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Современные аспекты менеджмента пациенток с синдромом поликистоза яичников

Н. В. Авраменко, Е. В. Кабаченко, Д. Е. Барковский, Е. В. Серых

В обзоре приведены сведения по этиопатогенезу, диагностике и менеджменту синдрома поликистоза яичников (СПЯ) в 
соответствии с действующими международными руководствами и по данным современной научной литературы. Актуаль-
ность проблемы обусловлена распространенностью синдрома у женщин репродуктивного возраста – 8–13 %, в структуре 
ановуляторного бесплодия – до 80 %. 
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В огляді наведені відомості про етіопатогенез, діагностику та менеджмент синдрому полікістозу яєчників (СПЯ) згідно з 
чинними міжнародними рекомендаціями та за даними сучасної фахової літератури. Актуальність проблеми зумовлена 
поширеністю синдрому в жінок репродуктивного віку – 8–13 %, а у структурі ановуляторного безпліддя – до 80 %. 

Етіологія синдрому остаточно не з’ясована, клінічні прояви СПЯ – одні з найпоширеніших у структурі порушень репродук-
тивного здоров’я, призводячи до порушення функціонування майже всіх органів і систем організму. Тому синдром вивчають 
як мультисистемну проблему, що передбачає необхідність комплексного підходу до корекції цього стану з боку гінекологів, 
репродуктологів, ендокринологів, кардіологів, дерматологів і сімейних лікарів. У міжнародному керівництві (2018 р.) акту-
альними для встановлення діагнозу СПЯ залишаються Роттердамські критерії. Для діагностики актуальною є класифікація 
СПЯ за фенотипами, що може допомогти під час оцінювання рівня ризиків і профілю можливих супутніх порушень, а також 
розроблення раціонального індивідуального плану обстеження, лікування пацієнтки. Оптимальний діагностичний алгоритм 
встановлення діагнозу СПЯ на першому етапі передбачає визначення індексу вільного тестостерону (загальний тестосте-
рон, глобулін, що зв’язує статеві гормони, індекс вільного тестостерону). На другому етапі обстеження жінок із СПЯ має 
бути виключена патологія щитоподібної залози (визначення тиреотропного гормона, антитіл до тиреоглобуліну, антитіл до 
пероксидази), виконують УЗД, визначають наявність/відсутність гіперпролактинемії (пролактинома), вродженої дисфункції 
кори наднирників (недостатність 21-гідроксилази), синдрому Іценка–Кушинга, акромегалії, вірилізувальних пухлин. На 3 етапі 
оцінюють глікемічний статус. Менеджмент має бути мультидисциплінарним, що спрямований на корекцію способу життя, 
психоемоційних розладів, дієти, а фармакологічна терапія залежить від характеру метаболічних і гормональних порушень. 

Висновки. Своєчасна діагностика, профілактика, ранній початок терапії СПЯ можуть сприяти збереженню фертильного 
потенціалу, профілактиці гіперпластичних і неопластичних процесів ендометрію, пізніх ускладнень цього синдрому.

Modern aspects of management of patients with polycystic ovary syndrome

N. V. Avramenko, O. V. Kabachenko, D. Ye. Barkovskyi, К. V. Sierykh

The review article provides concepts of etiology, pathogenesis, and management of polycystic ovary syndrome (PCOS) in ac-
cordance with current international guideline and modern literature. The problem’s relevance is due not only to the prevalence of 
the syndrome among women of reproductive age – 8–13 %, 80 % – in the structure of anovulatory infertility. 

Тhe etiology of the syndrome remains controversial, and PCOS clinical manifestations are among the most common in the structure 
of reproductive health disorders, which consequently leads to impaired functioning of almost all organs and systems of the body. 
Therefore, the syndrome is considered as a multisystem problem; it implies comprehensive approach to the correction of this 
condition by gynecologists, fertility specialists, endocrinologists, cardiologists, dermatologists and family doctors. Rotterdam criteria 
remain relevant in the international guideline (2018) for PCOS diagnosis. For the sake of completeness, the classification of PCOS 
by phenotype remains relevant, which can help to assess the level of risk and the profile of possible concomitant disorders and to 
develop a rational, individualized plan for examination and treatment of the patient. The optimal diagnostic algorithm for PCOS at 
stage 1 presumes determining free testosterone index (total testosterone, sex hormone-binding globulin, free testosterone index). 
At stage 2, thyroid pathology should be excluded. This includes the following tests and examinations: thyroid-stimulating hormone, 
thyroidglobulin antibodies, Peroxidasa antibodies, ultrasound examination, hyperprolactinemia (prolactinoma), congenital supra-
renal dysfunction (21-hydroxylase deficiency), Itsenko–Cushing’s syndrome, acromegaly, virilizing tumors. At stage 3, glycemic 
status is detected. The management should be multidisciplinary, aimed at the correction of lifestyle, psycho-emotional disorders, 
and diet. Pharmacological therapy depends on the kind of metabolic and hormonal disorders. 

