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Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ)  
є найбільш поширеною формою хронічної 
ановуляції, пов’язаної з надмірним вмістом 
андрогенів. СПКЯ розглядається як гете-
рогенний розлад багатофакторної етіоло-
гії. Протягом репродуктивного віку хворі 
на СПКЯ проводять лікування порушень 
менструального циклу, безпліддя, невино- 
шування вагітності. Репродуктивні роз лади,  
які виникають у жінок при цьому захворю-
ванні, у більшості випадків не можна по-
яснити тільки порушеннями гормональної 
регуляції функції яєчників. Встановлено, 
що більш, ніж у половини пацієнтів 
із СПКЯ наявні інсулінорезистентність 
(ІР), гіперглікемія, ожиріння, метаболіч-
ний синдром [1]. Аналогічна картина спо-
стерігається й при тиреоїдній дисфункції. 
У деяких дослідженнях наголошується, 

що у хворих із гіпотиреозом існує зв’язок 
між підвищеним рівнем тиреотропного 
гормону (ТТГ) та надмірною масою тіла [2], 
інсулінорезистентністю (ІР) [3], дисліпіде-
мією [4]. Окремі автори вказують на те, що 
патологія щитоподібної залози (ЩЗ) часті-
ше зустрічається у жінок із СПКЯ, порівня-
но з загальною популяцією [5]. Тиреоїдна 
дисфункція може ініціювати, підтриму-
вати чи погіршувати характерні ознаки  
СПКЯ. Більше того, при патології ЩЗ спо-
стерігається зміна морфології яєчників 
у вигляді розвитку полікістозної структу-
ри [6]. Порушення функції ЩЗ та СПКЯ 
є поширеними ендокринними розладами.

У літературі існують вказівки на тіс-
ний зв’язок між гіпоталамо-гіпофізарно-
яєчниковою та гіпоталамо-гіпофізарно-ти-
реоїдною системами, котрий здійснюється 
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завдяки спільним центральним механіз-
мам регуляції. Функція репродуктивної 
й тиреоїдної систем регулюється тропними 
гормонами передньої частки гіпофіза: лю-
теїнізуючим гормоном (ЛГ), фолікулости-
мулюючим гормоном (ФСГ), пролактином 
(ПРЛ), ТТГ, які, у свою чергу, перебувають 
під контролем гіпоталамуса. Тиреотропін-
рилізинг гормон (ТРГ, тироліберин) гіпота-
ламуса є стимулятором не лише ТТГ, але 
й ПРЛ. Дисфункція гіпофізарно-тиреоїдної 
системи призводить до зміни рівнів гона-
дотропінів та ПРЛ, що, в свою чергу, сприяє 
формуванню полікістозних яєчників, інгі-
буванню овуляції, порушенню співвідно-
шення ФСГ/ЛГ та підвищенню дегідроепі-
андростерону [7].

Доведено, що ЛГ, ФСГ й ТТГ становлять 
складні глікопротеїди, котрі мають певну 
структурну подібність, що дозволило зро-
бити висновок про походження цих гормо-
нів із одного попередника в процесі ево-
люції та про взаємозв’язок посталих змін 
між ними [8].

На сьогодні доведено, що естрогени ма-
ють на ЩЗ виражений стимулюючий вплив  
передусім за рахунок інтенсифікації син-
тезу тироксин-зв’язуючого глобуліна в пе-
чінці. Окрім того, естрогени підвищують  
чутливість тиреотрофів гіпофіза до тиролі-
берину. Деякі дослідники переконані, що 
формуванню аутоімунного тиреоїдиту (АІТ)  
у хворих на СПКЯ може сприяти дисбаланс 
естрогенів і прогестерону. Пояснюють це 
тим, що в жінок із нормальним менструаль-
ним циклом естрогени можуть збільшити 
експресію IL-6, котрий є потужним медіа-
тором аутоімунітету в Т-клітині та негатив-
но корелює з прогестероном [9]. У здорових 
жінок вплив естрогенів на імунну систему 
пригнічується прогестероном після овуля-
ції, проте відсутність такого інгібування 
в пацієнтів із СПКЯ призводить до надмір-
ної стимуляції імунної системи [10].

