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Синдром полiкистозних яєчникiв
(СПКЯ) до теперiшнього часу є найбiльш
актуальною проблемою гiнекологiчної ен-
докринологiї. Залишається дискутабельним
питання щодо патогенезу, дефiнiцiї, дiагно-
стики i лiкування цього захворювання. На
сьогоднi загальновизнаним є трактування
СПКЯ як гетерогенної ендокринопатiї з ши-
рокою клiнiчною i бiохiмiчною варiабельнi-
стю [1, 2].

У 1990 роцi Нацiональним iнститутом
здоров’я США була проведена конференцiя,
присвячена полiкiстозу яєчникiв, де було
рекомендовано до дiагностичних критерiїв
СПКЯ вiдносити бiохiмiчнi ознаки гiперан-
дрогенiї i оварiальну дисфункцiю. Морфоло-
гiчне пiдтвердження полiкистозного переро-
дження тканини яєчникiв за допомогою уль-
тразвукового дослiдження (УЗД), як необхi-
дна умова для постановки дiагнозу, було зне-
хтуване [3]. Проте, вже в 2003 роцi в Роттер-
дамi на симпозiумi, присвяченому СПКЯ,
було ухвалено рiшення про включення в дiа-
гностику СПКЯ ехографiчних ознак полiки-
стозно змiнених яєчникiв [4], що викликало
суперечки серед дослiдникiв, оскiльки роз-
ширило кiлькiсть пацiєнток, яким вiдповi-
дав дiагноз СПКЯ, i дозволило створити
рiзнi фенотипiчнi групи хворих [5, 6].

Наприкiнцi 2012 року на засiданнi робо-
чої групи з СПКЯ, що проходило пiд егiдою
Нацiонального iнституту здоров’я США, бу-

ло наголошено на значне зростання пошире-
ностi цього захворювання. Також вiдмiчено,
що пiдвищена увага до СПКЯ провiдних
закладiв охорони здоров’я i науки в розви-
нених країнах є небезпiдставною. Зазначено,
що особливу увагу необхiдно придiляти роз-
робцi точнiших критерiїв дiагностики оварi-
альної дисфункцiї i, зокрема, ультразвуко-
вим ознакам СПКЯ з урахуванням варiацiй
в рiзних популяцiях [7].

На сьогоднiшнiй день, як в клiнiчнiй
практицi, так i в наукових дослiджен-
нях, рекомендовано дотримуватися Роттер-
дамських дiагностичних критерiїв СПКЯ
з обов’язковою вказiвкою фенотипiчної гру-
пи (ановуляторна дисфункцiя + клiнiчнi
та бiохiмiчни ознаки гiперандрогенiї + УЗ
ознаки полiкiстозно змiнених яєчникiв; гi-
перандрогенiя + ановуляторна дисфункцiя;
гiперандрогенiя + УЗ ознаки полiкiстоза
яєчникiв; ановуляторна дисфункцiя + УЗ
ознаки полiкiстоза) [8].

З розвитком ультразвукової апаратури
зростають i нашi можливостi в оцiнцi ста-
ну яєчникiв, що має допомогти в перегля-
дi i уточненнi критерiїв дiагностики СПКЯ.
Результати останнiх дослiджень довели ви-
соку iнформативнiсть трансвагiнальної ехо-
графiї, яка визначає порушення у фолi-
кулогенезi на стадiї антральних фолiкулiв,
що призводить до специфiчної морфологiч-
ної картини [9]. У той же час поява су-
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часної УЗ-технологiї дозволила здiйснюва-
ти вимiрювання дуже невеликих антраль-
них фолiкулiв, що сприяє штучному збiль-
шенню поширеностi полiкистозних яєчникiв
у жiнок, якi не мають iнших ознак СПКЯ.
Все частiше в лiтературi з’являються по-
вiдомлення, що збiльшується кiлькiсть мо-
лодих жiнок з нормальним менструальним
циклом, без клiнiчних симптомiв гiперан-
дрогенiї та наявнiстю кiстозної дегенерацiї
яєчникiв [10, 11].

