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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 
АМГ  – антимюллерів гормон 

А – андростендіон 

АГ   – артеріальна гіпертензія  

АГТ  – антигіпертензивна терапія  

АОС  – антиоксидантна система 

АС   – аортальний стеноз 

АТ – артеріальний тиск  

АОЗ – антиоксидантний захист 

ВШ – відношення шансів 

ВР               – відносний ризик 

ГКН           – глюкоза в сироватці крові натще  

ГЛШ          – гіпертрофія лівого шлуночка  

ГХ   – гіпертонічна хвороба 

ДАТ  – діастолічний артеріальний тиск  

ДІ        – добовий індекс 

ДМАТ  – добовий моніторинг артеріального тиску 

ДН   – діабетична нефропатія  

ЕКГ    – електрокардіографі́я 

ЕПК  – ендотеліальні прогеніторні клітини  

ЕПО  – еритропоетин  

ЕхоКГ – ехокардіографія 

Е2 – естрадіол 

ЗХС – загальний холестерин  

ІАПФ – інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІРКТ – індекс ремоделювання кісткової тканини 

ІМ – інфаркт міокарда 

іММЛШ – індекс маси лівого шлуночка  

ІХС – ішемічна хвороба серця 

КА    – коефіцієнт атерогенності 

КОК              – комбіновані оральні контрацептиви 

КТ                 – каталаза 

ЛШ                – лівий шлуночок 

ЛГ                 – лютеїнізуючий гормон 

МА               – малоновий альдегід 

ММЛШ        – маса міокарда лівого шлуночка  

МНО             – метаболічно не активне ожиріння  

МС                – метаболічний синдром 

МЩКТ          – мінеральна щільність кісткової тканини 

НПЗЗ            – нестероїдні протизапальні засоби  

ПОЛ             – перекисне окиснення ліпідів 

РААС           – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

РАС              – ренін-ангіотензинова система 

САТ              – систолічний артеріальний тиск  
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СОД              – супероксиддисмутаза 

СПКЯ           – синдром полікістозних яєчників 

СРБ               – С-реактивний білок 

ССЗ               – серцево-судинні захворювання 

ССУ              – серцево-судинні ускладнення 

Т                    – тестостерон 

ТГ                 – тригліцериди  

ФСГ              – фолікулостимулюючий гормон 

ХОЗЛ           – хронічна обструктивна хвороба легенів  

ХС ЛПВЩ   – холестерин ліпопротеїдів високої щільності  

ХС ЛПНЩ   – холестерин ліпопротеїдів низької щільності  

ХНН             – хронічна ниркова недостатність  

ХСН             – хронічна серцева недостатність  

ХХН             – хронічна хвороба нирок  

ЦД                – цукровий діабет  

ЧСС              – частота серцевих скорочень  

ШКФ            – швидкість клубочкової фільтрації  

АМ             

(Age Matched)  

– відсоткове співвідношення МЩКТ у пацієнта до стандар-

тизованих середніх популяційних показників  

ВМС            – вміст мінералів у кістковій тканині 

BMD            – мінеральна щільність досліджуваної кісткової тканини 

IL                 – інтерлейкін 

HbA1c         – рівень глікозильованого гемоглобіну 

SH-групи      – сульфгідрильні групи 

Т                  – стандартизоване відхилення від показника середньої мак-

симальної мінеральної щільності кісткової тканини 

TNF             – фактор некрозу пухлин 

Z                  – стандартизоване відхилення від середніх популяційних по-

казників мінеральної щільності кісткової тканини 

А                  – адреналін 

АГ                – артеріальна гіпертензія  

ДА               – дофамін  

ІМТ             – індекс маси тіла 

КА               – катехоламіни 

МАО           – моноаміноксидаза 

МДА           – малоновий діальдегід  

НА              – норадреналін  

ПОЛ           – перекісне окислення ліпідів 

РААС         – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 

САС           – симпатоадреналова система  

ЦД-2          – цукровий діабет 2-го типу 

ССЗ            – серцево-судинні захворювання  

ТТГ            – тиреотропний гормон 

ФР              – фактор ризику 
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9. ПРОФІЛАКТИКА АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ЖІНОК   

З СИНДРОМОМ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ –  

МІЖДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПІДХІД 

 

Серед багатьох захворювань людини АГ займає особливе місце. Це 

обумовлено широким спектром факторів ризику підвищення АТ, чисель-

ними патогенетичними механізмами розвитку АГ, а також віковими та 

гендерними особливостями даної патології. Нейрогуморальна регуляція 

АТ має певні відмінності у жіночому і чоловічому організмах. Оскільки 

функціонування жіночої репродуктивної системи має чітку ієрархічну ор-

ганізацію, то необхідно розглянути основні механізми регуляції, що за-

безпечують участь яєчників у процесах  життєдіяльності. 