Експериментальні роботи, проведені 
останніми десятиліттями, надали докази 
присутності рецепторів до ТТГ і трийод-
тироніну (Т3) в яєчнику і, відтак, прямого  
впливу тиреоїдної дисфункції на стерої-
догенез і дозрівання ооцитів [11]. На клі-
тинному рівні тиреоїдні гормони діють 

односпрямовано з ФСГ, мають прямий сти-
мулюючий вплив на функції гранульозних 
клітин, включно й на їхню морфологіч-
ну диференціацію; стимулюють секрецію 
про гестерону та естрадіолу жовтим тілом; 
впливають на здатність ооцитів до за-
пліднення, якість і життєздатність ембріо-
нів [9]. Отже, оваріальна дисфункція може 
виникати в наслідок порушення впливу ти-
реоїдних гормонів на яєчники [12].

Незважаючи на те, що СПКЯ та захво-
рювання ЩЗ мають багато спільних клі-
нічних, гормональних, біохімічних та іму-
нологічних характеристик, етіопатогенез 
СПКЯ й тиреоїдної дисфункції різний. 
Тому, згідно з Роттердамським консенсу-
сом, наявність маніфестних форм тирео-
їдної дисфункції є критерієм виключення 
діагнозу СПКЯ [13].

Тим не менш, останні кілька років до-
слідники в різних країнах світу намага-
ються вивчити функціональний стан ЩЗ 
у хворих із СПКЯ.

Однією з основних аутоімунних тире-
опатій є АІТ. АІТ діагностується на під-
ставі наявності антитіл до тиреоїдної пе-
роксидази (АТ-ТПО) в крові, гіпоехоген ної 
та гетерогенної структури тканини ЩЗ 
при ультра звуковому дослідженні [14].

Останнім часом ознаки АІТ виявляють-
ся у 20–25 % хворих на СПКЯ вже в моло-
дому віці. Перебіг хвороби безсимптомний, 
рідко пацієнтка відчуває здавленість у ЩЗ, 
швидко втомлюється. На ранній стадії за-
хворювання можна виявити неоднорід-
ність тканини ЩЗ. Ступінь вираженос-
ті АІТ корелює з його тривалістю, рівнем 
ТТГ в сироватці крові, а також із наявніс-
тю й тривалістю супутнього захворювання. 
Клінічні прояви АІТ визначаються морфо-
логічним субстратом ЩЗ і корелюють з рів-
нем ТТГ, тиреоглобуліну, антитіл до тирео-
глобуліну, АТ-ТПО, а також із об’ємом ЩЗ 
[15]. У світовій літературі немає єдиної те-
орії виникнення захворювання, проте за-
гальновизнаним є факт дефекту в імунній 
системі, в наслідок чого виникають анти-
тіла до різних компонентів ЩЗ. Petrikova 
J. та співавтори встановили, що в молодих 
жінок, хворих на СПКЯ, АТ-ТПО виявля-
ються значно частіше, ніж структурні змі-
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ни в ЩЗ [16]. Окрім того, АІТ може існу-
вати без дисфункції ЩЗ потягом багатьох 
років [17]. Тим не менш, закономірним ре-
зультатом тривалого перебігу захворюван-
ня є гіпотиреоз.

Для субклінічного гіпотиреозу (СГ) ха-
рактерне ізольоване підвищення рівня ТТГ 
в крові (понад 4,01 мМО/л) при незмінному 
рівні вільної фракції тироксину (Т4 вільн.). 
Термін «субклінічний» буквально означає 
відсутність будь-яких клінічних проявів 
захворювання. У переважної більшості па-
цієнток відзначається безсимптомний пе-
ребіг цієї патології, а наявні скарги на де-
пресію, порушення пам’яті та сну, котрі 

відповідають легкому ступеню тиреоїдної 
недостатності, жінки розцінюють як проя ви  
основного захворювання [18].

