 

15 років або понад трьох років після телархе (розвитку молочних залоз) 

[4, 151]. 

Аналізуючи стан проблеми СПКЯ та визначення фенотипів, 

хотілося б зазначити, що за Роттердамськими критеріями (2003) воно 

було визнане як доцільне, далі багатьма товариствами по вивченню 

проблеми СПКЯ характеризувалося як дискусійне, і наразі за останніми 

рекомендаціями (2018р), є обов’язковим [4]. При цьому надається 

наступне визначення фенотипів: фенотип A: гіперандрогенія і/або 

гіперандрогенемія + овуляторна дисфункція (ановуляція) + УЗД зміни 

(повний фенотип); фенотип B: гіперандрогенія і/або гіперандрогенемія + 

овуляторна дисфункція (ановуляція); фенотип C: гіперандрогенія і/або 

гіперандрогенемія + УЗД зміни; фенотип D: гіперандрогенія і/або 

гіперандрогенемія + овуляторна дисфункція (ановуляція) + УЗД зміни.  

Провівши обстеження 139 дівчаток-підлітків віком 13–19 років із 

початковим синдромом полікістозних яєчників, Е.В. Шереметьєва (2012) 

відзначила, що домінуючим при СПКЯ у дівчаток-підлітків виявився 

«Ановуляторний» фенотип – 55,4% (n=77), «класичний» фенотип був 

представлений у 25,9% (n=36), «неандрогенними» – у 13,7% (n=19), 

«овуляторний» – у 5% (n=7) [48].  

У дослідженні F. Fruzzetti та співавторів (2020), яке стосувалося 

визначення фенотипів СПКЯ у підлітків та молодих дорослих 

середземноморських жінок з можливим СПКЯ, було вивчено 109 дівчат 

у віці від 13 до 19 років. Усі пацієнтки мали гінекологічний вік понад 

двох років. 63 пацієнтки були підлітками (3-5 років після менархе), тоді 

як 46 пацієнтів були молодими (6-9 років після менархе). Діагностика 

різних фенотипів СПКЯ (A, B, C, D) проводилася за Роттердамськими 
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критеріями (2003). Порівняння представництва фенотипів у дівчаток 

із СПКЯ з такими дорослих жінок, які страждають СПКЯ, показало, що в 

тих значно частіше, ніж у дівчаток-підлітків, зустрічається «класичний» і 

значно рідше «Ановуляторний» фенотип. Так фенотип А був діагносто-

ваний у (73,4%), фенотип В (21,1%). Лише у кількох пацієнтів був 

фенотип С (4,6%) або фенотип D (0,9%). Авторами не встановлено 

відмінностей між різними фенотипами СПКЯ у дівчаток-підлітків по 

більшості клінічних і гормональних показників, включаючи інсулін, 

лептин, показники інсуліно- і лептинорезистентності, за винятком відносно 

нормальних значень загального тестостерону при «неандрогенними» і 

пролактину при «ановуляторному» фенотипах [100]. Це надало можли-

вість висловити припущення, що у підлітків та молодих дорослих жінок із 

СПКЯ прогресуванням віку не змінюється поширеність та особливості 

основних фенотипів СПКЯ. Це передбачає, що Роттердамські критерії 

можуть застосовуватися також у підлітків для діагностики СПКЯ, 

принаймні у тих, хто має 2 і більше років від менархе [74]. 

Е.П. Хащенко та співавтори (2017), досліджуючи фенотипи СПКЯ у 

підлітків зазначають різне гормональне забезпечення їх організму в 

залежності від форми захворювання [45]. Автори висловлюють думку 

щодо доцільності диференційованого ведення дівчаток-підлітків з 

різними фенотипами СПКЯ.  

Багатьма дослідниками проблеми СПКЯ рекомендується розпочи-

нати лікування у групах ризику по СПКЯ щонайраніше. Особливо 

важливим в профілактиці ускладнень СПКЯ є формування диспансерної 

групи, або групи ризику, при підозрі на СПКЯ [11]. Тому диференційна 

діагностика СПКЯ у підлітків має особливе значення для подальшого 

визначення терапевтичних підходів. Оскільки патофізіологічні зміни 

яєчників при СПКЯ є результатом впливу порушень у роботі як ендо-

кринних органів, так і метаболічних процесів, описані вище діагностичні 
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характеристики можуть відповідати декільком патологічних станів. 

Диференціальний діагноз СПКЯ включає гіпотиреоз, вроджену гіпер-

плазію наднирників (ВГК), синдром Кушинга та гіперпролактинемію. Як 

зазначає M.T. Sheehan (2004) у своєму дослідженні, анамнез пацієнта, 

фізичне обстеження, а також результати біохімічних досліджень та 

візуалізації повинні бути розглянуті таким чином, щоб виключити ці 

альтернативні діагнози [165]. Загальні клінічні ознаки, які спостеріга-

ються як при СПКЯ, так і при гіпотиреозі, включають різні порушення 

менструального циклу і дисфункціональні маткові кровотечі. Щоб 

виключити гіпотиреоз, лікар повинен дослідити у пацієнта рівень ТТГ, 

значення якого було б нормальним при СПКЯ і значно підвищеним при 

гіпотиреозі. Як при синдромі Кушинга, так і при вродженій гіперплазії 

кори наднирників (ВГКН) характерною ознакою є стан підвищеної 

секреції кортизолу. З огляду на тісно пов’язані шляхи синтезу стероїдних 

гормонів у наднирникових залозах і яєчниках, не дивно, що обидва ці 

стани мають загальні клінічні ознаки з СПКЯ. Перший проявляється 

центральним ожирінням, аменореєю, високим кров’яним тиском і гирсу-

тизмом, а другий характеризується надлишком андрогенів, порушенням 

менструального циклу і гірсутизм. Підвищений 24-годинний тест 

кортизолу вказує на синдром Кушинга та спростовує діагноз СПКЯ, при 

якому тест є нормальним [34]. Присутність ВГКН підтверджується, коли 

рівень циркулюючого 17-гідроксипрогестерона перевищує 500 нг/дл. 

Будь-яке значення нижче 200 нг/дл виключає цей діагноз. Гіпер-

пролактинемия, яка має спільні риси галактореи з СПКЯ, вважається 

більш вірогідною, коли виміряний рівень пролактину перевищує 

200 мкг/л [122]. У підлітків і дорослих жінок з ВГКН питання про внесок 

гетерозиготності CYP21A2 в патогенез СПКЯ недавно розглядалося 

декількома групами дослідників. При цьому науковці прийшли до 

висновку, що при СПКЯ та у дівчаток, жінок, підлітків і жінок з клі-
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нічними симптомами надлишку андрогенів відзначається збільшення 

частоти CYP21A2 гетерозиготності [107, 145]. Автори зазначають, що 

також в когорті гетерозиготних жінок, при збільшенні середніх значень 

стимульованого АКТГ 17-ОНР, відзначалися мутації c.1683G > T 

(p.Val281Leu) [145, 168]. Це відкриття підтверджує вже встановлене 

думку про те, що носії легкої міссенс-мутації c.1683G> T (p.Val281Leu) 

демонструють більш високі значення 17-OHP, стимульовані АКТГ, і 

більш високі показники будь-якого СПКЯ [54]. 

Таким чином, клінічну гіперандрогенію, яєчникову ановулятрну 

дисфункцію, гіперандрогенну дерматопатію, метаболічні порушення, 

визначати як маркери СПКЯ можна лише після виключення наявності 

коморбідних станів за допомогою сучасних валідованих аналізів високої 

точності [150]. 

 

1.5 Сучасні аспекти терапії синдрому подікістозних яєчників 

у дівчат-підлітків 

 

Не дивлячись на активний інтерес науковців світу до терапії СПКЯ, 

в умовах сьогодення не існує єдиної чіткої тактики лікування. Початок 

третього тисячоліття, який позиціонує СПКЯ як глобальну проблему 

соматичного здоров’я, пов’язаного із змінами ендокринно-метаболічного 

статусу, та зростанням серцево-судинного і онкологічного ризику 

у жінок, лікарська СПКЯ тактика поєднує інтегровані підходи до 

подолання проблеми [81, 113]. 

Згідно рекомендаціями Настанови з діагностики та лікування СПКЯ 

у дівчат-підлітків (2020), першоплановим заходом є модифікація способу 

життя [151]. Це передбачає зміну характеру та якості харчування, 

збільшення рухливості, дотримування режиму сну тощо. Мета – досягти 

зниження ваги у підлітків із ожирінням та інсулінорезистентністю [104, 
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139]. Раннє втручання у спосіб життя дівчинки-підлітка необхідне для 

того, щоб запобігти надмірному набору ваги, та попередження розвитку 

ожиріння, яке, як вказують автри є тригером метаболічних розладів та 

психологічних захворювань у підлітків із СПКЯ [128, 147]. Багато-

дисциплінарна модель допомоги підліткам з СПКЯ та надмірною масою 

та із залученням дієтолога, медичного психолога та ендокринолога 

показала, що поведінкове втручання посилює втрату ваги в поєднанні з 

дієтичним втручанням порівняно з тим, що отримують окремі поради [20, 

103]. Як вказують автори, втручання у спосіб життя (дієта, фізична 

активність та поведінка) та плацебо протягом 24 тижнів, мало певні 

переваги у підлітків із СПКЯ [63]. 

Дані, опубліковані Мю Goss та співавторами (2014), свідчать, що 

жінки з СПКЯ, які дотримувалися дієти із зниженою кількістю вуглеводів 

протягом восьми тижнів експерименту, продемонстрували ефективність 

дієтичних модифікацій в поліпшенні метаболічного синдрому, пов’яза-

ного з СПКЯ. Всі учасники повідомили про втрату 3,7% жиру в організмі, 

що супроводжувалося підвищеною чутливістю до інсуліну [106]. Дієта 

з низьким глікемічним індексом (ГІ) також виявилася корисною при 

лікуванні СПКЯ, оскільки дослідження, що оцінювало її ефективність, 

показало, що 95% учасників, які отримували цю дієту, продемонстрували 

поліпшення регулярності менструального циклу. Цей ефект в поєднанні 

з підвищенням чутливості до інсуліну, служить на користь використання 

дієти з низьким глікемічним індексом (ГІ) для зменшення тяжкості 

синдрому [68]. Кількість споживаних насичених жирів також має бути 

обмежена, оскільки було показано, що надмірна кількість трансжирів 

негативно впливає на фертильність і підсилює інсулінорезистентність 

[169]. Подальші дані свідчать про введення регулярної фізичної 

активності в розпорядок дня пацієнтів з СПКЯ в спробі поліпшити 

пов’язані з ними симптоми. Дослідження, присвячене вивченню ефекту 
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регулярних вправ у пацієнтів з СПКЯ, показало, що 60% жінок в групі 

втручання продемонстрували поліпшення регулярності менструацій [161]. 

Приймаючи до уваги багатофакторну і складну природу СПКЯ, 

варіанти лікування включають широкий спектр як консервативних, так і 

інтервенційних методів. 

Для фармакологічного лікування підлітків із СПКЯ, або у підлітків, 

яких вважають групою ризику по СПКЯ рекомендовано використання 

комбінованих оральних контрацептивних таблеток (КОК) та/або метфор-

міну [151]. КОК зазвичай призначають підліткам для контрацепції та 

інших показань лікування дівчат із тимчасовими порушеннями менстру-

ального циклу які, ймовірно, переростають у різні фенотипи СПКЯ.  

Ці варіанти лікування в основному націлені на ознаки і симптоми, 

пов’язані з порушенням різних ланок регуляції репродуктивної системи.  

У дівчаток-підлітків і жінок, які не планують вагітність найближ-

чим часом, терапія в основному спрямована на регуляцію ритму мен-

струацій, усунення клінічних проявів ГА і попередження гіперпластичних 

процесів в органах-мішенях. Відповідно патогенезу захворювання 

виправданим є застосування комбінованих оральних контрацептивів [82]. 

Традиційне поєднання етинілестрадіолу і прогестагенів у складі КОК, 

націлене на пригнічення секреції ЛГ гіпофізом, що приводить до 

зниження оваріальної продукції андрогенів. Етинілестрадіол, у комбінації 

з прогестагеном, підвищує синтез ГЗСГ в клітинах печінки, знижує 

секрецію Т і андростендіону яєчниками. Прогестагеновий компонент 

конкурентно зв’язується з рецепторами андрогенів, надаючи антиандро-

генну дію на тканини-мішені. КОК у поєднанні з метформіном можна 

розглядати у підлітків із СПКЯ при ІМТ > 25 кг/м2, коли ізольований 

прийом КОК та зміна способу життя не досягають бажаних цілей. 

Ефективність такого поєднання підтверджується шістьома рандомізова-

ними клінічними дослідженнями у дорослих жінок [171]. Хоча комбінація 
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метформіну та КОК пропонує додаткові переваги, вони не перевершили 

ефективність впливу КОК у поєднанні із модифікацією способу життя. 

Оскільки КОК у поєднанні з метформіном призводять до легких побічних 

ефектів із боку шлунково-кишкового тракту, ці потенційні побічні ефекти 

потребують обговорення з підлітком та її родиною [151]. 

А.Г. Наджарян та співавтори (2019) засвідчили свій досвід лікування 

підлітків з СПКЯ та генетичними поліморфізмами (PPARy2, CYP11A, AR, 

INS-VNTR). У дослідження були включені 20 пацієнток з класичним 

фенотипом СПКЯ, згідно Роттердамських критеріїв діагностики, віком від 

15 до 18 років. Проведено клінічне обстеження до призначення мікро-

дозованого КОК із дроспіреноном, та через 6 міс на тлі лікування. За 

результатами генетичного обстеження виявлено, що більшість пацієнток 

із СПКЯ мають схильність до гіперандрогенії у зв’язку з мутаціями в гені 

андрогенового рецептора і гена ферменту CYP11, а третина обстежених 

виявила схильність до метаболічних порушень, згідно поліморфізму гена 

INS-VNTR і мутації гена PPARy2. За результатами дослідження авторами 

відзначено, що більшість пацієнток після 6-ти місяців терапії відзначили 

зниження росту волосся в нетипових для жінок місцях, достовірне зни-

ження тестостерону і підвищення глобуліну, що зв’язує статеві гормони. 

Авторами зроблено висновок про високу ефективність лікування гіпер-

андрогенії у пацієнток з СПКЯ мікродозованими КОК, що містять 

дроспіренон, в режимі 24±4 [28]. И.Н. Гоготадзе та співавтори (2017) 

повідомили про позитивний ефект використання КОК із включенням 

дроспіренону та хлормадинона ацетату (ХМА) [11]. Автори відзначають, 

що ці препарати мають виражений комбінований антиандрогеновий ефект: 

поряд з гальмуванням синтезу оваріальних андрогенів, ще блокують 

андрогенові рецептори, пригнічують активність ферменту 5a-редуктази. 

Хлормандинона ацетат (ХМА) поряд з цим пригнічує експресію андро-

генних рецепторів. Тому ХМА доцільно використовувати при мішаному 
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генезі ГА. Як дроспіренон, так і ХМА метаболічно нейтральні, а ХМА має 

антиатерогенні властивості. Автори порівнюють вплив ХМА на систему 

гемостазу із впливом левоноргестрела. Метаболіти ХМА, будучи агоніс-

тами ГАМК-рецепторів і стимулюючи синтез ендорфінів в центральній 

нервовій системі та мають антидепресивний ефект і покращують якість 

життя підлітків [11]. 

Початок ХХI століття ознаменувався завершенням відкритого 

багатоцентрового рандомізованого дослідження із використання КОК в 

пролонгованому режимі. Після чого, управління з контролю за якістю 

харчових продуктів і лікарських засобів (США, 2003), схвалило застосу-

вання левоноргестрел-містких комбінацій за схемою « 84/7». Така схема 

забезпечила зменшення частоти менструацій до чотирьох на рік, що 

обумовлене більш повноцінним гальмуванням секреції ФСГ та відсут-

ністю фолікулярного росту, зниження негативного впливу проліфера-

тивних процесів на будову ендометрія [134]. 

Наразі не існує чітких рекомендацій з високим рівнем доказовості 

щодо складу КОК та часу їх використання безпечного для дівчат-

підлітків із СПКЯ [151]. 

Тривале призначення антиандрогенової та контрацептивної терапії 

викликає дискусії з приводу побічних ефектів, що зумовлені підсиленням 

гіперінсулінемії, дисліпідемемії, підвищуючи ризик розвитку серцево-

судинних захворювань та інсулінонезалежного ЦД, а також сприяють 

підвищенню маси тіла [61]. При шестимісячній терапії ципротерона 

ацетатом у поєднанні з КОК відзначено тенденцію до збільшення маси 

тіла, дворазове зростання рівня інсуліну як натщесерце, так і на тлі 

глюкозо-толерантного тесту (ГТТ) після лікування [15]. 

У проведених більш пізніх в популяційних дослідженнях не 

виявлено негативної дії КОК на чутливість до інсуліну, але при виявленні 

дисліпідемії у хворих, вказана доцільність комбінації КОК з медика-

ментозною терапією гіперінсулінемії [105, 162]. 
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Відзначаючи значну роль жирової тканини в позагонадному синтезі 

стероїдів, науківці вказують на доцільність поєднаних підходів у ліку-

ванні жінок із СПКЯ та ожирінням за рахунок корекції метаболічних 

розладів. Найбільш вивченим є використання бігуанідів (метформіну), що 

пояснюється рекомендаціями його включення протоколи лікування СПКЯ 

[153]. Метформін підвищує чутливість периферичних тканин до інсуліну, 

знижує абдомінальне ожиріння (на 4%), дисліпідемію, рівень андрогенів, 

через 2-3 цикли нормалізується менструальний цикл. Метформін від-

носиться до класу бігуанідів, покращує утилізацію глюкози тканинами, 

сприяє зменшенню продукції глюкози в печінці а пригнічує її всмок-

тування в кишківнику.  

Проведений мета-аналіз, який оцінював метформін проти КОК у 

підлітків із СПКЯ, який включав чотири РКД [57, 59, 94, 111] і показав, 

що метформін у дозі 1700–2000 мг на добу асоціюється із поліпшенням 

ІМТ, коли порівняно з КОК [56]. Не проводилось досліджень серед 

підлітків, що оцінювали ефекти різних доз метформіну. 

Для лікування гірсутизму використовуються такі речовини, як спіро-

нолактон, флутамід і ципротерон, які перешкоджають активності андро-

генів на рівні рецепторів і мають антигірсудний вплив [138]. Важливим у 

комплексі терапевтичних заходів гіпертрихозу є різні методики косметич-

ного видалення зайвого волосся. Не дивлячись на великий арсенал 

використовуваних препаратів, в останні роки увагу дослідників займає 

пошук альтернативних методів лікування СПКЯ, що дозволяють нормалі-

зувати наявні гормональні порушення, розміри і структуру яєчників [36]. 

Занепокоєння науковців викликає можливе загострення ендокринопатій у 

майбутньому при використанні метаболічно активних препаратів в корек-

ції дисметаболічних захворювань при СПКЯ у підлітків [118]. 

В умовах сьогодення у літературі все частіше зустрічаються 

приклади ефективного використання в гінекологічній практиці негормо-
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нальних препаратів, що регулюють процеси неоангіогенезу і апоптозу 

[14]. Оскільки на сьогоднішній день все частіше СПКЯ розглядається як 

захворювання, викликане надлишком проліферації стероїдопродукуючих 

структур яєчників, та супроводжується порушенням тканинного метабо-

лізму і міжклітинних взаємодій, у проведених за кордоном експеримен-

тальних і клінічних дослідженнях було показано, що індол-3-карбінол 

(І3К), що міститься в овочах сімейства хрестоцвітних, регулює процеси 

неоангіогенезу і апоптозу, впливає на проліферативні каскади, здійсню-

вані за участю чинників зростання, стимулює утворення у гормоно-

залежних тканинах метаболічно-позитивних естрогенів з переважанням 2-

гідроксиестрогенів [14]. 

Сьогодення негормональної корекції домінування андрогенів у 

жінок характеризується призначенням фітокомплексних препаратів із 

здатністю до пригнічення синтезу наднирникових андрогенів, тесто-

стерону, пролактину. Завдяки чому відновлюється здатність організму 

дівчинки до нрмалізації рівня прогестерону, естрадіолу та зменшенні 

рівня тестостерону [63, 69].  

Серед компонентів такого поєднання на чільне місце займає 

екстракт кореня солодки [80]. Ця лікарська рослина містить гліцири-

зинову кислоту, яка є природнім глікозидом. Фармакологічна активність 

цієї речовини пояснюється її схожістю за будовою до молекули гормонів 

надниркових залоз. Пригнічуючи активність 11β-гідрокортікостероїд 

дегідрогенази 2-го типу, гліциризинова кислота безпосередньо впливає на 

активність кортизолу, збільшуючи його тканинну концентрацію. Віднов-

люючи рівень кортизолу, екстракт кореня солодки позитивно впливає на 

інші стероїдні гормони, зокрема – на прогестерон. Як вказують автори 

[80], зростання концентрації прогестерону пов’язано, з одного боку, 

з відновленням секреції гонадотропінів, а з іншого – зі зменшенням 

утилізації прогестерону в синтезі кортизолу. Відновлення секреції 
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гонадотропінів відбувається за рахунок зниження кортизолом секреції 

кортикотропін-рилізинг фактора – інгібітора секреції гонадотропінів. 

Антиандрогенний ефект пов’язаний з пригніченням продукції 17β-

гідрокортікостероїд дегідрогенази і 19, 20 ліази, а також зі стимуляцією 

активності ароматази [80].  

Екстракт прутняка звичайного знижує продукцію пролактину 

усуває гіперпролактинемію та нормалізує рівень статевих гормонів [131]. 

Активність прутняка звичайного пояснюється дією біциклічних дитер-

пенів на дофамінові D-2 рецептори гіпоталамуса. Цей вплив призводить 

до пригнічення секреції та вивільнення пролактину. Відбувається 

нормалізація співвідношення гонадотропних гормонів, що нормалізує 

дисбаланс між естрогенами та прогестероном [114, 141]. Все частішають 

повідомлення про використання екстракту кориці в лікуванні доміну-

вання андрогенів у жінок репродуктивного віку. Свої властивості щодо 

нормалізації статевих гормонів пов’язані із поліфенольними полімери 

типу А, проціанідинами, рутином, катехіном, кверцитином, які зменшу-

ють інсулінорезистентність [69]. Екстракт кориці має здатність відновлю-

вати циклічність та морфологію яєчника, знижувати рівень тестостеронуа 

та інсуліну в плазмі, знижувати рівень IGF-1, в той же час підвищувати 

рівень IGFBP-1 в плазмі, а також в яєчнику. Сприяє покращенню менст-

руальної циклічності, зміцненню імунітету, покращенню обміну речовин 

[127].  

Широке використання останніми роками у комплексній терапії 

СПКЯ набули інозитольні сполуки (міо-інозитол, D-хіроінозитол). 

Інозитол є представником комплексу вітаміну B і епімеризується в 

людському організмі в дев’ять стереоізомерів. Найбільш біологічно 

значущим і вивченим є міо-інозитол та D-кіро-інозитол (DCI). Автори, 

вивчаючи рівні цих стереоізомерів при СПКЯ, відзначили, що при СПКЯ 

спостерігається недостатність міо-інозитолу та надлишок DCI [65], що 
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призводить до інсулінорезистентності та порушення внутрішньоклітинної 

передачі сигналів ФСГ та зниження якості ооцитів. Тому призначення 

цих сполук покращує стан яєчників при СПКЯ підвищуючи чутливість до 

інсуліну, та зменшуючи гіперандрогенію [47, 121]. 