Вiдповiдно до даних сучасної лiтерату-
ри, критерiями, специфiчними для визна-
чення кiстозної дегенерацiї яєчникiв, мають
бути збiльшення об’єму яєчникiв (> 9 см3)
i наявнiсть 12 i бiльше фолiкулiв дiаметром
вiд 2 до 9 мм за вiдсутностi домiнантного
фолiкула [12]. Проте, ультразвуковi пара-
метри, якi використовуються в дiагности-
цi СПКЯ, дотепер викликають багато су-
перечок. Зокрема, деякi вченi висловлюють
заклопотанiсть у зв’язку з використанням
об’єму яєчникiв як критерiю СПКЯ. Крiм
того, у них викликає сумнiв надiйнiсть оцiн-

ки даного параметра при визначеннi на дво-
вимiрному ультразвуковому апаратi, i вони
рекомендують проводити тiльки тривимiр-
ну оцiнку об’єму яєчникi. В той же час
iншi дослiдники схильнi вважати, що об’єм
яєчникiв i пiдрахунок антральних фолiкулiв
мають бути обов’язково включеними до пе-
релiку дiагностичних критерiїв СПКЯ [13].
Таким чином, питання критерiїв ультразву-
кової дiагностики СПКЯ до теперiшнього
часу є суперечливим.

На сьогоднi не iснує i єдиної думки щодо
трактування кiстозної дегенерацiї яєчникiв,
яка має мiсце у жiнок з нормальним мен-
струальним циклом. Тодi як однi дослiдни-
ки пропонують розглядати цей стан як ва-
рiант норми, iншi схильнi рахувати цi змiни
як ризик формування ановуляцiї i СПКЯ.

Метою нашого дослiдження було визна-
чення клiнiчних i гормональних особливо-
стей, притаманних жiнкам з нормальним
менструальним циклом, якi, за даними уль-
тразвукового дослiдження мають кiстозну
дегенерацiю яєчникiв.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 70 пацiєнток (середнiй вiк
24,5± 0,2 рокiв), що перебували в клiнiцi
ДУ IПЕП.

Основну групу склали 20 жiнок з нор-
мальним овуляторним менструальним ци-
клом, у яких при УЗД було виявлено кi-
стозну дегенерацiю яєчникiв. Всi жiнки вва-
жали себе за здорових i звернулися в клiнi-
ку для обстеження перед плануванням вагi-
тностi або для проведення профiлактичних
оглядiв. При додатковому обстеженнi у них
були виключенi клiнiчнi i бiохiмiчнi ознаки
гiперандрогенiї, хронiчнi запальнi процеси
органiв малого тазу, гiперпролактинемiя, па-
тологiя щитоподiбної залози, ендометрiоз.

Групу порiвняння склали 30 хворих зi
СПКЯ. Дiагноз СПКЯ встановлювали на
пiдставi критерiїв Всесвiтнього консенсусу
Європейського товариства репродукцiї лю-
дини i ембрiологiї та Американського то-
вариства репродуктивної медицини [4]. Всi
хворi зi СПКЯ мали хронiчну ановуляцiю,
оварiальну гiперандрогенiю i кiстозну деге-
нерацiю яєчникiв за даними УЗД.

До групи контролю увiйшли 20 здорових
жiнок з нормальною менструальною фун-
кцiєю та без кiстозної дегенерацiї яєчникiв.

Всiм пацiєнтам проводили загально-
прийняте обстеження, яке включало клi-
нiко-анамнестичний аналiз, визначення iн-
дексу маси тiла (IМТ), оцiнку особливо-
стей оволосiння за шкалою D. Ferriman,
J. Gallwey [14].