Ризик розвитку гіпотиреозу в жінки 
з підвищеним рівнем АТ-ТПО і нормаль-
ним рівнем ТТГ становить близько 2 % 
на рік, а явного гіпотиреозу в жінки із СГ 
(підвищення значень ТТГ при нормально-
му рівні Т4 і підвищеному рівні АТ-ТПО) — 
4,5 % на рік [19]. На сьогодні залишається 
нез’ясованим питання, чи посилюють ауто-
імунні захворювання ЩЗ тяжкість гормо-
нальних і метаболічних змін у жінок, які 
страждають на СПКЯ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для виконання поставленого завдан-

ня проведена оцінка функціонального ста-
ну ЩЗ у 55 хворих із СПКЯ (середній вік  
23,8 ± 1,1 роки) які звернулися в клініку 
ІПЕП та у 20 здорових жінок (середній вік 
24,2 ± 0,9 роки), яким проводили проф огляд.  
Дослідження тиреоїдного статусу проводи-
лось за рівнями ТТГ, Т4 вільн. та АТ-ТПО 
імуноферментним методом за допомогою 
стандартних наборів фірми «Алкор Био». 
Діагноз АІТ був встановлений на підставі 
суттєвого зростаня рівня АТ-ТПО в крові, 
збільшення розмірів ЩЗ, ії ущільнення 
при пальпації, гіпоехогенності та гетеро-
генності за даними ультразвукового дослі-
дження. СГ діагностували при підвищенні 
рівня ТТГ та відповідного до норми рівня Т4 
вільн. в сироватці крові.

В залежності від стану ЩЗ хворі із СПКЯ  
були розподілені на три групи: І групу 
склали 21 жінка з АІТ в стадії еутирео-
зу з підвищенням рівня АТ-ТПО (108,2 ± 
10,2 МОд/л) та показниками ТТГ і Т4 вільн. 
в межах референтних значень норми; ІІ гру- 
пу склали 14 жінок у яких на тлі АІТ Т-ТПО  
(96,2 ± 9,4 МОд/л) розвився СГ, середній  
рівень ТТГ був підвищений (5,6 ± 0,2 мМОд/л),  
а середній рівень Т4 вільн. перебував в ме-
жах референтних значень норми (12,6 ± 
0,3 пмоль/л); ІІІ групу склали 20 хворих 
із СПКЯ без порушення функції ЩЗ.

Для визначення функціонального ста-
ну системи гіпофіз-гонади досліджували 
базальні рівні ЛГ, ФСГ, загального тесто-

стерону (Т заг.) (тест-системи фірми «Алкор 
Био», Росія), естрадіолу (Е2), прогестерону 
(Прог), сексстероїдзв’язуючого глобуліну 
(ССЗГ). Дослідження проводили на імуно-
ферментному аналізаторі «StatFax 2100»  
виробництва США. Вимірювання базаль-
ного рівня секреції гомонів проводили 
на 5–7-й день самостійного або індукова-
ного гестагенами менструального цик-
лу. Рівень прогестерону досліджували  
на 22–24-й день менструального циклу. 
Індекс вільних андрогенів (ІВА) обчислю-
вали за формулою: (Т /ССЗГ) Ч100 %.

Оцінка вуглеводного статусу включала 
визначення рівня імунореактивного інсу-
ліну (ІРІ) в сироватці крові натще іммуно-
ферментним методом з використанням на-
борів фірми DRG (США). Показник понад 
12 мкОД/мл вважався за ГІ [20]. ІР оцінюва-
ли шляхом визначення індексу НОМА-IR,  
який розраховували за формулою: рівень ІРІ 
натще (мкОД/мл) × глюкоза плазми натще  
(ммоль/л) / 22,5. Показник НОМА-IR вище 2,5  
розці ню вав ся як об’єктивний критерій ІР.