Резюмуючи все вище викладене, можна сказати, що відповідно до 

сучасних уявлень, СПКЯ – це окрема нозологічна форма патології з 

характерною клінічною, біохімічною та сонографічною обумовлена домі-

нуванням андрогенів та метаболічними розладами. Обов’язковою умовою 

діагностування в підлітковому віці є біохімічно підтверджена гіпер-

андрогенемія та хронічна ановуляція, гірсутизм [178], при виключенні 

інших коморбідних станів із схожою клінічною картиною. Подальші 

молекулярно-біологічні дослідження, удосконалення УЗ-діагностики 

з використанням нових технічних рішень і підходів, можливо, допомо-

жуть відкрити завісу «невідомості» синдрому, виявивши нові діагнос-

тичні критерії і запропонувавши арсенал ефективних препаратів 

патогенетичної терапії. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Групи пацієнток 

 

Для виконання поставлених завдань було обстежено 160 дівчаток, в їх 

числі 140 дівчат зі скаргами на порушення менструальної функції (ПМФ), 

дерматопатію, підвищене оволосіння. При гормональному обстеженні у них 

діагностовано біохімічну гіперандрогенію (ГА), кістозну зміну структури 

яєчників при трансабдомінальній 2Д-ехографії внутрішніх статевих органів.  

До контрольної групи було включено 20 здорових дівчат відпо-

відного віку, без змін гормонального, менструального та сонографічного 

профілей. 

Критеріями включення в групу обстежених були: 

- вік дівчаток-підлітків – від 15 до 17 років включно; 

- біохімічні маркери ГА; 

- наявність ПМФ / наявність регулярного ритму менструацій (для 

дівчаток контрольної групи); 

- ознаки ПКЯ за даними трансабдомінальної 2Д ехографії (для 

дівчаток з ПМФ); 

- індекс маси тіла, що не перевищує вікові нормативи; 

- відсутність будь-якої терапії за 6 місяців до обстеження, що 

проводиться; 

- інформована згода підлітків і їх законних представників (якщо вік 

обстеженою <15 років) на комплексне обстеження і лікування; 

Критерії виключення: 

-  наявність протипоказань до пропонованого лікування; 

-  наявність хронічних екстрагенітальних захворювань у стадії 

загострення і субкомпенсації; 
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-  виявлення гострих і загострення хронічних захворювань статевих 

органів; 

- наявність пухлиноподібних і пухлинних захворювань статевих 

органів. 

Для доказу необхідності проведення гестагенової проби в алгоритмі 

обстеження з ПМФ проведено зіставлення гормональних та ехографічних 

параметрів у 115 дівчаток у віці 15–17 років з відсутністю менструацій 

більше 40 днів. 

 

2.2 Дизайн дослідження 

 

На I етапі всіх 160 дівчаток (140 пацієнтки з ПКЯ за даними 2Д-

ехографії і ПМФ і 20 підлітків контрольної групи) було розподілено на три 

вікових підгрупи (в залежності від часу менархе): менархе 12–13 років,  

14–16 років і 17–17,5 років, що дозволило виробити адекватне порівняння 

гормональних, що вивчалися, і ехографічних показників з віковими 

нормативами.  

На II етапі проведено клініко-анамнестичне, соматичне, гормо-

нальне, біохімічне обстеження 140 пацієнток з ПМФ для уточнення 

причин формування у них 2Д-ехографічних ознак СПКЯ по вдоскона-

леному алгоритму. Здійснення даного етапу було необхідне для виділення 

пацієнток, що не мають екстрагенітальних причин ПКЯ, що дозволило 

умовно визначити їх у групу дівчаток із СПКЯ (основна група, n=80). 

Пацієнтки з ПМФ і СПКЯ на тлі ендокринних захворювань і метабо-

лічних порушень (n=60) були виключені з подальшого дослідження. 

На III етапі 100 дівчаток (80 пацієнток основної і 20 дівчаток 

контрольної групи) піддалися ретельному вивченню для виявлення анам-

нестичних особливостей формування, клінічних проявів і гормональних 

маркерів СПКЯ у підлітків. Комплексна 3Д-ехографія органів малого тазу 

трансректальним доступом у дівчат проведена для виділення ехографіч-
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них параметрів, об’єму, структури і функціонального стану судинного 

русла яєчників при нормі і при підозрі на СПКЯ, що формується. 

На IV етапі підліткам із СПКЯ призначена різна терапія. Гормо-

нальне лікування (монофазний низько дозований контрацептив, що 

містить в кожній пігулці 30 мкг етінілестрадіолу і 2 мг хлормадінолу 

(Белара) у традиційному (21/7) режимі) отримали 20 (25%) дівчаток 

(група 1) протягом 6 циклів, що оформили інформовану згоду на 

лікування і що не мають протипоказань до її призначення. 

20 (25%) дівчаткам (група 2), через наявні протипоказання до 

прийому КОК, або відмови від гормонотерапії, було проведено лікування 

комплексним препаратом (Оваримедин), що поєднує у своєму складі екст-

ракт солодки голої (Glycyrrhiza glabra) – 250 мг (mg), cтандартизований до 

20% гліциризинової кислоти, екстракт прутняка звичайного (Vitex agnus-

castus) – 100 мг (mg), що містить не менше 0,6% аукубіну та не менше 

0,5% агнузіду та екстракт кориці (Cinnamomum cassia) – 50 мг (mg). Такий 

склад забезпечує антиандрогенну дію за рахунок гліциризинової кислоти, 

яка схожа за будовою до молекули гормонів наднирникових залоз, що 

дозволяє пригнічувати активність 11β-гідрокортікостероід дегідрогенази  

2-го типу – ферменту, та перетворює активний гормон кортизол в його 

неактивну форму – кортизон. Результатом цього зростання тканинної 

концентрації кортизоу, відновлення секреції гонадотропінів за рахунок 

зниження секреції кортикотропін-рилізинг фактора – інгібітора секреції 

гонадотропінів. Пригнічення продукції 17β-гідрокортікостероїд дегідро-

генази і 19, 20 ліази – знижує синтез тестостерону, а також стимулює 

активність ароматази. 

Інгібуючий ефект препарату на рівень пролактину забезпечується за 

рахунок дії містиь біцикліних дитерпенів прутняка на дофамінові D-2 

рецептори гіпоталамуса, що призводить до пригнічення секреції та 

вивільнення пролактину. 
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Кориця, що входить до складу препарату, містить поліфенольні 

сполуки: полімери типу А, рутин, катехін, кверцитин та проціанідини, які 

зменшують інсулінорезистентність. 

Таким чином, поєднання рослинних компонентів у вибраному для 

лікування підлітків із підозрою на СПКЯ, впливає на основні пато-

генетичні аспекти захворювання.  

Для уточнення ефективності різних режимів призначення КОК, 

останнім 40 (53%) (група 3) дівчаткам призначений той же контрацептив 

(30 мкг етінілестрадіолу і 2 мг хлормадінолу) в пролонгованому (63/7) 

режимі (по одній пігулці щодня протягом двох курсів з 7-денною 

перервою між ними).  

Клінічну ефективність терапії оцінювали на підставі вивчення скарг 

пацієнток і їх меноциклограм до, в процесі та протягом 6 місяців після 

закінчення лікування. Кожна дівчинка вела щоденник, де відзначала 

прийом пігулок, кров’янисті виділення і побічні ефекти. Ациклічними 

вважалися мізерні кров’янисті виділення або кровотечі «прориву». 

Адекватність, прийнятність і наявність побічних ефектів терапії, що 

проводиться, оцінювали за допомогою динамічного контролю рівнів 

гормонів крові, ехографії органів малого тазу, показників гемостазу і 

біохімічного спектру крові після третьої ішостої упаковки 21-денного 

курсу прийому КОК (5-й день безгормонального інтервалу (БГІ)), на 5-й 

день БГІ першого і другого 63-денного циклу. Пацієнтки групи 2 

проходили комплексне обстеження на 3–5-й день менструації, а при її 

відсутності – в будь-який з днів (3- і 6-й місяць лікування). У вказані дні 

визначали концентрацію в сироватці крові лютеїнізуючого гормону (ЛГ), 

фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), тестостерону (Т), естрадіолу 

(Е2), кортизолу (К), пролактину (Прл), тестостерон-естроген зв’язуючого 

глобуліну (ТЕЗГ). Комплексну тривимірну трансректальну ехографію 

органів малого тазу виконували в день забору крові.  
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Ефективність терапії оцінювали через 3 і 6 місяців відміни ліку-

вання по наступних критеріях: наявність регулярного менструального 

циклу (не менш двох самостійних менструацій за три місяці); зменшення 

дійсного об’єму яєчників до ≤10 см3 за даними контрольної ехографії 

через 3 і 6 місяців після закінчення лікування; нормалізація рівня 

основних гормональних маркерів СПКЯ. При перевищенні нормативних 

значень навіть одного параметра, результат оцінювався як негативний. На 

підставі встановленої ефективності з урахуванням числа запропонованих 

критеріїв в кожній групі лікування виділено чотири підгрупи. 

Відповідно до цього, повним ефект вважався досягши трьох крите-

ріїв оцінки (підгрупа А), неповним – при поєднанні двох встановлених 

критеріїв (підгрупи Б і В), відсутність ефекту (підгрупа Г). Вилікуваними 

вважалися пацієнтки підгруп А, Б і В. Пацієнткам підгрупи Г 

рекомендовано дообстеження з метою уточнення причини негативного 

результату лікування.  

 

2.3 Методи дослідження 

 

Загальноклінічне обстеження починали з вивчення родинного 

анамнезу – наявність серед найближчих родичів різних соматичних і 

ендокринних захворювань, уточнення віку менархе матері, сестер і близь-

ких родичок, характеру менструацій і особливостей генеративної функції 

у них. Оцінювали вік і професію (наявність професійних шкідливостей) 

батьків до моменту народження дитини. Уточнювалися відомості про 

особливості перебігу вагітності й пологів в матерів хворих. Аналізувалися 

масо-зростові показники при народженні, особливості перебігу періоду 

новонародженості, дитинства і підліткового періоду з уточненням 

перенесених захворювань, оперативних втручань, травм, алергічних 

реакцій. 
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Враховували наявність надмірних розумових і фізичних наванта-

жень, психоемоційний стан дівчаток. Уточнювали послідовність розвитку 

вторинних статевих ознак, вік менархе, час появи і характер скарг, що 

послужили приводом для звернення підлітків до гінеколога, тривалість і 

схеми лікування дівчаток за місцем проживання.  

Окрім цілеспрямованого загального огляду і гінекологічного дослід-

ження, вивчали фізичний розвиток дівчаток за результатами соматоскопії, 

у тому числі особливості статури – на підставі аналізу індекс маси тіла 

(ІМТ) по Кетле (вага (кг) / зріст (м)), характеру розподілу підшкірно-

жирової клітковини і типа ожиріння (відношення об’єму талії до об’єму 

стегон (ОТ / ОС).  

Оцінку розвитку вторинних статевих ознак проводили за загально-

прийнятою методикою [8]. Враховували ступінь збільшення і форму 

молочних залоз, вираженість пахвового і лобкового обволосіння, їх 

відповідність календарному віку. Ступінь статевого дозрівання виражали 

формулою В-Р-Ме, де В – breast (молочні залози), Р – лобкове 

обволосіння, Ме – характер менструацій. Окрім пальпації молочних залоз 

і щитовидної залози, за необхідності здійснювали їх ультразвукове скану-

вання за загальноприйнятою методикою [2] . 

Ступінь вираженості гірсутизму у пацієнток визначали за шкалою 

Феррімана-Голвея [8] Згідно даній методиці розрахунок починається 

з нуля (0), що відповідає відсутності патологічного зростання волосся 

в досліджуваній зоні тіла і закінчується цифрою 4, яка відповідає макси-

мальному ступеню зростання волосся. З метою уточнення причин підви-

щеного оволосіння визначали гормональне число (сума балів обволосіння 

9 зон тіла (7 по передній і 2 по задній поверхні) та індиферентне число 

(обволосіння передпліччя і гомілки). Оцінювали визначувану за шкалою 

Феррімана-Голвея величину гірсутного числа з позицій її приналежності 

до норми або патології. 
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При наявності «фізіологічного гірсутизму» гірсутне число відпо-

відає 1–7 балам, «межового типу обволосіння» – 8–12, «патологічного 

гірсутизму» – 13 балам і вище. 

При гінекологічному дослідженні, доповненому вульво- і вагіно-

скопією, проводили огляд зовнішніх статевих органів, оцінювали ступінь 

їх розвитку і характер обволосіння лобка, величину клітора (ступінь 

вірилізації оцінювали згідно загальноприйнятої класифікації [9], особли-

вості стану шкіри зовнішніх статевих органів, слизової оболонки гімена, 

вульви. При ректо-абдомінальному дослідженні визначали величину і 

положення матки, наявність кута між тілом і шийкою матки, чутливість, 

розміри, форму, розташування яєчників в порожнині малого тазу. Окрім 

цього, із заднього зведення піхви вироблявся забір мазка на скло для 

визначення числа лейкоцитів, кількості і характеру мікробних асоціацій, 

наявності «ключових» клітин, міцелія грибів. 

Стан репродуктивної системи оцінювали за результатами вмісту в 

периферичній венозній крові рівнів ЛГ, ФСГ, Прл, ТТГ, К, стероїдних 

(Е2, Т, дегідроепіандростерон-сульфат (ДГЕА-С), 17-гідрооксіпро-

гестерон (ГОП)), тиреоїдних гормонів (вільний тироксин (Т4в) і антитіл 

до тиреопероксидази (АТ-ТПО). Забір крові з ліктьової вени виконували 

на 3–5-й день спонтанного менструального циклу або індукованого 

прийомом гестагенів за наявності затримки менструацій більше 40 днів. 

Як гестаген використовувався дідрогестерон у формі таблетованого 

препарату для перорального вживання по 10 міліграм × 2 рази на день 

максимальний протягом 10 днів. Поява кров’янистих виділень зі статевих 

шляхів пацієнток до закінчення циклу прийому гестагену розцінювалася 

нами, як початок індукованої менструації, що вимагало відміни 

препарату. 

Як нормативні показники використовували дані про вміст гормонів 

в сироватці крові здорових дівчаток-підлітків [28]. 
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Вміст індексу резистентності інсуліну (ІРІ) досліджувався методом 

IRMA [28], з концентрацією глюкози визначалися з використанням тест-

смужок на глюкометрі. З метою діагностики глікемічного індексу (ГІ) і 

порушень вуглеводного обміну пацієнткам проводився пероральний три-

годинний глюкозотолерантний тест (ГТТ) навантаженням 75 г глюкози 

через 12–16 годин після останнього прийому їжі. Рівень глюкози визна-

чали в цілісній венозній крові натщесерце, а також через 120 хвилин. 

Концентрація ІРІ визначалася натщесерце і через 180 хвилин на тлі 

тригодинного перорального ГТТ. Рівні ІРІ, що перевищують 25 мкОД/мл, 

розцінювалися як прояв гіперінсулінемії натще, а значення величини 

молярної площі під кривою ІРІ, що перевищують 100 мкОД/мл х 180 хви-

лин, як гіперсекреторний тип відповіді на введення природного стимуля-

тора. Індекс ІР (НОМА) розраховували по формулі: 

інсулін 0 (мкОД/мл) × глюкоза 0 (ммоль/л) /22,5,  

де інсулін 0и глюкоза 0– показники натще.  

Значення > 2,27 вказує на ІР [28]. 

Стан ліпідного спектру крові оцінювали за основними показниками, 

що характеризують обмін і транспорт ліпідів. Вміст загального холесте-

рину (ХС), тригліцеридів, ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) в 

сироватці крові визначали за загальноприйнятою методикою [28]. З метою 

уточнення впливу використовуваного лікування на рівень печінкових 

ферментів крові ензимодіагностику проводили до початку, після закін-

чення лікування і через 6 місяців його відміни. Визначення аланінаміно-

трансферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), лужної фосфатази 

(ЛФ) здійснювали за загальноприйнятою методикою [28]. 

Стан системи гемостазу оцінювали за результатами досліджень про-

коагулянтної і тромбоцитарної її ланки і маркерам внутрішньосудинного 

згортання крові до початку лікування, через 3 і 6 місяців прийому 

комбінованих оральних контрацептивів (КОК) за загальноприйнятими 

методиками [35]. 
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Важливою умовою коректного обстеження ми визнали проведення 

УЗД в день забору крові на 3–5-й день спонтанного або індукованого 

дідрогестероном менструального циклу в цілях виключення впливу на 

ехо-структуру яєчників ретенційних кіст та усунення функціональної 

гіперплазії ендометрія на тлі тривалої відсутності менструацій. 

З метою підготовки до трансректального (ТР) дослідження внутріш-

ніх статевих органів дівчаткам пропонували дієту, спрямовану на профі-

лактику процесів бродіння в кишечнику, прийом сорбентів (активоване 

вугілля по 2 пігулки 3 рази на день протягом 1–2 днів) і постановка 

очисної клізми не менше ніж за 10–12 годин до дослідження. Безпо-

середньо перед ехографією, після ретельного роз’яснення пацієнтці послі-

довності проведення УЗД, пропонували спорожнення сечового міхура. 

Попередня бесіда в доступній і доброзичливій формі дозволила поліпшити 

психологічний контакт з лікарем і уникнути реакції страху і недовір’я. 

При дотриманні запропонованих правил підготовки зникла необхідність 

чекання наповнення сечового міхура, що скоротило час перебування 

пацієнток в діагностичному відділенні. Ехографію виконували на 

стаціонарному апараті «Aplio 500» (Tosuiba Medical Systems Corporation, 

Японія), оснащеному режимами колірного доплерівського картирування 

(КДК), енергетичного картирування (ЕК), тривимірної ехографії, 

ангіографії. Використовували датчик внутрішньопорожнинного 

сканування з можливістю автоматичного збору інформації для здобуття 

3Д зображення і діапазоном частот 3,7–9,3 Мгц. 

На початку комплексного ультразвукового обстеження застосовували 

трансректальне сканування в режимі «реального часу», в ході якого 

шляхом послідовного сканування шийки і тіла матки, яєчників і маткових 

труб оцінювали їх біометричні параметри: розміри, форму, структуру, 

симетричність і розташування по відношенню до матки. Розміри матки 

визначали в сагітальній, поперечній і фронтальній площинах сканування, 
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що дозволило детальніше вивчити контур порожнини матки від внут-

рішнього зіву до гирл маткових труб. У сагітальній площині досягалося 

зображення шийки матки, перешийка, тіла, порожнини і дна матки. 

Аналіз ультразвукових біометричних параметрів тіла і шийки матки 

дівчаток кожної вікової групи проводили порівняно зі встановленими 

нормативними ехографічними показниками для одноліток [2] і розмірами 

обстежених здорових одноліток. Особливу увагу приділяли вивченню 

структури, контурів серединної маткової ехо-камери (М-ехо-камери). 

Для оцінки ехографічних особливостей яєчників звертали увагу на 

їх розміри, форму, структуру, симетричність і розташування по відно-

шенню до матки. Об’єм яєчників розраховували по стандартній формулі: 

V = 0,523×Д×Ш×П (см3),  

де V – об’єм яєчника, Д, Ш, П – розміри в трьох взаємно перпенди-

кулярних площинах, виражені в см, 0,523 – постійний коефіцієнт [2].  

Достеменним позначався об’єм яєчника без врахування об’єму 

жовтого тіла і функціональних кіст. Набуті значення порівнювали з 

віковими параметрами, встановленими для дівчаток з нормальним фізич-

ним і статевим розвитком [9] і зіставляли з такими здорових одноліток. 

Яєчниково-матковий індекс, що є відношенням середнього об’єму 

яєчників до товщини матки, обчислювали за формулою [2]:  

ЯМІ = (Vпя + Vля) / 2 ТМ,  

де Vпя, Vля – відповідно об’єми правого і лівого яєчників см3,  

а ТМ – товщина матки в см. 

Детальну оцінку внутрішньоорганного кровотоку проводили в 

режимі, що дозволяє отримувати кут незалежне зображення судинних 

структур. Кут колірного кодування був менше 600. Для оцінки 

гемодинаміки в яєчниках визначали кровотік в судинах строми, 

вибираючи області, вільні від фолікулів і жовтого тіла [2]. У строгій 

відповідності з обстежуваною зоною виконували допплерометрію судин з 
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реєстрацією характеру кровотоку. Базову лінію встановлювали по центру 

швидкісної шкали. Потужність режиму вибирали максимальну, при якій 

не було артефактів.  

Для гальмування виникаючих шумів (колірних артефактів) 

використовували частковий фільтр. Криву швидкості кровотоку хорошої 

якості, що розпізнавана по аудіосигналу і зображенню і має максимальне 

значення швидкостей для даної судини фіксували на екрані приладу у 

вигляді трьох і більш послідовних циклів. Для розрахунку доплеро-

метричних індексів використовували криву кровотоку, що має найбільшу 

швидкість і найменше значення кут незалежних індексів. Кількісному 

аналізу піддавалися ті, що найбільш вживаються в гінекології кут 

незалежні доплерометричні показники, визначувані автоматично – макси-

мальна артеріальна швидкість (МАШ) і індекс резистентності (ІР) [2]. 

Враховували, що ІР за відсутності патології РС знаходиться в межах 

0,54–0,70 (0,48–0,61 – в неовулюючому яєчнику; 0,45–0,55 – за наявності 

ознак овуляції) [2]. 

У режимі сірої шкали при 3Д-ехографії вивчали тривимірне 

зображення області, що цікавить, в ангіорежимі – розташованих в ній 

судин. Для цього спочатку отримували двомірне допплерівське зобра-

ження судин яєчників, потім переводили прилад в тривимірний режим. 

Отриманий рухливий сектор встановлювали на область, що цікавить і 

включали режим здобуття тривимірного зображення. Збір об’єму інфор-

мації займав близько 9 секунд. 

Після збору і архівації ехограм виконували обробку інформації в 

режимі тривимірної реконструкції, як в сірій шкалі, так і в режимах 

ангіографії і прозорого тіла. Подальша обробка отриманих даних не 

вимагала присутності пацієнтки, оскільки всі отримані дані, у тому числі 

результати об’ємного картирування, зберігали на жорсткому диску ультра-

звукового апарату і компактних носіях. 
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Виконували повторну детальну ехометрію, що дозволяє коректувати 

вимірювані параметри з метою уточнення дійсних розмірів органу. 

Ротація зображення дозволила пошарово вивчити структуру органів 

у всіх площинах, у тому числі і недоступних для традиційного 2Д-

сканування. 

Для оцінки внутрішньої анатомії яєчників звертали увагу на 

кількість, діаметр, особливості розташування фолікулів по відношенню 

стромі яєчників, уточнювали її ехографічні особливості. 

У режимі тривимірної реконструкції судин (3Д-ехоангіографії) 

виявляли їх анатомо-топографічне розташування, оцінювали локалізацію 

і кількість внутрішньоорганних кровоносних судин. При цьому врахову-

вали, що діаметр судин, що локалізуються ближче до серозної оболонки 

матки на межі між зовнішнім і середніми шарами міометрія передньої і 

задньої стінок (аркуатного сплетіння), не повинен перевищувати 2 мм [2]. 

Супінь вираженості варикозного розширення вен малого тазу (ВРВМТ) 

оцінювали по існуючій ехографічній класифікації [2]: 

1 ступінь – Ø вени до 5 мм (будь-якого венозного сплетіння малого 

тазу); 

2 ступінь – Ø вени від 6 мм до 10 мм при тотальному типові 

варикозного розширення або при розсипчастій ектазії яєчникового 

сплетіння або при варикозному розширенні параметральних вен; 

3 ступінь – Ø вени більше 10 мм при тотальному типові варикозного 

розширення або при магістральному типові параметральної локалізації. 