Історичний огляд основних етапів розвитку репродуктивної ендок-

ринології дозволить краще зрозуміти роль жіночої статевої сфери у про-

цесах гомеостазу. Батько медицини Гіппократ (460–377 рр. до н.е.) вважав, 

що яєчники є аналогом чоловічих тестикул і продукують сім’я. Аристотель 

(384–322 рр. до н.е.) був не згоден з Гіппократом, вказуючи, що «чоловіче 

начало є чинним і активним, а жіноче – пасивним, тому те, що жінка до-

дає до людського сім′я не є сім′ям, а матеріалом, на який сім′я впливає». 

Герофіл з Халцедона, проживаючи в Олександрії у першій половині тре-

тього сторіччя до н.е., вперше в історії публічно виконав розтин людсько-

го тіла. Він також вперше правильно описав розміщення, анатомічні зв'язки 

яєчників і навіть їх структуру, називаючи їх жіночими яєчками. Однак 

перший детальний опис яєчників належить Соранусу з Ефеса (98–138 рр. 

до н.е.). Тільки через півтори тисячі років у безсмертній праці «De Humani 

Corporis Fabrica» (1543) Андрій Везалій описав основні функціональні 

одиниці яєчника – фолікул і жовте тіло, виконавши аутопсію трупа 18-річної 

дівчини в Брюсселі. Незадовго до Везалія міланець Жан Матео де Гарді 

ввів в науку термін «яєчники», при цьому порівнюючи їх з пташиними 

яйцями. Детальний і точний опис фолікула і жовтого тіла вперше дав Реньє 

де Грааф у роботі «De Mullerium Organis Generatoni Invservientionibus», 

яка була опублікована у 1672 р. 

Початок ери мікроскопії вивело вчення про яєчники на якісно новий 

рівень. Марчелло Мальпігі у 1686 р. не тільки дав жовтому тілу його су-

часну назву, а й встановив, що воно присутнє в яєчниках як вагітних, так 

і невагітних тварин. Він вперше помітив, що фолікул не залишає яєчник, 

а служить для захисту яйцеклітин. 

Серед найважливіших відкриттів у гінекології окремо стоїть визнання 

секреторної активності яєчників і усвідомлення важливості оваріальних гор-

монів для нормального функціонування організму. Хоча екскреторна діяль-

ність яєчників (продукція яйцеклітин) була блискуче продемонстрована 

ван Байєром у 1827 р., довести їх інкреторну діяльність виявилося куди 

складніше. В середині ХІХ ст. було встановлено, що минущі порушення 

функції яєчників є однією з основних причин безпліддя у домашньої ху-
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доби. Ветеринар Жчок у 1898 р., маючи за підгрунтя піввіковий досвід 

практичних спостережень, довів, що мануальне руйнування персистую-

чих жовтих тіл відновлює яловість корів. Зрозуміло, що субстанції, які 

виробляються жовтим тілом, гальмують розвиток фолікулів. Видалення 

або механічна деструкція жовтого тіла шляхом роздавлювання пальцями 

відразу ж викликає тічку. Незалежно від Жчока анатом з Единбурга Берд 

описав факт пригнічення овуляції у вищих ссавців під час вагітності. 

У той же самий час гістолог з університету м. Ненсі Пренант встановив 

і обґрунтував ендокринну функцію жовтого тіла. Він також деталізував 

причини відсутності овуляції під час вагітності.  

Однак зусилля вчених були спрямовані не тільки на тваринний світ, 

а й на підтвердження встановлених закономірностей у людей. У 1896 р. 

Кнауер Е. опублікував свої висновки про те, що «трансплантація яєчників 

перешкоджає атрофії матки, яка зазвичай виникає після видалення яєчників». 

Експерименти довели, що яєчники, очевидно, мають секреторну актив-

ність, а їх продукти, діючи через кров, підтримують нормальний стан ста-

тевої системи. Тоді ж Бейліс В. і Старлінг Е. ввели поняття «гормон», яке 

було визначено як активна речовина, що секретується у кров або тканинну 

рідину безпротоковими або ендокринними залозами.  

З цього моменту гінекологічна ендокринологія отримала швидкий 

розвиток. Френкель у 1903 і 1910 рр. публікує результати експерименталь-

них досліджень, які демонструють виникнення аборту після хірургічного 

видалення жовтого тіла. Борн першим назвав жовте тіло ендокринної за-

лозою, функціонування якої підтримує розвиток вагітності. Справедли-

вість його твердження про те, що «секрет слизової оболонки матки приг-

нічує діяльність жовтого тіла», була підтверджена значно пізніше в теорії 

«гойдалок» Арпада Чапо з університету м. Дебрецен (Угорщина). 