Гормональне дослiдження складалось
з визначення рiвнiв лютеїнiзуючого (ЛГ)
та фолiкулостимулюючого (ФСГ) гормонiв,
пролактину (ПРЛ), загального тестостерону
(Т) з використанням наборiв фiрми «Алкор
Био» (Росiя). Вмiст в сироватцi кровi естра-
дiолу (Е2), дегiдроепiандростерон сульфа-
ту (ДГЕА-С), 17-оксипрогестерону, а також
глобулiну, що зв’язує статевi гомони (ГЗПГ)
визначали наборами фiрми DRG (США) на
2–5-й день менструального циклу або мен-
струальноподiбної реакцiї. Рiвень антимюл-
лерового гормону (АМГ) визначали в сиро-
ватцi кровi на 2–3-й день менструального
циклу методом IФА за допомогою комер-
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цiйного набору фiрми DSL (США). Iндекс
вiльних андрогенiв (IВА) розраховували за
формулою (Т/ГЗСГ× 100%) [15].

Контроль параметрiв фолiкулогенезу
здiйснювався пiд динамiчним ультразву-
ковим спостереженням. Початковий огляд
проводили на 2–5-й день, а потiм на
8–12-й день менструального циклу за допо-
могою апарату Aloka prosound SSD-3500SX
(Японiя). Об’єм яєчникiв розраховували на
пiдставi трьох вимiрювань за формулою:
V=0,5236×L×W×T (де L — довжина,
W — ширина, T — товщина яєчникiв). Ви-
мiрювання базальної температури проводи-
лося впродовж трьох—шести мiсяцiв.

Статистична обробка отриманих даних
проводилася методами варiацiйної статисти-
ки за допомогою стандартного пакету ста-
тистичних розрахункiв. Достовiрнiсть роз-
бiжностей середнiх величин визначали по
t критерiю Стьюдента. Розбiжностi вважа-
лися вiрогiдними при Р<0,05. Для вивчен-
ня зв’язку мiж показниками застосовували
метод кореляцiйного аналiзу з визначенням
коефiцiєнта кореляцiї (r) та встановленням
його значущостi за t критерiєм з 95% рiвнем
надiйностi (Р<0,05). Данi наведенi як се-
реднє арифметичне та статистична похибка
середнього арифметичного (X ± SX).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених дослiджень пока-
зали, що усi обстеженi жiнки не рiзнилися
за такими параметрами, як вiк, IМТ, вiк
настання менструацiї. Порушення менстру-
ального циклу i клiнiчнi ознаки гiперандро-
генiї (гiрсутизм, акне) мали мiсце тiльки
у хворих зi СПКЯ. При вивченнi анамнести-
чних даних, встановлено, що матерi пацiєн-
ток основної групи значно частiшие (35%),
нiж матерi здорових жiнок (5%), але рiдше,
нiж хворих зi СПКЯ (63,3%) в репродуктив-
ному вiцi лiкувалися з приводу первинного
безплiддя неясного ґенезу, порушення мен-
струального циклу, СПКЯ, невиношування
вагiтностi, гiперпролактинемii.

На пiдставi даних эхографiчного дослi-
дження яєчникiв встановлено, що їх об’єм
i середня кiлькiсть антральних фолiкулiв
у жiнок з кiстозною дегенерацiєю яєчникiв
(основна група) значуще (Р<0,001) перевер-
шували показники здорових жiнок, але були
значуще (Р<0,001) нижчими, нiж у хворих
зi СПКЯ (табл. 1).

До теперiшнього часу наголошується
значущiсть гiпоталамiчної дисфункцiї
у формуваннi СПКЯ, а пiдвищення ЛГ
вважається за одну з характерних особливо-
стей синдрому, що призводить до розвитку
ановуляторних розладiв, гiперандрогенiї та
кiстозної дегенерацiї яєчникiв [16]. У жiнок
основної групи ми спостерiгали пiдвищення
(Р<0,001) секрецiї ЛГ щодо показникiв
групи контролю, але вона була значуще

(Р<0,001) нижчою, нiж у хворих зi СПКЯ.
У той же час у жiнок з кiстозною дегенера-
цiєю яєчникiв та наявнiстю овуляцiї ми не
виявили будь яких iнших нейроендокринних
аномалiй. Отриманi данi узгоджуються
з результатами iнших дослiджень та свiд-
чать про те, що гонадотропна дисфункцiя
не є обов’язковою для формування кiсто-
зної дегенерацiї яєчникiв. Припускається,
що в подальшому вона може мати мiсце
в розвитку ановуляторних розладiв, але це
потребує додаткових дослiджень [17, 18].