Постпроцесінг зводив до мінімуму можливі погрішностей у вимірі, 

і, що важливо, виконувався без участі пацієнтки. Сумарний час, витра-

чений на всі етапи ехографії пропонованим способом, складав, у серед+-

ньому, 6–7 хвилин. Результати клінічних спостережень і лабораторно-

інструментальних методів дослідження були піддані статистичній 

обробці, проведеній на персональному комп’ютері за допомогою про-
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грамних пакетів: «Statictica 7.0», «MedCalc Statistical», «SPSS Statistics 

17.0 for Windows». 

Вибір методів статистичного аналізу (сумарної статистики) визна-

чався типом даних, які належало аналізувати (бінарні, безперервні, поряд-

кові). 

Для оцінки бінарних даних ми використовували точний тест 

Фішера, а для визначення сили зв’язку показник відносного ризику 

(relative risk, RR). 

Для роботи з безперервними і порядковими даними спочатку 

проводили оцінку їх розподілу. Якщо для величин, що вивчаються, роз-

поділ був нормальним (Гаусовим), то в описовому аналізі використо-

вували значення середнього арифметичного і стандартного відхилення 

(для показників віку тощо). При відхиленні отриманого розподілу від 

нормального (для рівня ТЕЗГ), аналіз даних проводили з використанням 

непараметричних методів і застосовували для характеристики показники 

медіани і міжквартильний інтервал (25- і 75-й перцентиль). Для 

порівняння середніх величин використовували непараметричний U-тест 

по методу Манна-Уїтні (Mann-Withney) при порівнянні двох незалежних 

вибірок. 

Для визначення зв’язку (кореляції) між змінними розраховувався 

ранговий коефіцієнт кореляції по Спірману. При оцінці достовірності 

виявлених відмінностей між середніми значеннями вибірок і достовір-

ності виявленої кореляції розраховувалася вірогідність помилки р. По 

загальноприйнятій термінології в аналітичній статистиці [27] твердження, 

що мають вірогідність помилки р≤0,05, називаються значимими; тверд-

ження з вірогідністю помилки р≤0,01 – дуже значимими, а твердження 

з вірогідністю помилки р≤0,001 – максимально значимими. Для характе-

ристики визначення концентрації ЛГ в сироватці крові підлітків з ПМФ 

як діагностичного тесту, що забезпечує прогнозування СПКЯ, його 
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ефективність була оцінена за допомогою ROC-аналізу (receiver operating 

system). Безпосередня оцінка якості моделі була отримана за допомогою 

розрахунку чисельного показника площі під ROC-кривої (area under curve, 

AUC). Для виявлення статистичних відмінностей при оцінці рівня 

гормонів, розмірів яєчників ми використовували точний тест Фішера, 

а для оцінки сили зв’язку – показник відношення шансів (odds ratio, OR) 

[27].  
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ 

В ПУБЕРТАТНОМУ ПЕРІОДІ 

 

3.1 Клініко-лабораторні та ехографічні особливості 

 

З урахуванням віку обстежені 140 пацієнток з ПМФ і ПКЯ у віці від 

15 до 17 років включно (середній вік 16,8±0,1 років) розподілилися таким 

чином: 15–16 років – 96 дівчаток (68,6%), 17,0–17,5 років – 44 (31,4%) 

дівчинки. 

Аналіз хронології становлення ритму менструацій показав своє-

часне менархе у віці від 11,8 до 14,0 (12,8±0,3) років в 103 (73,6%), у віці 

з 9 до 11 років (10,1±0,8) – у 9 (6,4%) дівчаток, з 15 до 16 років (15,2±0,1) – 

у 21 (15,0%) з 140 пацієнток. У момент обстеження первинна аменорея 

відмічена у 7 (5,0%) дівчаток, затримки менструацій до 6 місяців – в 77 

(55,1%), більше напівроку – в 49 (35,0%), ациклічні маткові кровотечі – 

в 7 (4,9%) з 140 хворих (рисунок 3.1). 

5

55,1

35

4,9

первинна аменорея
затримка менструацій до  6 міс.
затримка менструацій більше  6 міс.
ациклічні маткові кровотечі

 

Рис. 3.1 Характер розладів менструацій в обстежених  

пацієнток (%). 
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У 132 (96,4%) з 137 пацієнток розлади менструації (РМ) почалися 

в перші 6–12 місяців після менархе і лише в 5 (3,6%) – більш ніж через 

12 місяців. 

Згідно критеріям включення всі 140 пацієнток не отримували 

лікування з приводу РМ протягом шести передуючих вихідному обсте-

женню місяців. Проте, раннє, більше половини пацієнток з ПМФ 

(86 пацієнток; 61,4%) спостерігалася і отримувала різне лікування з при-

воду ПМФ за місцем проживання, тоді як 54 (38,6%) дівчаток до 

звернення не лікувалися. 

При уточненні анамнестичних даних дівчаток з ПМФ і СПКЯ 

визначено, що спадковість була обтяжена у 88 (62,9%) підлітків, у тому 

числі в 63 (45,0%) екстрагенітальними і в 16 (11,4%) ендокринними 

захворюваннями батьків і близьких родичів: цукровий діабет 1-го типу 

у родичів 9 (6,4%) дівчаток, патологія щитовидної залози, що вимагає 

гормональної корекції, – у родичів 8 (5,7%) пацієнток. Безпліддя неясного 

генезу відмічено у сім’ях 8 (5,7%) дівчаток. 

Вік менархе в матерів 140 пацієнток, у середньому, становив 

13,3±0,5 років, що не відрізняється від показника популяції. З 140 дівча-

ток із ПМФ і СПКЯ за даними 2Д-ехографії 108 (77,1%) народилися від 

першої або другої вагітності. Середній вік матерів на момент народження 

даних пацієнток дорівнював 25,3±0,5 років з коливаннями від 17 до 

33 років, батьків – 27,7±0,6 років з коливаннями від 18 до 43 років. 

Професійні шкідливості спостерігалися у 7 (5,5%) батьків хворих. У мате-

рів 112 (80,0%) пацієнток вагітність і пологи мали несприятливий перебіг, 

причому ускладнений фон внутрішньоутробного розвитку мав місце в 42 

(36,5%) осіб, у тому числі загроза переривання вагітності в першому 

триместрі – у 26 (22,6%) жінок, на фоні прееклампсії – в 14 (12,2%), 

у третини (28,7%) матерів дівчаток під час вагітності була виявлена 

залізодефіцитна анемія, з приводу якої проводилася терапія препаратами 
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заліза. Усі вагітності до моменту пологів, що проходили через природні 

пологові шляхи (100%), були доношеними. У нормальному фізіологіч-

ному стані народилися 131 (93,6%) дівчаток, асфіксія різного ступеня 

вираженості відмічена в 9 (6,4%) з 140 обстежених. 

Маса тіла пацієнток при народженні коливалась від 3133 до 3228 г 

(у середньому 3177,5±46,8 г), довжина – 51,1±0,5 см. Більше половини 

(66,7%) дівчаток знаходилася на природному вигодовуванні від 3 до 

9 місяців (у середньому 6,44±0,68 місяців). Решта 33,3% дівчаток, після 

нетривалого (до двох місяців) грудного вигодовування були переведені на 

штучне. 

Вивчення преморбідного фону виявило високу частоту зустрічання 

перенесених пацієнтками в дитинстві: вітряної віспи – в 103 (73,6%), 

краснухи – у 64 (45,7%) дівчаток. З решти інфекцій відмічені кір – в 11 

(7,9%), кашлюк – в 6 (4,3%), інфекційний мононуклеоз – у 4 (2,9%) 

дівчаток. Черепно-мозкові травми у вигляді струсу головного мозку 

легкого ступеня тяжкості зафіксовані у 11 (7,9%) дівчаток у віці 11–

13 років. У поодиноких випадках (2,1%) зустрічалися переломи кісток 

кінцівок у ранньому дитинстві. Аналіз перенесених гострих і хронічних 

захворювань у дівчаток з ПМФ і СПКЯ виявив велику питому вагу 

гострих респіраторних захворювань 138 (98,6%). За даними таблиці 3.1, 

захворювання органів травлення були діагностовані у 67 (47,9%) паці-

єнток, сечовидільної системи – в 11 (7,9%). Міопія легкого і середнього 

ступеня тяжкості виявлена у 22 (15,7%) пацієнток. При вивченні алерго-

анамнезу удалося встановити, що у 22 (15,7%) пацієнток спостерігалися 

алергічні реакції різного ступеня вираженості на харчові інгредієнти, 

побутову хімію і лікарські препарати. У анамнезі 7 (5,5%) пацієнток 

перенесли апендектомію, 5 (3,6%) – тонзилектомію у віці 12–14 років. 

4 (2,9%) дівчинки оперовано в плановому порядку у віці 13–15 років 

з приводу доброякісних утворень яєчників, 2 (1,4%) – з приводу апоплексії 



  73

яєчника в екстреному порядку. Більшість дівчаток (122 – 87,1%) відзна-

чили наявність стресових ситуацій. 

Таблиця 3.1  

Структура екстрагенітальної патології у дівчаток-підлітків із ПМФ 

Всі обстежені, n=140 Перенесені захворювання 

абс. % 

Захворювання органів дихання, в т.ч.: 138 98,6 

 - хронічний тонзиліт 66 47,1 

 - хронічний бронхіт 12 8,6 

 - гайморит 12 8,6 

 - часті ГРВІ 39 27,9 

 - пневмонія 7 5,5 

Захворювання органів травлення, в т.ч.: 67 47,9 

 - дискінезія жовчно-вивідних шляхів  16 11,4 

 - хронічний гастродуоденіт 32 22,9 

 - дисбактеріоз кишечника 17 12,1 

Захворювання сечовидільної системи, в т.ч.: 11 7,9 

 - хронічний пієлонефрит 5 3,6 

 - хронічний цистит 7 5,0 

 

Індекс маси тіла, згідно критеріям включення, у всіх 140 пацієнток 

відповідав віковому нормативу – від 20,0 до 24,9 кг/м2, що передбачає 

гармонічний статевий розвиток. 

У всіх дівчаток молочні залози мали правильну форму і симет-

ричний розвиток. У 20 (14,3%) пацієнток 17 років розвиток молочних 

залоз відповідав III стадії розвитку по Таннеру, що розцінене нами як 
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відставання в статевому дозріванні по даному критерію. В решти 

120 (85,7%) дівчаток стадія розвитку молочних залоз відповідала віко-

вому нормативу. Пальпація молочних залоз в обстежених не виявила 

патологічних змін, що виключило необхідність виконання УЗД. 

При пальпаторному дослідженні щитовидної залози у 15 (10,7%) 

дівчаток з ПМФ і СПКЯ відмічене деяке її збільшення, у 4 (26,7%) з них 

поєднувалося з неоднорідністю консистенції і горбистістю контурів. 

Ехографія органу у даних пацієнток в 10 з 15 випадків (66,7%) виявила 

зниження ехогенності тиреоїдної тканини у поєднанні з неоднорідною 

структурою. 

При зовнішньому огляді клінічні ознаки андрогенізації були виявлені 

у 81 (57,9%) дівчинки, «гірсутне число» коливалось в межах 12–18 

(14,3±0,2 балу). У 20 (14,3%) обстежених вказані прояви були настільки 

виражені, що були основною причиною звернення. Більшість обстежених 

(80 осіб – 57,1%) виникнення гірсутизму пов’язували з початком ПМФ. 

Скарги на вугровий висип пред’являли всі пацієнтки, що узгоджується з 

даними авторів, які називають дане явище у підлітків поширеним і 

транзиторним [8, 59]. Вугрі різного ступеня вираженості розташовувалися 

переважно на обличчі у 78 (55,7%) дівчаток, на спині і грудях –  

у 32 (22,9%) дівчаток, змішане розташування виявлене у 28 дівчаток 

(20,0%).  

Стадії лобкового обволосіння по Таннеру у всіх обстежених відпо-

відали віковим нормативам. У 73 (52,1%) пацієнток виявлено пахове 

обволосіння за змішаним типом, а в 7 (5,5%) з їх числа, крім того 

виявлено I ступінь гіпертрофії клітора по Прадеру. 

У 29 (20,7%) дівчаток клінічні ознаки вульвовагініту поєднувалися 

з патологією вагінального мазка. В решти 111 (79,3%) число лейкоцитів 

за даними мікроскопічного дослідження вагінального відокремлюваного 

склало, у середньому, 5,2±0,6 в полі зору, що виключає запалення. 
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При ректоабдомінальному дослідженні у 19 (13,6%) дівчаток 

виявлено відхилення матки від серединного положення. У 14 (10,0%) 

дівчаток 17 років відмічено деяке зменшення і сплощення тіла матки, що 

супроводжується гіперантефлексією. У 63 (45,0%) дівчаток з ПМФ 

визначалося двостороннє збільшення декілька ущільнених яєчників, що 

не супроводжується хворобливістю. Асиметрія в розмірах і формі 

яєчників виявлена у 20 (14,3%) пацієнтки. Лише у 22 (15,7%) дівчаток 

з ПМФ і ПКЯ за даними 2Д-ехографії гінекологічний огляд не виявив 

патології з боку органів малого тазу. 

З огляду на те, що надані результати досліджень, виконаних по 

місцю первинного огляду, виявилися украй розрізненими, не стандарти-

зованими по алгоритму, було вирішено провести всім дівчаткам обсте-

ження на 3–5-й день спонтанного або індукованого прийомом гестагенів 

циклу. 

З 140 дівчаток з ПМФ і 2Д ехо-камера-ознаками СПКЯ 25 (17,9%) 

пацієнткам обстеження проведене на 3–5-й день спонтанного менстру-

ального циклу. Для визначення реактивності і виключення стійкої гіпер-

плазії ендометрія у 116 (82,9%) пацієнток у віці 15–17 (15,2±0,2) років із 

затримкою менструації (60 осіб – 42,9%) – більше 40 днів (у середньому 

49,5±3,7 дня), 55 (39,3%) – більше 6 місяців) проведена проба з геста-

генами. Всі 116 пацієнток продемонстрували «позитивну відповідь» на 

проведення проби: у 17 дівчаток (14,7%) менструальноподібна реакція 

(МПР) виникла на 7–9-й день прийому препарату, що зажадало його 

відміни, в решти 99 (85,3%) – на 2–8-й день після закінчення прийому 

гестагену. МПР характеризувалася дівчатками як помірна, тривала, у 

середньому, 5,1±0,5 днів (від 4 до 7 днів), після чого самостійно закінчу-

валася, не вимагаючи використання гемостатичних препаратів. 

Середні розміри матки за даними ехографії до проведення проби 

з гестагенами відповідали нормативним показниками у всіх 116 дівчаток. 
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Так, у пацієнток у віці 15–16 років діаметр тіла матки склав 44,1±2,4 мм, 

Ш – 44,2±0,8 мм, П – 29,6±0,8 мм; довжина шийки матки – 25,1±4,2 мм; 

у 17-річних – 44,2±2,2; 41,1±2,1; 30,5±2,8 і 30,1±4,2 мм, відповідно. У 29 

(25,0%) з 116 пацієнток на тлі тривалої (62,3±2,3 дня) затримки 

менструації визначалося збільшення товщини ендометрія, у середньому, 

до 13,1±0,9 мм. В решти 87 (75,0%) М-ехо-камера відповідала значенням 

проліферативної фази, складаючи, у середньому, 5,5±0,7 мм. 

При мультипланарній реконструкції в зрізах яєчників, збільшених, 

у середньому, до 25,6±1,9 см3 (min – 11 см3, max – 41 см3), налічувалося 

від 12 до 16 (в середньому 14,1±2,3) фолікулів діаметром від 5 до 9 мм, 

розташованих хаотично за всім обсягом органу. ЯМІ був підвищений, 

у середньому, до 6,1±1,0. У 15 (12,9%) дівчаток за даними ехографії на 

тлі затримки менструації визначалися об’ємні рідинні утворення при-

датків діаметром від 19 до 26 мм (у середньому 21,3±0,3 мм), розцінені 

нами як функціональні кісти. 

При обстеженні на 3–5-й день МПР після гестагенової проби 

ехографічна картина ендометрія у всіх 116 пацієнток стала більш моно-

морфною, характеризувалася однорідністю, чіткістю контуру на межі з 

внутрішнім м’язовим шаром та ізоехогенністю. Товщина ендометрія 

склала, у середньому, 5,1±0,6 мм, що не перевищує нормативні значення 

для перщої фази циклу і з високою долею достовірності дозволяє виклю-

чити органічну природу потовщення М-ехо-камери. В результаті прове-

деної гестагенової проби відмічено майже двократне (до 10,1±0,5 мм) 

зменшення розмірів наявних в яєчниках раннє рідинних утворень, їх 

ехоструктура (надлишкова кількість хаотично розташованих фолікулів 

діаметром від 5 до 9 мм) не відрізнялася від описаної в ході первинного 

обстеження. 

Середні геометричні величини вмісту досліджуваних гормонів в 

сироватці крові у 116 дівчаток 15–17 років на тлі затримки менструації, 
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а також на 3–5-й день МПР порівняно з віковими нормативами [9], 

таблиця 3.2. 

Таблиця 3.2 

Рівень гормонів в сироватці крові у дівчаток з ПМФ і СПКЯ  

на тлі затримки менструації і на 3–5-й день МПР, n=116 

15-16 років, n=77 17 років, n=39 Показник 

до проби після проби до проби після проби 

ЛГ, МО/л 9,9±0,8 7,7±1,1* 12,5±0,8 7,2±0,7* 

ФСГ, МО/л 4,9±,3 5,4±0,4 5,2±0,4 5,4±0,3 

Е2, пмоль/л 155,3±1,4 145,7±13,9 138,3±10,3 138,2±9,8 

Т, нмоль/л 4,4±0,5 2,9±0,3* 3,4±0,2 2,2±0,3* 

К, нмоль/л 528,3±23,2 617,8±18,1 509,1±22,7 455,1±14,2 

Прл, мМО/л 355,8±17,9 416,9±13,2 382,1±20,8 379,2±19,1 

17-ГОП, 
нмоль/л 

3,3±0,2 3,4±0,3 4,2±0,2 3,4±0,3 

ДГЕА-С, 
нмоль/л 

5,3±0,2 4,5±0,4 7,8±0,2 6,8±0,7 

Примітка. Достовірність * – р<0,05 відносно до проби. 

  

При визначенні рівня ЛГ на 3–5-й день МПР у дівчаток обох 

вікових груп відмічене деяке його зниження, проте значення середніх 

геометричних величин показника, що вивчається, як і при первинному 

дослідженні, виходили за межі референсних параметрів (9,9±0,8 і 7,7±1,1 

МО/л; 12,5±0,8 і 7,2±0,7 МО/л відповідно у дівчаток 15–16 і 17 років, 

р<0,05). При дослідженні рівня сироваткового ФСГ на 3–5-й день МПР 

виявлено збереження спочатку підвищених значень в групах (4,9±0,3 і 

5,4±0,4 МО/л, 5,2±0,4 і 5,4±0,3 МО/л відповідно у дівчаток 15-16 і 17 

років, р<0,05) так що ЛГ/ФСГ індекс став наближатися до 1. Зміна 
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гонадотропної стимуляції, можливо, дозволяє усунути наявні функціо-

нальні кісти яєчників і згладити ефект паразитарних викидів ЛГ, що 

властивіше I фазі пубертатного періоду, а не дійсному формуванню 

синдрому полікістозних яєчників. Проведення гестагенової проби, як видно 

з таблиці 3.2, істотно не вплинуло на значення Прл: його рівень знахо-

дився в межах нормативних значень у дівчаток старшої вікової групи 

і достовірно перевищував вікові нормативні значення в 15–16-річних, як 

при первинному, так і при повторному визначенні. Отримані результати 

не дозволяють вважати їх проявом дійсної гіперпролактинемії, здатної 

вплинути на ритм менструації і що потребує специфічної корекції, 

оскільки у пацієнток паралельно відмічено також збільшення рівня 

кортизолу. Можливо, гіперпролактинемія відображає стресову готовність 

дівчаток, що, проте, вимагає їх додаткового обстеження. 

Після проведення гестагенової проби у всіх дівчаток відмічено 

достовірно значиме зниження рівня Т (з 4,4±0,5 до 2,9±0,3 нмоль/л і з 

3,4±0,2 до 2,2±0,3 нмоль/л у дівчаток вікових груп, що вивчаються, відпо-

відно, p≤0,05), який проте продовжував перевершувати вікові нормативи. 

Отримані результати свідчать про те, що підвищення рівня Т, визначуване 

однократно на тлі затримки менструації не відображає дійсного вмісту 

гормону і, швидше, обумовлено реакцією на паразитарні викиди ЛГ. 

Прийом дідрогестерону істотно не вплинув на рівень Е2, зберігши у 

порівнянні з нормативними значення в кожній віковій групі (155,3±11,4 і 

145,7±13,9 пмоль/л та 138,3±10,3 і 138,2±9,8 пмоль/л в групах відповідно 

початково і на 3–5-й день МПР, р=0,2). 

У 24 (17,1%) з 140 дівчаток з РМ і СПКЯ (19 підлітків 15–16 років і 

5 пацієнток 17–17,5 років) гормональний профіль вивчений на 3–5-й день 

спонтанної менструації. 

Гормональна характеристика хворих з ПМФ і ПКЯ на 3–5-й день 

спонтанної або індукованої менструації. За даними таблиці 3.3, уранішні 
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значення сироваткового ЛГ у всіх 140 обстежених з РМ і ПКЯ за даними 

2Д-ехографії значно перевершували нормативні параметри для кожної 

вікової групи: 15–16 років – 18,3±1,5 (9,6–29,8) МО/л, 17–17,5 років – 

18,4±0,8 (11,1–28,1) МО/л. При цьому, середній рівень ФСГ відповідав 

нормативним значенням у всіх вікових групах, а відношення ЛГ/ФСГ 

склало 5,3±0,5 (3,7–6,0), що демонструє неефективність обчислення 

показника в алгоритмі діагностики СПКЯ у підлітків з ПМФ. 

Середній рівень уранішніх значень Прл у 130 (92,9%) обстежених 

підлітків не перевершував вікові нормативні параметри (194,1±10,8; 

354,9±10,4 і 415,9±14,6 мМО/л для досліджуваних вікових груп, відпо-

відно). Лише в 10 (7,1%) – 4 (40%) дівчинки 15–16 років і 6 (60%) –  

17,0–17,5 років) спостерігалося перевищення референсних вікових 

значень: 680,2±38,3 (579,0-813,0) і 980,2±21,3 (870,0–1010,0) мМО/л 

відповідно. 

Таблиця 3.3  

Середні повікові значення стероїдних і пептидних гормонів в 

сироватці крові дівчаток з ПМФ та СПКЯ 

Вік, роки Показник Значення показників 

15-16 років 17-17,5 років 

у дівчат з ПМФ і СПКЯ 18,3±1,5 18,2±0,8 ЛГ, МО/л 

нормативні 2,4-9,4 3,1-5,7 

у дівчат з ПМФ і СПКЯ 3,6±0,3 4,3±0,3 ФСГ, МО/л 

нормативні 1,9-9,8 2,7-4,8 

у дівчат з ПМФ і СПКЯ 201,3±18,3 200,2±21,3 Е2, пмоль/л 

нормативні 143-394 188-335 

у дівчат з ПМФ і СПКЯ 2,8±0,2 2,9±0,3 Т, нмоль/л 

нормативні 0,6-2,3 1,2-1,9 
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Середній рівень сироваткового ТТГ у більшості (123 особи – 87,9%) 

не виходив за рамки нормативних значень (2,4±0,2 мМО/л). У 17 (12,1%) 

дівчаток підвищення рівня АТ до ТПО, у середньому, до 80,9±8,7 МО/л 

асоціювалося з ехографічними ознаками аутоімунного тиреоїдиту. 