Стан ліпідного спектра крові оцінюва-
ли за основними показниками, які харак-
теризують обмін і транспорт ліпідів кро-
ві: холестерин (ХС), тригліцериди (ТГ), 
холестерин ліпопротеїнів високої щільнос-
ті (ХС-ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїнів 
низької щільності (ХС-ЛПНЩ), холесте-
рин ліпопротеїнів дуже низької щільнос-
ті (ХС-ЛДНЩ), коефіцієнт атерогенності 
(КА). Кров для дослідження брали з лік-
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тьової вени натще через 12 годин після 
прийому їжі. Показники ліпідного обміну  
вивчали шляхом використання фермента- 
тивних колориметричних методів. Визна- 
чення ХС і ТГ проводили за допомогою на-
борів фірми «СпайнЛаб» (Харків, Україна), 
ХС-ЛПВЩ — за допомогою набору фірми  
«BioSystems» (Коста Брава, Іспанія). Кон- 
центрації ХС-ЛПНЩ, ХС-ЛПДНЩ і КА об-
числювали розрахунковим методом за за-
гальновизнаними формулами: 

ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) =  
= ТГ (ммоль/л) × 0,45;  

ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) =  
ХС – ХС-ЛПДНЩ – ХС-ЛПВЩ.

Ультразвукове дослідження яєчників 
та ЩЖ проводили за допомогою апарату 
Aloka prosound SSD-3500SX (Японія) з вико-
ристанням датчиків, які працюють в час-
тотному диапазоні від 4 до 9 МГц. Об’єм 
яєчників та ЩЗ автоматично розраховував 
ультразвуковий апарат.

При доплерометричному дослідженні 
візуалізували колірні локуси, які відпо-
відали розташуванню судин. При оцінці  
доплерівської кривої звертали увагу на на-

ступні параметри: максимальну систоліч-
ну швидкість кровотоку (Vmax), індекси, 
що відображають опір судинної стінки (ін-
декс резістентності (IR) та пульсаційний 
індекс (РІ), які автоматично розраховував 
ультразвуковий апарат.

Проведені дослідження відповідають 
морально-етичним нормам та принципам  
Гельсінської декларації, Конвенції Ради  
Європи та відповідних законів України що-
до дотримання прав людини. Статистичну 
обробку отриманих даних проводили з ви-
користанням пакета прикладних програм 
StatSoft Statistica 6.1. фірми «Statsoft Inc» 
та пакету «Excel» фірми «Microsoft». 

Перед проведенням статистичного ана-
лізу кількісних даних оцінювали характер 
розподілу перемінних. Обчислювали серед-
нє значення (М) і стандартну похибку (m). 
Для порівняння середніх значень величин 
застосовували параметричний t критерій 
Стьюдента. Кореляції кількісних перемін-
них при лінійній залежності оцінювали 
з використанням коефіцієнта кореляції 
Пірсона. Розбіжності вважалися статистич-
но значущими при Р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При проведенні аналізу гормонального 

гомеостазу у хворих на СПКЯ встановле-
но суттєво підвищену концентрацію ЛГ 
(Р < 0,001), Т заг. (Р < 0,001) та знижений 
рівень ФСГ (Р < 0,001), Е2 (Р < 0,001), Прог  
(Р < 0,001) порівняно зі здоровими жінка-
ми. Виявлені особливості спостерігались 
у пацієнток зі СПКЯ незалежно від наяв-
ності або відсутності патології ЩЗ (табл. 1). 
Нами не встановлено (Р > 0,05) кореля-
ційного зв’язку рівня ТТГ з характерними 
для СПКЯ гормональными особливостями, 
такими, як рівень ЛГ, коефіцієнт ЛГ/ФСГ, 
Т заг. та Е2, що вказує на різні механізми 
формування тиреопатій та СПКЯ.