У пацiєнток основної групи не знайде-
но вiрогiдних розбiжностей в рiвнях Т,
Е2, ДГЕА-С, 17-оксипрогестерону, ПРЛ та
ГЗПГ в сироватцi кровi порiвнянно з пока-
зниками здорових жiнок. У хворих зi СПКЯ
вмiст Т та ДГЕА-С статистично значуще
(Р<0,05) перевищував показники контроль-
ної групи та жiнок з кiстозною дегенерацiєю
яєчникiв; рiвнi ПРЛ i 17-оксипрогестерону
не вiдрiзнялися (Р>0,05), а Е2 та ГЗПГ
були значуще (Р<0,05) нижчими за пока-
зники iнших дослiджуваних груп (табл. 2).

Вiдомо, що до процесу формування по-
лiкiстозних яєчникiв залученi мiсцевi чин-
ники ауто- та паракринної регуляцiї, що
передають гормональнi сигнали та актив-
но впливають на процеси фолiкуло- та та
стероїдогенезу. На сьогоднi встановлено, що
у жiнок зi СПКЯ значно збiльшений сирова-
тковий рiвень АМГ, який, на думку багатьох
дослiдникiв, є дiагностичним критерiєм [19]
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та предиктором розвитку СПКЯ [20] i тi-
сно пов’язаний зi ступенем важкостi захво-
рювання [21, 22]. Доведено, що пiдвищення
рiвня АМГ в сироватцi кровi вiдбувається
не тiльки за рахунок збiльшення кiлькостi
зростаючих фолiкулiв, але також може ви-

никати в результатi збiльшення утворення
АМГ у самих фолiкулах [23].

Результати наших дослiджень показали,
що показники АМГ у жiнок з кiстозною
дегенерацiєю яєчникiв займають промiжне
мiсце серед рiвнiв АМГ груп порiвняння. Си-

Т а б л и ц я 1
Показники клiнiчного та iнструментального обстеження жiнок

Показник
Основна група

(n=20)
Хворi зi СПКЯ

(n=30)
Контроль
(n=20)

Вiк, роки 23,9± 0,3 24,5± 0,3 24,1± 0,3

IМТ, кг/м2 23,1± 0,3 22,8± 0,4 21,6± 0,3

ОТ/ОС 0,75± 0,022 0,81± 0,011 0,74± 0,01

Гiрсутне число, ум. од. 5,8± 0,22 11,8± 0,41 5,6± 0,2

Акне, кiлькiсть хворих,% — 8 —

Менархе, роки 13,1± 0,3 12,7± 0,3 13,2± 0,3

Початок порушень
менструального цикла, роки

13,4± 0,2

Об’єм яєчникiв, см3 7,9± 0,31,2 13,9± 0,31 6,2± 0,2

Кiлькiсть антральних фолiкулiв 8,4± 0,41,2 16,2± 0,31 6,3± 0,4

П р и м i т к а. 1 — статистично значущi вiдмiнностi з контролем (Р<0,05); 2 — статистично значущi
вiдмiнностi з показниками хворих зi СПКЯ (Р<0,05); ОТ/ОС — спiввiдношення обводу талiї до обводу
стегон; IМТ — iндекс маси тiла.

Т а б л и ц я 2
Гормональнi показники обстежених жiнок

Показник
Основна група

(n=20)
Хворi зi СПКЯ

(n=30)
Контроль
(n=20)

