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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 
МОЗ УКРАЇНИ

ГОРМОНАЛЬНИЙ ПРОФІЛЬ У ЖІНОК З РЕПРОДУКТИВНИМИ 
НЕВДАЧАМИ І МЕТАБОЛІЧНИМИ ПОРУШЕННЯМИ 

Вступ. Лише повноцінна взаємодія всіх ланок гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної осі сприяє нормально-
му функціонуванню репродуктивної системи. Порушення гормональної регуляції спостерігають у жінок 
репродуктивного віку із синдромом полікістозних яєчників. Для жінок із склерополікістозом характерні 
безпліддя та репродуктивні втрати. Для розуміння підходів до лікування важливими є також ключові лан-
ки патогенезу, які прямо пов’язані з виникненням гормонального дисбалансу в організмі. Це питання цінне 
для подальших наукових досліджень.

Мета дослідження – вивчити стан показників гормонального забезпечення організму в жінок із без-
пліддям на тлі синдрому полікістозних яєчників та його залежність від індексу маси тіла.

Методи дослідження. У роботі проаналізовано загальноклінічні дані жінок та визначено рівні гормо-
нів репродуктивної системи. Пацієнток було поділено на 2 групи: з нормальною масою тіла та з ожирінням. 
У свою чергу, в досліджуваній групі виділено 4 підгрупи на основі показника індексу маси тіла: надмірна 
маса тіла, ожиріння I ступеня, ожиріння II ступеня, ожиріння III ступеня. На основі клініко-лабораторних 
даних з амбулаторних карт пацієнток проаналізовано рівні гонадотропіну та гормонів репродуктивної 
системи. Головним методом був імуноферментний аналіз.

Результати й обговорення. Аналіз асоціацій між концентрацією статевих гормонів та індексом 
маси тіла показав, що від маси тіла залежали співвідношення лютеїнізучого/фолікулостимулювального 
гормонів та рівні фолікулостимулювального гормону, пролактину, естрадіолу і тестостерону. Встанов-
лено, що індекс маси тіла мав слабкий зворотний звʼязок з рівнем фолікулостимулювального гормону, а 
також прямий взаємозвʼязок із співвідношенням лютеїнізучого/фолікулостимулювального гормонів та 
концентрацією лютеїнізучого гормону, пролактину, естрадіолу і тестостерону. 

Висновок. Для пацієнток із безпліддям на тлі синдрому полікістозних яєчників характерний гормо-
нальний дисбаланс (підвищення концентрації антимюллерового та лютеїнізуючого гормонів, естрадіолу 
і тестостерону, зниження рівня фолікулостимулювального гормону). 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: безпліддя; допоміжні репродуктивні технології; екстракорпоральне запліднен-
ня; синдром полікістозних яєчників; гормони; прогестерон; естрадіол; метаболічний синдром; ожи-
ріння.
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ВСТУП. Нейроендокринна система має важ-
ливе значення у функціонуванні організму та є 
незамінною у регулюванні репродуктивної сис-
теми жінки і підтриманні внутрішнього гомеоста-
зу всього організму. Фертильність та здат ність 
до репродукції контролює послідовна регуляція 
гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної осі. Ця нейро-
ендокринна вісь об’єднує кілька входів для 
підтримки належних репродуктивних функцій [1, 
2]. Як відомо, репродуктивна система жінки має 
5 рівнів нейрогуморальної регуляції. Лише пов-
ноцінна взаємодія всіх ланок цієї системи сприяє 
нормальному її функціонуванню [3]. Одним із 
поширених гормональних розладів у жінок ре-