У 1907 р. Леб, учень Борна, розвинув вчення свого наставника, довівши, 

що гормон жовтого тіла готує матку до нідації заплідненої яйцеклітини. 

Незадовго до цього, у 1904 р., Джон Гальбан провів оригінальне дослід-

ження, в якому було встановлено, що підшкірна трансплантація яєчника 

кастрованій статевонезрілій морській свинці призводить до нормального 

статевого дозрівання, і, отже, внутрішня секреція яєчників керує дозрі-

ванням статевих органів. У 1912 р. Адлер продемонстрував зростання 

статевої активності самок після введення екстракту яєчника. Таким чином, 

для остаточної ідентифікації яєчникових гормонів не вистачало тільки  

технічної можливості виділити їх в очищеному вигляді.  

Прагнення до розуміння циклічності функціонування жіночих ста-

тевих органів призвело до відкриття ряду фундаментальних методів діаг-

ностики, значення яких зберігається і до теперішнього часу. У 1917 р. 

Стокард К. і Папаніколау Г. Н. описали зміни слизової оболонки піхви 

у залежності від фази менструального циклу, що лягло в основу гормональ-

ної кольпоцитології, а у 1937 році Рок та Барлетт запропонували визначати 

стадію оваріального циклу шляхом біопсії ендометрія. За допомогою цього 
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методу Нетер наочно продемонстрував корелятивні зміни ендометрія від-

повідно до оваріального циклу. У 1923 р. Аллен і Дойзі продемонстрували 

вплив екстракту фолікулярної рідини на морфологічні зміни слизової 

оболонки піхви у самок мишей, а у 1927 р. Корнер і Аллен виділили про-

гестерон. Вони ж у 1929 р. чітко вказали на місце продукції естрогенів 

(Граафів фолікул) і прогестерону (жовте тіло).  

Паралельно з теоретичними розробками виконувалися і роботи 

практичної спрямованості, серед яких однією з найважливіших слід вва-

жати статтю гінекологів з м. Чикаго Ірвінга Штейна і Майкла Левенталя 

«Аменорея, пов'язана з двосторонніми полікістозними яєчниками». Згідно 

з першоджерелом, синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – це «нерегу-

лярність місячних, включаючи аменорею, безпліддя, гірсутизм, декілька 

уповільнений розвиток молочних залоз і ожиріння». За даними авторів, 

клиноподібна резекція покращувала стан хворих і приводила до віднов-

лення нормального менструального циклу. СПКЯ все частіше зустріча-

ється у сучасній популяції жінок і призводить до значних коротко- і дов-

готривалих наслідків. Серед них: гіперандрогенія, інсулінорезистентність, 

порушення карбогідратного обміну, ожиріння, хронічне запалення, ендо-

теліальна дисфункція, дисліпідемія і АГ. Вказані патологічні процеси мо-

жуть впливати на організм матері та плоду на протязі вагітності. Найчас-

тіше зустрічаються порушення овуляції на тлі яєчникової гіперандроге-

немії. Метаболічні порушення, що дозволяють порівнювати СПКЯ з «діа-

бетом бородатих жінок», присутні лише в частині хворих.  

Завдяки відкриттю Ашгейма Б. і Цондека С. у 1927 р. людського хо-

ріонічного гонадотропіну (показано, що сеча вагітних містить цей гормон 

у великій кількості) стало можливим проведення біологічного тесту на ва-

гітність, який колись широко застосовували в акушерських клініках. Ав-

тори були удостоєні Нобелівської премії разом з іншим дослідником  

Смітом П. Е, який описав фолікулостимулюючий (ФСГ) і лютеїнізуючий 

(ЛГ) гормони. Новою віхою у вивченні функціональних властивостей яєч-

ників стали дослідження, проведені шведським вченим Бентом Фальком. 