ЛГ, МО/л 6,2± 0,21,2 11,4± 0,31 4,3± 0,2

ФСГ, МО/л 4,2± 0,22 3,5± 0,21 4,1± 0,2

ЛГ/ФСГ 1,5± 0,22 3,2± 0,21 1,1± 0,1

Т, нмоль/л 1,8± 0,22 2,9± 0,21 1,4± 0,1

Е2, нмоль/л 0,31± 0,22 0,22± 0,021 0,3± 0,02

ГЗСГ, нмоль/л 48,8± 2,42 34,6± 2,41 56,7± 3,3

IВА,% 3,9± 0,32 9,9± 0,21 3,2± 0,3

АМГ, нг/мл 7,6± 0,31,2 13,4± 0,31 3,6± 0,2

ДГЕА-С, мкг/мл 2,2± 0,22 3,4± 0,31 2,1± 0,2

Пролактин, МО/л 308,8± 11,8 332,2± 20,4 288,8± 12,9

17-оксипрогестерон, нг/мл 0,72± 0,02 0,80± 0,03 0,74± 0,02

П р и м i т к а. 1 — статистично значущi вiдмiнностi з контролем (Р<0,05); 2 — статистично значущi
вiдмiнностi з показниками хворих зi СПКЯ (Р<0,05); ЛГ — лютеiнiзуючий гормон; ФСГ — фолiкулости-
мулюючий гормон; Т — тестостерон; Е2 — естрадiол; ГЗСГ — глобулiн, що зв’язує статевi гормони; IВА —
iндекс вiльних андрогенiв; АМГ — антимюлеровий гормон; ДГЕА-С — дегiдроепiандростерон сульфат.
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роваткова концентрацiя АМГ у них значно
(Р<0,001) вища, нiж в контрольнiй групi та
нижча (Р<0,001), нiж у хворих зi СПКЯ.

Встановлено, що рiвнi АМГ у жiнок з кi-
стозною дегенерацiєю яєчникiв, як i у хво-
рих зi СПКЯ, позитивно корелюють iз сере-
днiм об’ємом яєчникiв (r= 0,51 та r= 0,49,
вiдповiдно; Р<0,05), з кiлькiстю антраль-
них фолiкулiв (r= 0,62 та r=0,54, вiдповiд-
но; Р<0,05), з рiвнем ЛГ (r=0,58 та r= 0,57,
вiдповiдно; Р<0,05).

Отриманi нами данi дозволяють припу-
стити, що кiстозна дегенерацiя яєчникiв не
є вариантом норми, а швидше — м’яким

фенотипом СПКЯ. Наше припущення збiга-
ється з думкою дослiдникiв, якi вважають,
що у жiнок з кiстозною дегенерацiєю яєчни-
кiв у клiтинах гранульози мають мiсце ано-
малiї, такi ж як i при СПКЯ, однак цi змiни
дуже малi та не можуть вплинути на ову-
ляцiю. Висловлюється також припущення,
що кiстозна дегенерацiя яєчникiв та СПКЯ
мають деякi загальнi генетичнi передумови,
але залишається з’ясувати, генетика чи нав-
колишнє середовище впливають на спрямо-
ванiсть розвитку полiкiстозу яєчникiв або
СПКЯ [19, 24].

ВИСНОВКИ

1. Жiнки, що мають кiстозну дегенера-
цiю яєчникiв за вiдсутностi ановуляцiї
або гiперандрогенiї не повиннi розгля-
датися як хворi на синдром полiкiсто-
зних яєчникiв доки не будуть уточненi
iншi критерiї дiагостики цього захво-
рювання.

2. Перспективним для дiагностики син-
дрому полiкiстозних яєчникiв є рiвень
антимюлерового гормону в сироватцi

кровi. Пiдвищення секрецiї антимюле-
рового гормону та наявность кiстозної
дегенерацiї яєчникiв може бути дiагно-
стичним критерiєм однiєї з фенотипi-
чних груп синдрому полiкiстозних яє-
чникiв.