Вже доведено, що порушення взаємо-
зв’язку естрогенів та прогестерону є одним 
із факторів формування АІТ. 

Виходячи з цього гіпоестрогенемія 
та гіпопрогестеронемія, які спостерігались 
у обстежених нами еутиреоїдних жінок 
із СПКЯ, можуть розглядатися як підґрун-
тя для формуванню аутоімунної тирео-

патології.
Наявність оваріальної гіперандрогенії 

(ГА) у хворих на СПКЯ підтверджувалось 
значним (Р < 0,001) підвищенням ІВА від-
носно здорових жінок, при цьому у пацієн-
ток із АІТ та СГ коефіцієнт ІВА був знач-
но вищим (Р < 0,02), ніж у жінок зі СПКЯ 
без порушення функції ЩЗ. Відомо, що од-
ним із факторів, котрі призводять до під-
вищення ІВА, є низький рівень ССЗГ, 
унаслідок чого відбувається підвищення  
концентрації вільних фракцій андрогенів.  
Нами було встановлено достовірне зниження  
ССЗГ в групі пацієнток з АІТ (Р < 0,001) та 
з СГ (Р < 0,001) як відносно здорових жінок, 
так і порівняно з еутиреоїдними хворими 
зі СПКЯ (Р < 0,05 та Р < 0,02, відповідно).

Відомо, що низька концентрація ССЗГ 
є сурогатним маркером ІР. В нашому до-
слідженні ІР виявлено в 43 (78,2 %) обсте-
жених хворих на СПКЯ. Концентрація рів-
ня ІРІ натще та середній індекс НОМА-IR 
у всіх пацієнток вірогідно (Р < 0,001) пере-
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Таблиц я 1
Середні концентрації гормонів репродуктивної системи  

у обстежених жінок, (М ± m)

Показники
Хворі на СПКЯ Контрольна 

група, 
n = 20

І група,
n = 21

ІІ група,
n = 14

ІІІ група,
n = 20

ЛГ, мМО/мл
11,9 ± 0,3
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

12,6 ± 0,2
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

12,5 ± 0,3
P1 < 0,001 5,8 ± 0,2

ФСГ, мМОм/л
3,9 ± 0,2

P1 < 0,001
P2 > 0,05 
P3 > 0,05

4,1 ± 0,2
P1 < 0,001
P2 > 0,05

3,9 ± 0,3
P1 < 0,001 4,9 ± 0,2

Т заг., нмоль/л
3,2 ± 0,2

P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

3,4 ± 0,3
P1 < 0,001
P2 > 0,05

3,2 ± 0,3
P1 < 0,001 1,9 ± 0,1

Е2, нмоль/л
0,22 ± 0,01
P1 < 0,001
P2 > 0,05 
P3 > 0,05

0,24 ± 0,01
P1 < 0,001
P2 > 0,05

0,22 ± 0,01
P1 < 0,001 0,0,35 ± 0,01

ССЗГ, нмоль/л
32,6 ± 2,1
P1 < 0,001
P2 > 0,05 
P3 > 0,05

30,8 ± 2,8
P1 < 0,001
P2 < 0,02

38,6 ± 2,2
P1 < 0,001 67,5 ± 5,3

ІВА, %
10,6 ± 0,8
P1 < 0,001
P2 < 0,02 
P3 > 0,05

11,8 ± 1,4
P1 < 0,001
P2 < 0,02

8,2 ± 0,8
P1 < 0,001 2,7 ± 0,2

Прог, нмоль/л
3,4 ± 0,2

P1 < 0,001
P2 > 0,05

3,6 ± 0,3
P1 < 0,001
P2 > 0,05

3,6 ± 0,3
P1 < 0,001 36,6 ± 3,2

Примітка: 
P1 — значущість відмінностей відносно показників контрольної групи; 
P2 — значущість відмінностей порівняно з показниками жінок зі СПКЯ без патології ЩЗ; 
P3 — значущість відмінностей показників між групами з АІТ та СГ.