При цьому діагностувалося збільшення рівня ТТГ, у середньому, до 

3,9±0,8 мМО/л при одночасному зниженні значень Т4в., у середньому, до 

6,3±0,6 пмоль/л, тобто, у 17 (12,1%) дівчаток виявлена патологія щито-

видної залози на підставі даних гормонального обстеження і ехографії 

органу. 

Функцію кори надниркових залоз оцінювали на підставі показників 

К, 17-ГОП, ДЕА-с крові. Рівень К, у середньому, склав 415,8±26,2 

нмоль/л, що не виходить за рамки нормативних значень. Середні 

значення 17-ГОП, як і рівні ДЕА-С знаходилися в рамках нормативних 

значень (2,9±0,2 і 6,7±0,5 нмоль/л відповідно). Гіперандрогенію над-

нирково-залозного генезу удалося виявити у 7 (5,0%) дівчаток. Зниження 

К, у середньому, до 177,7±12,6 нмоль/л у них поєднувалося з підви-

щеними значеннями 17-ГОП до 9,5±0,8 нмоль/л. З метою виключення 

некласичного варіанту вродженої дисфункції кору наднирників (ВДКН) 

даній групі пацієнток проведена проба з синтетичним АКТГ – індекс 

дискримінації у всіх випадках перевищував 0,069 [28].  

При подальшому генетичному дослідженні у всіх дівчаток даної 

групи виявлена мутація гена 21-гідроксилази. Після проведення 

додаткових методів дослідження і підтвердження діагнозу ВДКН, їм 

призначено відповідне лікування. 

У 128 (91,4%) дівчинки з ПМФ і ПКЯ середній рівень Е2 в 

сироватці крові в основному знаходився в межах нормативних вікових 

значень (таблиця 3.3). Відхилення рівня Е2 на 30–50 пмоль/л у бік 

більшого/меншого значення, в останніх 12 (8,6%) дівчаток, розцінені 

нами, як діагностично незначимі. 
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Рівень загального Т, визначуваний в сироватці крові всіх пацієнток 

з ПМФ і ПКЯ за даними 2Д-ехографії,, також як і рівень ЛГ значно 

перевищував референсні показники у всіх вікових групах (див. табл. 3.3). 

З огляду на це цікавим представилося вивчення добової секреції 

вказаних гормонів. Так, у половини (70 осіб – 50,0%) пацієнток вищі рівні 

ЛГ відмічені в уранішні години, у 22 (15,7%) – вночі, що свідчить про 

збереження секреції гормонів більше властивій першій фазі пубертатного 

періоду. У 7 (10%) дівчаток у віці 14–16 років і у 23 (32%) 17-річних 

пацієнток нічний рівень ЛГ, на відміну від уранішнього, знаходився в 

рамках нормативних значень. Відсутність добового профілю секреції ЛГ, 

більше характерне для зрілого типу функціонування РС, відмічена нами у 

49 (34%) підлітків з ПМФ (таблиця 3.4). 

Таблиця 3.4  

Добовий повіковий профіль аномального рівня ЛГ у пацієнток 

з розладом менструації і 2Д-ехографічними ознаками СПКЯ, n=92 

Показник 14-15 років, n=55 17 років, n=29 

Рівень ЛГ (МО/л) в 8.00 18,3±0,3 
(9,5–30,0) 

18,4±0,2 
(11,0–28,0) 

Рівень ЛГ (МО/л) в 23.00 17,7±0,2 
(9,6–26,0) 

16,8±0,5 
(11,0–23,0) 

 

Більшість обстежених (90 осіб – 62,5%) продемонстрували моно-

тонні значення добового профілю Т. Епізодична секреція Т з перева-

жанням його значень в уранішні години виявлена в 39 (27%), вечірньої 

пори – у 15 (10,5%) пацієнток, притому в 13 з їх числа (вісім 17-річних 

і п’ять 15–16-річних) виявлена гіперандрогенія, що не діагностується 

в уранішніх зразках крові. 

Нічні значення Прл в 4 (40%) з 10 дівчаток з уранішньою гіпер-

пролактинемією були також підвищені і значимо не відрізнялися від 
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уранішніх: 720,1±82,6 (591,0–840,0) і 960,2±71,5 (830,0–1000,0) мМО/л 

відповідно (р<0,01). З метою виключення гормон продукуючої пухлини 

гіпофіза у дівчаток з мототонно підвищеною добовою секрецією Прл 

виконана магнітно-резонансна томографія (МРТ) головного мозку з внут-

рішньовенним введенням контрастної речовини. У ході дослідження в 

трьох з їх числа виявлена мікроаденома гіпофіза, що зажадало консультації 

нейрохірурга. В решти 6 (60%) дівчаток нічні значення Прл не 

перевершували нормативні параметри (320,1±38,5 (270,0–450,0) мМО/л). 

Після набуття підвищених значень К в уранішні години, виявлена 

гіперпролактинемія розцінена нами стресовою реакцією на узяття крові з 

вени. 

Дослідження добового ритму Прл допомогло також виявити у 16 

(11,1%) дівчаток (6 (37,5%) у віці 15–16 років і 10 (62,5%) – 17 років) 

приховану гіперпролактинемію, що не діагностується при рутинному 

обстеженні о восьмій годині ранку. Так, рівень сироваткового Прл 

о третій годині ночі – 789,1±18,6 (568,0–820,0) і 730,1±12,8 (620,0–890,0) 

мМО/л значно перевершував уранішні показники – 354,1±12,2 (260,0–

380,0) і 425,2±21,5 (341,0–512,0) мМО/л відповідно віковій групі 

(р<0,001), причому органічна природа гіперпролактинемії у даних 

пацієнток після проведення МРТ головного мозку була виключена. Усім 

26 (18%) пацієнткам була призначена терапія, направлена на зниження 

рівня Прл. 

Добовий моніторинг рівня К проведено для виключення патології 

надниркових залоз. Переважання його уранішніх (429,2±16,8 нмоль/л) 

значень над вечірніми (243,2±9,8 нмоль/) виключило наявність гормон 

продукуючих утворень. 

Середні значення сироваткового ТЕЗГ у обстежених підлітків з ПМФ, 

в основному, знаходилися в межах нормативних значень (39,2±1,3 нмоль/л), 

проте у 49 (35,0%) дівчаток не перевищили 30 нмоль/л. 
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При рутинному дослідженні гіперглікемія не виявлена нами ні у 

однієї дівчинки. Середні значення тощакового рівня глюкози крові склали 

4,8±0,05 моль/л, що не виходить за межі нормативних значень. У ході 

проведення ГТТ середні значення рівня глюкози, що стимулює, у 30 дів-

чаток збільшилися до 6,2±0,3 ммоль/л, а в 10 з їх числа перевищили 

7,8 ммоль/л, що інтерпретоване нами як порушена толерантність до 

глюкози. Значень глюкози, що перевищують 11 ммоль/л, не виявлено, що 

повністю виключило наявність цукрового діабету в обстежених. 

Середній вміст імунореактивного інсуліну (ІРІ) натщесерце у 

пацієнток склав 11,8±0,8 мкОД/мл, що не перевищує нормативні 

параметри, проте у 10 (7,1%) пацієнток відмічені значення, що пере-

вершують 25 мкОД/мл (середнє значення 43,1±1,4 мкОД/мл). В ході ГТТ 

у цих дівчаток рівень того, що стимулює ІРІ перевищив нормативні 

показники (89,5±1,8 мкОД/мл), що дозволило включити їх в групу 

з гіперінсулінемією і ризиком розвитку інсулінорезистентності. 

Інсулінорезістентность визначалася на підставі розрахункового 

індексу HOMА. Оскільки у 10 описаних вище пацієнток індекс HOMА 

виявився значно вищим (4,1±0,4) за вікові нормативи, вони були виклю-

чені нами з подальшого дослідження. 

Отже, в ході проведення комплексного клініко-лабораторного 

обстеження по вказаному алгоритму у 59 (42,1%) пацієнтки з ПМФ 

виявлені інші стани, що супроводжується виникненням СПКЯ.  

Після виключення інших причин формування СПКЯ, подальшому 

спостереженню піддалися 80 дівчаток з клінічними (ПМФ і андроген 

залежна дермопатія), гормональними (ЛГ>10 МО/л, рівень загального 

Т>2,5 нмоль/л) і ехографічними (збільшення об’єму яєчників більше 

10 см2, наявність в тканині >12 дрібних анехогенних утворень до 10 мм 

в діаметрі, збільшення ЯМІ >3,5) ознаками синдрому, яких ми виділили 

в групу супутніх з СПКЯ без метаболічних порушень і ендокринопатій. 
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3.2 Клініко-анамнестична характеристика дівчаток-підлітків 

з синдромом полікістозних яєчників 

 

При детальному вивченні анамнезу 80 пацієнток з СПКЯ (основна 

група), звернуло на себе увагу наявність в сім’ях 10 (12,5%) дівчаток 

СПКЯ, 5 (6,3%) – жіночого чинника безпліддя. Вік менархе в матерів 

дівчаток з СПКЯ варіював від 14,8 до 15,6 років, у матерів дівчаток групи 

контролю – від 11,5 до 12,7 років, середній вік менархе склав 15,2±0,5 і 

12,2±0,6 років, у групах відповідно (р<0,001). 

Виявлена достовірна різниця і в середньому віці батьків дівчаток 

обох груп. Так, матері підлітків контрольної групи були значно молодші 

за матерів дівчаток групи СПКЯ (24,3±0,7 і 34,7±0,6 років відповідно 

(p<0,001). Батьки дівчаток з СПКЯ були достовірно доросліше батьків 

здорових одноліток (36,8±0,5 і 26,8±0,7 року відповідно; p<0,001). 

Відмічено, що дівчатка з СПКЯ мали достовірно велику масу тіла 

(3269,6±0,8 і 3054,2±0,9 г відповідно, р<0,05) і вищий зріст (51,5±0,4 і 

50,5±0,5 см відповідно, р<0,05) при народженні, ніж однолітки контроль-

ної групи. Патологія періоду новонародженості і першого року життя, що 

вимагає госпіталізації і тривалого лікування відмічена у 4 (5,0%) дівчаток 

із СПКЯ. 

Детальне вивчення чинників, на тлі яких відбувалося формування 

організму і РС, хоча і виявило деякі відмінності між порівнюваними 

групами, проте, на наш погляд, істотно не вплинуло на формування 

СПКЯ у підлітків (таблиця 3.5). Аналіз особливостей становлення ритму 

менструацій показав, що 70 (87,5%) дівчаток з СПКЯ мала своєчасне 

менархе у віці від 11,9 до 13,1 років, в 5 (6,3%) – з 9 до 11 років. У 5 

(6,3%) 16-річних дівчаток відмічена аменорея I. У 2 (10,0%) дівчаток 

контрольної групи відмічене передчасне менархе, в решти 18 (90,0%) вік 

менархе не відрізнявся від нормативного. У всіх дівчаток з СПКЯ (100%) 

ПМФ з’явилися через 6-12 місяців після менархе.  
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Таблиця 3.5 

Структура захворювань і станів у дівчаток-підлітків досліджуваних 

груп (абс., %) 

Основна група, 
n=80 

Контрольна 
група, n=20 

Показник 

абс. % абс. % 

p  
для χ

Дитячі інфекції 

Вітряна віспа 66 82,5 16 80,0 0,28 

Краснуха 35 43,8 11 55,0 0,12 

Кір 3 3,8* 3 15,0 0,05 

Захворювання органів дихання та ротоглотки 

Бронхіт 5 6,3 2 10,0 0,51 

Пневмонія 5 6,3*** 0 0 0,001

Тонзиліт 50 62,5 10 50,0 0,28 

Захворювання шлунково-кишкового тракту 

Гастрит 31 37,5* 3 15,0 0,05 

Дискінезія жовчовивідних 
шляхів 

1 1,3*** 4 20,0 0,001

Захворювання сечовивідних шляхів 

Цистит 8 10,0* 1 5,0 0,05 

Пієлонефрит 1 1,3*** 2 10,0 0,01 

Інші 

Патологія ССС 80 100,0** 6 30,0 0,01 

Міопія 20 25,0 4 20,0 0,31 
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Продовження табл. 3.3 

Основна група, 
n=80 

Контрольна 
група, n=20 

p  
для χ

Показник 

абс. % абс. %  

Несприятливі фактори зовнішнього середовища 

Розумове навантаження 7 8,8* 5 25,0 0,05 

Черезмірне фізичне 
навантаження 

10 12,5* 1 5,0 0,05 

Стресові ситуації 73 88,0 17 85,0 0,24 

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів основної групи 

по відношенню до таких контрольної групи по критерію f, де * – р<0,05, 

** – р<0,01,*** – р<0,001. 

 

Так, олігоменорея відмічена у 41 (51,3%) дівчинки, аменорея  

II – в 24 (30,0%), аномальні маткові кровотечі (АМК) пубертатного 

періоду (ПП) – у 6 (7,5%) дівчаток. Усі дівчатка контрольної групи 

відзначили наявність регулярного ритму менструацій (РРМ): менструації 

тривали по 4–6 днів, через 28–30 днів, характеризувалися як помірні, 

безболісні. 

При зовнішньому огляді клінічні ознаки андрогенізації були 

виявлені у 58 (72,5%) дівчаток основної групи (середнє значення 

гірсутного числа 18,2±2,4 балу), що інтерпретується як «патологічний 

гірсутизм».  

У 15 (75,0%) дівчаток контрольної групи середнє значення 

гірсутного числа склало 5,1±0,2 балу, що відповідає «фізіологічному 

обволосінню», в 5 (25,0%) визначався «межовий з гірсутизмом тип 

обволосіння» з середнім значенням гірсутного числа в 4 (20,0%) – 

9,2±1,2 балу. 
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Вугрові висипання (acne vulgaris) різного ступеня вираженості 

розташовувалися переважно на обличчі у 48 (60,0%) дівчаток з ПКЯ і у 

5 (25,0%) дівчаток контрольної групи, на спині і грудях – в 24 (30,0%) і 

3 (15,0%) дівчаток порівнюваних груп відповідно, змішане розташування 

виявлене у 8 (10,0%) дівчаток з СПКЯ, що демонструє майже двократне 

переважання вказаного захворювання у дівчаток з СПКЯ. 

При гінекологічному огляді обволосіння за змішаним типом відмічене 

у 72 (90,0%) пацієнток з СПКЯ і у 4 (20,0%) дівчаток контрольної групи, 

при цьому, гіпертрофія клітора не виявлена в жодному випадку. Ректальне 

дослідження у 20 (100%) дівчаток контрольної групи і у 72 (90,0%) дівчаток 

з СПКЯ не виявило патології з боку внутрішніх статевих органів. Лише у 26 

(32,5%) дівчаток з СПКЯ пальпувалися збільшені в об’ємі, безболісні 

округлі яєчники, що при I ступені чистоти вагінального мазка виключає 

запальний характер збільшення яєчників. 

 

3.3 Ехографічні особливості органів малого тазу 

 

Для вирішення поставлених завдань комплексна 3Д-трансректальна 

ехографія виконана 80 дівчаткам з СПКЯ і 20 здоровим дівчаткам 

контрольної групи, що дозволило виявити ехографічні особливості внут-

рішніх статевих органів у підлітків при СПКЯ. 

Як видно з таблиці 3.6, розміри матки у обстежених одноліток 

істотно не відрізнялися між собою і від нормативних значень. Ехо-

графічна картина ендометрія в I фазі спонтанного або індукованого 

дідрогестероном циклу у пацієнток з СПКЯ, а також дівчаток контрольної 

групи не відрізнялася вираженим поліморфізмом, характеризувалася 

однорідністю, чіткістю контуру на межі з внутрішнім м’язовим шаром й 

ізоехогенністю. Товщина ендометрія (6,6±0,3 і 5,5±0,2 мм в групах 

відповідно, p=0,2) виключала його патологію. 
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Таблиця 3.6  

Ультразвукові параметри органів малого тазу дівчаток 

порівнюваних груп за даними 3Д-комплексної ехографії,  

проведеної на 3–5-й день менструального циклу 

Показник Основна 
група, n=80 

Контрольна 
група, n=20

Нормативне 
значення  

р  
для χ 

Довжина тіла матки, мм 43,1±00,8 41,5±,9 42,5±0,2 0,23 

Ширина тіла матки, мм 36,8±1,2 38,2±1,5 38,5±2,3 0,82 

Товщина тіла матки, мм 29,3±1,3 28,6±2,5 28,3±0,9 0,02 

Довжина шийки, мм 27,3±0,5 29,5±1,7 25,8±0,2 0,23 

М-ехо, мм 6,6±0,3 5,5±0,4 - 0,04 

ЯМІ 5,1±0,3** 2,5±0,2 3,5 <0,01 

Розширення параметраль-
них судин, асб.ч., % 

41 
(51,3%)** 

6  
(30,0%) 

- <0,01 

Розширення аркуатних 
судин, абс. ч.,% 

37  
(46,3%) 

7  
(35,0%) 

- 0,,23 

Об’єм правого яєчника, см3 18,5±0,5*** 6,8±0,5 6,9±0,4 <0,001

Довжина, мм 45,2±0,7* 31,2±0,3 30,6±0,8 <0,05 

Товщина, мм 39,1±0,5** 20,2±0,3 19,6±0,5 <0,01 

Ширина, мм 27,1±0,9* 21,2±0,2 20,5±0,8 <0,05 

Об’єм лівого яєчника, см3 15,1±0,6*** 6,2±0,6 6,8±0,4 <0,01 

Довжина, мм 41,2±0,3* 31,2±0,3 30,3±0,4 <0,05 

Товщина, мм 31,3±0,3** 20,6±0,4 23,1±0,2 <0,001

Ширина, мм 21,1±0,5 24,2±0,6 6,8± 0,23 

Середній об’єм яєчників, 
см3 

17,1±0,7*** 6,6±0,2 - <0,001

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів основної групи по 

відношенню до таких контрольної групи по критерію f, де * – р<0,05, ** – 

р<0,01,*** – р<0,001. 
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У ході комплексної 3Д ТР ехографії органів малого тазу, згідно 

даним таблиці 3.6, встановлена статистично значима відмінність між 

розмірами яєчників у дівчаток з СПКЯ, нормативними і дівчаток конт-

рольної групи. 

При мультипланарній реконструкції в зрізах яєчників у дівчаток 

із СПКЯ, збільшених в середньому до 17,1±0,7 см3 (min – 13 см3, max – 

25 см3), налічувалося до 15–18 фолікулів 0 від 5 до 9 мм. За даними 

трансректальної ЗД ехографії симетричне збільшення яєчників з різницею в 

1–2 см3 відмічене лише у 21 (26,3%) дівчинки, асиметричне – в 59 (73,7%), 

причому в 56 (94,9%) з їх числа дійсний об’єм правого (18,5±0,5 см3) був 

більше лівого (13,7±0,5 см3), в 5 (8,2%) – об’єм лівого (17,6±0,8 см3) був 

більше правого (13,5±0,8 см3) яєчника на 3 см3 і більш (у середньому на 

4,8±0,3 см3). 

У контрольній групі розміри яєчників були порівняними з даними 

літератури [2, 29], середній об’єм органів склав 6,6±0,5 см3 і не 

перевершував допустимі розміри для підлітків при ТР дослідженні [9]. 

Цікаво відзначити, що у 14 (70%) дівчаток з РРМ, без ознак овуляції 

в попередньому циклі за даними ехографії, асиметрія також не виявлена 

(VOD=7,2±0,7 і VOS=6,2±0,6 см3), хоча деяка перевага розмірів правого 

яєчника над лівим нами все ж відмічено, що сповна допустимо [2]. 

Використання томографії як функції ехографії для обробки зображення 

дозволило детально вивчити структуру яєчників.  

У 45 (56,3%) пацієнток з СПКЯ переважало дифузне розташування 

рівнокаліберних фолікулів (Ø≈6 мм) за всім обсягом ехопозитивної 

строми (рівнокаліберний тип будови фолікулярного апарату яєчників), 

у 35 (43,7%) дівчаток – переважно периферичне розташування великих 

(Ø=6–8 мм) і центральне дрібних (Ø=3–4 мм) фолікулів (різнокаліберний 

тип будови фолікулярного апарату яєчників). 

Ознака «намисто» з рівнокаліберними включеннями по периферії 

зареєстрована лише у 3 (3,8%) дівчаток на початку УЗД. Проте, детальне 



  90

вивчення досліджуваного органу в 3Д-режимі, дозволило візуалізувати 

поодинокі фолікули рівного діаметру і за всім обсягом органу. 

Отже, часто описуваного ультразвуковими фахівцями при 2Д ТА 

ехографії окремо афоликулярного фрагмента строми виявлено не було. 

Використовуючи можливості 3Д-ехографії ділянки гіперехогенної строми 

яєчників, удалося візуалізувати лише у 18 (22,5%) пацієнток. 

Ураховуючи цю обставину, ми не обчислювали коефіцієнт відно-

шення об’єму яєчників до об’єму строми і площі строми до площі всього 

яєчника.  

У 48 (60,0%) підлітків з СПКЯ нерівні контури фолікулів мали 

підвищену ехогенність, а самі фолікули в 36 (45,0%) утворювали групи 

без видимого «лідера». 

Гіперехогенність стінки анехогенних включень ми пов’язуємо 

з гіперплазією (інколи з лютеїнізацією) клітин внутрішніх оболонок 

фолікулів, що атрезуються [43]. 

У ряді випадків по контуру яєчника ми визначили наявність 

ехопозитивного лінійного віддзеркалення товщиною не більше 1,5 мм. 

Вважаємо, що дана структура може відповідати межі тканини яєчника 

з оточуючими органами, ймовірніше, пов’язана з функціональним станом 

кишки. 

Отже, використовуваний режим і спосіб ехографії дозволив 

виділити два типи будови яєчників у підлітків з СПКЯ при нормативному 

ІМТ: рівнокаліберний тип (РВК), що характеризується наявністю розта-

шованих за всім обсягом ізоехогенної строми рівновеликих фолікулів 

(Ø≈6 мм) і різнокаліберний тип (РЗК) з наявністю фолікулів різного 

діаметру (від 3 до 9 мм) і меншим розміром органу – 15,1±0,8 (13–18) і 

19,0±0,3 (15–25) – розміри яєчників при РЗК і РВК типах будови 

відповідно, р≤0,03), що наведено на рисунку 3.2. 
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Рис. 3.2. Типи будови яєчників у підлітків з СПКЯ  

(за даними комплексної трансректальної 3Д-ехографії). 

 

У 14 (70,0%) дівчаток контрольної групи, що не мають ознак 

овуляції, фолікулярний апарат був представлений 7–9 округлими анехо-

генними різновеликими включеннями, що мають ізоехогенні контури, 

діаметр 6,1±0,6 мм, розташованими за всім обсягом ехопозитивної 

строми. Відсутність включень більшого діаметра у підлітків контрольної 

групи на 3–5-й день циклу, побічно вказує на наявність закономірного 

процесу атрезії нездібних до подальшого зростання фолікулів. 

У дівчаток з СПКЯ відмічено збільшення ЯМІ, у середньому, до 

5,1±0,2 на відміну від дівчаток групи контролю (2,4±0,2), p<0,01. 