Conclusions. Timely diagnosis, prevention, early start of PCOS therapy can contribute to the preservation of fertile potential, 
prevention of hyperplastic and neoplastic endometrial processes, late complications of this syndrome.

Key words:  
polycystic ovary 
syndrome, 
pathogenesis, 
phenotypes, 
diagnosis, 
treatment.

Zaporozhye  
medical journal  
2020; 22 (6), 865-873

Ключові слова:  
синдром полікістозу 
яєчників, 
патогенез, 
фенотипи, 
діагностика, 
лікування.

Запорізький  
медичний журнал. 
2020. Т. 22, № 6(123).  
С. 865-873

*E-mail:  
zocrrfs@meta.ua

Review

https://doi.org/10.14739/2310-1210.2020.6.218474
https://orcid.org/0000-0003-4403-2920
https://orcid.org/0000-0002-8597-5362
https://orcid.org/0000-0002-6806-7485
https://orcid.org/0000-0003-1648-7530
mailto:zocrrfs%40meta.ua?subject=


Запорожский медицинский журнал. Том 22, № 6(123), ноябрь – декабрь 2020 г.ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua866

Этиология синдрома окончательно не выяснена, клинические проявления СПЯ – одни из наиболее распространенных 
в структуре нарушений репродуктивного здоровья, приводят к нарушениям функционирования почти всех органов и 
систем организма. Поэтому синдром рассматривают как мультисистемную проблему, что предполагает необходимость 
комплексного подхода к коррекции этого состояния со стороны гинекологов, репродуктологов, эндокринологов, кардиологов, 
дерматологов и семейных врачей. В международном руководстве (2018 р.) актуальными для постановки диагноза СПЯ 
остаются Роттердамские критерии. Для диагностики актуальна классификация СПЯ по фенотипам, что может помочь в 
оценке уровня рисков и профиля возможных сопутствующих нарушений, а также при разработке рационального индиви-
дуального плана обследования и лечения пациентки. Оптимальный диагностический алгоритм постановки диагноза СПЯ 
на первом этапе включает определение индекса свободного тестостерона (общий тестостерон, глобулин, связывающий 
половые гормоны, индекс свободного тестостерона). На втором этапе обследования женщин с СПЯ исключают патологии 
щитовидной железы (определяют тиреотропный гормон, антитела к тиреоглобулину, антитела к пероксидазе), проводят 
УЗИ, определяют наличие/отсутствие гиперпролактинемии (пролактинома), врожденной функции коры надпочечников 
(недостаточность 21-гидроксилазы), синдрома Иценко–Кушинга, акромегалии, вирилизующих опухолей. На третьем этапе 
оценивают гликемический статус. Менеджмент должен быть мультидисциплинарным, направленным на коррекцию способа 
жизни, психоэмоциональных расстройств, диеты, а фармакологическая терапия зависит от характера метаболических 
и гормональных нарушений. 

Выводы. Своевременная диагностика, профилактика, раннее начало терапии СПЯ может способствовать сохране-
нию фертильного потенциала, профилактике гиперпластических и неопластических процессов эндометрия, поздних 
осложнений этого синдрома.

За різними даними, на СПЯ страждають від 8 % до 
13 % жінок репродуктивного віку, до 70 % жінок мають 
недіагностований СПЯ. У структурі ановуляторного 
безпліддя ця патологія посідає провідне місце, сягаючи 
80 % [1–3,10].

Актуальність проблеми зумовлена не тільки поши-
реністю синдрому в жінок репродуктивного віку, але і 
такими факторами: етіологія захворювання остаточно не 
з’ясована, клінічні прояви СПЯ – одні з найпоширеніших 
у структурі звернень жінок із приводу репродуктивного 
здоров’я, синдром є провідною причиною безпліддя, 
невиношування вагітності, перинатальних ускладнень; 
крім того, багато захворювань мають схожі зі СПЯ 
симптоми, зумовлюючи необхідність диференційованого 
підходу до ведення пацієнток.

Мета роботи
На підставі відомостей фахової літератури проаналі-
зувати сучасні аспекти менеджменту пацієнтів із СПЯ.

Синдром полікістозних яєчників – класичний прояв 
гіперандрогенемії яєчникового генезу, тому клінічна кар-
тина синдрому визначається надлишковою продукцією 
андрогенів тканиною яєчників [2,3,8,9,10,11,28]. Уперше 
морфологічну картину склерокістозних змін в яєчниках 
описав Cherean (1845 р.). Протягом вивчення синдрому 
використовували різні терміни для визначення пато-
логічних станів яєчників у жінок репродуктивного віку, 
що супроводжувалися чималою кількістю симптомів. 
За уявленнями 1940-х років, під час СПЯ відбувається 
потовщення, склерозування білкової оболонки, що, на 
думку вчених, перешкоджало овуляції та призводило 
до кістозного переродження фолікулів. Саме ця версія 
патогенезу захворювання призвела до виникнення 
терміну [3].

