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МЕХАНІЗМИ ВПЛИВУ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ ПРИ СИНДРОМІ  
ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ НА ПРОЦЕС ІМПЛАНТАЦІЇ ЕМБРІОНА

РЕЗЮМЕ. Безпліддя є однією з основних проблем репродуктивної медицини. Зокрема, у жінок із СПКЯ це 
супроводжується інсулінорезистентністю та метаболічними порушеннями, що негативно впливають на овуляцію, 
якість ооцитів та імплантаційну здатність ендометрія. Допоміжні репродуктивні технології, а саме екстракорпо-
ральне запліднення, є провідними методиками лікування таких пацієнток, однак їх ефективність часто знижуєть-
ся через порушення рецептивності ендометрія.

Мета роботи – проаналізувати вплив метаболічних порушень при СПКЯ на імплантацію ембріона, зокрема 
через гормональні та запальні механізми, на основі сучасних наукових досліджень.

Матеріал і методи. Проведено аналіз наукових публікацій з баз даних PubMed, Scopus, Web of Science та 
Google Scholar за останні 10 років. Відбиралися рецензовані статті, що висвітлюють молекулярні механізми інсулі-
норезистентності, зміни ендометріального мікрооточення та їхній вплив на імплантацію.

Результати. Імплантація ембріона – це складний процес, що залежить від злагодженої взаємодії ендокрин-
ної, імунної та судинної систем, а також рецептивності ендометрія. При синдромі полікістозних яєчників порушен-
ня імплантації зумовлені гормональним дисбалансом, інсулінорезистентністю, дефектами ангіогенезу та хроніч-
ним запаленням, що знижує ймовірність успішного прикріплення ембріона; додатково метаболічний синдром 
погіршує рецептивність ендометрія через оксидативний стрес і порушення імунної толерантності. Рандомізовані 
дослідження та мета-аналізи свідчать, що не лише якісні характеристики ембріона, а й адекватна корекція імплан-
таційних порушень при СПКЯ та індивідуалізовані підходи до підготовки ендометрія перед імплантацією в про-
грамах ЕКЗ є ключовими факторами успішності лікування безпліддя у даній когорті пацієнтів.

Висновки. Мультифакторний підхід до лікування безпліддя у пацієнток із СПКЯ та метаболічним синдро-
мом включає корекцію способу життя, метаболічну та антиоксидантну терапію, що сприяє покращенню гормо-
нального балансу, фолікулогенезу та рецептивності ендометрія. Персоналізований підхід до визначення вікна 
імплантації та застосування тесту ERA дозволяє підвищити ефективність ЕКЗ, знижуючи ризики невдалих ім-
плантацій.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: безпліддя; синдром полікістозних яєчників; метаболічний синдром; імплантація ембріо-
на; вагітність; репродуктивні втрати; інсулінорезистентність; гормони.

Вступ. Безпліддя є однією з найбільш акту-
альних проблем сучасної медицини, що охоплює 
значну частину населення репродуктивного віку 
[1]. Однією з основних причин безпліддя у жінок є 
синдром полікістозних яєчників (СПКЯ), який ура-
жає до 15 % жінок у репродуктивному віці [2]. Ця 
патологія характеризується порушенням оварі-
альної функції, нерегулярним менструальним цик-
лом, гіперандрогенією та інсулінорезистентністю 
[3–6]. У свою чергу, метаболічний синдром (МС), 
що супроводжується ожирінням, дисліпідемією 
та гіперінсулінемією, також має тісний зв'язок із 
СПКЯ, значно погіршуючи репродуктивні резуль-
тати [7, 8]. Проблеми, пов'язані з лікуванням цих 
патологій, включають складність досягнення ову-
ляції, високий ризик викиднів, а також порушення 

нормального розвитку ендометрія, що усклад-
нює імплантацію ембріона [9].