При проведенні КДК в 35 (35%) з 100 обстежених спостерігалися 

розширення аркуатних вен, у середньому, до 3,8±0,4, у 40 (40%) – 

розширення судин маткового сплетення, у середньому, до 4,6±0,5 з 

деякою звитістю контурів, так нехарактерною для віку обстежених, при 

одночасному збідненні внутрішньоматкового кровотоку. При цьому 

у дівчаток з СПКЯ ВРВМТ зустрічалося майже в 2 рази частіше, ніж у 

здорових одноліток. Розширення аркуатних вен відмічене у 30 (37,5%) 
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пацієнток основної групи і у 3 (15,0%) дівчаток групи контролю, 

розширення судин маткового сплетення – у 34 (42,5%) дівчаток з СПКЯ і 

у 4 (20,0%) здорових одноліток, p<0,01. Загалом, у 53 (66,3%) пацієнток 

виявлене ВРВМТ I ст. і у 16 (20,0%) пацієнток – II ст. ВРВМТ, III ст. не 

зареєстроване. 

За даними ЕК більш ніж в половини (47 осіб – 58,8%) підлітків 

з ПКЯ вже на 3–5-й день спонтанної (індукованої) менструації визнача-

лося значне збільшення кровотоку в центральній зоні яєчників. 

При імпульсній доплерометрії у пацієнток з СПКЯ реєструвався 

кровотік, що перевершує нормативні показники МАШ (15,6±0,4 см/с  

(9–16,7)) і ІР (0,66±0,02 см/с (0,49–0,77)). Вищі показники судинної 

резистентності внутрішньояєчникової гемодинаміки виявлені нами при 

РВК типові будови яєчників в порівнянні з РЗК, проте вказані відмінності 

недостовірні, р=0,3. У контрольній групі значення МАШ відповідало, 

у середньому, 6,8±0,6 см/с (4,7–10,3) ІР – 0,49±0,02 (0,34–0,56). У 6 (30%) 

з них, переважно в правому яєчнику, візуалізувалися нечіткі ехо-

структури підвищеної ехогенності діаметром 2–5 мм з реєстрацією менш 

високих цифр ІР (0,48±0,02), розцінені нами як «білі тіла» [2]. В решти 

14 (70%) дівчаток реєструвався ІР, відповідний нормативним показникам 

для неовулюючого яєчника (0,52±0,03). 

 

3.4 Дані лабораторних досліджень 

 

Ураховуючи, що критерієм відбору пацієнток в групу з СПКЯ 

з’явилася відсутність патологічних змін гормонів, відповідальних за 

роботу інших ендокринних органів, ми визнали можливим не давати їх 

детальний опис. 

Зважаючи на виявлену гетерогенність ехографічних параметрів 

пацієнток з СПКЯ представилося доцільним проаналізувати гормональ-
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ний профіль дівчаток з різними типами будови яєчників і зіставити наявні 

гормональні параметри з такими у здорових одноліток. 

Результати порівняльного аналізу рівня основних гормональних 

маркерів СПКЯ залежно від типу будови яєчників виявили, що у дівчаток 

з РВК середні рівні сироваткових значень ЛГ і Т достовірно вище, ніж 

у дівчаток з РЗК (р≤0,03). Притому середні геометричні величини 

вказаних параметрів пацієнток значимо перевершують такі дівчаток 

контрольної групи (р≤0,001, р≤0,05), що наведено в таблиці 3.7. 

Таблиця 3.7  

Вихідні значення середніх геометричних величин і логнормальний 

розподіл досліджуваних гормонів в сироватці крові  

на 3–5-й день циклу 

Основна група, n=80 р для χ Показник 

РЗК, n=35 РВК, n=45 

Контрольна 
група, n=20

РЗК/РВК осн./контр.

ЛГ, МО/л 16,3±1,2 
(13-21)* 

20,5±2,3 
(15-28) 

6,1±0,7  
(4-9)*** 

<0,03 <0,001 

ФСГ, 
МО/л 

6,9±1,0  
(3-11) 

6,8±0,8  
(3-10) 

5,0±0,5  
(4-8) 

0,4 0,3 

Т, 
нмоль/л 

2,9±0,2 
(2,6-3,8) 

4,6±0,3 
(3,7-5) 

1,5±0,1 
(1,2-2)* 

<0,03 <0,05 

Е2, 
пмоль/л 

185,1±18,1 
(68-448) 

204,2±12,3 
(105-423) 

171,2±11,5 
(78-434) 

0,4 0,3 

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів основної групи по 

відношенню до таких контрольної групи по критерію f, де * – р<0,05, 

*** – р<0,001. 

 

Середні значення сироваткового ФСГ і Е2 в групі із синдрмом 

полікістозних яєчників істотно не відрізнялися при РЗК і РВК типах 

будови яєчників. 
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Вивчені параметри ліпідного метаболізму у дівчаток з СПКЯ і 

дівчатками контрольної групи були порівнянні і, в основному, не вихо-

дили за рамки нормативних значень: ХС – 4,13±0,11 ммоль/л, ЛПВЩ – 

1,33±0,06 ммоль/л, ЛПНЩ – 2,21±0,15 ммоль/л, ТГ – 0,91±0,10 ммоль/л, 

КА – 2,02±0,08, що протиречить думці дослідників, що вважають, що 

у пацієнток з ПКЯ ліпідні порушення розвиваються вже з раннього віку 

і з часом призводять до атеросклерозних змін сонної артерії [18]. 

При оцінці показників згортаючої системи крові істотних відмін-

ностей у дівчаток обох груп також не виявлено, р=0,2. 

За даними ензимодіагностики захворювань печінки в досліджуваних 

100 (80 дівчатка з ПКЯ і 20 здоровими однолітками) пацієнток не виявлено: 

АЛТ – 20,2±0,2 ОД/л, АСТ – 22,1±0,2 ОД/л, ЛФ – 74,4±7,3 ОД/л, що 

дозволило використовувати препарати для лікування СПКЯ без обмежень. 

З урахуванням представлених даних було вирішено включити в 

схему лікування хворих, що відмовляються від гормональних препаратів, 

комплекс рослинних модуляторів естрогенного метаболізму і ангіогенезу 

(рослинні дофамінміметики). 

В той же час, при згоді з гормональним лікуванням, підліткам з 

СПКЯ були вибрані монофазні низько дозовані комбіновані оральні 

контрацептиви (КОК), що містять крім етінілестрадіолу і хлормадінолу 

ацетат. Вибір препарату був продиктований документальними даними 

про хорошу його переносимість підлітками і молодими жінками при 

мінімальному впливі на ліпідний і вуглеводний обмін, стан біотопів 

кишечника і піхви, психічний статус [9, 108]. 

Отже, отримані нами результати підтверджують науково обґрунту-

вання різних схем медикаментозної корекції в СПКЯ в ПП. 

 

Отримані у даному розділі результати відображено у наступних 

публікаціях: 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ КОРЕКЦІЇ  

СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ  

У ПУБЕРТАТНОМУ ПЕРІОДІ 

 

4.1 Найближчі наслідки лікування 

 

На підставі випадкової вибірки, відповідно до дизайну дослідження 

80 дівчаток з СПКЯ було проліковано таким чином: гормональне 

лікування (монофазний низько дозований контрацептив, що містить 

в кожній пігулці 30 мкг етінілестрадіолу і 2 мг хлормадінолу (Белара) 

у традиційному (21/7) режимі) отримали 20 (25%) дівчаток (група 1) 

протягом 6 циклів, що оформили інформовану згоду на лікування і що не 

мають протипоказань до її призначення.  

Для уточнення ефективності різних режимів призначення КОК, 

останнім 40 (53%) (група 3) дівчаткам призначений той же контрацептив 

(30 мкг етінілестрадіолу і 2 мг хлормадінолу) в пролонгованому (63/7) 

режимі (по одній пігулці щодня протягом двох курсів з 7-денною 

перервою між ними). 20 (25%) дівчаткам (група 2), через наявні 

протипоказання до прийому КОК, або відмови від гормонотерапії, було 

проведено лікування комплексним препаратом (Оваримедин), що поєднує 

у своєму складі екстракт солодки голої (Glycyrrhiza glabra) – 250 мг (mg), 

cтандартизований до 20% гліциризинової кислоти, екстракт прутняка 

звичайного (Vitex agnus-castus) – 100 мг (mg), що містить не менше 0,6% 

аукубіну та не менше 0,5% агнузіду та екстракт кориці (Cinnamomum 

cassia) – 50 мг (mg). (таблиця 4.1). Групи були порівняні по наявності 

пацієнток з різними типами будови (РВК і РЗК) фолікулярного апарату 

яєчників. 
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Таблиця 4.1 

Причини відмови від призначення гормональної терапії 

Показник  Кількість, n=20 

Об’єктивні 

Наявність нікотинової залежності  
(паління більше 12 цигарок на день) 

3 (15%) 

Суб’єктивні 

Побоювання тромбозу при наявності проявів 
варикозної хвороби 

4 (20%) 

Невдалий досвід прийому КОК 4 (20%) 

Побоювання збільшення маси тіла на фоні 
лікування 

4 (20%) 

Нез’ясовне негативне відношення до 
гормонотерапії 

5 (25%) 

 

Всі пацієнтки отримали терапію в повному об’ємі. Незалежно від 

способу лікування спостерігалися короткочасні побічні ефекти. Найбільш 

частими (56 пацієнток – 70%) виявилися нетривалі диспепсичні розлади, 

в основному характерні для пацієнток групи 2, тривалість і інтенсивність 

яких не з’явилися причиною відміни препаратів і згодом нівелювалися 

самостійно.  

З 34 (42,5%) пацієнток, в яких на тлі лікування виник головний біль, 

більшість (20 осіб – 58,8%) приймали КОК в пролонгованому режимі. 

Дівчаток, що приймають КОК в 21/7 режимі головний біль непокоїв 

в 2 рази рідше 10 (29,4%), ніж дівчаток групи 3 і в 2 рази частіше, ніж 

дівчаток, що приймають РД – 2 (5,9%) (RR=2,01, 95% CI 1,1–2,8, p=0,03). 

Побічні реакції у вигляді міжменструальних кров’янистих виділень, 

надбавки у вазі, мастодинії, набряклості виявлені лише у пацієнток на тлі 

гормонотерапії. 
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Кровотечі «прориву» тривалістю від 3 до 6 днів протягом прийому 

перших трьох упаковок КОК виявлені у 3 (15%) дівчаток групи 1 і 

в 10 (25%) групи 3. У подальшому мізерні, короткочасні кров’янисті 

виділення на тлі прийому КОК відмічені лише одної (5%) дівчинки 

з групи 3. 

Мізерні непостійні кров’яні виділення тривалістю менше 10 днів 

відзначили 4 (20%) дівчинки групи 1 і 11 (27,5%) дівчаток групи 3, також, 

в основному, на початку гормонотерапії. Під час 4–6-го циклу лікування 

число пацієнток з вказаними скаргами в групі прийому КОК 

в 21/7 режимі скоротилося в 2 рази (2 особи – 10%), в групі прийому КОК 

в 63/7 режимі – до 4 (10,0%) чоловік. Середня тривалість кровотеч при 

цьому, не перевищувала одного-двох днів. 

У дні перерви прийому КОК у всіх пацієнток регулярно спосте-

рігалися менструально-подібні реакції. При оцінці загального об’єму 

крововтрати на тлі гормонотерапії відмічено його неухильне зниження, 

за відсутності випадків виникнення аменореї. У 12 (60%) хворих 2 групи 

в процесі прийому РД відмічено зменшення тривалості затримок менстру-

ацій. Регулярний менструальний цикл відмічений у 6 (30%) дівчаток, 

решта продовжували мати РМ. 

Незначна надбавка ваги (на 1–2 кг) в перших 2–3 місяці лікування 

КОК відмічена в 10 і 60 (16,7%) випадках, притому достовірних 

відмінностей по даному параметру в групах 1 і 3 виявлено не було (3 – 

15,7% і 8 – 20,0%) відповідно, р=0,3). Рекомендації щодо дотримання 

дієти на тлі гормонотерапії, що полягає в зменшенні прийому легко-

засвоюваних вуглеводів і зниженні вжитку рідини, дозволили поверну-

тися до вихідної і бажаної ваги пацієнток надалі. 

Нагрубання молочних залоз (15%), відчуття набряклості (40%) 

відмічене у пацієнток, в основному на початку гормонотерапії (перша-

третя упаковка КОК). 
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Через 3 місяці прийому КОК відмічена лише тенденція до 

зменшення гірсутизму (гірсутне число до лікування: 18,2±2,1 балу, через 

3 місяці лікування: 17,2±2,2 балу, р>0,05), достовірна зміна гірсутного 

числа (11,4±0,3 балу, в порівнянні з вихідним значенням р<0,001) сталася 

лише через 6 місяців лікування. Це може бути пояснено фізіологічним 

циклом зростання волосся, який складає 6 місяців. Проте вказані зміни 

відмічені нами менш ніж в половини – 24 з 54 (44,4%) – дівчаток груп 1 і 

3, що мають початково клінічні ознаки андрогенізації що, ймовірно, 

пов’язані з тим що, на думку авторів, вираженість гірсутизму значимо 

зменшується лише через 12 місяців прийому КОК [31, 118]. Після трьох 

місяців гормонотерапії у пацієнток також зменшилася кількість та інтен-

сивність вугрових висипань на різних ділянках шкіри, особливо у дівча-

ток, що приймали КОК в пролонгованому режимі (більш ніж в половини 

дівчаток). У всіх 6 (10%) пацієнток групи 2 з клінічними ознаками 

андрогенізації, рівень гірсутного числа на тлі прийому РД не змінився, 

що побічно демонструє неефективність вказаних препаратів в лікуванні 

«андрогензалежної дермопатії». 

У процесі лікування печінкові ферменти у всіх хворих відповідали 

нормативним значенням (23,3±2,2; 24,3±1,3; 82,3±8,2 ОД/л – АЛТ, АСТ, 

ЩФ, відповідно). 

З метою виявлення ехографічних особливостей внутрішніх статевих 

органів на тлі використовуваного лікування, комплексна 3Д ТР ехографія 

проведена пацієнткам на 5–7-й день відміни третього і шостго циклів 

прийому КОК і на 3–5-й день менструації (за відсутності, в будь-який 

день) через 3 і 6 місяців прийому препаратів, що містять РД.  

За даними ехографії, об’єм яєчників між третім і четвертим циклами 

терапії варіював від 3,9 до 18,1 см3, після 6 циклу – від 3,2 до 16,1 см3. При 

цьому в 63 з 80 (77,5%) пацієнток (16 (80%), 8 (40%) і 39 (97,5%) дівчаток 

груп 1, 2 і 3, відповідно) дійсні розміри яєчників відповідали встановленим 
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нормативам (≤10см3), проте не завжди знаходилися в рамках вікових 

параметрів (6,8±0,4см3). Поважно відмітити, що у дівчаток 1 групи медіана 

об’єму яєчників після лікування була достовірно меншою такий дівчаток з 

групи 2 (6,3см3 vs. 9,4 см3, р<0,01), і достовірно перевищувала таку 

дівчаток групи 3 (6,3 проти 5,0 см3, р<0,01). Для ефективного прикладу всі 

пацієнтки, залежно від об’єму яєчників після лікування, були рандомізо-

вані на дві підгрупи: дівчатка з об’ємом яєчників ≤10 см3 (n=63) і 11 см3 и 

більше (n=17), що наведено в таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2  

Розподіл пацієнток груп, що вивчаються, залежно від дійсного об’єму 

яєчників через 6 місяців лікування 

Групи  p для χ Середній 
об’єм 

яєчників, 
см3 

Група 1 
(КОК  

21/7 режим) 

Група 2  
(ІЗК і 
ЕГКГ) 

Група 3 
(КОК  

63/7 режим)

Половина 
групи 

Третина 
групи  

≤ 10 см 
(78%) 

16 (80%) 8 (40%)* 39 (97,5%) 0,05 0,2 

≥ 1 см 
(22%) 

4 (20%) 12 (60%)* 1 (2,5%)*** 0,05 0,001 

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів основної групи по 

відношенню до таких контрольної групи по критерію f, де * – р<0,05, 

*** – р<0,001. 

 

Як видно з представлених даних, прийом 6 циклів КОК, незалежно 

від режиму (16 (80%) і 39 (97,5%) в групах 1 і 3, відповідно), супроводжу-

вався зменшенням початково збільшених в об’ємі яєчників до встанов-

лених нормативів (≤10 см3) в 2 і більше разу частіше, ніж використання 

протягом шести місяців негормональних засобів рослинного походження 

(8 осіб– 40%). Через 6 місяців гормонотерапії пацієнток з патологічним 
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об’ємом яєчників в групі, що приймає КОК в 63/7 режимі, було в 4 рази 

менше, ніж пацієнток, що використовують КОК в 21/7 режимі, незалежно 

від вихідного типа будови органу (4 (20%) і 1 (2,5%) в групах 1 і 3 

відповідно). На думку ряду авторів, подібна динаміка пояснюється більш 

вираженим гальмуванням андрогенів в яєчниках на тлі безперервного 

використання КОК [36, 126]. 

Закономірною відповіддю на прийом КОК багато авторів рахують 

візуалізацію на ехограмах пацієнток мультифолікулярних яєчників 

(МФЯ), що налічують в зрізі до 8–10 антральних фолікулів [2, 132]. 

Згідно отриманим даним, в нашому дослідженні вказаний «оваріальний 

механізм дії» КОК отриманий в 37 з 60 (61,7%) дівчаток з СПКЯ. 

Цікавим представилося вивчення характеру розташування антральних 

фолікулів в зменшеному об’ємі строми яєчників залежно від вихідного 

типа будови яєчників. Як виявилось, у дівчаток, спочатку РЗК, що мають, 

будова фолікулярного апарату яєчників, фолікули розташовувалися 

дифузно в 100% випадків, тоді як при РВК – в 79% дифузно, в 21% – 

переважно по периферії. 

У дівчаток, що приймають РД, також відмічено зменшення кількості 

фолікулів в яєчниках в середньому до 9,6 в зрізі. Притому, різні по 

діаметру фолікули, незалежно від початкового типа будови, стали 

розташовуватися дифузно (медіофолікулярний тип будови) [32, 140]. 

Трансформована таким чином структура яєчників, інтерпретована 

нами як мультифолікулярна, характерна для підліткового періоду. У 4 

(20%) дівчаток-підлітків відмічені ознаки овуляції, що відбулася, в циклі, 

попередньому дослідженню. Не дивлячись на це, регулярний ритм 

менструації (РРМ) у пацієнток групи 2 спостерігався лише при значному 

зменшенні розмірів яєчників (з 16,2±2,4 до 9,2±0,8 см3, р=0,02). 

Олігоаменорея супроводжувалася збереженням збільшеного об’єму 

яєчників (16,2±2,4 проти 14,1±1,2 см3, р=0,2). 
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За даними лікування, що проводиться, звертало на себе увагу деяке 

збіднення судинного малюнка в яєчниках в порівнянні з наявною 

гіперваскуляризацією їх строми до лікування. 

Результати динамічної доплерометрії внутрішньооваріального крово-

току представлені в таблиці 4.3. 

Таблиця 4.3  

Доплерометричні показники (МАШ, ІР) внутрішньояєчникового 

кровотоку за відсутності ознак овуляції 

МАШ 
внутрішньояєчникового 

кровоточу (см/с) 

Мінімальний ІР 

В процесі лікування В процесі лікування 

Групи 
дослідження 

Почат-
ково 

3 міс. 6 міс. 

Початков
о 

3 міс. 6 міс. 

1  
(прийом 
КОК 21/7 
режим), 

n=20 

11,6±0,2 
(6,3-13,2)

8,8±0,4 
(5,8-13,5)*

0,6±0,1 
(0,51-0,98) 

0,6±0,1 
(0,52-0,85) 

2  
(прийом 
РД), n=20 

11,8±0,3 
(7,1-14,3)

10,2±0,3 
(6,1-14,2)

0,7±0,2 
(0,52-0,86) 

0,7±0,1 
(0,51-0,84) 

3  
(прийом 
КОК 63/7 
режим), 

n=40 

15,6±0,4 
 (9,1-16,8) 

10,8±0,3 
(5,6-14,4)

8,4±0,3 
(5,1-12,6)*

0,7±0,06 
(0,48-0,78)

0,6±0,1 
(0,52-0,99) 

0,63±0,2 
(0,51-0,87) 

Контр. 
група, n=20 

8,8±0,8 
(4,8-10,4) 

  0,5±0,02 
(0,48-0,57)

  

Норматив 8,8±0,8 
(4,8-14,2) 

  0,5±0,01 
(0,49-0,61)

  

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів, що вивчаються, в 

групах в процесі спостереження для χ², де * – p≤0,05; 1 – нормативні 

значення МАШС і ІР для неовулюючого яєчника.  
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Згідно з представленими даними, незалежно від вигляду лікування 

в перші місяці відмічено достовірно значиме зниження МАШІ (11,6±0,24; 

11,8±0,3; 10,8±0,3 см/с у групах 1, 2 і 3 відповідно, р=0,2). Проте, значень 

МАШ, порівнянної з такими групи контролю і референсними значеннями, 

удалося досягти лише до кінця гормонотерапії (8,8±0,4 і 8,4±0,3 см/с 

в групах 1 і 3 відповідно). Виявлено, що у хворих, що отримували КОК 

(групи 1 і 3) протягом шести місяців, було достовірне зниження МАШ 

в яєчникових артеріях в порівнянні з хворими групи прийому РД і що не 

мають овуляції. Встановлено, що тривалість прийому РД не впливає на 

рівень МАШ (11,8±0,3 і 10,2±0,3 см/с через 3 і 6 місяців терапії, р=0,06). 

На тлі лікування, незалежно від виду і часу вживання, в групах 

відмічено значиме зниження ІР, порівнянне з наявними нормативними 

параметрами і значеннями у здорових одноліток і виявлений позитивний 

кореляційний зв’язок між рівнями ІР і РРМ (г=0,51, р<0,01) у хворих 

групи 2. 

Оцінка гормональних параметрів, що вивчаються, в ході дослід-

ження проводилася відповідно до наявних нормативних значень для 

дівчаток у віці 14–16 років [9, 150]. 

У пацієнток групи 1 (21/7 режим КОК) вже через 3 місяці лікування, 

відмічено достовірно значиме зниження рівня секреції ЛГ на 5-й день 

безгормонального інтервалу (БГІ) в порівнянні з вихідними значеннями 

(5,8±0,8 проти 17,8±0,4 МО/л, p<0,001). Притому, вивчення концентрації 

сироваткового ЛГ в подальших 3 місяці прийому КОК в 21/7 режимі не 

виявило статистично значимої відмінності (5,8±0,8 проти 5,6±0,3 МО/л, 

р=0,6). 

Настільки значимого зниження ЛГ, характерного для дівчаток, що 

приймають КОК, у пацієнток, на фоні РД не відмічене. 

Проте встановлена зворотна кореляційна залежність відновлення 

РРМ від рівня ЛГ через 3 місяці терапії РД (r = -0,45; р<0,0001). 



  104

Вже через три місяці гормонотерапії відмічено значимо більше 

зниження рівня ЛГ в сироватці крові у дівчаток групи 3 в порівнянні 

з однолітками групи 1 (1,3±0,1 проти 5,8±0,8 МО/л, p<0,001). 

Надалі рівень показника, що вивчається, в групі прийому КОК в 

63/7 режимі істотно не мінявся (1,3±0,1 проти 1,1±0,2 МО/л, р<0,001). 

Подібна закономірність характерна і для пацієнток, що використовують 

КОК в 21/7 режимі (р=0,6), що вказує на можливість використання гормо-

нотерапії, за необхідності, лише 3 місяці. 