продуктивного віку в усьому світі є синдром 
полікістозних яєчників (СПКЯ), який характеризу-
ється не лише проблемами з фертильністю, а й 
ендокринними і метаболічними порушеннями 
[4–6]. Актуальність проблеми синд рому полікіс-
тоз них яєчників стрімко зрос тає, вказану пато-
логію описано в багатьох нау кових працях. Для 
жінок із склерополікістозом характерними є 
безпліддя та репродуктивні втрати. Безпліддя 
на тлі СПКЯ належить до групи ендокринного 
безпліддя за класифікацією ВООЗ, а за новими 
рекомендаціями FIGO 2022 р., синдром винесе-
но в окрему категорію як одну з найчастіших 
причин хронічної ановуляції, і відсоткова його 
частка невпинно зростає з кожним роком. На 
сьогодні безпліддя є однією з важливих медико-



О
Р

И
ГІ

Н
А

Л
Ь

Н
І 

Д
О

С
Л

ІД
Ж

Е
Н

Н
Я

4444 ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2022. Т. 24. № 4

соціальних проблем сучасних акушерства, 
гінекології, репродуктології у всьому світі. Що 
стосується репродуктивних втрат, то їх зумов-
люють метаболічні порушення (ожиріння, роз-
лади метаболізму глюкози) та порушення мат-
кового кровотоку. Саме тому при даній ендокри-
нопатії частими є невиношування вагітності, що 
здебільшого проявляється ранніми мимовіль-
ними викиднями, і перинатальна смертність. Усе 
це обґрунтовує важливість досліджень цього 
напрямку всією світовою науковою спільнотою. 

Триває інтенсивне вивчення механізму ви-
никнення цього захворювання на рівні гіпоталамо-
гіпофізарно-яєчникової системи. Роль оваріаль-
ної гіперандрогенії у розвитку вказаної патології 
вважають ключовою, що довів ряд досліджень 
[7, 8]. Проте на сьогодні етіологія та патогенез 
СПКЯ залишаються не до кінця вивченими, тому 
науковці відносять його до мультифакторних 
захворювань, які викликані різноманітними спад-
ковими, метаболічними, ендокринними факто-
рами та чинниками навколишнього середовища 
[9, 10]. Роль метаболічних порушень, у тому 
числі ожиріння, у розвитку гормонального дис-
балансу репродуктивної системи активно до-
сліджують науковці з різних країн світу [11–13]. 
Серед порушень вуглеводного обміну, які 
спостерігають при полікістозі, характерними є 
інсулінорезистентність, гіперінсулінемія, гіпер-
глікемія, порушення толерантності до глюкози 
та високий ризик розвитку цукрового діабету 
2 типу [14]. Основною причиною різноманітності 
підходів до діагностики і трактування патофізіо-
логічних процесів при СПКЯ є поліморфність 
клінічних та біохімічних проявів цього захворю-
вання. Синдром полікістозних яєчників – це 
сис темне захворювання, при якому порушення 
наявні в усіх ланках нейроендокринної системи, 
а не лише в яєчниках. Тому воно потребує 
міждисциплінарних досліджень для визначення 
механізмів оваріальної, гіпоталамо-гіпофізарно-
наднирковозалозної, метаболічної дисфункцій 
та визначення ризику розвитку серцево-судинної 
патології, діабету й онкологічних захворювань. 

Для розуміння підходів до лікування важливі 
також ключові ланки патогенезу, які прямо 
пов’язані з виникненням гормонального дисба-
лансу в організмі. Пусковим фактором, імовірно, 
є порушення цирхоральної секреції гонадо тро-
пінів (гонадотропін-рилізинг-гормонів) гіпотала-
мусом. Підвищена секреція лютеїнізуючого 
гормону (ЛГ) сприяє порушенню нормального 
фолікулогенезу з розвитком множинних кістозно 
змінених фолікулів, гіперплазії тека-клітин, стро-
ми яєчника та гіперандрогенії. Як наслідок 
знижується секреція фолікулостимулювального 
гормону (ФСГ), у результаті чого порушується 