Діагностика та лікування синдрому полікістозу яєч-
ників також залишаються суперечливими, що пов’язано 
з труднощами визначення окремих компонентів у межах 
діагностичних критеріїв та істотної клінічної неоднорідно-
сті синдрому [3,15,28]. Діагноз СПЯ визначать за наяв-
ності двох із трьох критеріїв за умови виключення інших 
захворювань, що проявляються класичними клінічними 
ознаками гіперандрогенії та порушеннями менструаль-

ного циклу, імітуючи СПЯ. Етіологічне різноманіття цих 
захворювань потребує диференційованої діагностики, 
терапії, що суттєво відрізняються від діагностики і терапії 
СПЯ [3,10,11,28,51].

Розроблені в різні часи документи спрямовані на 
визначення критеріїв встановлення діагнозу для опти-
мізації менеджменту синдрому.

У фаховій літературі визначені два найуживаніших 
у клінічній практиці визначення синдрому полікістозу 
яєчників. 

Перше визначення розроблено в 1990 р. консенсу-
сом експертної комісії, що сформована Національним 
інститутом здоров’я (NIH) США. За цим визначенням, 
пацієнтці треба діагностувати полікістоз яєчників, якщо в 
неї одночасно наявні симптоми надмірної активності чи 
надлишкової секреції андрогенів (клінічні та/або біохіміч-
ні); олігоовуляція або ановуляція, і при цьому виключені 
інші причини, що здатні викликати полікістоз яєчників.

Друге визначення сформульовано у 2003 р. консен-
сусом європейських експертів на спільному симпозіумі 
ESHRE/ASRM в Роттердамі [10,11,13]. За цим визначен-
ням, СПЯ діагностують, якщо пацієнтка має одночасно 
будь-які дві з трьох ознак, що залишаються актуальними 
донині: симптоми надмірної активності чи надлишкової 
секреції андрогенів (клінічні або біохімічні); олігоовуляція 
або ановуляція; полікістозні яєчники виявлені під час уль-
тразвукового дослідження органів черевної порожнини, 
та якщо при цьому виключені інші причини, що можуть 
спричинити полікістоз яєчників.

Роттердамське визначення дещо ширше та включає 
у групу більше пацієнток, які мають цей синдром, як-от 
жінок без клінічних або біохімічних ознак надлишку 
андрогенів (оскільки обов’язковими є будь-які дві з 
трьох ознак, а не всі три), а в американському визна-
ченні надлишкова секреція або надмірна активність 
андрогенів є обов’язковою умовою для встановлення 
діагнозу полікістозу яєчників. Критики Роттердамського 
визначення стверджують: знахідки, що отримані під 
час  обстеження пацієнток із надлишком андрогенів, не 
обов’язково можуть бути екстрапольовані на пацієнток 
без симптомів надлишку андрогенів [3,10,28].

У 2010 р. в Амстердамі на черговому симпозіумі 
ESHRE/ASRM підтверджено актуальність Роттердам-

Ключевые слова:  
синдром 
поликистоза 
яичников, 
патогенез, 
фенотипы, 
диагностика, 
лечение.

Запорожский  
медицинский журнал.  
2020. Т. 22, № 6(123).  
С. 865-873

Обзоры



867Zaporozhye medical journal. Volume 22. No. 6, November – December 2020 ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua

ських критеріїв встановлення діагнозу СПЯ, а також 
визначено необхідність оцінювання метаболічних 
порушень для визначення тактики ведення, лікування, 
враховуючи, що саме ці порушення призводять до 
істотного збільшення ризику розвитку кардіоваскуляр-
них захворювань, визначаючи тим самим тривалість 
та якість життя.

Робоча група експертів Національного інституту 
здоров’я США, яка базувалася на методології даних 
доказової медицини (NIH Evidence-based Methodology 
Workshop), підтвердила: СПЯ – поширена ендокринна 
патологія з поліморфною етіологією, патогенезом. Ви-
значено 4 фенотипи СПЯ (клінічні варіанти), що перед-
бачають такі прояви:

– фенотип А (класичний): гіперандрогенія + анову-
ляція + полікістозні яєчники (за даними УЗД);

– фенотип В (неповний класичний): гіперандроге-
нія + ановуляція;

– фенотип С (овуляторний): гіперандрогенія + по-
лікістозні яєчники (за даними УЗД); 

– фенотип D (неандрогенний): ановуляція + полі-
кістозні яєчники (за даними УЗД).