Довгий час лікування безпліддя у пацієнток із 
СПКЯ та МС обмежувалося лише медикаментоз-
ною стимуляцією овуляції, що дозволяло досяга-
ти овуляції, але не завжди забезпечувало високі 
шанси на вагітність [10]. Зокрема, у пацієнток з ін-
сулінорезистентністю та гіперандрогенією, харак-
терними для СПКЯ та МС, використання традицій-
них методів стимуляції часто не приводило до 
стабільних результатів [11]. Однак, у сучасних умо-
вах допоміжні репродуктивні технології (ДРТ), зо-
крема цикли екстракорпорального запліднення 
(ЕКЗ) та ембріотрансферу, стали основними мето-
диками для вирішення проблеми безпліддя у та-
ких пацієнток [12]. Вони дозволяють обійти труд-
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нощі, пов'язані з порушенням овуляції, гормо-
нальними дисфункціями та іншими проблемами, 
які можуть впливати на репродуктивний потен-
ціал. Однак, незважаючи на досягнення в галузі 
ЕКЗ, ефективність цих процедур не завжди є висо-
кою, особливо у жінок із СПКЯ та МС [13, 14]. 
Основ ною проблемою, що знижує результатив-
ність ЕКЗ, є порушення рецептивності ендометрія, 
що безпосередньо впли ває на здатність до ім-
плантації ембріона [15, 16]. 

Мета роботи. Виявити основні молекулярні 
та фізіологічні зміни, що виникають при метабо-
лічних порушеннях у пацієнток із СПКЯ, а також 
оцінити їх вплив на здатність до імплантації, зокре-
ма через гормональні, запальні та інші механізми, 
шляхом аналізу сучасної наукової літератури.

Матеріал і методи досілдження. Аналітич-
ний огляд наукових статей виконано із застосуван-
ням системного підходу, зокрема методів інфор-
маційного аналізу та синтезу даних. Проведено 
пошук, відбір та аналіз наукових праць щодо впли-
ву інсулінорезистентності при синдромі полікіс-
тозних яєчників на процес імплантації ембріона у 
базах даних PubMed, Scopus, Web of Science та 
Google Scholar. До аналізу включено оригінальні 
дослідження, мета-аналізи та систематичні огляди, 
опубліковані протягом останніх 10 років. Основни-
ми критеріями відбору були: рецензовані наукові 
публікації, що містять дані про молекулярні меха-
нізми інсулінорезистентності, зміни ендометріаль-
ного мікрооточення та їхній зв’язок з імплантацій-
ним потенціалом ембріона. Виключені були нео-
публіковані матеріали, тези конференцій та 
нерецензовані джерела. Аналіз отриманих даних 
включав узагальнення основних механізмів пато-
генетичного впливу інсулінорезистентності на ен-
дометріальну рецептивність, оцінку клінічних на-
слідків та перспективні терапевтичні стратегії.

Результати. Імплантація ембріона – склад-
ний багатоетапний процес, що потребує ідеаль-
ної координації між ендокринною, імунною та су-
динною системами, а також відповідного стану 
порожнини матки, ендометрія і високого імплан-
таційного потенціалу ембріона [17]. Вона склада-
ється з трьох основних послідовних етапів: спер-
шу апозиції, тоді адгезії бластоцисти до ендомет-
рія та інвазії трофобласта [18–24].

Апозицією називають контакт бластоцисти з 
потенційним місцем імплантації, найчастіше це 
верхня і задня стінки матки в середньосагітальній 
площині. Цей процес починається через 2–4 дні 
після потрапляння морули в порожнину матки. На 
цьому етапі ендометрій стає сприйнятливим до 
імплантації завдяки змінам у судинній проникності 
та впливу простагландинів, зокрема простаглан-
дину E2. Імплантація супроводжується локальною 

прозапальною реакцією, що включає зміну екс-
пресії молекул адгезії (інтегрини, селектини, кад-
герини), секрецію ліпідних медіаторів, цитокінів 
(LIF, IL-6), факторів росту (VEGF, IGF) [19, 20]. Важ-
ливу роль відіграє зміна експресії глікоделіну A та 
муцинів (MUC1), які регулюють адгезію. Одночас-
но зі змінами ендометрія бластоциста диферен-
ціюється у внутрішню клітинну масу (ембріон) та 
трофектодерму (майбутню плаценту) [21].