На тлі прийому КОК відмічено різке збільшення сироваткового К, 

з недостовірною різницею більш виражене у пацієнток групи 3 (368,9±2,2 

проти 425,8±1,3 нмоль/л, р=0,3). 

Аналіз динаміки значень Прл у вказаних групах на тлі лікування 

виявив схожі, але такі, що не виходять за рамки вікових нормативів, 

зміни. Так на тлі терапії КОК в режимі 21/7 рівень Прл зріс з 302,3±5,8 до 

350,8±5,8 мМО/л, що значно нижче, ніж в групі, що використовує КОК 

в 63/7 режимі, де відмічено значиміше підвищення його значень з 299,2±5,8 

до 478,9±12,8 мМО/л через 6 місяців терапії, p<0,005. 

Прийом РД протягом 6 місяців істотно не вплинув на вихідні 

значення К (274,3±5,1 проти 301,6±2,2 нмоль/л, р=0,2) і Прл (270,5±15,1 

проти 286,4±15,8 мМО/л, р=0,1), що виключає необхідність динамічного 

контролю вказаних гормонів під час лікування негормональними 

препаратами. 

Секреція Т на 5-й день третього 7-денного БГІ прийому КОК 

(3 місяці лікування) у дівчаток групи 1 склала, у середньому, 

1,5±0,1 нмоль/л, майже в 2 рази нижче за його вихідні величини 

(3,0±0,3 нмоль/л, р<0,05). Прийом РД істотно не вплинув на рівень Т, 

значення якого навіть через 6 місяців терапії продовжували перевищувати 

референсні (3,3±0,3; 3,1±0,3; 2,6±0,2 нмоль/л початково, через 3 і 

6 місяців лікування відповідно, р=0,2). При цьому, нами встановлена 
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зворотна кореляційна залежність між рівнем сироваткового Т і РРМ  

(r = -0,51, р=0,01). 

Значимих відмінностей по впливу порівнюваних режимів КОК на 

рівень Т, визначуваного на 5-й день БГИ через 3 (1,7±0,2 проти 

1,2±0,1 нмоль/л – в групах 1 і 3 відповідно, р=0,22) і 6 (1,3±0,1 проти 

1,2±0,2 нмоль/л – в групах 1 і 3 відповідно, р=0,46) місяців гормоно-

терапії нами не встановлено. Проте, в групі пролонгованого режиму КОК 

відмічена слабка зворотна кореляція між рівнем Т після відміни КОК (5-й 

день МПР) і відновлення РРМ (r = -0,31; р=0,08). 

У перші місяці гормонотерапії спостерігалося майже двократне 

зниження рівня сироваткового Е2 (з 190,5±3,2 до 116,2±2,2 пмоль/л і з 

211,3±11,5 до 92,8±6,5 пмоль/л в групах 1 і 3 початково і через 3 місяці, 

відповідно, p<0,05), так що його значення виходили за рамки «терапев-

тичного вікна». При цьому медіана Е2, визначуваного в сироватці крові 

на 5-й день БГІ у пацієнток через 3 місяці прийому КОК в 21/7 режимі, 

значно перевершувала таку у пацієнток, що використовують КОК в 

63/7 режимі (109,5 проти 87,2 пмоль/л, р<0,05). У наступних трьох цикли 

лікування відмічено деяке збільшення значень Е2, при цьому вказані 

відмінності в групах зберігалися (151,2±8,3 і 119,7±9,5 пмоль/л в групах 1 

і 3 відповідно). 

РД істотно не вплинули на середні значення Е2, які відповідали 

нижній межі нормативних значень впродовж всього спостереження 

(178,4±3,6; 162,7±4,6 і 160,7±2,6 пмоль/л початково, через 3 і 6 місяців 

лікування відповідно, р=0,3). Встановлена тенденція до відмінності у вмісті 

Е2 в сироватці крові після лікування у пацієнток групи 2 залежно від ритму 

менструації статистично недостовірна (р=0,09), хоча і просліджується. 

Вивчення вмісту ТЕЗГ на тлі прийому КОК, як важливого чинника 

оцінки рівня циркулюючих андрогенів, показало достовірно значиме 

підвищення його значень з 30,1 (16,2–58,1) до 124,3 (61,1–159,3) пмоль/л 
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в режимі 21/7 і з 36,1 (18,5–62,1) до 179,3 (76,5–259,3) пмоль/л в 63/7 

режимі, р<0,005. Концентрація ТЕЗГ у дівчаток групи 2 на тлі лікування 

статистично значимо не відрізнялася від такої до лікування (р=0,3) і 

відповідала значенням нижній межі норми.  

 

4.2 Віддалені наслідки лікування 

 

Ефективність терапії передбачалося оцінювати двічі – через 3 і 

6 місяців відміни лікування за наступними критеріями: 1 – наявність РРМ 

(не менш двох самостійних менструацій за 3 місяці), 2 – зменшення 

дійсного об’єму яєчників до 10 см3 за даними контрольної ехографії через 

3 і 6 місяців відміни терапії, 3 – нормалізація рівня основних гормо-

нальних маркерів ПКЯ (при перевищенні нормативних значень навіть 

одного параметра, результат оцінювався як негативний). 

Через 3 місяці відміни терапії РРМ відмічений у 11 (55%) пацієнток 

1 групи і у 9 (45%) пацієнток групи 2, що на 15% дівчаток більше, ніж на 

тлі прийому РД (таблиця 4.4). 

Таблиця 4.4  

Характер менструацій в досліджуваних груп пацієнток  

через 3 місяці відміни терапії 

До лікування Через 3 міс. після відміни лікуванняПоказник 

Основна група,  
n=80 

Група 1, 
n=20 

Група 2, 
n=20 

Група 3, 
n=40 

РРМ 0 11 (55%) 9 (45%) 38 (85%%)

Олігоменорея 43 (53,8%) 5 (25%) 10 (50%) 4 (10%%) 

АМК ПП 6 (7,5%) 1 (5%) 0 1 (2,5%%)

Аменорея ІІ 24 (30%) 2 (10%) 1 (5%) 1 (2,5%) 

Аменорея І 6 (7,5%) 0 0 0 
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Згідно даних таблиці 4.4, пролонгований режим КОК ефективний 

у 85% незалежно від характеру тих, що є до лікування ПМФ через 

3 місяці відміни препарату. 

Через 6 місяців після відміни лікування ПМФ у вигляді 

олігоменореї і аменореї II мали 24 (30%) пацієнтки: 7 (35%), 11 (55%) і 

6 (15%) дівчаток – підлітків груп 1, 2, 3 відповідно, що істотно не 

відрізняється від попередніх результатів (3 місяці без лікування) (див. 

табл. 4.1). АМК ПП не виявлені ні у однієї дівчинки. 

До кінця спостереження РРМ мали 57 (71,3%) пацієнток: 11 (55,0%), 

9 (45,0%), 37 (92,5%) з груп 1, 2, 3 відповідно. Олігоменорея через 

6 місяців відміни терапії виявлена у 20 (25,0%) дівчаток: 5 (25,0%), 10 

(50,0%), 5 (12,5%) з груп 1, 2, 3 відповідно, аменорея II – в 4 (5,0%): 2 

(10,0%), 1 (5,0%) і 1 (2,5%) з груп 1, 2, 3 відповідно. 

При детальному аналізі отриманих результатів, було виявлено, що 

вживання КОК в 21/7 режимі в порівнянні з РД дещо частіше сприяє 

відновленню ритму менструацій. Більш виражені закономірності виявлені 

при порівнянні результатів гормонотерапії в різних режимах. Вживання 

КОК в 63/7 режимі збільшує прогноз РРМ в 1,4 разу (RR=1,5; 95% CI 1,2–

2,2; p=0,05) в порівнянні з використанням препарату в 21/7 режимі і в 1,7 

разів в порівнянні з використанням (RR=1,8; 95%CI 1,2–2,8; p=0,02). 

Виявлено також, що у дівчаток з ПКЯ у віці 16 років недостатній ефект 

від використання КОК мав місце в 1,7 разу частіше в порівнянні з 

дівчатками 14 років (RR=1,8; p=0,02; 95% CI 1,2–2,8). 

Збереження отриманого позитивного впливу гормонотерапії на 

зростання волосся в гормональних зонах і стан шкіри протягом 6 місяців 

після лікування спостерігалося в 18 (75%) з 24 дівчаток. 

Згідно встановленим раннє критеріям ефективності кожного з 

використовуваних видів терапії підлітків з ПКЯ, цікавим представилося 

вивчення ехоструктури яєчників і особливостей, що вивчаються, раннього 
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гормонального профілю у дівчаток з регулярними менструаціями після 

закінчення лікування для прогнозування довгостроковості отриманого 

ефекту. У зв’язку з відсутністю істотних відмінностей в частоті РРМ 

через 3 і 6 місяців відміни терапії детальному опису вирішено піддати 

лише результати остаточного обстеження (6 місяців без лікування). 

Ультразвукові особливості внутрішніх статевих органів у пацієнток 

з позитивним клінічним ефектом лікування ПКЯ. Диференційований аналіз 

взаємозв’язку між розміром яєчників через 6 місяців прийому КОК і 

частотою відновлення РРМ надалі виявив, що при зменшенні об’єму 

яєчників до ≤10 см3 регулярні менструації мають місце в 82,2% спостере-

жень, тоді як при об’ємі 11 см3 і більш лише в 17,8%. Було виявлено, що при 

об’ємі яєчників ≤10 см3 через 6 місяців гормонотерапії, РРМ надалі 

відмічений в 1,7 разів частіше, ніж за наявності більш об’ємних яєчників 

(RR=1,8; 95% CI 1,2–2,8; p=0,01).  

Через півроку відміни терапії в 37 (63%) з 59, у тому числі в 7 (19%), 

7 (19%) і 23 (62%) в групах 1, 2 і 3 відповідно дівчаток, РРМ, що мають, 

дійсні розміри яєчників відповідали встановленим нормативам (≤10 см3). 

Притому, лише прийом КОК, більшою мірою його пролонгований режим 

(р≤0,05), сприяв збереженню розмірів яєчників, що нормалізувалися, до 

кінця спостереження (6,5±0,5 см3). Медіана значень об’єму яєчників 

в групі 1 склала 6,1 см3 (5,9–6,5), в групі 3 – 5,9 см3 (5,1–6,2) (р=0,7). 

Достовірних відмінностей в розмірах яєчників 9 (45%) дівчатках 

групи 2, що мають регулярні менструації, нами не відмічено: 9,3±0,7 см3 

через 6 місяців лікування і 9,7±0,5 см3 через 6 місяців без лікування 

(р=0,2), що, ймовірно, пов’язано з тривалим стабільним ефектом дії РД. 

Ехо-камера-ознаки жовтих тіл опісля півроку відміни терапії 

відмічені в 27 (46%) з 59 дівчаток, РРМ, що мають: 6 (22%), 5 (19%) і 16 

(59%) в групах 1, 2 і 3 відповідно. 

Поза сумнівом, цікавим і важливим з практичної точки зору, а також 

логічним по відношенню до раннє представленому викладу матеріалу, 



  109

було б провести аналіз клінічної ефективності терапії залежно від вихід-

ного типа будови фолікулярного апарату яєчників у підлітків із СПКЯ. 

Аналіз представлених результатів дозволяє зробити висновок про 

перевагу в здобутті позитивного результату лікування дівчаток з ПКЯ, 

РЗК ехоструктуру яєчників, що мають, перед пацієнтками з РВК.  

Згідно даним таблиці 4.5, у дівчаток групи 1 з РЗК типом будови 

фолікулярного апарату яєчників РРМ після лікування спостерігається 

в 3 рази частіше, ніж у дівчаток з РВК (RR=3, p=0,04, 95% CI 1,1–3,4). 

Таблиця 4.5 

Розміри і особливості будови яєчників за даними комплексної 

трансректальної 3Д-ехографії у пацієнток, що мають РРМ,  

через 6 місяців відміни КОК в 21/7 режимі (n=12),  

залежно від їх вихідного типа будови 

6 місяців Показник 

РЗК, n=9 
(75%) 

РВК, n=3 (25%) 

p  
для χ 

V≤10 см3 7 (78%)*** 0 0,001 Vov. (істинний) 

V≥11 см3 2 (22%)** 3 (100%) 0,01 

є 5 (55%) 1 (34%) 0,06 Жовте тіло 

немає 4 (45%) 2 (66%) 0,06 

≤10  5 (55%)*** 0 0,001 Кількість фолікулів, 
од. 

>10 4 (45%)** 3 (100%) 0,01 

мульти- 8 (89%)* 2 (66%) 0,05  – 

таке саме 1 (11%)* 1 (34%) 0,05 

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів, що вивчаються, при 

РЗК типові будови яєчників по відношенню до таких при РВК типові 

будови яєчників ×2, де * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001. 
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Позитивний клінічний ефект від прийому РД удалося досягти лише 

у дівчаток з РЗК типом будови фолікулярного апарату яєчників, при РВК 

у всіх дівчаток зберігалися ПМФ (таблиця 4.6). 

Таблиця 4.6  

Розміри і особливості будови яєчників за даними комплексної 

трансректальної 3Д-ехографії у пацієнток, що мають РРМ,  

через 6 місяців відміни РД (n=9),  

залежно від їх вихідного типа будови 

6 місяців Показник 

РЗК,  
n=9 (100%) 

РВК,  
n=0 

V≤10 см3 7 (78%)*** - Vov. (істинний) 

V≥11 см3 2 (22%)*** - 

є 5 (55%)*** - Жовте тіло 

немає 4 (45%)*** - 

≤10  8 (99%)*** - Кількість 
фолікулів, од. 

>10 1 (11%)*** - 

мульти- 9 (100%)*** - Розташування 

таке саме  - - 

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів, що вивчаються, при 

РЗК типові будови яєчників по відношенню до таких при РВК типові 

будови яєчників ×2, де *** – р<0,001. 

 

Виходячи з отриманих даних, наведених в таблиці 4.7, нами 

виявлено, що пацієнтки групи 3 з РЗК ехоструктурою яєчників, після 

лікування в 4 раз частіше мають РРМ в порівнянні з РВК (RR= -4,2, 

p<0,0001; 95% CI 2,4–7,5). 
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Таблиця 4.7 

Розміри і особливості будови яєчників за даними комплексної 

трансректальної 3Д-ехографії у пацієнток, що мають РРМ,  

через 6 місяців відміни КОК в 63/7 режимі (n=38),  

залежно від їх вихідного типа будови 

6 місяців Показник 

РЗК,  
n=24 (63%) 

РВК,  
n=14 (37%) 

p  
для χ 

V≤10 см3 20 (83%)** 3 (21%) 0,01 Vov. (істинний) 

V≥11 см3 4 (17%)*** 11 (89%) 0,001 

є 13 (54%)** 3 (21%) 0,01 Жовте тіло 

немає 11(46%)* 11 (79%) 0,04 

≤10  12 (50%) 5 (35%) 0,2 Кількість 
фолікулів, од. 

>10 12 (50%) 9 (65%) 0,03 

мульти- 22 (992%) 10 (71%) 0,02 розташування 

таке саме 2 (8%)* 4 (29%) 0,01 

Примітка. р – достовірність відмінностей параметрів, що вивчаються, при 

РЗК типові будови яєчників по відношенню до таких при РВК типові 

будови яєчників ×2, де * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001. 

 

Вживання високоінформативної методики комплексного 3Д ТР 

дослідження яєчників у підлітків з ПКЯ дозволило виявити прогностичні, 

відносно ефективності використовуваної терапії, критерії. 

За даними ЕК, виконаного в ранню фолікулярну фазу (5 д.ц.), 

у дівчаток з РРМ відмічено деяке збіднення судинного рисунка, що 
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відповідає наявним даним [18, 157]. При імпульсній допплерометрії 

у пацієнток з РРМ після лікування значення МАШІ відповідало в серед-

ньому (11,9±0,3 см/с (8,1–12,3), що істотно нижче за МАШУ до лікування 

(15,6±0,3 см/с (9,1–16,8)), проте, в більшості випадків перевершує його 

значення в контрольній групі (6,8±0,6 см/с (4,6–10,4)). Подібні 

закономірності відмічені і при вивченні ІР у пацієнток з РРМ через 

6 місяців після лікування, початково і у дівчаток контрольної групи: 

0,62±0,02 (0,48–0,78), 0,66±0,06 (0,48–0,78) і 0,48±0,03 (0,48–0,57) 

відповідно. 

Гормональний профіль пацієнток з позитивним клінічним ефектом 

лікування СПКЯ. У 22 (37%) з 59 дівчаток: 5 (23%), 2(9%) і 15 (68%) 

з груп 1, 2, 3 відповідно, РРМ, що мають, через 6 місяців відміни терапії, 

медіану значень ЛГ і Т, визначуваних на 3–5 д.ц. відповідала 

встановленим нормативам (ЛГ≤10 МО/л, Т≤2,5нмоль/л) [31]. Причому 

лише у 10% дівчаток груп 1 і 3 знаходилися в межах нормативних вікових 

параметрів. 

Оцінка гормонального профілю на 5-й день БГІ 6-го циклу 

гормонотерапії дозволила виявити закономірності, що сприяють визна-

ченню частоти відновлення ритму менструацій надалі. 

У пацієнток групи 1 медіана сироваткових значень ЛГ і Т, 

визначувана на 5-й день БГІ 6-го циклу КОК не має прогностичного 

значення для визначення характеру менструацій надалі: (6,2 МО/л (6,0– 

6,6) проти 6,6 МО/л (6,5–6,9) і (1,6 нмоль/л (0,6–2,1 нмоль/л) проти 

1,9 нмоль/л (1,8– 2,3) – рівні ЛГ і Т при РРМ і ПМФ надалі відповідно, 

р=0,3)). 

Після відміни лікування, у дівчаток групи 3 з РРМ надалі, медіана 

концентрацій ЛГ на 5-й день БГІ відповідала 0,33 МО/л (0,2–0,6), що майже 

в 6 разів менше, ніж у дівчаток, ПМФ, що мають (1,94 МО/л (1,6–2,9)) 

(таблиця 4.8). 



  113

Таблиця 4.8  

Оцінка характеру менструацій у пацієнток 3 групи через 6 місяців 

відміни КОК залежно від медіани значень сироваткового ЛГ, 

визначуваного початково і на 5-й день БГІ 

Початково 5-й день БГІ  
(прийом 6 упаковок КОК)

ЛГ, МО/л 

РРМ олігоменорея РРМ олігоменорея

Медіана значень 15,0* 24,1 0,32*** 1,95 

Діапазон значень 12,1–23,1 19,4–27,2 0,1–0,7 1,5–2,8 

Примітка. p – достовірність відмінностей медіани сироваткового ЛГ 

у пацієнток з РМЦ і олігоаменореєю через 6 місяців відміни терапії для 

χ², де * – p≤0,05, *** – p≤ 0,001. 

 

Згідно з представленими даними, сироватковий вміст ЛГ у паці-

єнток групи 3 як до лікування, так і після його закінчення було статис-

тично значиме нижче, якщо згодом пацієнтки мали РРМ (р=0,001). 

Враховуючи вищевикладені закономірності, ми передбачили, 

що рівень ЛГ у пацієнток групи 3 відразу після закінчення лікування  

(5-й день БГІ) може мати прогностичне значення для формування РРМ. 

З метою з’ясування даної особливості ми застосували ROC-аналіз. 

Виявлено, що придушення секреції ЛГ до значень ≤1 МО/л з 80% 

чутливістю і 100% специфічністю дозволяє виділити пацієнток з більшою 

вірогідністю здатних мати РРМ (р=0,015). У пацієнток групи 3 відмічена 

також слабка зворотна кореляційна залежність між рівнем Т після 

лікування і РРМ надалі (r = -0,3, p=0,08). В ході дослідження встановлена 

пряма залежність ефективності КОК і рівня Е2 (r = 1,5, р=0,05) 

(таблиця 4.9). 
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Таблиця 4.9  

Оцінка характеру менструацій у пацієнток 1 і 3 групи через 6 місяців 

відміни КОК залежно від медіани концентрації Е2,  

визначуваного початково і на 5-й день БГІ 

Початково 5-й день БГІ  
(прийом 6 упаковок КОК)

Е2, МО/л 

РРМ олігоменорея РРМ олігоменорея

Медіана значень 196 175 101,7 74* 

Діапазон значень 34–448 123–418 70–233 63–90 

Примітка. p – достовірність відмінностей медіани сироваткового ЛГ 

у пацієнток з РРМ і олігоаменореєю через 6 місяців відміни терапії для χ², 

де * p≤0,05. 

 

При цьому у пацієнток з РРМ надалі, медіана значень Е2 на 5-й день 

БГІ склала 101,8 (70,1–233,2) пмоль/л, в групі з РМ – 74,1 (63,2–90,2) 

пмоль/л (р≤0,01). При ретроспективній оцінці динаміки рівня Е2 

протягом 6 місяців спостереження після відміни терапії було виявлено, 

що в групі з РРМ медіана концентрації даного гормону зросла більш ніж 

в 3 рази (від 112,7 до 349,9 пмоль/л, р=0,01), в групі з ПМФ трохи – 

з 102,3 до 162,4 пмоль/л, р=0,06. 

У зв’язку з відсутністю значимих відмінностей в рівнях 

гормональних параметрів, що вивчаються, у пацієнток групи 2 відразу 

після відміни РД і протягом шести місяців подальшого спостереження, 

а також виявлення взаємозв’язку між частотою РРМ і особливостями 

гормонального профілю вже на тлі лікування детальному опису пацієнток 

групи 2 в даному розділі вирішено не піддавати. 

Не дивлячись на закономірне збільшення вмісту ТЕЗГ в сироватці 

крові на тлі гормонотерапії, після відміни лікування спостерігалося різке 



  115

його зниження до вихідних величин – 39 пмоль/л (19,2–65,1 пмоль/л), 

причому, що не має значимих відмінностей в порівнюваних по вигляду 

лікування групах, р=0,2. Тим часом, лише для дівчаток групи 3 виявлений 

взаємозв’язок між рівнем ТЕЗГ і РРМ. Так, типовою була наявність 

майже в 2 рази нижчих концентрацій ТЕЗГ у пацієнток з відновленням 

ПМФ в порівнянні з РРМ, що мають, після відміни лікування (24,2±4,9 

пмоль/л v.s. 53,8±6,5 пмоль/л, р≤0,001). 

Крім того, було виявлено, що рівень ТЕЗГ>81 пмоль/л в сироватці 

крові на тлі прийому КОК в 63/7 режимі з 97% чутливістю і 83% 

специфічністю дозволяє виділити пацієнток, що мають високу віро-

гідність РРМ через 6 місяців відміни терапії (р=0,008, площа по кривій – 

86%). 

Не дивлячись на деяке підвищення значень К і Прл на тлі 

гормонотерапії, вже через 3 місяці відміни терапії знизившись до вікових 

нормативів, вони залишалися такими в подальшому (295,1±8,8 і 320,1±8,2 

нмоль/л; 298,2±12,2 і 305,0±5,9 мМО/л).  

Аналіз представлених результатів терапії ПКЯ дозволив рандомізувати 

пролікованих залежно від отриманого результату на три групи 

ефективності по встановлених раніше критеріях. 

Дівчаток, що мають ПМФ, але нормативні гормональні показники і 

об’єми яєчників, згідно встановленим раніше критеріям нами не 

виявлено, що дає змогу вважати РРМ основним показником «здорового 

функціонування» репродуктивної системи в пубертатному періоді. 