Розподіл СПЯ за фенотипами, які негативно вплива-
ють не тільки на репродуктивну функцію, але й на стан 
вуглеводного та ліпідного обміну, функцію серцево-су-
динної системи, психічне здоров’я та ризик онкопато-
логії протягом усього життя жінки та її потомства, може 
допомогти під час оцінювання рівня ризиків і профілю 
можливих супутніх порушень, для розроблення раціо-
нального індивідуального плану обстеження й лікування 
пацієнтки [2,3,14,17,28]. Тому діагноз СПЯ вважають 
повним лише з урахуванням його клінічного варіанту 
за критеріями, що запропоновані NIH у 2012 р. [24,28].

Висновок засідання робочої групи – вважати назву 
СПЯ неприйнятною, оскільки вона звужує поняття про 
захворювання. У зв’язку з цим наголосили на необхідно-
сті визначити назву, що показувала б комплексні метабо-
лічні, гіпоталамічні, гіпофізарні, яєчникові та надниркові 
розлади, котрі характеризують це захворювання.

У 2013 р Американське товариство ендокринологів 
опублікувало інструкцію з діагностики та лікування 
СПЯ – Diagnosis and Treatment of Polycystic Ovary 
Syndrome: An Endоcrine Society Clinical Practice Guidеline 
Diagnosis and Treatment. У ній також підтверджено ак-
туальність Роттердамських критеріїв 2003 р., вперше 
запропоновано критерії СПЯ в різні вікові періоди, у 
перелік захворювань виключення додана акромегалія.

Європейське товариство ендокринологів у 2014 р. 
також опублікувало свою позицію з питань діагнос-
тики СПЯ – The polycystic ovary syndrome: a position 
statement from the European Society of Endocrinology, що 
також ґрунтується на Роттердамських критеріях 2003 р. 
Поряд з тим змінені критерії УЗД, розглянуті питання 
щодо визначення рівня антимюллерового гормона як 
діагностичного критерія СПЯ (після світової стандарти-
зації лабораторного тестування цього гормона) [1,3,28].

В Україні у 2016 р. на підставі всіх міжнародних 
напрацювань вийшов Національний консенсус щодо 
ведення пацієнток із гіперандрогенією, враховуючи 
національні особливості [1,3].

У 2018 р. опубліковано International evidence-based 
guideline for the assessment and management of polycystic 

ovary syndrome, який є результатом роботи 37 організа-
цій із 71 країни світу [28]. Мета керівництва – всебічне, 
що засноване на доказовій медицині розроблення 
рекомендацій щодо діагностики, лікування та покра-
щення життя жінок із синдромом полікістозних яєчників 
залежно не тільки від клінічних особливостей перебігу 
синдрому, але і від віку пацієнток [28,36,43]. Дисфункція 
в репродуктивній системі в разі СПЯ супроводжується 
порушеннями майже всіх органів і систем жінки, тому 
обґрунтовано цей синдром вважають мультисистемною 
проблемою, для корекції якого потрібен комплексний 
підхід [3,5,11,13,28]. У зв’язку з цим до роботи над 
керівництвом залучені такі фахівці, як педіатри, ендо-
кринологи, гінекологи, репродуктологи, ендокринологи, 
кардіологи, дерматологи, психіатри, психологи, дієтоло-
ги, працівники первинної допомоги тощо.

Згідно з керівництвом, базою для встановлення 
діагнозу залишаються Роттердамські критерії. Також 
підтверджено актуальність визначення фенотипів, 
незважаючи на те, що природа та клінічні наслідки на 
цьому етапі залишаються незрозумілими, мають етнічні 
й вікові відмінності; визначено необхідність повідомлен-
ня про конкретні фенотипи в усіх дослідженнях [2,3,28].

Діагноз у дорослих встановлюють за наявності двох 
клінічних або біохімічних ознак гіперандрогенії, нерегу-
лярного менструального циклу, потреби у виконанні УЗД 
немає, втім таке дослідження допомагає під час визна-
чення повного фенотипу СПЯ [1,3,5,29]. Для уникнення 
гіпердіагностики, особливо в пацієнток підліткового віку, 
передбачені конкретні рекомендації [28,51]:

– УЗД не використовують для діагностики СПЯ в 
пацієнток у перші 8 років після менархе через високу час-
тоту мультифолікулярності яєчників у підлітковому віці;

– у молодих жінок групи ризику для уточнення 
діагнозу потрібні повторне обстеження з повторним 
оцінюванням результатів, динамічне спостереження;

– у підлітків, які мають ознаки СПЯ, але не відпові-
дають діагностичним критеріям, може бути визначений 
«підвищений ризик». Таким пацієнткам доцільне пов-
торне оцінювання після повного статевого дозрівання 
або через 8 років після менархе. До цієї групи належать 
також пацієнтки з ознаками СПЯ, що визначені до вжи-
вання комбінованих оральних контрацептивів; жінки, в 
яких після статевої зрілості зберігаються особливості, 
характерні для підліткового віку; особи, які мали збіль-
шення ваги в підлітковому віці.