секреція ензиму цитохрому Р450, який бере 
участь у перетворенні андрогенів на естрогени 
у жировій тканині. Результатом цього є гормо-
нальний дисбаланс, що характеризується під-
вищенням концентрації андрогенів порівняно з 
естрадіолом. Як відомо, ступінь андрогенії пря-
мо пов’язаний з рівнем інгібіну В, який пригнічує 
секрецію ФСГ. Внаслідок цих порушень збіль-
шується кількість жирової тканини, що бере 
участь у метаболізмі статевих гормонів. Розвиток 
гіперандрогенії на тлі СПКЯ опосередковано 
пов’язаний зі зниженням вироблення глобуліну, 
що зв’язує статеві гормони в печінці. Гіперін-
сулінемія, характерна для жінок із СПКЯ, сприяє 
порушенню його синтезу [15], в результаті чого 
спостерігають зниження концентрації цього гло-
буліну в пацієнток із вказаною ендокринопатією. 

Очевидно, при усуненні гормонального дис-
балансу стає реальним відновлення ендокрин-
них та репродуктивних порушень у пацієнток із 
СПКЯ. Зараз основним методом відновлення 
фертильності в таких жінок вважають застосу-
вання допоміжних репродуктивних технологій 
[16], на успішність використання яких безпосе-
редньо впливає стан гормонального забезпе-
чення організму. Корекція можливих метаболічних 
порушень, які, у свою чергу, є причинними фак-
торами гормонального дисбалансу, шляхом 
застосування прегравідарної терапії в комплекс-
ному лікуванні жінок із склерополікістозом 
яєчників сприяє відновленню менструальних 
порушень, покращенню якості яйцеклітин та 
ембріонів і, таким чином, позитивно впливає на 
очікувані результати лікування безпліддя. Тому 
підвищення результативності використання ме-
тодик допоміжних репродуктивних технологій – 
важливе питання для спільноти лікарів-гіне-
кологів та репродуктологів.

Мета дослідження – вивчити стан показників 
гормонального забезпечення організму в жінок 
із безпліддям на тлі синдрому полікістозних 
яєчників та його залежність від індексу маси тіла.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. У роботі про-
аналізовано загальноклінічні дані жінок та ви-
значено рівні гормонів репродуктивної системи. 
Пацієнток було поділено на 2 групи: з нормаль-
ною масою тіла та з ожирінням. У свою чергу, в 
групі жінок з ожирінням виділено 4 підгрупи на 
основі показника індексу маси тіла (ІМТ): над-
мірна маса тіла, ожиріння I ступеня, ожиріння 
II ступеня, ожиріння III ступеня. На основі клініко-
лабораторних даних з амбулаторних карт 
пацієнток про ана лізовано рівні гонадотропіну та 
гормонів ре продуктивної системи. Головним 
методом був імуно ферментний аналіз. Базальні 
рівні ФСГ, ЛГ, естрадіолу, тестостерону, анти-
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мюллерового гормону (АМГ) та пролактину 
визначено на 2–5 дні менструального циклу, 
концентрацію прогестерону – на 21–22 день, 
рівні прогестерону й естрадіолу – в день введен-
ня тригера овуляції. Одиниці вимірювання 
гормонів у сиро ватці крові, щодо яких проводили 
порівняльний аналіз: ФСГ, ЛГ, ЛГ/ФСГ – МО/л, 
пролактину – мкг/л, прогестерону – нг/л, тесто-
стерону, АМГ – нмоль/л, естрадіолу – пг/мл. 
Контрольну групу порівняння становили жінки з 
безпліддям, що не було пов’язане з ендокринним 
фактором. 