вищували відповідні дані здорових жінок. 
У групі обстежених хворих із АІТ показ-
ники вуглеводного обміну не відрізнялись 
від хворих із еутиреозом, а у пацієнток 
із СГ рівні інсуліну натще (0,1 < Р > 0,05) 
мали тенденцію до збільшення (табл. 2).

На сьогодні, зв’язок ТТГ та АТ-ТПО з ІР 
у хворих на СПКЯ залишається джерелом 
непорозумінь [21]. Нами не встановлено ко-
реляційного зв’язку між ТТГ й ІРІ (r=0,201; 
Р>0,05), НОМА-IR (r=0,216; Р>0,05), а також 
АТ-ТПО та ІРІ (r=0,198; Р>0,05), НОМА-IR 
(r=0,157; Р>0,05), що узгоджується з даними 
інших дослідників [22].

На підставі проведених досліджень вста - 
новлено, що в пацієнток на СПКЯ мало 

місце статистично значуще (Р<0,001) під-
вищення ХС, ТГ, ХС-ЛПНЩ і зниження 
(Р<0,001) рівня ХС-ЛПВЩ в сироватці кро-
ві відносно здорових жінок (табл. 3). Серед 
хворих із АІТ та СГ виявлено вищий рівень 
ТГ (Р<0,001) й нижчий рівень ХС-ЛПВЩ 
(Р<0,001) відносно аналогічних показників 
жінок третьої групи. У той же час суттє-
вих кореляційних зв’язків між рівнем ТТГ,  
АТ-ТПО та показниками ліпідного спектру 
крові не встановлено.

У хворих на СПКЯ основними ультра-
звуковими особливостями є збільшення 
об’єму яєчників (Р < 0,001) і кількості ан-
тральних фолікулів (Р < 0,001) відносно 
здорових жінок. Як видно з таблиці 4 у па-
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Таблиц я 2
Показники вуглеводного обміну у обстежених жінок,  

(М ± m)

Показники
Хворі на СПКЯ Контрольна 

група,
n = 20

І група,
n = 21

ІІ група,
n = 14

ІІІ група,
n = 20

Глюкоза, ммоль/л
4,6 ± 0,1

P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

4,8 ± 0,2
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

4,6 ± 0,1
P1 < 0,001 4,2 ± 0,1

ІРІ, мкмоль/л
14,9 ± 0,1
P1 < 0,001
P2 > 0,05 
P3 > 0,05

15,2±0,2
P1 < 0,001

0,1 < P2 > 0,05
14,6±0,2

P1 < 0,001 10,2 ± 0,2

HOMA-IR
3,0 ± 0,3  

P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

3,2 ± 0,2 
P1 < 0,001
P2 > 0,05

3,2 ± 0,2 
P1 < 0,001 1,9 ± 0,1

Примітка: 
P1 — значущість відмінностей відносно показників контрольної групи; 
P2 — значущість відмінностей порівняно з показниками жінок зі СПКЯ без патології ЩЗ; 
P3 — значущість відмінностей показників між групами з АІТ та СГ.