За даними різних авторів, імовірність помилки під 
час діагностики СПЯ за результатами ультразвукового 
обстеження становить 18–47 %. З однаковою імовірні-
стю можливі гіпер- і гіподіагностика ультразвукових ознак 
через складність інтерпретації ознак [17,28].

У постменопаузі діагноз СПЯ визначають за на-
явності в анамнезі багаторічної історії нерегулярних 
менструальних циклів і гіперандрогенії та/або якщо 
діагноз СПЯ був встановлений у репродуктивному віці. 
У разі виникнення ознак гіперандрогенїї в постменопаузі, 
важкого їхнього прояву або погіршення перебігу гіпер-
андрогенемії, включаючи гірсутизм, треба виключити 
наявність андрогенсекретувальних пухлин і гіпертекозу 
яєчників [25,28,34,38,44].

Для підвищення точності діагностики й уникнення 
гіпердіагностики необхідне удосконалення діагностич-
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них методів. Передусім потрібно зосередити увагу на 
клінічних даних, що дасть можливість обмежити пока-
зання для УЗД і використання простіших аналізів для 
виявлення біохімічної гіперандрогенемії [28].

У керівництві запропоновані протоколи УЗД, які 
включають мінімальні стандарти звітності: остання мен-
струація, доступ обстеження (трансвагінальний, абдо-
мінальний), ретельний підрахунок загальної кількості 
фолікулів в яєчнику розмірами 2–9 мм, три розміри та 
об’єм кожного яєчника, товщина та зовнішній вигляд ен-
дометрію (оцінювання ендометрію може бути корисним 
для визначення його патології), інші патології яєчників 
і матки, а також кісти яєчників, жовте тіло, домінантні 
фолікули 10 мм. Трансвагінальний ультразвуковий ме-
тод – кращий у діагностиці СПЯ в сексуально активних 
жінок і якщо цей метод прийнятний для пацієнтки [28].

Порогом для СПЯ є виявлення з використанням 
трансвагінальних датчиків 8 МГц понад 20 фолікулів 
на яєчнику, об’єм яєчника 10 мл, в якому немає кіст або 
домінантних фолікулів.

У рекомендаціях підтверджено, що ключову роль у 
патогенезі синдрому відіграє гіперандрогенемія (ГА) та 
інсулінрезистентність (ІР) [1,3,23,24,28,35,51]. Наголо-
шено також на необхідності диференційної діагностики 
ГА в разі СПЯ та ГА, що може виникнути при гіпоталаміч-
ному синдромі пубертатного та постпубертатного періо-
дів, вродженій дисфункції кори наднирників, гіпотиреозі, 
гіперпролактинемії, ожирінні, стресі, анорексії, пухлинах 
гіпофізу (акромегалія, хвороба Кушинга) (вторинна ГА). 
Диференціюють також ідіопатичну ГА, що проявляється 
периферичними клінічними симптомами без порушень 
функції наднирників, розладів овуляції та полікістозних 
змін яєчників. Крім гіперандрогенних станів необхідне 
виключення захворювань щитоподібної залози (тире-
отропного гормона), гіперпролактинемії (пролактину) та 
некласичної вродженої форми гіперплазії надниркових 
залоз (17-гідроксипрогестерон), особливо як додаткове 
обстеження в разі аменореї, наявності важчих клінічних 
ознак. Рекомендоване також виключення гіпогонадо-
тропного гіпогонадизму, хвороби Кушинга або пухлини, 
що продукує андрогени [3,28,51].

Для визначення інсулінорезистентності та мета-
болічних розладів необхідно виконувати тест на толе-
рантність до інсуліну [3,6,18,28,29,39]. У керівництві 
зазначено, що через недостатню точність цей тест не 
можна вважати діагностичним критерієм СПЯ. Виявлена 
залежність клінічних особливостей СПЯ і, за рекомен-
даціями з менеджменту пацієнтів, від індексу маси тіла, 
що нині вивчено недостатньо [28].

Не є діагностичними критеріями також психологічні 
особливості та спосіб життя пацієнток із СПЯ. Втім у 
керівництві підкреслюють, що значення та оптимальні 
терміни оцінювання й діагностики СПЯ треба обговорю-
вати з кожною пацієнткою, враховуючи психосоціальні, 
культурні фактори й уподобання жінки. Украй важли-
вою для жінок є бесіда під час встановлення діагнозу, 
включаючи запевнення щодо потенціалу запобігання 
ускладненням, визначення репродуктивної функції та 
репродуктивних планів [1,3,19,21,26,28,48].

