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Мета: визначити характерні особливості та потенційні акушерські наслідки поєднаного перебігу синдрому 
полікістозних яєчників та метаболічного синдрому при безплідді у молодих жінок із нереалізованим репродуктивним 
потенціалом.

Матеріали і методи. Проведено систематичний огляд та порівняльний аналіз 24 наукових публікацій і 
літературних джерел із бази PubMed за останні 5 років, що стосуються досліджень у галузі репродуктивної 
медицини щодо впливу синдрому полікістозних яєчників та метаболічного синдрому на розвиток безпліддя в жінок 
репродуктивного віку і на виношування вагітності.

Результати.  Аналіз літератури виявив цілий ряд спільних ланок патогенезу синдрому полікістозних яєчників 
та метаболічного синдрому в жінок із безпліддям та іншими розладами фертильності. Новітні дослідження 
рекомендують класифікувати синдром полікістозних яєчників за двома підтипами: репродуктивним та метаболічним. 
Інсулінорезистентність має ключову роль у розвитку синдрому полікістозних яєчників. Патологічне коло замикається 
і за рахунок гіперандрогенії та ожиріння. Саме дефектний стероїдогенез провокує розвиток різних метаболічних 
порушень, які є досить гетерогенними, а разом наявні при синдромі полікістозних яєчників інсулінорезистентність, 
вісцеральне ожиріння, дисліпідемію та гіперандрогенію можна класифікувати як метаболічний синдром. Деякі 
питання щодо менеджменту безпліддя при синдромі полікістозних яєчників та метаболічному синдромі є вельми 
дискутабельними та контроверсійними, про що вказують автори з різних країн світу. 

Висновки. Синдром полікістозних яєчників виступає своєрідною платформою для розвитку багатьох 
коморбідних патологій. Якість життя таких пацієнток, їх репродуктивне  та соматичне здоров’я, реалізованість 
репродуктивних планів напряму залежать від менеджменту всіх наявних проявів патології. Підхід до діагностики та 
лікування жінок репродуктивного віку, що мають проблеми із фертильністю, безпліддя і невиношування вагітності, 
має бути комплексним.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: безпліддя; синдром полікістозних яєчників; метаболічний синдром; ановуляція; 
інсулінорезистентність; допоміжні репродуктивні технології; екстракорпоральне запліднення; статеві 
гормони; ожиріння; вагітність.

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) зали-
шається одним із найчастіших чинників оліго- та 
ановуляторного безпліддя і характеризується по-
ліморфізмом проявів [18], вчасна корекція яких 
може значно покращити якість життя пацієнток із 
цією патологією, а також забезпечити якісну реалі-
зацію репродуктивних планів. Найсучаснішими ме-
тодиками лікування безплідних жінок із СПКЯ вва-
жаються допоміжні репродуктивні технології (ДРТ) 
[12]. За останні роки накопичено позитивний дос-
від застосування ДРТ, у тому числі циклів екстра-
корпорального запліднення (ЕКЗ), у менеджменті 
безпліддя таких пацієнток. Утім лікар-репродукто-
лог може зіткнутись із рядом труднощів. Досить 
часто СПКЯ супроводжується виникненням су-
путніх метаболічних порушень і навіть розвитком 
метаболічного синдрому, які погіршують ефектив-
ність застосування ЕКЗ у даній когорті пацієнток 
[21]. На сьогодні метаболічний синдром є потуж-

ною платформою для розвитку коморбідності [8], 
а його потенційні впливи на функціонування різ-
них систем та органів вивчають лікарі багатьох 
спеціальностей. Вплив метаболічних порушень і 
метаболічного синдрому є недостатньо вивченим 
із погляду ендокринної гінекології та репродукто-
логії, тому це питання є доволі актуальним для 
глибокого довивчення.

Мета роботи: визначити характерні особливос-
ті та потенційні акушерські наслідки поєднаного 
перебігу синдрому полікістозних яєчників і мета-
болічного синдрому при безплідді у молодих жінок 
із нереалізованим репродуктивним потенціалом.

Матеріали і методи. Проведено систематич-
ний огляд і порівняльний аналіз 24 наукових публі-
кацій та літературних джерел із бази PubMed за 
останні 5 років, що стосуються досліджень у галузі 
репродуктивної медицини щодо впливу синдрому 
полікістозних яєчників і метаболічного синдрому 
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на розвиток безпліддя в жінок репродуктивного 
віку та на виношування вагітності.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. СПКЯ – це складний гормональний розлад, 
який вражає жінок репродуктивного віку. Етіологія 
СПКЯ до кінця невідома, але в етіопатогенезі по-
єднуються генетичні, гормональні та метаболічні 
чинники, а також фактори навколишнього середо-
вища [17, 20]. На підвищення поширеності СПКЯ 
в популяції впливають такі стани: певна етнічна 
приналежність, наявність СПКЯ у родичів першої 
лінії, передчасне адренархе в анамнезі, ожиріння, 
олігоовуляторне безпліддя, цукровий діабет 1 та 
2 типів, а також гестаційний, тощо [4]. Тобто коло 
патогенезу може замикатись, адже основні клініч-
ні прояви часто є одночасно і факторами ризику 
захворювання чи каталізаторами прогресування 
та появи ускладнень.