До цього етапу відбуваються зміни в ендо-
метрії, опосередковані впливом прогестерону, 
що секретується жовтим тілом. Перехід у секре-
торну фазу забезпечують гландулярні клітини ен-
дометрія, які починають активно продукувати глі-
копротеїни, ферменти, фактори росту та цитокіни. 
Відбувається накопичення глікогену в цитоплазмі 
клітин, що забезпечує енергетичну підтримку для 
потенційного ембріона. Формується характерна 
структура: стромальні клітини зазнають деком-
пактної трансформації, стаючи більш пухкими, 
що полегшує вторгнення трофобласта. Збільшу-
ється кількість спіральних артерій, що забезпечує 
адекватне кровопостачання ендометрія. Завдяки 
цим змінам формується рецептивний ендомет-
рій, готовий до імплантації у визначений період – 
вікно імплантації (приблизно з 6 по 10 день після 
овуляції, що відповідає 19–23 дню 28-денного 
менструального циклу) [17, 22].

Адгезія бластоцисти до рецептивного епіте-
лію ендометрія є критичним етапом імплантації. 
Відбувається взаємодія рецепторів трофобласта 
та ендометрія, активуються внутрішньоклітинні 
сигнальні каскади PI3K/AKT та MAPK, які стиму-
люють проліферацію трофобласта та його по-
дальшу інвазію. Формується імунологічна толе-
рантність (баланс Th1/Th2 клітин-хелперів, секре-
ція TGF-β, HLA-G), що запобігає відторгненню 
ембріона [20].

Після адгезії трофобластні клітини почина-
ють проникати у тканини матки. Це включає руй-
нування базальної мембрани ендометрія та 
вторг нення в його строму. Трофобластні клітини 
диференціюються у цитотрофобласти та синци-
тіотрофобласти, які руйнують стінки материн-
ських спіральних артерій, перетворюючи їх у ши-
рокі синусоїдальні судини. Це забезпечує низький 
судинний опір та високий кровотік між матір'ю та 
ембріоном. Ферменти, такі як матричні метало-
протеїнази (MMP) та активатори плазміногену, ві-
діграють ключову роль у деградації позаклітин-
ного матриксу, що сприяє міграції трофобластних 
клітин [23]. Васкуляризація стимулюється факто-
рами росту VEGF, PlGF, IGF, що забезпечує розви-
ток плаценти.

У відповідь на інвазію трофобласта стромаль-
ні клітини ендометрія піддаються децидуалізації, 
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що забезпечує підтримку раннього розвитку ем-
бріона. Важливу роль у процесі децидуалізації ві-
діграють цитокіни, такі як LIF (фактор, що пригні-
чує лейкемію), інтерлейкіни (IL-1, IL-6) та гепарин-
зв’язуючий епідермальний фактор росту (HB-EGF) 
[20]. Недостатня інвазія трофобластів може при-
звести до ускладнень вагітності, таких як затрим-
ка внутрішньоутробного росту плода (IUGR) або 
прееклампсія [24].

Фізіологічний перебіг імплантації залежить 
від  чітко координованого гормонального впливу, 
рецептивності ендометрія та збалансованої імун-
ної відповіді. Проте різні субфертильні стани мо-
жуть впливати на цей процес. У жінок із синдро-
мом полікістозних яєчників виникають порушен-
ня на усіх ланках – від розладів овуляції до 
дефект ного запліднення та імплантації і, відповід-
но, безпліддя [25]. Це свідчить про те, що анову-
ляція не є єдиною причиною безпліддя у пацієн-
ток з СПКЯ, а поширеність ранніх акушерських 
втрат вказує напрямок наукового пошуку для 
розв’язання комплексної проблеми ендокринно-
го жіночого безпліддя. 