Статистичну обробку цифрових даних здійс-
ню вали за допомогою програмного забезпечен-
ня Excel і STATISTICA 7.0 з використанням па-
раметричних та непараметричних методів оцінки 
отриманих даних. Для всіх показників розрахо-
вували значення середньої арифметичної ви-
бірки (M), її дисперсії і помилки середньої (m). 
Достовірність різниці значень між незалежними 
кількісними величинами визначали при нормаль-
ному розподілі за t-критерієм Стьюдента, в інших 
випадках – за допомогою U-критерію Манна – 
Уїтні (вірогідними вважали відмінності при р<0,05). 
Частотні характеристики досліджуваних показни-
ків описували як абсолютну кількість (n), відносну 
кількість (%) та 95 % ДІ (довірчий інтервал).

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Під час 
аналізу даних щодо гормонального забезпечен-
ня організму жінок із безпліддям на тлі СПКЯ 
встановлено, що концентрація статевих гормонів 
у цієї когорти пацієнток вища порівняно із жін-
ками, в яких безпліддя не пов’язане з ендокрин-
ним фактором, а саме достовірно більшими були 
рівні АМГ, ЛГ, естрадіолу і тестостерону порів-
няно з контрольною групою (р<0,05). Відмічено 
також зниження концентрації ФСГ (на 35,9 %) 
на 2–3 день менструального циклу, а також про-
гестерону (на 76,2 %) у день введення тригера 
овуляції під час лікування безпліддя в цих па-
цієнток шляхом застосування контрольованої 
оваріальної стимуляції при допоміжних репродук-
тивних технологіях. Варто зазначити, що рівень 
прогестерону в день введення тригера овуляції 
коливався в межах від 0,50 до 1,80 нг/л. Для 
клінічної оцінки в практиці застосовували показ-
ник співвідношення ЛГ/ФСГ, яке, за даними до-

слі дження, було достовірно більшим (в 1,5 раза) 
у пацієнток із СПКЯ, ніж у жінок контрольної 
групи, що також відповідає даним досліджень 
світової наукової спільноти. Це свідчить про 
виражений овуляторний резерв та є фактором 
ризику виникнення синдрому гіперстимуляції 
яєчників. 

Оскільки метаболічні порушення, такі, як 
ожиріння і метаболічний синдром, погіршують 
гормональні та клінічні особливості СПКЯ, а 
жінки, які страждають від СПКЯ, мають високий 
ризик розвитку інсулінорезистентності, ожиріння, 
порушень толерантності до глюкози і навіть 
метаболічного синдрому, то наступним важли-
вим аспектом нашого дослідження був аналіз 
взаємозвʼязку рівнів гормонів з ІМТ у жінок із 
безпліддям на тлі СПКЯ. Досліджувані групи 
сформували саме на основі показника ІМТ, тому 
в нашому дослідженні 42 пацієнтки мали нор-
мальну масу тіла, а 58 хворих – надмірну масу 
тіла або ж ожиріння різного ступеня (табл. 1).

При подальшому аналізі асоціацій між кон-
центрацією статевих гормонів та ІМТ встанов-
лено, що від маси тіла залежали співвідношення 
ЛГ/ФСГ і рівні ФСГ, пролактину, естрадіолу, тес-
тостерону (табл. 2). Варто вказати, що не тільки 
співвідношення ЛГ/ФСГ у жінок із СПКЯ досто-
вірно відрізнялось від показника групи порів-
няння, але й дані, отримані в пацієнток із СПКЯ 
та ожирінням/надмірною масою тіла, були 
достовірно вищими від таких при нормальній 
масі тіла. Так, найбільше значення співвідно-
шення ЛГ/ФСГ встановлено в пацієнток з ожи-
рінням II ступеня. Цей показник був вищим, ніж 
у групі жінок з нормальною масою тіла, на 
30,4 %. Проте в пацієнток із СПКЯ та ожирінням 
III ступеня найменше співвідношення ЛГ/ФСГ 
спостерігали серед жінок з IMT 25,0–39,9.