Клінічні симптоми СПКЯ давно всім відомі і 
включають нерегулярний менструальний цикл 
(оліго- та аменорею і відповідно оліго- та анову-
ляцію), клінічну або біохімічну гіперандрогенію та 
мультифолікулярні яєчники при ультразвуковому 
дослідженні. Згідно з положеннями Роттердам-
ського консенсусу, при наявності двох підтвердже-
них симптомів із наведених трьох діагноз СПКЯ 
можна верифікувати [6]. А відповідно до результа-
тів семінару Національного інституту здоров’я NIH 
2012 за різними поєднаннями наявних симптомів 
слід виділяти такі фенотипи СПКЯ [7]:

– фенотип А: поєднує в собі гіперандрогенію, 
ановуляцію та мультифолікулярні яєчники за да-
ними УЗ-обстеження;

–  феноптип В:  гіперандрогенія та ановуляція;
– фенотип С: гіперандрогенія та мультифоліку-

лярні яєчники за даними УЗ-обстеження;
– фенотип D: ановуляція та мультифолікулярні 

яєчники за даними УЗ-обстеження.
Однак завдяки новітнім дослідженням є прий-

нятною для використання в клінічній практиці ще 
одна класифікація. Відповідно до кластерного 
аналізу фенотипових проявів СПКЯ, за повідом-
леннями M. Dapas et al. [9], існують два підтипи 
СПКЯ: репродуктивний та метаболічний. У цьо-
му ж дослідженні встановлені особливості гор-
монального забезпечення в кожному випадку. 
Репродуктивний підтип характеризувався більш 
високими рівнями лютеїнізуючого гормону (ЛГ) 
та глобуліну, що зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), з 
відносно низьким ІМТ та рівнем інсуліну. Метабо-
лічний підтип діаметрально протилежно мав вищі 
показники ІМТ та рівень глюкози в крові з нижчими 
рівнями ЛГ та ГЗСГ.

Однією з ключових особливостей СПКЯ є інсу-
лінорезистентність (ІР), яка, у свою чергу, приз-
водить до компенсаторної гіперінсулінемії. Дове-
дено, що інсулінорезистентність при СПКЯ може 
бути не пов’язана із ожирінням та виникати неза-

лежно від ІМТ [22]. Це свідчить про наявність спе-
цифічних факторів, які провокують стійкість до ін-
суліну в когорті жінок із СПКЯ. Цікавим є той факт, 
що при наявності олігоменореї ризик інсуліноре-
зистентності вищий, ніж у жінок з СПКЯ, які мають 
регулярні цикли, і все це не пов’язане з масою 
тіла [10]. Взаємозв’язок СПКЯ та ожиріння можуть 
погіршити метаболізм глюкози, що, у свою чергу, 
може негативно впливати як на гіперандрогенію, 
так і на ановуляцію. 

Інсулін впливає на зниження утворення в печінці 
глобуліну, що зв’язує статеві гормони, тим самим 
збільшуючи концентрацію вільного тестостерону 
в сироватці крові. Патологічний цикл замикаєть-
ся і на цьому рівні, адже підвищене вироблення 
андрогенів спричиняє відкладення вісцерального 
жиру, що, у свою чергу, підсилює резистентність 
до інсуліну. Периферична дія андрогенів порушує 
нормальний баланс жіночих статевих гормонів і 
запускає каскад інших гормональних змін, спричи-
няє виникнення таких змін, як нерегулярний мен-
струальний цикл, безпліддя, акне та надмірний 
ріст волосся (гірсутизм). Саме дефектний стерої-
догенез провокує розвиток різних метаболічних 
порушень, які є досить гетерогенними, а разом 
наявні при СПКЯ інсулінорезистентність, вісце-
ральне ожиріння, дисліпідемію та гіперандрогенію 
можна класифікувати як метаболічний синдром 
[5]. 

Близько третини жінок із СПКЯ, за даними різ-
них авторів 33–38 % [14], мають метаболічний 
синдром. Цей симптомокомплекс є менш дослі-
дженим, ніж ановуляція, гіперандрогенія та без-
пліддя при СПКЯ, втім усе більше досліджень 
доводять кореляцію між метаболічними порушен-
нями та фертильністю. Окремі автори вказують на 
гормональну передумову визначення метаболіч-
ного синдрому [5]. Ключовим тут є згаданий вище 
баланс естрогени/андрогени. 