Отже, результати проведених досліджень підтверджують ефектив-

ність удосконаленого нами алгоритму медикаментозної терапії сигдрому 

полікістозних яєчників в ПП із урахуванням можливостей використання 

гормональної корекції та РД, як альтернати в лікуванні ПКЯ. Отримані 

нами результати дозволяють рекомендувати їх в практичну охорону 

здоров’я.  
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2. Зінченко ВМ. Підвищення ефективності діагностики та лікування 

пухлин яєчників у дівчат пубертатного періоду. Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика. 2017;28(3):86–92.  

3. Salmanov AG, Zinchenko VM, Manzhula LV, Voloshyn OA. Impact 

of infectious diseases on pubertal timing in ukrainian girls: results a multi-

center study. Wiad Lek. 2021;74(10 p.I):2392–9. 

4. Зінченко ВМ. Тактика ведення дівчат пубертатного періода 

з патологією яєчників. Збірник наукових праць співробітників НМАПО 

імені П. Л. Шупика: тези матеріалів науково-практичного семінару 

з міжнародною участю «Міжнародні та вітчизняні стандарти надання 

гінекологічної допомоги» (20 жовтня 2016 року, м. Київ). 2016;27(2):253. 
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РОЗДІЛ 5 

   АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Результати проведених досліджень свідчать, що з урахуванням віку 

обстежені 140 пацієнток з ПМФ і ПКЯ у віці від 15 до 17 років включно 

(середній вік 16,8±0,1 років) розподілилися таким чином: 15–16 років – 

96 дівчаток (68,6%), 17–17,5 років – 44 (31,4%) дівчинки. У 135 (96,4%) 

з 140 пацієнток розлади менструації ПМФ почалися в перших 6–12 місяців 

після менархе і лише в 5(3,6%) – більш ніж через 12 місяців. 

У сучасній літературі велика увага приділяється преморбідному 

у дівчат із ПМФ [8, 171]. Згідно отриманим нами результатам, виявлено 

високу частоту перенесених пацієнтками в дитинстві вітряної віспи – 

у 103 (73,6%), краснухи – у 64 (45,7%) дівчаток. Аналіз перенесених 

гострих і хронічних захворювань виявив велику питому вагу гострих 

респіраторних захворювань 138 (98,6%); захворювання органів травлення 

були діагностовані у 67 (47,9%) пацієнток, сечовидільної системи – в 11 

(7,9%); міопія легкого і середнього ступеня тяжкості – у 22 (15,7%) 

пацієнток; у 22 (15,7%) пацієнток мали місце алергічні реакції різного 

ступеня вираженості на харчові інгредієнти, побутову хімію і лікарські 

препарати. В анамнезі 7 (5,5%) пацієнток перенесли апендектомію, 

5 (3,6%) – тонзилектомію у віці 12–14 років. 4 (2,9%) дівчинки оперовано 

в плановому порядку у віці 13–15 років з приводу доброякісних утворень 

яєчників, 2 (1,4%) – з приводу апоплексії яєчника в екстреному порядку. 

Більшість дівчаток (122 осіб – 87,1%) відзначили наявність стресових 

ситуацій. 

ІМТ, згідно критеріям включення, у всіх 140 пацієнток відповідав 

віковому нормативу – від 20 до 24,9 кг/м2, що передбачає гармонічний 

статевий розвиток [9, 180]. 

У всіх дівчаток молочні залози мали правильну форму і симет-

ричний розвиток. У 20 (14,3%) пацієнток 17 років розвиток молочних 
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залоз відповідав III стадії розвитку по Таннеру, що розцінене нами як 

відставання в статевому дозріванні по даному критерію. У решти 120 

(85,7%) дівчаток стадія розвитку молочних залоз відповідала віковому 

нормативу [36, 181]. Пальпація молочних залоз в обстежених не виявила 

патологічних змін, що виключило необхідність виконання УЗД. 

При пальпаторному дослідженні щитовидної залози у 15 (10,7%) 

дівчаток з ПМФ і СПКЯ відмічене деяке її збільшення, у 4 (26,7%) з них 

поєднувалося з неоднорідністю консистенції і горбистістю контурів. 

Ехографія органу у даних пацієнток в 10 з 15 випадків (66,7%) виявила 

зниження ехогенності тиреоїдної тканини у поєднанні з неоднорідною 

структурою. 

При зовнішньому огляді клінічні ознаки андрогенізації були 

виявлені у 81 (57,9%) дівчинки, «гірсутне число» коливалось в межах  

12–18 (14,3±0,2 балу). У 20 (14,3%) обстежених вказані прояви були 

настільки виражені, що були основною причиною звернення. Більшість 

обстежених (80 – 57,1%) виникнення гірсутизму пов’язували з початком 

ПМФ. Скарги на вугровий висип пред’являли всі пацієнтки, що 

узгоджується з даними авторів, які називають дане явище у підлітків 

поширеним і транзиторним [32, 181]. Угрі різного ступеня вираженості 

розташовувалися переважно на обличчі у 78 (55,7%) дівчаток, на спині 

і грудях – у 32 (22,9%) дівчаток, змішане розташування виявлене 

у 28 дівчаток (20,0%).  

Стадії лобкового обволосіння по Таннеру у всіх обстежених відпові-

дали віковим нормативам [43, 59]. У 73 (52,1%) пацієнток виявлено 

пахове обволосіння за змішаним типом, а в 7 (5,5%) з їх числа, крім того 

виявлено I ступінь гіпертрофії клітора по Прадеру [18, 67]. 

При ректоабдомінальному дослідженні у 19 (13,6%) дівчаток 

виявлено відхилення матки від серединного положення. У 14 (10,0%) 

дівчаток 17 років відмічено деяке зменшення і сплощення тіла матки, що 
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супроводжується гіперантефлексією. У 63 (45,0%) дівчаток з ПМФ 

визначалося двостороннє збільшення декілька ущільнених яєчників, що 

не супроводжується хворобливістю. Асиметрія в розмірах і формі 

яєчників виявлена у 20 (14,3%) пацієнтки. Лише у 22 (15,7%) дівчаток 

з ПМФ і СПКЯ за даними 2Д-ехографії гінекологічний огляд не виявив 

патології з боку органів малого тазу. 

З огляду на те, що надані результати досліджень, виконаних по 

місцю первинного огляду, виявилися украй розрізненими, не 

стандартизованими по алгоритму, було вирішено провести всім дівчаткам 

обстеження на 3–5-й день спонтанного або індукованого прийомом 

гестагенів циклу [29, 74]. 

З 140 дівчаток із ПМФ і 2Д ехо-камера-ознаками СПКЯ 25 (17,9%) 

пацієнткам обстеження проведене на 3–5-й день спонтанного менстру-

ального циклу. Для визначення реактивності і виключення стійкої 

гіперплазії ендометрія у 116 (82,9%) пацієнток у віці 15–17 (15,2±0,2) років 

із затримкою менструації (60 осіб – 42,9%) – більше 40 днів (у середньому, 

49,5±3,7 дня), 55 (39,3%) – більше 6 місяців) проведена загальноприйнята 

проба з гестагенами [9]. Усі 116 пацієнток продемонстрували «позитивну 

відповідь» на проведення проби: у 17 дівчаток (14,7%) МПР виникла на  

7–9-й день прийому препарату, що зажадало його відміни, в останніх 

99 (85,3%) – на 2–8-й день після закінчення прийому гестагену. МПР 

характеризувалася дівчатками як помірна, тривала, у середньому, 

5,1±0,5 днів (від 4 до 7 днів), після чого самостійно закінчувалася, не вима-

гаючи використання гемостатичних препаратів. 

Отже, провідними факторами ризику розвитку полікістозних 

яєчників у пубертатному періоді є порушення менструальної функції 

(100%); супутня екстрагенітальна патологія (98,6%), у тому числі 

дизгормональні дизметаболічні порушення (42,9%); хронічні стресові 

ситуації (86,8%); обтяжена спадковість за ендокринними захворюваннями 
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(72,4%). Дизгормональні порушення у дівчат із полікістозними яєчниками 

у пубертатному періоді характеризуються наявністю ознак андрогенної 

дермопатії, підвищення рівня ЛГ та Т при одночасному зниженні вмісту 

ТЕЗГ, при цьому рівень ФСГ и Е2 не змінюється. У структурі провідних 

причин розвитку СПКЯ у ПП, супутні соматичні дизгормональні та 

дизметаболічні порушення складають 42,9%, а у 57,1% – наявність 

генітальної патології та обтяжена спадковість захворювань репродуктивної 

системи. 

Після виключення усіх інших причин формування СПКЯ, подальше 

спостереження проведено у 80 дівчаток з клінічними (ПМФ і андроген 

залежна дермопатія), гормональними (ЛГ >10 МО/л, рівень загального 

Т >2,5 нмоль/л) і ехографічними (збільшення об’єму яєчників більше 

10 см2, наявність в тканині >12 дрібних анехогенних утворень до 10 мм 

в діаметрі, збільшення ЯМІ >3,5) ознаками синдрому, яких ми виділили 

в групу супутніх з СПКЯ без метаболічних порушень і ендокринопатій. 

При детальному вивченні анамнезу 80 пацієнток з СПКЯ (основна 

група), звернуло на себе увагу наявність в сім’ях 10 (12,5%) дівчаток 

ПКЯ, 5 (6,3%) – жіночого чинника безпліддя. Вік менархе в матерів 

дівчаток з ПКЯ варіював від 14,8 до 15,6 року, у матерів дівчаток групи 

контролю – від 11,5 до 12,7 року, середній вік менархе склав 15,2±0,5 

і 12,2±0,6 року, у групах відповідно (р<0,001). 

Відмічено, що дівчатка з СПКЯ мали достовірно велику масу тіла 

(3269,6±0,8 і 3054,2±0,9 г відповідно, р<0,05) і вищий зріст (51,5±0,4 і 

50,5±0,5 см відповідно, р<0,05) при народженні, ніж однолітки конт-

рольної групи. Патологія періоду новонародженості і першого року життя, 

що вимагає госпіталізації і тривалого лікування відмічена у 4 (5,0%) 

дівчаток з СПКЯ. 

Детальне вивчення чинників, на тлі яких відбувалося формування 

організму і РС [8, 84], хоча і виявило деякі відмінності між порівню-
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ваними групами, проте, на наш погляд, істотно не вплинуло на форму-

вання СПКЯ у підлітків.  

Аналіз особливостей становлення ритму менструацій показав, що 

70 (87,5%) дівчаток з СПКЯ мала своєчасне менархе у віці від 11,9 до 

13,1 років, в 5 (6,3%) – з 9 до 11 років. У 5 (6,3%) 16-річних дівчаток 

відмічена аменорея I. У 2 (10,0%) дівчаток контрольної групи відмічене 

передчасне менархе, в останніх 18 (90,0%) вік менархе не відрізнявся 

від нормативного. У всіх дівчаток з ПКЯ (100%) ПМФ з’явилися через  

6–12 місяців після менархе.  

Так, олігоменорея відмічена у 41 (51,3%) дівчинки, аменорея II – 

в 24 (30,0%), АМК ПП – у 6 (7,5%) дівчаток. Всі дівчатка контрольної 

групи відзначили наявність РРМ: менструації тривали по 4–6 днів, через 

28–30 днів, характеризувалися як помірні, безболісні. 

При зовнішньому огляді клінічні ознаки андрогенізації були 

виявлені у 58 (72,5%) дівчаток основної групи (середнє значення 

гірсутного числа 18,2±2,4 балу), що інтерпретується як «патологічний 

гірсутизм». У 15 (75,0%) дівчаток контрольної групи середнє значення 

гірсутного числа склало 5,1±0,2 балу, що відповідає «фізіологічному 

обволосінню», в 5 (25,0%) визначався «межовий з гірсутизмом тип 

обволосіння» з середнім значенням гірсутного числа в 4 (20,0%) – 

9,2±1,2 балу. 

Вугрові висипання (acne vulgaris) різного ступеня виразності роз-

ташовувалися переважно на обличчі у 48 (60,0%) дівчаток з СПКЯ  

і у 5 (25,0%) дівчаток контрольної групи, на спині і грудях – в 24 (30,0%) 

і 3 (15,0%) дівчаток порівнюваних груп відповідно, змішане розташування 

виявлене у 8 (10,0%) дівчаток з ПКЯ, що демонструє майже двократне 

переважання вказаного захворювання у дівчаток з СПКЯ. 

При гінекологічному огляді обволосіння за змішаним типом від-

мічене у 72 (90,0%) пацієнток з СПКЯ і у 4 (20,0%) дівчаток контрольної 
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групи. Ректальне дослідження у 20 (100%) дівчаток контрольної групи  

і у 72 (90,0%) дівчаток з СПКЯ не виявило патології з боку внутрішніх 

статевих органів. Лише у 26 (32,5%) дівчаток з СПКЯ пальпувалися 

збільшені в об’ємі, безболісні округлі яєчники, що при I ступені чистоти 

вагінального мазка виключає запальний характер збільшення яєчників. 

Для вирішення поставлених завдань комплексна 3Д трансректальна 

ехографія виконана 80 дівчаткам з СПКЯ і 20 здоровим дівчаткам конт-

рольної групи, що дозволило виявити ехографічні особливості внутрішніх 

статевих органів у підлітків при СПКЯ. 

Так, розміри матки у обстежених одноліток істотно не відрізнялися 

між собою і від нормативних значень. Ехографічна картина ендометрія 

в I фазі спонтанного або індукованого дідрогестероном циклу у пацієнток 

з СПКЯ, а також дівчаток контрольної групи не відрізнялася вираженим 

поліморфізмом, характеризувалася однорідністю, чіткістю контуру на межі 

з внутрішнім м’язовим шаром й ізоехогенністю. Товщина ендометрія 

(6,6±0,3 і 5,5±0,2 мм в групах відповідно, p=0,2) виключала його патологію. 

У ході комплексної 3Д ТР ехографії органів малого тазу встанов-

лена статистично значима відмінність між розмірами яєчників у дівчаток 

з СПКЯ, нормативними і дівчаток контрольної групи. 

При мультипланарній реконструкції в зрізах яєчників у дівчаток 

з СПКЯ, збільшених, у середньому, до 17,1±0,7 см3 (min – 13 см3, max – 

25 см3), налічувалося до 15–18 фолікулів 0 від 5 до 9 мм. За даними 

трансректальної ЗД ехографії симетричне збільшення яєчників з різницею 

в 1–2 см3 відмічене лише у 21 (26,3%) дівчинки, асиметричне – в 59 

(73,7%), причому в 56 (94,9%) з їх числа дійсний об’єм правого 

(18,5±0,5 см3) був більше лівого (13,7±0,5 см3), в 5 (8,2%) – об’єм лівого 

(17,6±0,8 см3) був більше правого (13,5±0,8 см3) яєчника на 3 см3 і більше 

(у середньому на 4,8±0,3 см3). 
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У контрольній групі розміри яєчників були порівнянні з даними 

літератури [36, 95], середній об’єм органів склав 6,6±0,5 см3 і не пере-

вершував допустимі розміри для підлітків при ТР дослідженні [31, 108]. 

Цікаво відзначити, що у 14 (70%) дівчаток з РРМ, без ознак овуляції в 

попередньому циклі за даними ехографії, асиметрія також не виявлена 

(VOD=7,2±0,7 см3 і VOS=6,2±0,6 см3), хоча деяка перевага розмірів правого 

яєчника над лівим нами все ж відмічено, що сповна допустимо [32, 108]. 

Використання томографії як функції ехографії для обробки зобра-

ження дозволило детально вивчити структуру яєчників.  

У 45 (56,3%) пацієнток з СПКЯ переважало дифузне розташування 

рівнокаліберних фолікулів (Ø≈6 мм) за всім обсягом ехопозитивної 

строми (рівнокаліберний тип будови фолікулярного апарату яєчників), у 

35 (43,7%) дівчаток – переважно периферичне розташування великих 

(Ø=6–8 мм) і центральне дрібних (Ø=3–4 мм) фолікулів (різнокаліберний 

тип будови фолікулярного апарату яєчників). 

Ознака «намисто» з рівнокаліберними включеннями по периферії 

зареєстрована лише у 3 (3,8%) дівчаток на початку УЗД. Проте, детальне 

вивчення досліджуваного органу в 3Д-режимі, дозволило візуалізувати 

поодинокі фолікули рівного діаметру і за всім обсягом органу. 

Отже, часто описуваного ультразвуковими фахівцями при 2Д ТА 

ехографії окремо афолікулярного фрагмента строми виявлено не було. 

Використовуючи можливості 3Д-ехографії ділянки гіперехогенної строми 

яєчників, удалося візуалізувати лише у 18 (22,5%) пацієнток. 

Ураховуючи цю обставину, ми не обчислювали коефіцієнт відно-

шення об’єму яєчників до об’єму строми і площі строми до площі всього 

яєчника, з такою тактикою погоджуються деякі дослідники [43, 118].  

У 48 (60,0%) підлітків з СПКЯ нерівні контури фолікулів мали 

підвищену ехогенність, а самі фолікули в 36 (45,0%) утворювали групи 

без видимого «лідера». 
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Гіперехогенність стінки анехогенних включень ми пов’язуємо з 

гіперплазією (інколи з лютеїнізацією) клітин внутрішніх оболонок фолі-

кулів, що атрезуються [18, 126]. 

У ряді випадків по контуру яєчника ми визначили наявність 

ехопозитивного лінійного віддзеркалення товщиною не більше 1,5 мм. 

Вважаємо, що дана структура може відповідати межі тканини яєчника з 

довколишніми органами, ймовірніше, пов’язана з функціональним станом 

кишки. 

Отже, використовуваний режим і спосіб ехографії дозволив виді-

лити два типи будови яєчників у підлітків з СПКЯ при нормативному 

ІМТ: рівнокаліберний тип (РВК), що характеризується наявністю роз-

ташованих за всім обсягом ізоехогенної строми рівновеликих фолікулів 

(Ø≈6 мм) і різнокаліберний тип (РЗК) з наявністю фолікулів різного 

діаметру (від 3 до 9 мм) і меншим розміром органу (15,1±0,8 (13–18) і 

19,0±0,3 (15–25) – розміри яєчників при РЗК і РВК типах будови 

відповідно, р≤0,03).  

У 14 (70,0%) дівчаток контрольної групи, що не мають ознак 

овуляції, фолікулярний апарат був представлений 7–9 округлими анехо-

генними різновеликими включеннями, що мають ізоехогенні контури, 

діаметр 6,1±0,6 мм, розташованими за всім обсягом ехопозитивної 

строми. Відсутність включень більшого діаметра у підлітків контрольної 

групи на 3–5-й день циклу, побічно вказує на наявність закономірного 

процесу атрезії нездібних до подальшого зростання фолікулів [29, 132]. 

У дівчаток з СПКЯ відмічено збільшення ЯМІ, у середньому, до 

5,1±0,2, на відміну від дівчаток групи контролю (2,4±0,2), p<0,01. 

При проведенні КДК в 35 (35%) з 100 обстежених спостерігалися 

розширення аркуатних вен, у середньому, до 3,8±0,4, у 40 (40%) – 

розширення судин маткового сплетення, у середньому, до 4,6±0,5 з деякою 

звитістю контурів, так нехарактерною для віку обстежених, при одно-
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часному збідненні внутрішньоматкового кровотоку. При цьому, у дівчаток 

з СПКЯ ВРВМТ зустрічалося майже в 2 рази частіше, ніж у здорових 

одноліток. Розширення аркуатних вен відмічене у 30 (37,5%) пацієнток 

основної групи і у 3 (15,0%) дівчаток групи контролю, розширення судин 

маткового сплетення – у 34 (42,5%) дівчаток з СПКЯ і у 4 (20,0%) здо-

рових одноліток, p<0,01. Загалом, у 53 (66,3%) пацієнток виявлене ВРВМТ 

I ст. і у 16 (20,0%) пацієнток – II ст. ВРВМТ III ст. не зареєстроване. 

За нашими даними більш ніж в половини (47 – 58,8%) підлітків 

з СПКЯ вже на 3–5-й день спонтанної (індукованої) менструації визна-

чалося значне збільшення кровотоку в центральній зоні яєчників. 

При імпульсній доплерометрії у пацієнток з СПКЯ реєструвався 

кровотік, що перевершує нормативні показники МАШ (15,6±0,4 см/с  

(9–16,7)) і ІР (0,66±0,02 см/с (0,49–0,77)). Вищі показники судинної 

резистентності внутрішньояєчникової гемодинаміки виявлені нами при 

РВК типові будови яєчників в порівнянні з РЗК, проте вказані відмінності 

недостовірні, р=0,3. У контрольній групі значення МАШ відповідало, 

у середньому, 6,8±0,6 см/с (4,7–10,3) ІР – 0,49±0,02 (0,34–0,56). У 6 (30%) 

з них, переважно в правому яєчнику, візуалізувалися нечіткі ехо-

структури підвищеної ехогенності діаметром 2–5 мм з реєстрацією менш 

високих цифр ІР (0,48±0,02), розцінені нами як «білі тіла» [2, 140]. В 

решти 14 (70%) дівчаток реєструвався ІР, відповідний нормативним 

показникам для неовулюючого яєчника (0,52±0,03). 

Отже, у дівчат ПП наявність СПКЯ відбувається на фоні наявності 

гірсутизму (72,5%), розладів менструацій за типом оліго- (57,5%), вто-

ринної аменореї (33,8%) і АМК (8,8%), а також трикратного асиметрич-

ного збільшення об’єму яєчників, гіперваскуляризація строми зі збіль-

шенням МАШ і ІР, варикозного розширення судин параметрія (42,5%) і 

аркуатних вен матки (38,8%), вміст в сироватці крові ЛГ>15,4 МО/л і Т 

від 2,5 до 5,0 нмоль/л. 
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Результати ехографічного дослідження дозволяють виділити два 

типи будови яєчників у підлітків з СПКЯ – «РВК» (57,5%) з тим, що має в 

своєму розпорядженні фолікулів діаметром ≈ 6 мм за всім обсягом 

ізоехогенної строми і «РЗК» (42,5%) з наявністю фолікулів діаметром від 

2 до 8 мм без видимого лідера і групування в зрізі.  

Зважаючи на виявлену гетерогенність ехографічних параметрів 

пацієнток з СПКЯ представилося доцільним проаналізувати гормональ-

ний профіль дівчаток з різними типами будови яєчників і зіставити наявні 

гормональні параметри з такими у здорових одноліток. 

Результати порівняльного аналізу рівня основних гормональних 

маркерів ПКЯ залежно від типу будови яєчників виявили, що у дівчаток 

з РВК середні рівні сироваткових значень ЛГ і Т достовірно вище, ніж 

у дівчаток з РЗК (р≤0,03). Притому середні геометричні величини вказаних 

параметрів пацієнток значимо перевершують такі дівчаток контрольної 

групи (р≤0,001, р≤0,05). 

Середні значення сироваткового ФСГ і Е2 в групі СПКЯ істотно не 

відрізнялися при РЗК і РВК типах будови яєчників. 

Вивчені параметри ліпідного метаболізму у дівчаток з СПКЯ і дів-

чатками контрольної групи були порівнянні і, в основному, не виходили 

за рамки нормативних значень: ХС – 4,13±0,11 ммоль/л, ЛПВЩ – 

1,33±0,06 ммоль/л, ЛПНЩ – 2,21±0,15 ммоль/л, ТГ – 0,91±0,10 ммоль/л, 

КА – 2,02±0,08, що суперечить думці дослідників, які вважають, що 

у пацієнток з СПКЯ ліпідні порушення розвиваються вже з раннього віку 

і з часом призводять до атеросклерозних змін сонної артерії [8, 150]. 

При оцінці показників згортаючої системи крові істотних відмін-

ностей у дівчаток обох груп також не виявлено, р=0,2. 