Оптимальний діагностичний алгоритм визначення 
діагнозу СПЯ передбачає з’ясування на першому етапі 
індексу вільного тестостерону (загальний тестостерон, 

глобулін, що зв’язує статеві гормони, індекс вільного 
тестостерону). Найточнішу оцінку загального або віль-
ного тестостерону при СПЯ отримують із застосуванням 
таких методик, як рідинна хроматографія – мас-спек-
трометрія (LCMS) / мас-спектрометрія та екстракція / 
хроматографія імуноферментних аналізів [1,3,28]. В 
Україні визначення концентрації вільного тестостерону 
в діагностичних лабораторіях переважно здійснюють 
методом імуноферментного аналізу, який, на відміну 
від методу рідинної хроматографії, є недостатньо точ-
ним [3]. Визначати рівень дигідротестостерону, ДГЕА-с 
варто, коли загальний або вільний тестостерон не 
підвищені, оскільки вони дають обмежену додаткову 
інформацію в діагностиці СПЯ. Виявлення біохімічної 
гіперандрогенії важливе в жінок, які використовують 
гормональні контрацептиви. Перед обстеженням реко-
мендують скасування ліків на три або більше місяців із 
рекомендацією негормональних методів контрацепції 
на цей період. Найкориснішим оцінювання біохімічного 
гіперандрогенізму є для встановлення діагнозу СПЯ та/
або фенотипу, коли клінічні ознаки гіперандрогенії (як-
от гірсутизм) незрозумілі або відсутні. Для визначення 
ановуляції, навіть у разі регулярних менструальних 
циклів, рекомендують перевіряти рівень прогестерону 
в сироватці крові [28].

У рекомендаціях ESS відзначено також, що спів-
відношення лютеїнізувальний гормон (ЛГ) / фоліку-
лостимулювальний гормон (ФСГ) не є діагностичним 
критерієм СПЯ. Високі циркуляційні рівні ЛГ і співвід-
ношення ЛГ/ФСГ понад 2,5 визначають у майже 70 % 
жінок із СПЯ, але співвідношення менше ніж 2 – не 
критерій виключення цієї патології. Підвищений рівень 
антимюлерового гормона (>4,5 нг/мл) може бути корис-
ним упродовж діагностики СПЯ, якщо немає можливості 
виконати якісне ультразвукове оцінювання морфології 
яєчників, але тільки рівень антимюллерового гормона 
недостатній для діагностики [3,28,30,31,53].

На другому етапі обстеження жінок із СПЯ має бути 
виключена патологія щитоподібної залози (визначення 
тиреотропного гормона, антитіл до тиреоглобуліну, 
антитіл до пероксидази), виконують УЗД, визначають на-
явність/відсутність гіперпролактинемії (пролактинома), 
вродженої дисфункції кори наднирників (недостатність 
21-гідроксилази), синдрому Іценка–Кушинга, акромега-
лії, вірилізувальних пухлин.

На третьому етапі оцінюють глікемічний статус у всіх 
жінок, які хворі на СПЯ, з контролем надалі кожні 1–3 
роки для своєчасного виявлення діабету. Визначають 
індекс НОМА, глікований гемоглобін, виконують перо-
ральний тест на толерантність до глюкози, виявляють 
глюкозу у плазмі натще або HbA1c. У жінок із СПЯ та 
високим рівнем ризику розвитку цукрового діабету 
(включаючи ІМТ >25 кг/м2, порушення рівня глюкози нат-
ще в анамнезі, порушення толерантності до глюкози або 
гестаційний діабет, сімейний анамнез цукрового діабету 
2 типу, гіпертонія, належність до етнічної групи високого 
ризику) обов’язково рекомендують пероральний тест то-
лерантності до глюкози. Оральний глюкозотолерантний 
тест (ОГТТ) слід пропонувати всім жінкам із СПЯ під час 
планування вагітності або лікування безпліддя, врахову-
ючи високий ризик гіперглікемії та супутні захворювання 
впродовж вагітності. Якщо обстеження до вагітності 
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не виконували, ОГТТ треба рекомендувати на терміні 
<20 тижнів вагітності; всім жінкам, в яких діагностовано 
СПЯ, необхідно виконати тест на 24–28 тижні вагітності 
[9,18,26,28,29,39,41,46].

Підвищення маси тіла, ожиріння в жінок із СПЯ 
незалежно від віку – показання для оцінювання 
ліпідного профілю натще (холестерин, ліпопротеїди 
холестерину низької щільності, холестерин ліпо-
протеїдів високої щільності, рівень тригліцеридів) 
[3–5,28,41,42]. Частота контролю надалі залежить 
від наявності гіперліпідемії та факторів ризику сер-
цево-судинних захворювань (ССЗ) (ожиріння, куріння 
сигарет, дисліпідемія, гіпертонія, порушення толерант-
ності до глюкози та недостатня фізична активність). У 
всіх жінок, які хворі на СПЯ, слід вимірювати артері-
альний тиск щороку або частіше залежно від ступеня 
ризику розвитку ССЗ [3,26,28,34,38].