Наявність вираженого метаболічного синдрому, 
а саме прогресуюча інсулінорезистентність, є пре-
диктором тієї чи іншої відповіді яєчників на стиму-
ляцію в циклах ЕКЗ. Це питання зараз активно ви-
вчається та залишається контроверсійним. 

За основу береться до уваги індекс чутливості 
яєчників, так званий OSI (з англ. ovarian sensitivity 
index). Його обчислюють за допомогою спеціаль-
ної формули [23], де кількість отриманих ооцитів 
ділиться на сумарну дозу гонадотропінів та мно-
житься на 1000. У жінок із СПКЯ наявна інсуліно-
резистентність та гіперінсулінемія обумовлюють 
потребу у вищих дозах гонадотропінів, а сам час 
досягнення фолікулами зрілості внаслідок цього 
може бути тривалішим, що збільшує і кількість 
днів стимуляції.  Інші автори стверджують, що ко-
реляція між рівнем інсуліну в крові та відповіддю 
на стимуляцію не підтверджена [2]. Такі ж дискусії 
тривають і щодо інсулінорезистентності в жінок 
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без СПКЯ, де, з одного боку, ІР є причиною от-
римання недостатньо зрілих ооцитів та в подаль-
шому ембріонів поганої морфологічної якості, а з 
іншого – вищі рівні інсуліну та андрогенів можуть 
позитивно вплинути на короткостроковий розви-
ток фолікулів та покращити відповідь на зовніш-
ню стимуляцію фолікулогенезу гонадотропінами. 
Патофізіологічно механізм зниження чутливості 
яєчників до стимуляції гонадотропінами до кінця 
не вивчений. Більшість досліджень припускає, 
що все-таки існує негативний кореляційний зв’я-
зок між ІР та OSI за рахунок зниження активності 
фолікулів, зростання оксидантного стресу та дис-
функції яєчників під дією надлишку інсуліну [11]. 
Надмірна маса тіла та ожиріння також негативно 
впливають на результативність ЕКЗ/ICSI [3]. Ме-
ханізм цих змін теж пов’язаний із гіперінсуліне-
мією.

Практичне значення даних досліджень важливе 
на етапі проведення контрольованої овуляторної 
стимуляції суперовуляції (КОС) лікарем-репродук-
тологом. Підбір протоколу стимуляції, початкової 
дози гонадотропінів і корекція доз та тривалості 
введення гонадотропінів у ході здійснення КОС 
залежать від віку пацієнтки, біологічних маркерів 
овуляторного резерву, таких як антимюллерів гор-
мон (АМГ) та кількість антральних фолікулів (КАФ) 
при ультразвуковому дослідженні, індексу маси 
тіла, супутніх захворювань, індивідуальних особ-
ливостей тощо. Але ряд дослідників рекомендує 
додати до цього списку оцінку наявності інсуліно-
резистентності за допомогою індексу НОМА [2]. 
До прикладу, у жінок із СПКЯ стартова та сумарна 
дози гонадотропінів можуть бути нижчими за раху-
нок настороженості щодо розвитку такого усклад-
нення, як синдром гіперстимуляції яєчників (СГЯ). 
Проте за наявної ІР, що корелює з чутливістю яєч-
ників, застосування менших доз може призвести 
до поганої відповіді на стимуляцію та отримання 
меншої кількості зрілих ооцитів хорошої якості. 
Своєчасна корекція доз ГнРГ з урахуванням індек-
су НОМА, контролю ІМТ та вираженості інсуліно-
резистентності може покращити OSI та підвищити 
результативність ЕКЗ. 

Зміни фертильності пацієнток із СПКЯ та ме-
таболічним синдромом мають прояви не лише на 
етапах зачаття. Ряд негативних ефектів реєстру-
ється у цій когорті при імплантації ембріона та у 
різні періоди виношування вагітності [24]. Дове-
дено, що ожиріння погіршує процес імплантації 
ембріона, є причиною ранніх втрат вагітності та 
невиношування [16]. Серед акушерських усклад-
нень для жінок із СПКЯ при ожирінні та інсуліноре-
зистентності можуть бути характерними викидні, 
розвиток гестаційного діабету, вищий ризик пре-
еклампсії та гіпертонічних розладів, передчасні 

пологи, плацентарна дисфункція, вища необхід-
ність кесаревого розтину як методу розродження 
і ряд метаболічних впливів на сам плід [1, 13, 19]. 
У патогенезі вищезазначених негативних подій під 
час вагітності відіграють роль кілька чинників, які 
замикають коло,  і це знову ж таки гіперандрогенія 
та інсулінорезистентність.