Таблиц я 3
Показники ліпідного обміну у обстежених жінок,  

(М ± m)

Показники
Хворі на СПКЯ Контрольна 

група,
n = 20  

І група, 
n = 21

ІІ група, 
n = 14

ІІІ група, 
n = 20

ХС,
ммоль/л

4,24 ± 0,01
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

4,30 ± 0,02
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

4,2 ± 0,01
P1 < 0,001 4,11 ± 0,02

ТГ,
мкмоль/л

1,33 ± 0,01
P1 < 0,001
P2 < 0,001
P3 < 0,001

1,48 ± 0,02
P1 < 0,001
P1 < 0,001

1,14 ± 0,02
P1 < 0,001 0,87 ± 0,01

ХС-ЛПВП,
ммоль/л

0,82 ± 0,01
P1 < 0,001
P2 < 0,001
P3 > 0,05

0,80 ± 0,02
P1 < 0,001
P2 < 0,001

0,94 ± 0,02
P1 < 0,001 1,35 ± 0,02

ХС-ЛПНП,
ммоль/л

3,19 ± 0,02
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

3,14 ± 0,02
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

3,12 ± 0,02 1,87 ± 0,11

ХС-ЛПОНП,
ммоль/л

0,36 ± 0,02
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

0,38 ± 0,02
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

0,36 ± 0,001
P1 < 0,001 0,26 ± 0,01

Примітка: 
P1 — значущість відмінностей відносно показників контрольної групи; 
P2 — значущість відмінностей порівняно з показниками жінок зі СПКЯ без патології ЩЗ; 
P3 — значущість відмінностей показників між групами з АІТ та СГ.
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Таблиц я 4
Дані ультразвукового та доплерометричних обстежень  

хворих на СПКЯ, (М ± m)

Показники
Хворі на СПКЯ Контрольна 

група,
n = 20

І група,
n = 21

ІІ група,
n = 14

ІІІ група,  
n = 20

Об’єм  
яєчників,

см3

17,2 ± 0,2
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

17,6 ± 0,3
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

17,3 ± 0,2
P1 < 0,001 6,8 ± 0,1

Кількість 
антральних 
фолікулів

14,4 ± 0,2
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

14,6 ± 0,2
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

14,4 ± 0,2
P1 < 0,001 6,5 ± 0,1

Vmax, см/с
17,2 ± 0,2
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

16,8 ± 0,3
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

16,7 ± 0,3
P1 < 0,001 10,9 ± 0,1

IR в інтраова- 
ріальних  
артерій

0,69 ± 0,03
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

0,66 ± 0,02 0,64 ± 0,02 0,57 ± 0,02

PІ інтраова- 
ріальних  
артерій

0,69 ± 0,2
P1 < 0,001
P2 > 0,05
P3 > 0,05

0,68 ± 0,2
P1 < 0,001 
P2 > 0,05

0,66 ± 0,02
P1 < 0,001 0,56 ± 0,01

Примітка: 
P1 — значущість відмінностей відносно показників контрольної групи; 
P2 — значущість відмінностей порівняно з показниками жінок зі СПКЯ без патології ЩЗ; 
P3 — значущість відмінностей показників між групами з АІТ та СГ.

цієнток на СПКЯ спостерігалась вірогід-
но вища (Р < 0,001) Vmax інтраоваріальних 
артерій, порівняно із жінками контроль-
ної групи. Статистично значущо вищими 
(Р < 0,001) у обстежених пацієнток були 
й показники опіру судинної стінки (ІR 
та PІ). Проведені дослідження довели, що 
на тлі АІТ і СГ у хворих на СПКЯ не ви-
явлено достовірних (Р > 0,05) змін в об’ємі 
та кількості антральних фолікулів віднос-
но еутиреоїдних жінок, а також була від-

сутня динаміка швидкісних характеристик 
кровотоку в інтраоваріальних артеріях.

Отже, за наявності АІТ в жінок із СПКЯ 
поглиблюються гормональні порушення, 
типові для класичного фенотипу СПКЯ — 
підвищується вміст Т заг., знижується про-
дукція ССЗГ, що призводить до збільшення 
ІВА. У той же час тривала виражена гіпое-
строгенемія й гіпопрогестеронемія, наявні 
при СПКЯ, можуть призводити до форму-
вання аутоімунної тиреопатології.