За даними фахової літератури, ризик раку ендо-
метрію у 2–6 разів вищий у жінок із СПЯ [3,25,28], й 
аденокарцинома становить понад 95 %, включаючи 
І та ІІ типи [3,25,28], І тип виявляють частіше в разі 
розвитку СПЯ [3,20,25,28]. Рутинне обстеження щодо 
гіперплазії та раку ендометрію в разі СПЯ не гарантують 
своєчасну діагностику раку, але жінкам із СПЯ або СПЯ 
в анамнезі рекомендоване трансвагінальне УЗД та/
або біопсія ендометрію при стійкому його потовщенні 
та/або наявності факторів ризику, включаючи тривалу 
аменорею, аномальні вагінальні кров’яні виділення або 
зайву вагу. Рутинний ультразвуковий скринінг товщини 
ендометрію в разі СПЯ не рекомендований [20,25,28]. 
Oптимальна профілактика гіперплазії та раку ендоме-
трію невідома. Прагматичний підхід може включати 
терапію комбінованими оральними контрацептивами 
(КОК) або прогестинами в пацієнток із циклами, що 
тривають понад 90 днів [1,3,28,35,47].

Після оцінювання лабораторних даних у менедж-
мент мають бути включені репродуктивні, метаболічні 
та психологічні особливості пацієнтки. Необхідні освіта, 
самовдосконалення, мультидисциплінарна допомога та 
упорядкування способу життя, особливо за наявності 
зайвої ваги для корекції або профілактики ожиріння 
[3,10,16,28,40,41,49]. Важливо виявляти депресивні та 
тривожні симптоми, оцінювати їх, корегувати, допомага-
ти пацієнтці опановувати емоції, усвідомити інші впливи 
на емоційне самопочуття. Усім, хто має діагностований 
СПЯ, слід пропонувати регулярний моніторинг ваги. 
Моніторинг (за згодою пацієнтки) можна виконувати 
на кожному візиті або як мінімум кожні 6–12 місяців, із 
періодичністю, що запланована й узгоджена медичним 
працівником і пацієнткою [3,10,28,32,33,40,41,42,49].

За необхідності фармакологічного лікування три-
вожних, депресивних станів у разі СПЯ треба бути 
обережними, щоб уникнути нераціонального лікування 
антидепресантами чи анксіолітиками. У пацієнток, в яких 
розлади психічного здоров’я чітко зафіксовані та стійкі, 
або якщо спостерігають суїцидальні симптоми, лікуван-
ня здійснюють за чинними клінічними рекомендаціями. 
Фактори, як-от ожиріння, безпліддя, гірсутизм, потре-
бують розгляду разом із використанням гормональних 
препаратів у разі СПЯ, оскільки вони можуть самостійно 
посилювати депресію, симптоми тривоги та впливати 
на інші аспекти емоційного самопочуття [19,21,23,28].

Усім пацієнткам із СПЯ рекомендований здоровий 
спосіб життя, що включає здорове харчування та регу-
лярну фізичну активність для регуляції маси тіла, гор-
мональних показників [3,16,23,28,32,33,40]. Позитивною 
вважають втрату зниження на 5–10 % упродовж 6 мі-
сяців при надлишковій вазі; це може супроводжуватися 
істотними клінічними покращеннями [23,24,28,32,33,40].

Рекомендована фізична активність в обсязі [28]:
– у дорослих віком від 18 до 64 років – мінімум 150 

хв/тиждень середньої інтенсивності фізичні наванта-
ження або 75 хв/тиждень енергійної інтенсивності, або 
еквівалентна комбінація, включаючи активізацію м’язів 
2 дні поспіль на тиждень;

– у підлітків – не менше ніж 60 хвилин фізичної 
активності середнього та інтенсивного ступеня на день, 
включаючи вправи, що зміцнюють м’язи та кістки, не 
рідше ніж тричі на тиждень.

Фармакологічне лікування призначають за показан-
нями, при безплідді.

Перед призначенням терапії необхідно обговорити 
з пацієнткою користь, побічні ефекти, протипоказання. 
КОК, метоформін у показаннях до застосування не 
мають СПЯ, однак їхнє використання здебільшого ґрун-
тується на доказах і є припустимим у багатьох країнах. 
Застосування цих препаратів зумовлює необхідність 
враховувати фактори ризику та виникнення ускладнень 
згідно з критеріями прийнятності методів контрацепції 
Всесвітньої організації охорони здоров’я [22,52].

Комбіновані оральні контрацептиви рекомендовані 
дорослим жінкам із СПЯ для лікування гіперандро-
генемії та/або нерегулярних менструальних циклів 
[1,2,3,22,28,48,52].