Висновки
Аналіз наукових публікацій і літературних дже-

рел показав, що СПКЯ має багато точок дотику 
із метаболічним синдромом та спільних впливів 
на репродуктивну сферу жінки. У підсумку варто 
зазначити, що, окрім змін репродуктивного про-
філю і потенційних гінекологічних та акушерських 
наслідків, метаболічний синдром підвищує ризики 
негативних кардіоваскулярних подій. При ожирінні 
теж наявні ризики щодо серцево-судинної пато-
логії та раку репродуктивної системи (наприклад, 
ендометрія). Синдром полікістозних яєчників ви-
ступає своєрідною платформою для розвитку ба-
гатьох коморбідних патологій, що власне підтвер-
джує необхідність подальших досліджень у цьому 
напрямку. Адже якість життя таких пацієнток, їх 
репродуктивне  та соматичне здоров’я, реалізо-
ваність репродуктивних планів напряму залежать 
від менеджменту всіх наявних проявів патології. 
Підхід до діагностики та лікування жінок репро-
дуктивного віку, що мають проблеми із фертиль-
ністю, безпліддя і невиношування вагітності, має 
бути комплексним. До роботи із пацієнтками із на-
явним синдромом полікістозних яєчників, ожирін-
ням, метаболічним синдромом, гіперандрогенією, 
кардіоваскулярними станами потрібно залучати 
команду спеціалістів, які в синергії працюватимуть 
на благо пацієнтки. Від якісної взаємодії репродук-
толога, акушера-гінеколога, ендокринолога, дієто-
лога, терапевта чи кардіолога, в ряді випадків іму-
нолога та гематолога, залежатиме успіх лікування 
пацієнтки та швидкість досягнення нею бажаної 
вагітності, адже йдеться саме про нереалізова-
ність репродуктивних планів таких пацієнток.

Перспективи подальших досліджень. Вияв-
лення гормональних та метаболічних чинників, 
які в подальшому можуть впливати на результа-
тивність лікування безпліддя методиками ДРТ у 
жінок із СПКЯ, обґрунтовує необхідність корекції 
цих змін ще на преконцепційному етапі – перед 
початком циклів ЕКЗ/перед плануванням вагітно-
сті. В останні роки все більше публікацій розкрива-
ють позитивні властивості застосування інозитолу 
з метою покращення якості отриманих ооцитів 
під час ЕКЗ та для корекції супутніх метаболічних 
порушень. Цей напрям є перспективним для по-
дальшого вивчення при роботі з пацієнтками, що 
мають СПКЯ та метаболічний синдром і планують 
вагітність.
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PATHOGENETIC INTERSECTIONS OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME AND 
METABOLIC SYNDROME IN WOMEN WITH INFERTILITY (LITERATURE REVIEW)
S. V. Khmil, Yu. B. Pravak
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine

Purpose: to determine the characteristics and potential obstetric consequences of the combined course of 
polycystic ovary syndrome and metabolic syndrome in infertility in young women with unrealized reproductive 
potential.

Materials and Methods. A systematic review and comparative analysis of 25 scientific publications and literature 
sources from the PubMed database over the past 5 years related to research in the field of reproductive medicine 
on the impact of polycystic ovary syndrome and metabolic syndrome on the development of infertility in women of 
reproductive age and on pregnancy.

Results. The literature review revealed a number of common links in the pathogenesis of PCOS and metabolic 
syndrome in women with infertility and other fertility disorders. Recent studies recommend classifying PCOS 
into two subtypes: reproductive and metabolic. Insulin resistance plays a key role in the development of PCOS. 
The pathological circle is also closed by hyperandrogenism and obesity. It is the defective steroidogenesis that 
provokes the development of various metabolic disorders, which are quite heterogeneous, and together, insulin 
resistance, visceral obesity, dyslipidemia, and hyperandrogenism present in PCOS can be classified as a metabolic 
syndrome. Some issues related to infertility management in PCOS and metabolic syndrome are highly debatable 
and controversial, as indicated by authors from around the world.

Conclusions. Polycystic ovary syndrome is a kind of platform for the development of many comorbid pathologies. 
The quality of life of such patients, their reproductive and somatic health, and the realization of reproductive plans 
directly depend on the management of all existing manifestations of the pathology. The approach to the diagnosis and 
treatment of women of reproductive age with fertility problems, infertility and miscarriage should be comprehensive.

 
KEY WORDS: infertility; polycistic ovary syndrome; metabolic syndrome; anovulation; insulin resistance; 

assisted reproductive technologies; in vitro fertilisation; steroid hormones; obesity; pregnancy.
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