3. Жiнки з кiстозною дегенерацiєю яєч-
никiв мають бути включенi до групи
ризику розвитку ановуляторних розла-
дiв в майбутньому.
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ОСОБЛИВОСТI КЛIНIЧНИХ ТА ГОРМОНАЛЬНИХ ПОКАЗНИКIВ У ЖIНОК
З РЕГУЛЯРНИМ МЕНСТРУАЛЬНИМ ЦИКЛОМ ТА КIСТОЗНОЮ

ДЕГЕНЕРАЦIЄЮ ЯЄЧНИКIВ

Архипкiна Т.Л.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв
admin@ipep.com.ua

Проведено порiвняльний аналiз клiнiчних та гормональних показникiв у пацiєнток з нор-
мальним менструальним циклом i кiстозною дегенерацiєю яєчникiв, хворих з синдромом по-
лiкiстозним яєчникiв (СПКЯ) i здорових жiнок. Не виявлено значущих розбiжностей вмiсту
тестостерону, естрадiолу, дегiдроепiандростерону-сульфату, 17-оксипрогестерону, пролактину та
глобулiну, що зв’язує статевi гормони в сироватцi кровi здорових жiнок та жiнок з кiстозною
дегенерацiєю яєчникiв. Показники антимюлерового гормону у жiнок з кiстозною дегенерацiєю
яєчникiв були значно вищими, нiж у здорових, але нижчими, нiж у хворих зi СПКЯ. Як i при
СПКЯ, рiвнi антимюлерового гормону у жiнок з кiстозною дегенерацiєю яєчникiв позитивно
корелювали з об’ємом яєчникiв, кiлькiстю антральних фолiкулiв та рiвнем лютеiнiзуючого гор-
мону. Зроблено припущення, що кiстозна дегенерацiя яєчникiв не є варiантом норми, а скорiше —
м’яким фенотипом СПКЯ.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром полiкiстозних яєчникiв, ультразвукова дiагностика, анти-
мюлеровий гормон.

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ И ГОРМОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
У ЖЕНЩИН С РЕГУЛЯРНЫХ МЕНСТРУАЛЬНЫМ ЦИКЛОМ И КИСТОЗНОЙ

ДЕГЕНЕРАЦИЕЙ ЯИЧНИКОВ

Архипкина Т.Л.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

admin@ipep.com.ua

Проведен сравнительный анализ клинических и гормональных показателей у пациенток
с нормальным менструальным циклом и кистозной дегенерацией яичников, больных синдромом
поликистозных яичников и здоровых женщин. Не выявлено значимых различий в содержании
тестостерона, эстрадиола, дегридроэпиандростерона-сульфата, 17-оксипрогестерона, пролакти-
на, а также глобулина, связывающего половые гормоны в сыворотке крови здоровых женщин
и женщин с кистозной дегенерацией яичников. Показатели антимюллерового гормона у женщин
с кистозной дегенерацией яичников были значительно выше, чем у здоровых, но ниже, чем
у больных СПКЯ. Как и при СПКЯ, уровни антимюллерового гормона у женщин с кистозной
дегенерацией яичников положительно коррелировали с объемом яичников, числом антральных
фолликулов и уровнем лютеинизирующего гормона. Высказано предположение, что кистозная
дегенерация яичников не является вариантом нормы, а скорее — мягким фенотипом СПКЯ.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, ультразвуковая диагностика,
антимюллеровый гормон.
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FEATURES OF CLINICAL AND HORMONAL PARAMETERS AT WOMEN WITH
REGULAR MENSTRUAL CYCLES AND POLYCYSTIC OVARIES

T. L. Arkhypkina

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
admin@ipep.com.ua

It was a comparative analysis of clinical and hormonal parameters in women with normal
menstrual cycles and cystic degenerate ovaries, polycystic ovary syndrome (PCOS) patients and
healthy women. There were no significant differences in the content of testosterone, estradiol,
dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone, prolactin and sex hormone binding globulin
in the blood serum of healthy women and women with cystic degenerate ovaries. Indicators of anti-
mullerian hormone in patients with cystic degenerate ovaries were significantly higher than in healthy,
but lower than in patients with PCOS. As with PCOS levels of anti-mullerian hormone in women with
ovarian degenerate cystic positively correlated with ovarian volume, the number of antral follicles and
the level of luteinizing hormone. It is suggested that cystic degenerate ovaries are not normal, but
rather — a milder phenotype of PCOS.

K e y w o r d s: polycystic ovaries syndrome, ultrasound diagnostic, anti-mullerian hormone.
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