За даними різних досліджень встановлено, 
що низький відсоток імплантації та підвищена 
частота викиднів обумовлені не тільки поганою 
якістю ооцитів, а й патологією ендометрія [24]. 
Саме тому при використанні циклів із донорськи-
ми ембріонами частота успішних вагітностей піс-
ля ЕКЗ у пацієнток з СПКЯ залишалась низькою 
[26]. Серед можливих причин і факторів виділя-
ють гормональний дисбаланс (високі рівні віль-
ного тестостерону та ЛГ у сироватці крові), пору-
шення лютеїнової фази менструального циклу, 
аномальну експресію генів ендометрія, перебу-
дови рецепторів статевих гормонів тощо.

Основними патогенетичними порушеннями 
при СПКЯ є гіперандрогенія, гіперінсулінемія, де-
фект лютеальної фази та хронічне запалення [25]. 
Гіперандрогенія впливає на ендометріальну ре-
цептивність, знижуючи експресію ключових мо-
лекул, таких як LIF, HOXA10 і HOXA11, що необхід-
ні для прикріплення бластоцисти [27]. Гіперінсу-
лінемія та інсулінорезистентність призводять до 
порушення ангіогенезу через дисфункцію ендо-
телію та змінену експресію VEGF [28, 29]. Дефект 
лютеальної фази спричиняє недостатню продук-
цію прогестерону, що унеможливлює повноцінну 
секреторну трансформацію ендометрія, тоді як 
хронічне запалення, зумовлене підвищеними рів-
нями TNF-α і IL-6, сприяє гіперпроліферації без 
адекватної децидуалізації.

Як наслідок, у жінок із СПКЯ може відзначати-
ся зменшення або зміщення вікна імплантації, що 
знижує ймовірність прикріплення ембріона. Де-
фекти адгезії та інвазії трофобласта можуть бути 

пов’язані зі зниженою експресією αvβ3-інтегринів 
і селектинів, що критично важливі для взаємодії 
ембріона з ендометрієм. Крім того, порушення су-
динного тонусу та гіпоперфузія ендометрія вна-
слідок дисфункції ангіогенезу створюють неспри-
ятливі умови для нормального розвитку вагітності.

Метаболічний синдром, що часто супрово-
джує СПКЯ, також негативно впливає на імпланта-
цію. Хронічне запалення та підвищений рівень 
прозапальних цитокінів порушують баланс між 
прозапальними імунними факторами та механіз-
мами імунної толерантності, необхідними для 
успішної імплантації. Інсулінорезистентність змі-
нює експресію генів, відповідальних за рецептив-
ність ендометрія, зокрема HOXA10 та LIF, що може 
значно зменшувати ймовірність прикріплення 
ембріона. Надлишок андрогенів призводить до 
дисбалансу стероїдних гормонів, що негативно 
впливає на підготовку ендометрія до імплантації.

Порушення ангіогенезу, викликане зниже-
ним рівнем VEGF і PlGF, призводить до недостат-
нього кровопостачання ендометрія, що усклад-
нює формування адекватного мікросередовища 
для імплантації [29]. Окислювальний стрес акти-
вує NF-κB, що підтримує хронічний запальний 
стан і посилює порушення рецептивності ендо-
метрія. Це, своєю чергою, може призводити до 
імплантаційної недостатності, підвищеного ризи-
ку ранніх втрат вагітності та невиношування [25].

Таким чином, порушення імплантації при 
СПКЯ є результатом комплексного впливу гормо-
нальних, метаболічних та імунних факторів [30]. 
Глибше розуміння цих механізмів може сприяти 
розробці ефективних методів корекції імпланта-
ційних порушень у жінок із цим синдромом.