Оскільки під час порівняння рівнів гормонів 
при безплідді на тлі СПКЯ зниження концентрації 
ФСГ було значимішим, аніж зростання рівня ЛГ, 
збільшення співвідношення ЛГ/ФСГ у жінок з ІМТ 
понад 25,0 в основному забезпечувалося зміною 
ФСГ. Так, найменше значення ФСГ виявлено в 
пацієнток із безпліддям на тлі СПКЯ та ожирінням 
II ступеня. Воно було нижчим від досліджуваного 
показника у групі жінок з нормальною масою тіла 
на 11,76 %.

Таблиця 1 – Розподіл пацієнток досліджуваних груп залежно від індексу маси тіла

Індекс маси тіла, 
кг/м²

Ступінь ожиріння 
(за класифікацією ВООЗ)

Абсолютна 
кількість (n)

Відносна  
кількість, % 95 % ДІ

18,5–24,9 Нормальна маса тіла 42 42,00 32,79; 51,80
25,0–29,9 0 (надмірна маса тіла) 24 24,00 16,64; 33,29
30,0–34,9 Ожиріння I ст. 16 16,00 9,99; 24,53
35,0–39,9 Ожиріння II ст. 13 13,00 7,62; 21,12
>40 Ожиріння III ст. 5 5,00 1,87; 11,46
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Рівень пролактину в сироватці крові пацієнток 
із безпліддям на тлі СПКЯ та ожирінням I і III сту-
п енів також був достовірно вищим, ніж у групі 
жінок з нормальною масою тіла. Гіперпро-
лактинемія при СПКЯ найчастіше повʼязана зі 
зростанням рівня метаболізму естрогенів. Уста-
новлено достовірно більші значення естрадіолу 
в сироватці крові пацієнток із безпліддям на тлі 
СПКЯ, які мали ожиріння, порівняно із жінками 
з нормальною масою тіла. Так, концентрація 
естрадіолу в жінок із СПКЯ та ожирінням III сту-
пеня була вищою на 28,55 %, ніж у пацієнток з 
нормальною масою тіла, і на 26,06 %, ніж у жінок 
з передожирінням (див. табл. 2).

Концентрація тестостерону в пацієнток із 
безпліддям на тлі СПКЯ, які мали IMТ понад 25,0, 
була достовірно вищою, ніж у жінок з нормаль-
ною масою тіла. Слід зазначити, що рівень 
досліджуваного показника статистично значимо 
не відрізнявся в пацієнток з надмірною масою 
тіла та з ожирінням різних ступенів (див. табл. 2). 

На сьогодні дані щодо впливу ожиріння на про-
дукування андрогенів у сироватці крові при 
СПКЯ суперечливі. Установлено, що IMT має 
слабкий зворотний звʼязок з рівнем ФСГ, а також 
прямий взаємозвʼязок із співвідношенням ЛГ/ФСГ 
та концентрацією ЛГ, пролактину, естрадіолу і 
тестостерону. 

ВИСНОВКИ. Для пацієнток із безпліддям на 
тлі синдрому полікістозних яєчників характерний 
гормональний дисбаланс (підвищення кон цент-
рації антимюллерового та лютеїнізуючого гор-
монів, естрадіолу і тестостерону, зниження рівня 
фолі ку лостимулювального гормону). Аналіз 
асо ціацій між концентрацією гормонів репродук-
тивної системи й індексом маси тіла показав 
слабкий зворотний звʼязок індексу маси тіла з 
рівнем фолікулостимулювального гормону, а 
також прямий взаємозвʼязок із співвідношенням 
лютеїнізуючого/фолікулостимулювального гор-
монів та концентрацією лютеїнізуючого гормону, 
пролактину, естрадіолу і тестостерону.