За даними ензимодіагностики захворювань печінки в досліджуваних 

100 (80 дівчатка з СПКЯ і 20 здоровими однолітками) пацієнток 

не виявлено: АЛТ – 20,2±0,2 ОД/л, АСТ – 22,1±0,2 ОД/л, ЛФ –  
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74,4±7,3 ОД/л, що дозволило використовувати препарати для лікування 

ПКЯ без обмежень. 

З урахуванням представлених даних було вирішено включити 

в схему лікування хворих, що відмовляються від гормональних препа-

ратів, комплекс рослинних модуляторів естрогенного метаболізму і ангіо-

генезу (РД). В той же час, при згоді з гормональним лікуванням, підліт-

кам із СПКЯ були вибрані монофазні низькодозовані КОК, що містять 

крім етінілестрадіолу і хлормадінолу ацетат. Вибір препарату був продик-

тований документальними даними про хорошу його переносимість підліт-

ками і молодими жінками при мінімальному впливі на ліпідний і вугле-

водний обмін, стан біотопів кишечника і піхви, психічний статус [9, 157]. 

Отже, отримані нами результати підтверджують наукове обґрунту-

вання різних схем медикаментозної корекції в СПКЯ в ПП. 

На підставі випадкової вибірки, відповідно до дизайну дослідження 

80 дівчаток з СПКЯ було проліковано таким чином: КОК в 21-денному 

режимі отримали 20 (25%) дівчаток (група 1), той же контрацептив  

в 63-денному режимі – 40 (50%) пацієнток (група 3). Зважаючи на відмову 

від гормонотерапії, 20 (25%) дівчаткам призначений комплексний фіто-

препарат (група 2).  

Ефективність терапії передбачалося оцінювати двічі – через 3 і 6 мі-

сяців відміни лікування за наступними критеріями: 1 – наявність РРМ 

(не менше двох самостійних менструацій за три місяці), 2 – зменшення 

дійсного об’єму яєчників до 10 см3 за даними контрольної ехографії через 

3 і 6 місяців відміни терапії, 3 – нормалізація рівня основних гормо-

нальних маркерів ПКЯ (при перевищенні нормативних значень навіть 

одного параметра, результат оцінювався як негативний). 

Через 3 місяці відміни терапії РРМ відмічений у 11 (55%) пацієнток 

групи 1 і у 9 (45%) пацієнток групи 2, що на 15% дівчаток більше, ніж на 

тлі прийому РД. 
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Згідно отриманим даним, пролонгований режим КОК ефективний в 

85% незалежно від характеру тих, що є до лікування ПМФ через 3 місяці 

відміни препарату. Через 6 місяців після відміни лікування ПМФ у 

вигляді олігоменореї і аменореї II мали 24 (30%) пацієнтки: 7 (35%), 11 

(55%) і 6 (15%) дівчаток-підлітків груп 1, 2, 3 відповідно, що істотно не 

відрізняється від попередніх результатів (3 місяці без лікування). АМК 

ПП не виявлені у жодної з дівчинок. 

До кінця спостереження РРМ мали 57 (71,3%) пацієнток: 11 (55%), 9 

(45%), 37 (92,5%) з 1, 2, 3 груп відповідно. Олігоменорея через 6 місяців 

відміни терапії виявлена у 20 (25%) дівчаток: 5 (25%), 10 (50%), 5 (12,5%) 

з груп 1, 2, 3 відповідно, аменорея II – в 4 (5%): 2 (10%), 1 (5%) і 1 (2,5%) 

з груп 1, 2, 3 відповідно. 

При детальному аналізі отриманих результатів, було виявлено, що 

вживання КОК в 21/7 режимі в порівнянні з РД дещо частіше сприяє 

відновленню ритму менструацій. Більш виражені закономірності виявлені 

при порівнянні результатів гормонотерапії в різних режимах. Вживання 

КОК в 63/7 режимі збільшує прогноз РРМ в 1,4 разу (RR=1,5; 95% CI 1,2–

2,2; p=0,05) в порівнянні з використанням препарату в 21/7 режимі і в 1,7 

разів в порівнянні з використанням (RR=1,8; 95% CI 1,2–2,8; p=0,02). 

Виявлено також, що у дівчаток з ПКЯ у віці 16 років недостатній ефект 

від використання КОК мав місце в 1,7 разу частіше в порівнянні з дівчат-

ками 14 років (RR=1,8; p=0,02; 95% CI 1,2–2,8). 

Збереження отриманого позитивного впливу гормонотерапії на 

зростання волосся в гормональних зонах і стан шкіри протягом 6 місяців 

після лікування спостерігалося в 18 (75%) з 24 дівчаток. 

Згідно встановленим раніше критеріям ефективності кожного з вико-

ристовуваних видів терапії підлітків з СПКЯ, цікавим представилося 

вивчення ехо-структури яєчників і особливостей, що вивчаються, раннього 
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гормонального профілю у дівчаток з регулярними менструаціями після 

закінчення лікування для прогнозування довгостроковості отриманого 

ефекту [36, 162]. З огляду на відсутність істотних відмінностей в частоті 

РРМ через 3 і 6 місяців відміни терапії детальному опису вирішено піддати 

лише результати остаточного обстеження (6 місяців без лікування). 

Диференційований аналіз взаємозв’язку між розміром яєчників 

через 6 місяців прийому КОК і частотою відновлення РРМ надалі виявив, 

що при зменшенні об’єму яєчників до ≤10 см3 регулярні менструації 

мають місце в 82,2% спостережень, тоді як при об’ємі 11 см3 і більш лише 

в 17,8%. Було виявлено, що при об’ємі яєчників ≤10 см3 через 6 місяців 

гормонотерапії, РРМ надалі відмічений в 1,7 разу частіше, ніж за 

наявності більш об’ємних яєчників (RR–1,8; 95% CI 1,2–2,8; p=0,01).  

Через півроку відміни терапії в 37 (63%) з 59, у тому числі в 7 (19%), 7 

(19%) і 23 (62%) в групах 1, 2 і 3 відповідно дівчаток, що мають РРМ, дійсні 

розміри яєчників відповідали встановленим нормативам (≤10 см3). Притому, 

лише прийом КОК, більшою мірою його пролонгований режим (р≤0,05), 

сприяв збереженню розмірів яєчників, що нормалізувалися, до кінця 

спостереження (6,5±0,5 см3). Медіана значень об’єму яєчників в групі 1 

склала 6,1 см3 (5,9–6,5), в 3 групі – 5,9 см3 (5,1–6,2) (р=0,7). 

Достовірних відмінностей в розмірах яєчників 9 (45%) дівчатках 

групи 2, що мають регулярні менструації, нами не відмічено: 9,3±0,7 см3 

через 6 місяців лікування і 9,7±0,5 см3 через 6 місяців без лікування 

(р=0,2), що, ймовірно, пов’язано з тривалим стабільним ефектом дії РД. 

Ехо-камера-ознаки жовтих тіл після півроку відміни терапії відмі-

чені в 27 (46%) з 59 дівчаток, що мають РРМ: 6 (22%), 5 (19%) і 16 (59%) 

в групах 1, 2 і 3 відповідно. 

Поза сумнівом, цікавим і важливим з практичної точки зору, 

а також логічним було б провести аналіз клінічної ефективності терапії 

залежно від вихідного типа будови фолікулярного апарату яєчників 
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у підлітків із СПКЯ. Аналіз представлених результатів дозволяє зробити 

висновок про перевагу в здобутті позитивного результату лікування 

дівчаток з СПКЯ, що мають РЗК ехоструктуру яєчників, перед 

пацієнтками з РВК. Згідно отриманим даним, у дівчаток групи 1 з РЗК 

типом будови фолікулярного апарату яєчників РРМ після лікування 

спостерігається в 3 рази частіше, ніж у дівчаток з РВК (RR=3, p=0,04, 

95% CI 1,1–3,4). 

Позитивний клінічний ефект від прийому РД удалося досягти лише 

у дівчаток з РЗК типом будови фолікулярного апарату яєчників, при РВК 

у всіх дівчаток зберігалися ПМФ. 

 Виходячи з отриманих даних, нами виявлено, що пацієнтки групи 3 

з РЗК ехо-структурою яєчників, після лікування в 4 раз частіше мають 

РРМ в порівнянні з РВК (RR= -4,2, p<0,0001, 95% CI 2,4–7,5). 

Уживання високоінформативної методики комплексного 3Д ТР 

дослідження яєчників у підлітків з СПКЯ дозволило виявити прогнос-

тичні критерії, відносно ефективності використовуваної терапії [31, 162]. 

За даними ЕК, виконаного в ранню фолікулярну фазу (5 д.ц.) 

у дівчаток з РРМ відмічено деяке збіднення судинного рисунка, що 

відповідає наявним даним [31, 171]. При імпульсній доплерометрії 

у пацієнток з РРМ після лікування значення МАШ відповідало, 

у середньому, (11,9±0,3 см/с (8,1–12,3), що істотно нижче за МАШ до 

лікування (15,6±0,3 см/с (9,1–16,8)), проте, в більшості випадків 

перевершує його значення в контрольній групі (6,8±0,6 см/с (4,6-10,4)). 

Подібні закономірності відмічені і при вивченні ІР у пацієнток з РРМ 

через 6 місяців після лікування, початково і у дівчаток контрольної 

групи: 0,62±0,02 (0,48–0,78), 0,66±0,06 (0,48–0,78) і 0,48±0,03 (0,48–0,57) 

відповідно. 

У 22 (37%) з 59 дівчаток: 5 (23%), 2(9%) і 15 (68%) з груп 1, 2, 3 

відповідно, РРМ, що мають, через 6 місяців відміни терапії, медіану 
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значень ЛГ і Т, визначуваних на 3–5 д.ц. відповідала встановленим 

нормативам (ЛГ≤10 МО/л, Т≤2,5нмоль/л) [28]. Притому, лише у 10% 

дівчаток 1 і 3 груп знаходилися в межах нормативних вікових параметрів. 

Оцінка гормонального профілю на 5-й день БГІ 6-го циклу 

гормонотерапії дозволила виявити закономірності, що сприяють визна-

ченню частоти відновлення ритму менструацій надалі. 

У пацієнток групи 1 медіана сироваткових значень ЛГ і Т, 

визначувана на 5-й день БГІ 6-го циклу КОК не має прогностичного 

значення для визначення характеру менструацій надалі – 6,2 МО/л  

(6,0–6,6) проти 6,6 МО/л (6,5–6,9) та (1,6 нмоль/л (0,6–2,1 нмоль/л) проти 

1,9 нмоль/л (1,8–2,3) – рівні ЛГ і Т при РРМ і ПМФ надалі відповідно, 

р=0,3). 

Після відміни лікування, у дівчаток групи 3 з РРМ надалі медіана 

концентрацій ЛГ на 5-й день БГІ відповідала 0,33 МО/л (0,2–0,6), що майже 

в 6 разів менше, ніж у дівчаток, що мають ПМФ (1,94 МО/л (1,6–2,9). 

Згідно з представленими даними, сироватковий вміст ЛГ у пацієн-

ток групи 3 як до лікування, так і після його закінчення було статис-

тично значиме нижче, якщо згодом пацієнтки мали РРМ (р=0,001). 

Враховуючи вищевикладені закономірності, ми передбачили, що 

рівень ЛГ у пацієнток групи 3 відразу після закінчення лікування  

(5-й день БГІ) може мати прогностичне значення для формування РРМ. 

З метою з’ясування даної особливості ми застосували ROC-аналіз [32, 

171]. При цьому, виявлено, що гальмування секреції ЛГ до значень 

≤1 МО/л з 80% чутливістю і 100% специфічністю дозволяє виділити 

пацієнток з більшою вірогідністю здатних мати РРМ (р=0,015). У паці-

єнток групи 3 відмічена також слабка зворотна кореляційна залежність 

між рівнем Т після лікування і РРМ надалі (r = -0,3; p=0,08). В ході 

дослідження встановлена пряма залежність ефективності КОК і рівня Е2 

(r=1,5; р=0,05). 
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При цьому, у пацієнток з РРМ надалі медіана значень Е2 на 5-й день 

БГІ склала 101,8 (70,1–233,2) пмоль/л, в групі з РМ – 74,1 (63,2–90,2) 

пмоль/л (р≤0,01). При ретроспективній оцінці динаміки рівня Е2 

протягом 6 місяців спостереження після відміни терапії було виявлено, 

що в групі з РРМ медіана концентрації даного гормону зросла більш ніж 

в 3 рази (від 112,7 до 349,9 пмоль/л, р=0,01), в групі з ПМФ – з 102,3 до 

162,4 пмоль/л, р=0,06. 

З огляду на відсутність значимих відмінностей в рівнях гормо-

нальних параметрів, що вивчаються, у пацієнток групи 2 відразу після 

відміни РД і протягом шести місяців подальшого спостереження, а також 

виявлення взаємозв’язку між частотою РРМ і особливостями гормональ-

ного профілю вже на тлі лікування детальному опису пацієнток групи 2 

вирішено не надавати. 

Не дивлячись на закономірне збільшення вмісту ТЕЗГ в сироватці 

крові на тлі гормонотерапії, після відміни лікування спостерігалося різке 

його зниження до вихідних величин – 39 пмоль/л (19,2–65,1 пмоль/л), 

причому, що не має значимих відмінностей в порівнюваних по виду 

лікування групах, р=0,2. Тим часом, лише для дівчаток групи 3 виявлений 

взаємозв’язок між рівнем ТЕЗГ і РРМ. Так, типовою була наявність 

майже в 2 рази нижчих концентрацій ТЕЗГ у пацієнток з відновленням 

ПМФ в порівнянні з тими, що мають РРМ, після відміни лікування 

(24,2±4,9 проти 53,8±6,5 пмоль/л, р≤0,001). 

Крім того, було виявлено, що рівень ТЕЗГ>81 пмоль/л в сироватці 

крові на тлі прийому КОК в 63/7 режимі з 97% чутливістю і 83% специ-

фічністю дозволяє виділити пацієнток, що мають високу вірогідність РРМ 

через 6 місяців відміни терапії (р=0,008, площа по кривій – 86%). 

Не дивлячись на деяке підвищення значень К і Прл на тлі гормоно-

терапії, вже через 3 місяці відміни терапії знизившись до вікових нормати-

вів, вони залишалися такими в подальшому (295,1±8,8 і 320,1±8,2 нмоль/л; 

298,2±12,2 і 305,0±5,9 мМО/л).  
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Отже, ефект використання РД протягом 6 місяців у дівчаток-

підлітків з СПКЯ виявляється скороченням затримок (60,0%) і віднов-

ленням РРМ (30,0%), зникненням асиметрії, зменшенням об’єму яєчників 

(до 10 см3 і менш) і кількості (до 10) фолікулів в зрізі та нормалізацією 

ендокринного статусу. Використання гормональної корекції в режимі 21/7 

в 2 рази частіше, ніж при використанні РД, супроводжується зменшенням 

об’єму яєчників до вікових нормативів, зниженням сироваткових значень 

ЛГ, Т, підвищенням рівня ТЕЗГ, але не розрізняється частотою віднов-

лення регулярних менструацій через 6 місяців відміни. У підлітків 

із СПКЯ вживання гормональної корекції в режимі 63/7 виявилося ефек-

тивним в 87,5% випадках і супроводжувалося значимим гальмуванням 

гіпофізарно-яєчникової системи і зменшенням об’єму яєчників (р≤0,01), 

що в 1,4 разу збільшує шанс відновлення ритму менструацій після 

відміни лікування в порівнянні з режимом використання в 21/7 режимі 

(RR=1,4,95% CI 1,1–2,1; p=0,05). Використання гормональної корекції в 

4 рази частіше викликає стійку регуляцію ритму менструацій у дівчаток 

при виявленні РЗК типа будови яєчників в порівнянні з РВК.  

Прогностичними критеріями ефективності вживання гормональної 

корекції у підлітків з СПКЯ є: зменшення об’єму яєчників до ≤10 см³, 

зниження ЛГ до ≤1 МО/л, збільшення рівня ТЕЗГ˃81 пмоль/л.  

Отже, результати проведених досліджень підтверджують ефектив-

ність удосконаленого нами алгоритму медикаментозної терапії СПКЯ 

в ПП із урахуванням можливостей використання гормональної корекції та 

РД, як альтернати в лікуванні ПКЯ. Отримані нами результати дозволя-

ють рекомендувати їх в практичну охорону здоров’я.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення і надано нове 

вирішення актуального наукового завдання сучасної гінекології щодо 

підвищення ефективності лікування синдрому полікістозних яєчників 

у дівчат пубертатного періоду на підставі вивчення клініко-ехографічних 

та ендокринологічних особливостей, а також удосконалення алгоритму 

діагностичних та лікувально-профілактичних заходів.  

1. Дані сучасної літератури свідчать про високу частоту синдрому 

полікістозних яєчників у дівчат пубертатного періоду, а також недо-

статню ефективність використовуваних діагностичних та лікувально-

профілактичних заходів.  

2. Провідними факторами ризику розвитку синдрому полікістозних 

яєчників у пубертатному періоді є порушення менструальної функції 

(100%); супутня екстрагенітальна патологія (98,6%), в тому числі 

дизгормональні дизметаболічні порушення (42,9%); хронічні стресові 

ситуації (86,8%); обтяжена спадковість за ендокринними захворюваннями 

(72,4%).  

3. Дизгормональні порушення у дівчат із синдромом полікістозних 

яєчників у пубертатному періоді характеризуються наявністю ознак 

андрогенної дермопатії, підвищенням рівня лютеїнізуючого гормону та 

тестостерону при одночасному зниженні вмісту тестостерон-естроген-

зв’язуючого глобуліну, при цьому рівень фолікулостимулюючого гормону 

та естрадіолу не змінюється.  

4. У структурі провідних причин розвитку синдрому полікістозних 

яєчників у пубертатному періоді супутні соматичні дизгормональні та 

дизметаболічні порушення складають 42,9%, а у 57,1% – наявність 

генітальної патології та обтяжена спадковість захворювань репродук-

тивної системи. 
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5. У дівчат пубертатного періоду наявність синдрому полікістозних 

яєчників відбувається на фоні наявності гірсутизму (72,5%), розладів 

менструацій за типом оліго- (57,5%) та вторинної (33,8%) аменореї й 

аномальних маткових кровотеч (8,8%), а також трикратного асиметричного 

збільшення об’єму яєчників, гіперваскуляризації строми зі збільшенням 

максимальної артеріальної швидкості та індексу резистентності, варикоз-

ного розширення судин параметрія (42,5%) і аркуатних вен матки (38,8%), 

вмісту у сироватці крові лютеїнізуючого гормону >15,4 МО/л і тесто-

стерону від 2,5 до 5,0 нмоль/л. 

6. Результати ехографічного дослідження дозволлили виділити два 

типи будови яєчників у підлітків з синдромом полікістозних яєчників – 

«рівнокаліберний» (57,5%), що має в своєму розпорядженні фолікули 

діаметром ≈6 мм за всім обсягом ізоехогенної строми, і «різнокаліберний» 

(42,5%) – з наявністю фолікулів діаметром від 2 до 8 мм без видимого 

лідера і групування в зрізі. 

7. Ефект використання комплексного фітопрепарату протягом шести 

місяців у дівчаток-підлітків з полікістозними яєчниками виявляється 

скороченням затримок (60,0%) і відновленням регулярного ритму менст-

руацій (30,0%), зникненням асиметрії, зменшенням об’єму яєчників (до 

10 см3 і менше) і кількості (до 10) фолікулів в зрізі та нормалізацією 

ендокринного статусу. 

8. Використання гормональної корекції у режимі 21/7 у 2 рази 

частіше, ніж при використанні комплексного фітопрепарату, супроводжу-

ється зменшенням об’єму яєчників до вікових нормативів, зниженням 

сироваткових значень лютеїнізуючого гормону, тестостерону, підви-

щенням рівня тестостерон-естрогензв’язуючого глобуліну, але не розріз-

няється частотою відновлення регулярних менструацій через 6 місяців 

відміни.  

9. У підлітків із синдромом полікістозних яєчників вживання гормо-

нальної корекції в режимі 63/7 виявилося ефективним в 87,5 випадках і 
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супроводжувалося значимим гальмуванням гіпофізарно-яєчникової системи 

і зменшенням об’єму яєчників (р≤0,01), що в 1,4 разу збільшує шанс 

відновлення ритму менструацій після відміни лікування в порівнянні з 

режимом використання в 21/7 режимі (RR=1,4,95% CI 1,1–2,1; p=0,05). 

Використання гормональної корекції в 4 рази частіше викликає стійку 

регуляцію ритму менструацій у дівчаток при виявленні різнокаліберного 

типа будови яєчників в порівнянні з рівнокаліберним.  

10. Прогностичними критеріями ефективності вживання гормональ-

ної корекції у підлітків із синдромом полікістозних яєчників є: змен-

шення об’єму яєчників до ≤10 см³, зниження лютеїнізуючого гормону 

≤1 МО/л, збільшення рівня тестостерон-естрогензв’язуючого глобуліну 

˃81 пмоль/л.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. При проведенні диференційованого діагнозу синдрому полі-

кістозних яєчників слід виключити гіперпролактинемію, патологію 

щитовидної залози, природжену дисфункцію кори надниркових залоз, 

порушену толерантність до вуглеводів і інсулінорезистентність, клініч-

ними проявами яких є аналогічні розлади менструацій і полікістозна 

структура збільшених в об’ємі яєчників. 

2. Для адекватної оцінки гормонального профілю, виключення пато-

логії ендометрія і об’ємних функціональних утворень яєчників у підлітків 

з розладами менструацій в анамнезі і затримкою чергової менструації 

40 днів і більше необхідно проведення гестагенової (дідрогестерон 10 мг 

× 2 рази на день протягом 10 днів) проби. Ехографію внутрішніх статевих 

органів коректно виконувати трансректальним доступом в день забору 

венозної крові на 3–5-й день спонтанного або індукованого дідрогесте-

роном менструального циклу. 

3. При трансректальній ехографії внутрішніх статевих органів 

у підлітків з розладом менструації необхідно обчислювати об’єм яєчників, 

уточнювати характер розташування, підраховувати кількість і вимірювати 

діаметр фолікулів, проводити доплерометрію внутрішньояєчникових 

судин. 

4. Підтвердженням синдрому полікістозних яєчників у дівчаток-

підлітків є стійке порушення ритму менструацій з менархе, гірсутизм 

з гірсутним числом 18 і більш за бали, рівень лютеїнізуючого гормону 

більше 15 МО/л, тестостерону від 2,6 до 5,0 нмоль/л, понижений 

тестостерон-естрогензв’язуючий глобулін у сироватці крові, асиметричне 

двостороннє збільшення об’єму яєчників (більше 15 см3) і кількості 

фолікулів в зрізі гіперваскуляризованої ізоехогенної строми (більше 15) 

без видимого лідера і групування, незалежно від маси тіла.  
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5. При призначенні терапії необхідно враховувати тип будови 

яєчників. Використання пролонгованого режиму гормональної корекції 

можливо лише за відсутності протипоказань, ефективно при будь-якому 

типові будови яєчників і прийомі не менше двох 63-денних курсів. 

Дівчаткам-підліткам, що мають протипоказання до гормонотерапії або 

небажання прийому, як альтернативне лікування можливо використання 

комплексного фітопрепарату протягом 6 місяців.  

6. З метою прогнозування ефективності лікування синдрому полі-

кістозних яєчників у підлітків є зменшення об’єму яєчників до 10 см3 

і менше, зниження рівня лютеїнізуючого гормону до 1,0 МО/л і менше та 

збільшення тестостерон-естрогензв’язуючого глобуліну до 80 пмоль/л 

і більше. 
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