Обговорення. Для підвищення результатив-
ності ЕКЗ у пацієнток із СПКЯ та метаболічним 
синдромом активно розробляються патогенетич-
но обґрунтовані методи корекції. Вони спрямова-
ні на покращення оваріальної функції, підвищен-
ня рецептивності ендометрія та мінімізацію впли-
ву метаболічних і запальних порушень.

Першим етапом є нормалізація способу жит-
тя, включаючи контроль маси тіла, фізичну актив-
ність та управління стресом, що має значний 
вплив на репродуктивні результати, зокрема на 
імплантацію ембріона та ефективність програм 
ЕКЗ [31, 32]. Зниження маси тіла у жінок із СПКЯ та 
метаболічним синдромом може покращити ову-
ляцію, збільшити кількість якісних ооцитів та зни-
зити ризик розвитку ускладнень, таких як син-
дром гіперстимуляції яєчників [33]. Регулярна фі-
зична активність сприяє нормалізації гормональ-
ного фону, зокрема зменшенню рівня андрогенів 
та покращенню чутливості до інсуліну, що пози-
тивно впливає на стан ендометрія і його рецеп-
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тивність до імплантації [34]. Водночас, оптиміза-
ція рівня стресу та здоровий режим сну допома-
гають підтримувати стабільний рівень гормонів, 
що також сприяє кращій рецептивності ендоме-
трія та підвищує ймовірність успішної імплантації 
ембріона [35]. Оскільки всі ці фактори можуть по-
кращити загальні результати програми ЕКЗ, їх 
впровадження на етапі підготовки до циклу сти-
муляції або перенесення ембріона має важливе 
значення для досягнення бажаного результату.

Наступним кроком може бути застосування 
нутрітивної підтримки у вигляді полівітамінів та 
біологічно активних добавок для комплексної під-
готовки до вагітності та корекції дефіцитів макро- і 
мікроелементів, а також метаболічних змін [36]. 
Одним із ключових напрямків метаболічної та ан-
тиоксидатної терапії є використання препаратів, 
що нормалізують інсуліновий метаболізм і змен-
шують оксидативний стрес [37]. Серед них вітамін 
В8 (інозитол), в тому числі комбінація міо-інозито-
лу та D-хіро-інозитолу, L-карнітин та α-ліпоєва кис-
лота, які за даними багатьох мета-аналізів ефек-
тивно знижують рівень оксидативного стресу та 
запальних процесів, що позитивно впливає на 
якість ооцитів та ембріонів [38, 39]. Метформін як 
інсуліносенситайзер широко застосовується при 
тяжкій інсулінорезистентності, покращуючи оварі-
альну функцію та сприяючи нормалізації рівня ін-
суліну [40]. Дослідження також підтверджують 
його роль у підвищенні ймовірності імплантації та 
зниженні ризику синдрому гіперстимуляції яєчни-
ків (СГЯ) при ЕКЗ [28]. 

Комбінація міо-інозитолу (MI) та D-хіро-
інозитолу (DCI) у фізіологічному співвідношенні 
40:1 є найбільш ефективною для корекції метабо-
лічних і гормональних порушень при синдромі 
полікістозних яєчників [41–45]. Це співвідношен-
ня відображає природний баланс інозитолів у 
тканинах, включаючи фолікулярну рідину та ен-
дометрій, що забезпечує оптимальну корекцію 
порушень. Міо-інозитол бере участь у передачі 
сигналів інсуліну та регулює роботу оваріальних 
клітин, тоді як D-хіро-інозитол залучений до глю-
козного метаболізму та синтезу андрогенів. У па-
цієнток із СПКЯ порушений баланс між MI та DCI: в 
яєчниках відбувається надмірне перетворення MI 
у DCI, що сприяє гіперпродукції андрогенів, а в ін-
ших тканинах, таких як м'язи та печінка, спостері-
гається дефіцит DCI, що призводить до інсуліно-
резистентності [46]. Якщо застосовувати надмірні 
дози DCI, це може погіршити якість ооцитів, тому 
фізіологічне співвідношення 40:1 найефективні-
ше відновлює баланс між чутливістю до інсуліну 
та функцією яєчників [47, 48]. Ця комбінація має 
численні переваги для пацієнток із СПКЯ та мета-
болічним синдромом. Вона покращує чутливість 