Таблиця 2 – Рівні гормонів репродуктивної системи та співвідношення  
лютеїнізуючого/фолікулостимулювального гормонів залежно від індексу маси тіла  

в пацієнток із безпліддям на тлі синдрому полікістозних яєчників (Me (lq; uq))

Показник

Група пацієнток

1-ша (нормальна 
маса тіла)

2-га (надмірна  
маса тіла)

3-тя  
(ожиріння 
I ступеня)

4-та 
(ожиріння 
II ступеня)

5-та  
(ожиріння  
III ступеня)

АМГ, нмоль/л 6,75
(5,40; 8,30)

7,30
(5,80; 10,30)

6,50
(4,95; 8,35)

6,40
(6,10; 10,10)

6,20
(5,00; 6,30)

ФСГ, МО/л 6,80
(6,20; 8,00)

6,40
(6,20; 6,90)

6,45
(6,20; 7,10)

6,00
(6,00; 6,10)

6,20
(6,00; 6,30)

ЛГ, МО/л 7,85
(7,00; 9,10)

8,60
(7,95; 9,45)

8,90
(7,85; 10,85)

9,00
(8,20; 9,70)

8,30
(7,90; 11,70)

ЛГ/ФСГ, МО/л 1,12
(1,08; 1,16)

1,27 
(1,17; 1,39)

1,27
(1,15; 1,44)

1,46 
(1,34; 1,56)

1,08 
(1,08; 1,31)

Пролактин, мкг/л 11,55 
(7,00; 12,80)

12,75 
(12,00; 13,75)

16,30
(12,50; 18,35)

12,40 
(12,20; 12,70)

14,50 
(14,10; 14,50)

Естрадіол, пг/мл 27,85
(26,70; 29,30)

28,40
(27,10; 29,30)

28,95
(28,35; 34,70)

35,60
(28,40; 36,30)

35,80
(34,20; 35,90)

Прогестерон на 
21–23 дні менстру-
ального циклу, нг/л

13,95 
(12,80; 15,20)

13,75 
(12,75; 14,20)

13,55 
(12,70; 14,70)

14,50 
(12,80; 15,30)

15,20 
(14,10; 15,20)

Прогестерон у день 
введення тригера 
овуляції, нг/л

1,25 
(0,70; 1,80)

1,00 
(0,60; 1,65)

1,05 
(0,30; 2,20)

0,60
(0,40; 1,20)

1,10 
(0,60; 1,90)

Тестостерон, 
нмоль/л

1,95
(0,90; 3,00)

4,10
(3,50; 4,70)

4,25
(3,65; 6,20)

5,20
(4,30; 6,80)

5,10
(5,00; 6,30)
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Summary
Introduction. Only the full interaction of the hypothalamic-pituitary-gonadal axis provides the normal function-

ing of the reproductive system. Hormonal regulation disorders are observed in women of reproductive age with 
polycystic ovary syndrome (PCOS). Infertility and reproductive losses are characteristic of women with PCOS. Key 
links of pathogenesis, which are directly related to the occurrence of hormonal imbalance, are also important for 
understanding right treatment approaches. These are the current issues for further research.

The aim of the study – to determine the levels of sex hormones in women with infertility against the background 
of PCOS and its correlation with the body mass index.

Materials and Methods. The clinical data analysis of patients’ cards was performed and the level of hormones 
of the reproductive system was determined. Patients were divided into two groups: with normal body weight and 
with obesity. In this case, 4 subgroups were identified in the group of studied groups based on the BMI. 

Results and Discussion. The analysis of associations between the levels of sex hormones and BMI showed 
that the LH/FSH ratio and the concentration of FSH, prolactin, estradiol and testosterone depended on body mass. 
It was established that BMI has a weak inverse relationship with the level of FSH, as well as a direct relationship 
with the ratio of LH/FSH and the concentration of LH, prolactin, estradiol and testosterone.

Conclusions. Women with infertility on the background of PCOS are characterized by hormonal imbalance 
(increased levels of anti-Müllerian and luteinizing hormones, estradiol and testosterone, decreased level of FSH).

KEY WORDS: infertility; assisted reproductive technologies; in vitro fertilization; polycystic ovary 
syndrome; hormones; progesterone; estradiol; metabolic syndrome; obesity.
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