У підлітків призначення КОК можливе тільки при 
встановленому діагнозі СПЯ, або в підлітків групи ризику, 
яким ще не встановлений діагноз, для лікування клініч-
ної гіперандрогенії та/або нерегулярних менструальних 
циклів [8,22,24,28,43].

Специфічні типи КОК або дози прогестинів, естроге-
нів, їхні комбінації не застосовують для лікування СПЯ 
в дорослих і підлітків. Комбінація етинілоестрадіолу та 
ципротерону ацетату 35 мкг не є препаратом першої 
лінії в разі СПЯ через несприятливі наслідки, включаючи 
венозні ризики тромбоемболії [24,28,43].

Призначаючи КОК у дорослих і підлітків із СПЯ, не-
обхідно враховувати, що різні види КОК мають подібну 
ефективність для лікування гірсутизму, і перевагу слід 
надавати низькодозованим препаратам; потрібно визна-
чати специфічні фактори ризику СПЯ, як-от високий ІМТ, 
гіперліпідемію та гіпертонію [3–5,8,10,22,28,43,48,52].

За відсутності ефекту від дієти, зміни способу життя 
для корекції метаболічних порушень рекомендують 
додатково до КОК призначати метформін, у тому числі 
підліткам із СПЯ та ІМТ ≥25 кг/м2. Найкориснішою така 
комбінація може бути при високому метаболічному 
ризику, зокрема за наявності факторів ризику діабету, по-
рушення толерантності до глюкози [4,5,12,28,37,39,41].

Можливе призначення метформіну дорослим жін-
кам із СПЯ з ІМТ ≥25 кг/м2 для лікування гормональних 
і метаболічних порушень, пацієнткам із високим мета-
болічним ризиком, включаючи фактори ризику діабету, 
порушення толерантності до глюкози або етнічні групи 
з високим ризиком [3,4,6,13,29,39,41,44]. Призначення 
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метформіну можливе і в підлітків із встановленим діагно-
зом СПЯ або з симптомами СПЯ до виявлення діагнозу 
[8,28,36,39,42,53].

Під час призначення метформіну варто враховувати 
несприятливі ефекти, включаючи шлунково-кишкові 
побічні ефекти, котрі, як правило, є дозозалежними; 
треба починати з низької дози 500 мг/д. із поступовим 
збільшенням дози через 1–2 тижні для мінімізації побіч-
них ефектів [8,28,36,39,42,53].

У разі неефективності терапії КОК гірсутизму, 
андрогенної алопеції впродовж 6 місяців і більше як 
додаткові засоби можна призначати антиандрогени. Її 
також використовують за наявності протипоказань або 
у випадку поганої переносності КОК. Конкретні типи 
або дози антиандрогенів нині не можна рекомендувати 
[10,27,28,35,37,39,40].

У керівництві (2018 р.) для лікування СПЯ рекомен-
дований інозитол (у будь-якій формі), хоча його слід 
вважати експериментальною терапією СПЯ з доказами 
ефективності, що надалі потребують досліджень [5,28]. 
Підставою до призначення інозитолу в разі СПЯ є його 
антиандрогенний ефект. Інозитол підвищує чутливість 
рецепторів клітин до інсуліну, а отже призводить до 
зниження інсуліну, глюкози; його можна застосову-
вати для корекції метаболічних розладів, ожиріння 
[1,5,7,28,39,45,50].

Для лікування СПЯ можливе застосування хірур-
гічних методів, що мають незначні методологічні від-
мінності (електрокаутеризація, лазерне випаровування 
тощо) та майже однаково впливають на ендокринний 
профіль. Хірургічне лікування має нижчі ризики багато-
плідної вагітності, але інші ризики потенційно вищі, ніж 
у разі застосування інших методів лікування. Тому роль 
хірургічних методів лікування СПЯ порівняно з іншими 
методами потребує уточнення [3,10,24,27,28].

Висновки
1. СПЯ – багатофакторна, генетично зумовлена 

патологія з ендокринними й метаболічними порушен-
нями, які визначають клінічну картину, морфологічні 
зміни яєчників. 

2. Лікування залежить від віку, характеру та вира-
женості симптомів, репродуктивних планів. Своєчасна 
діагностика, профілактика, ранній початок терапії СПЯ 
можуть сприяти збереженню фертильного потенціалу, 
профілактиці гіперпластичних і неопластичних процесів 
ендометрію, пізніх ускладнень цього синдрому. 

3. Незважаючи на безсумнівні успіхи в діагностиці та 
лікуванні СПЯ, необхідне удосконалення передусім ла-
бораторних методів діагностики синдрому для точнішої 
диференційної діагностики від інших гіперандрогенних 
станів, розроблення досконаліших методів лікування.
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