до інсуліну, що знижує рівень інсуліну в крові і 
допомагає зменшити гіперінсулінемію [45]. Од-
ночасно знижується рівень андрогенів, що пози-
тивно впливає на симптоми гіперандрогенізму, 
такі як акне і гірсутизм. Покращення оваріальної 
функції сприяє нормальному фолікулогенезу, від-
новленню овуляції та зниженню ризиків синдро-
му гіперстимуляції яєчників, а підвищення якості 
ооцитів покращує результати ЕКЗ [49]. Крім того, 
ця комбінація сприяє рецептивності ендометрія, 
що підвищує шанси на успішну імплантацію емб-
ріона [50].

Даними досліджень доведено, що у жінок із 
СПКЯ та метаболічним синдромом вікно імплан-
тації може бути зміщене, що погіршує ефектив-
ність ЕКЗ [51]. Тест ERA (Endometrial Receptivity 
Analysis) дозволяє виявити зміщення цього вікна, 
яке може бути передчасним або запізнілим, що 
означає, що ендометрій не є рецептивним у стан-
дартний період, коли зазвичай проводять пере-
несення ембріона [24]. Основними механізмами 
зміщення вікна імплантації є гіперінсулінемія, яка 
змінює експресію генів рецептивності ендоме-
трія, хронічний запальний процес, що змінює мі-
крооточення ендометрія та його чутливість до 
гормонів, порушення секреції прогестерону, а та-
кож гіперандрогенія, яка негативно впливає на 
рецептивність ендометрія [52]. Дослідження по-
казують, що у 20 % загальної популяції та у 25 % 
жінок з повторними невдачами імплантації тест 
ERA виявляє нерецептивний ендометрій у стан-
дартний період перенесення ембріона, а зміщен-
ня вікна імплантації може бути до 12–24 годин 
або більше, що вимагає персоналізованого вибо-
ру для ембріотрансферу [53]. Втім, даних щодо 
поширеності цієї проблеми саме серед пацієнток 
із СПКЯ поки недостатньо. 

Підсумовуючи проаналізовані дані, варто від-
мітити, що сучасний підхід до лікування пацієнток 
із безпліддям при СПКЯ та метаболічному синдро-
мі потребує не лише адекватної стимуляції овуля-
ції, а й комплексного підходу до корекції мета-
болічних і гормональних порушень, що включає 
ефективне застосування ДРТ разом з поперед-
ньою підготовкою ендометрія та нормалізацією 
метаболічного стану.

Висновки. 1. Пацієнтки з СПКЯ та МС мають 
складний патогенез безпліддя, що потребує муль-
тифакторного підходу до лікування. Підтримка 
здорового способу життя повинна бути важливою 
частиною терапевтичної стратегії у жінок з пору-
шеннями репродуктивної функції. 

2. Антиоксидантна та метаболічна терапія по-
тенційно нормалізує гормональний баланс, покра-
щує чутливість до інсуліну, фолікулогенез, якість 
ооцитів та рецептивність ендометрія при безплід-
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ді, пов’язаному із СПКЯ та метаболічним синдро-
мом. Для корекції метаболічного статусу пацієн-
ток із СПКЯ доцільно призначати міо- та D-хіро-
інозитол (40:1) для покращення інсулінорезис-
тентності, а також використовувати метформін 
при показаннях. Такий підхід значно покращує ре-
зультати ЕКЗ, знижуючи ризики гіперстимуляції 
яєчників, і є важливим етапом у лікуванні таких 
пацієнток. 

3. Оптимізація вікна імплантації у пацієнток із 
СПКЯ та метаболічним синдромом вимагає пер-
соналізованого підходу. Перенос ембріонів за ре-
зультатами тесту ERA дає змогу коригувати день 
ембріотрансфера відповідно до індивідуальних 
результатів щодо вікна імплантації. 