ВИСНОВКИ
1. Наявність тиреоїдної дисфункції по-

глиб лює гормональні порушення, типові 
для класичного фенотипу СПКЯ — під-
вищується вміст Т заг., знижується про-
дукція ССЗГ, що призводить до збіль-
шення ІВА. В той же час, відсутність 
кореляційного зв’язку між ТТГ та ЛГ,  
ЛГ/ФСГ, вказує на різні механізми фор-
мування СПКЯ та АІТ.

2. Відсутність кореляційного зв’язку ТТГ 
та АТ-ТПО з показниками ІР та ліпід-
ного профілю можна пояснити молодим 
віком пацієнток і незначною тривалістю 
захворювання.

3. Отримані дані обґрунтовують необхідність 
обстеження ЩЗ у хворих на СПКЯ з ме-
тою виключення аутоімунної патології.
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Обстежено 55 хворих зі СПКЯ, які були розподілені на групи в залежності від функціонального 
стану щітоподібної залози: 21 пацієнтка з аутоімунним тиреоїдитом в стадії еутиреозу, 14 пацієнток 
у яких на тлі аутоімунного тиреоїдиту розвився субклінічний гіпотиреоз, 20 — без порушення функ-
ціїї щітоподібної залози. Встановлено, що наявність еутиреоїдної дисфункції поглиблює гормональні 
порушення, типові для класичного фенотипу СПКЯ — підвищується загальний тестостерон, індекс 
вільних андрогенів, зменшується сексстероїдзв’язуючий глобулін. Відсутність кореляційного зв’язку 
між ТТГ та ЛГ, ЛГ/ФСГ вказує на різні механізми формування СПКЯ та тиреоїдної патології.

К л ю ч о в і  с л о в а : синдром полікістозних яєчників, аутоімунний тиреоїдит, субклінічний гіпо-
тиреоз.

ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ ГОРМОНАЛЬНЫХ И БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ  
У БОЛЬНЫХ СПКЯ ПРИ НАЛИЧИИ АУТОИММУННОЙ ПАТОЛОГИИ  

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
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Обследовано 55 пациенток с СПКЯ, которые были разделены на группы в зависимости от функ-
ционального состояния щитовидная железа: 21 женщина с аутоиммунным тиреоидитом в стадии 
эути реоза, 14 женщин у которых на фоне аутоиммунного тиреоидита развился субклинический ги-
потиреоз, 20 — без нарушения функции щитовидной железы. Установлено, что наличие эутирео-
идной дисфункции уcyгубляет гормональные нарушения, типичные для классического фенотипа 
СПКЯ — повышается общий тестостерон, индекс свободных андрогенов, уменьшается секс-стероид-
связывающий глобулин. Отсутствие корреляционной связи между ТТГ и ЛГ, ЛГ/ФСГ указывает 
на различные механизмы формирования СПКЯ и тиреоидной патологии.

К л ю ч е в ы е  с л о в а : синдром поликистозных яичников, аутоимунный тиреоидит, субклиниче-
ский гипотиреоз.

PECULIARITIES OF CHANGES IN HORMONAL AND BIOCHEMICAL PARAMETERS  
IN PATIENTS WITH PCOS AND AUTOIMMUNE THYROID DISEASE
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It was examined 55 patients with PCOS that were divided into groups depending on the functional state 

of the thyroid gland: 21 women with autoimmune thyroiditis in euthyroid stage, 14 women with autoimmune 
thyroiditis which was combined with subclinical hypothyroidism, 20 — without a thyroid dysfunction. It was 
found that the euthyroid dysfunction aggravates the typical for the classic phenotype of PCOS the hormonal 
disorders — increase the total testosterone, the free androgen index and decrease the sex-steroid-binding globu-
lin. The absence of a correlation between TTG and LH, LG / FSH indicates different mechanisms formation of 
PCOS and thyroid pathology.

K ey  wor d s : polycystic ovary syndrome, autoimmune thyroid disease, subclinical hypothyroidism.