Перспективи подальших досліджень. Од-
ним із основних напрямків є дослідження впливу 
різних методів попередньої підготовки ендометрія, 
включаючи нутрітивну підтримку, корекцію віта-
мінних і мінеральних дефіцитів, а також викорис-
тання антиоксидантної та метаболічної терапії для 
оптимізації лікування безпліддя у пацієнток із 
СПКЯ та метаболічним синдромом. Важливим є 
вивчення індивідуалізації лікування на основі моле-
кулярних і генетичних маркерів, які можуть вплива-
ти на рецептивність ендометрія та результати ЕКЗ.

Також перспективними є дослідження ролі но-
вого покоління інозитолів у контексті корекції інсу-

лінорезистентності та гормональних порушень 
при СПКЯ, а також можливість застосування анти-
оксидантних препаратів у комплексному лікуван-
ні. Крім того, потребують подальшого вивчення 
методи персоналізованого підбору прогестероно-
вої підтримки та протизапальної терапії для підви-
щення ефективності ембріотрансферу. Варто сфо-
кусуватись і на довгострокових результатах ліку-
вання, включаючи не лише поліпшення репродук-
тивних результатів, а й моніторинг здоров'я паці-
єнток після проведення процедур ЕКЗ, зокрема у 
контексті метаболічних змін і їхнього впливу на 
тривалість та якість життя жінок.

Джерела фінансування. Власні кошти ав-
торів.
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HOW INSULIN RESISTANCE IN POLYCYSTIC OVARY SYNDROME AFFECTS  
THE EMBRYO IMPLANTATION PROCESS

SUMMARY. Infertility is one of the main problems of reproductive medicine, in particular in women with polycystic 
ovary syndrome (PCOS), which is accompanied by insulin resistance and metabolic disorders that negatively affect 
ovulation, oocyte quality and endometrial implantation capacity. Assisted reproductive technologies, in particular IVF, 
are the main methods of treatment for such patients, but their effectiveness is often reduced due to the impaired 
endometrial receptivity.

The aim – to analyze the effect of metabolic disorders in PCOS on embryo implantation, in particular through 
hormonal and inflammatory mechanisms, based on modern scientific research.

Material and Methods. We analyzed scientific publications from PubMed, Scopus, Web of Science, and Google 
Scholar databases over the past 10 years. Peer-reviewed articles covering the molecular mechanisms of insulin resistance, 
changes in the endometrial microenvironment and their impact on implantation were selected.

Results. Embryo implantation is a complex process that depends on the coordinated interaction of the endocrine, 
immune and vascular systems, as well as the receptivity of the endometrium. In polycystic ovary syndrome, implantation 
disorders are caused by hormonal imbalance, insulin resistance, angiogenesis defects, and chronic inflammation, which 
reduces the likelihood of successful embryo attachment; additionally, metabolic syndrome impairs endometrial 
receptivity due to oxidative stress and impaired immune tolerance. Randomized trials and meta-analyses showed that 
not only the qualitative characteristics of the embryo, but also adequate correction of implantation disorders in PCOS 
and individualized approaches to endometrial preparation before implantation in IVF programs are key factors in the 
success of infertility treatment in this cohort of patients.

Conclusions. A multifactorial approach to the treatment of infertility in patients with PCOS and metabolic syndrome 
includes lifestyle correction, metabolic and antioxidant therapy, which helps to improve hormonal balance, folliculogenesis 
and endometrial receptivity. A personalized approach to determining the implantation window and the use of the 
endometrial receptivity analysis (ERA) test can increase the effectiveness of IVF, reducing the risk of failed implantations.

KEY WORDS: infertility; polycystic ovary syndrome; metabolic syndrome; embryo implantation; pregnancy; 
reproductive losses; insulin resistance; hormones.
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