У 1959 р. він виступив з доповіддю «Використання мікротрансплантатов 

для визначення місця продукції естрогенів у яєчниках щурів» на медич-

ному факультеті університету м. Лунд, у якому переконливо довів, що сек-

реція естрогенів відбувається лише у трансплантатах, що містять клітини 

тека інтерна і інтерстиціальні клітини разом з клітинами гранульози або 

жовтого тіла (так звана «двоклітинна теорія»). Результатом цього стало 

створення під керівництвом біолога з Массачусетського університету 

Грегорі Пінкуса першого в світі орального контрацептиву, який під назвою 

«Еновід» був у 1960 р. рекомендований до застосування в США. У подаль-

шому увагу вчених було сконцентровано на вивченні центральних меха-

нізмів регуляції репродуктивної функції. Після відкриття ФСГ і ЛГ пріо-

ритетними стали дослідження регулюючої функції кори головного мозку, 

гіпоталамуса і гіпофіза. Їх детальне вивчення дало значні результати: групи 
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Гемзела К. і Беттендорфа Г. повідомили про перші успішні випадки індукції 

овуляції з подальшим настанням вагітності у жінок з гіпогонадотропною 

ановуляцією за допомогою людського гіпофізарного гонадотропіну, 

а Люненфельд Б. зі  співавторами описали клінічні ефекти постменопау-

зального гонадотропіну. Один з перших доказів існування нейрогормона, 

який регулює секреторну активність гонадотропоцитів аденогіпофіза, бу-

ло надано незалежно один від одного групами Мак Канна (1960) і Харріса 

(1961). Вони встановили стимулюючий ефект екстракту медіальної емі-

ненції на секрецію ЛГ. У 1971 р. в лабораторії Шаллі А. В. був ідентифі-

кований декапептид – релізинг-фактор ЛГ. Це видатне відкриття послужило 

основою для введення принципу "up and down regulating" («стимулююча 

і пригнічуюча регуляція», англ.), який знайшов застосування в лікуванні 

ендометріозу, клімактеричного синдрому, ендокринної безплідності. 

Ідеї про наявність нейрогуморальних зв'язків у організмі вперше були 

висловлені Шервінським В. Д. Автор повідомив про наявність регулюю-

чого взаємного впливу нервової системи на залози внутрішньої секреції, 

а останніх на тонус нервової системи. Блюлер М. (1954) ввів поняття про 

неспецифічний ендокринній психосиндрома. Регуляторні впливи центра-

льної нервової системи в значній мірі здійснюються через адренергічні 

механізми, що було визначено в працях Кеннона (1929), Орбелі Л. А. 

(1935), Сельє (1972). 

Необхідно більш детально розібрати ключові моменти синтезу яєч-

никових гормонів. Згідно з «двоклітинною теорією» основними гормона-

льно-активними елементами фолікула як ендокринного органа є клітини 

гранульози та внутрішньої теки (рис. 9.1). Під впливом ФСГ відбуваєтся 

синтез Е2 з А (андрогенної речовини, що синтезується у надниркових за-

лозах). У цьому процесі беруть участь ферменти – ароматази. ЛГ стиму-

лює утворення Т у клітинах внутрішньої теки. Таким чином, у жінок із 

СПКЯ має місце збільшена продукція андрогенів внаслідок підвищеної 

активності текальних елементів. Відомо, що гіперандрогенемія є причи-

ною надмірного розвитку жирової тканини. Це призводить до зростання 

рівня продукції інсуліну та подальшої інсулінорезистентності. Інсулін, 

у свою чергу, має подібний до ЛГ вплив на яєчники та підвищує продук-

цію Т. Окрім цього гіперінсулінемія може сприяти зниженню зв’язування 

андрогенів білком, що зв’язує статеві стероїди. Це обумовлює значне під-

несення реалізації біологічного ефекту Т. Тому зрозуміло, що у пацієнток 

із СПКЯ створюються передумови для розвитку метаболічного синдрому 

(МС) і АГ.  

Одним з механізмів гіперандрогенемії у жінок із СПКЯ є порушення 

дозрівання фолікула. При цьому фолікули не досягають рівня преовуля-

торного. Це пов’язано з низькою концентрацією ФСГ, що не зростає до 

необхідного порогового рівня для активації ароматаз та синтезу естрогенів. 

У результаті переважає активність фракції андрогенів. Крім того, відомо, 

що антимюллерів гормон (АМГ) знижує чутливість клітин гранульози до 
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ФСГ. АМГ є глікопротеїном і належить до транформуючого фактора  

росту-β. У пацієнток із СПКЯ концентрація АМГ утричі перевищує показ-

ники здорових жінок. У деяких дослідженнях було доведено, що ожиріння, 

інсулінорезистентність і гіперандрогенемія відіграють значну роль 

у підвищенні АМГ.   

 
Рис. 9.1. «Двоклітинна теорія» яєчникового стероїдогенезу  

(А – андростендіон, Е2 – естрадіол, Т – тестостерон) 

 

На думку Azziz R., історія СПКЯ налічує біля 40 тис років. Саме тоді 

у палеоліті суворі умови життя людей спонукали до пригнічення фертиль-

ності та накопичення жирових запасів. Хвиля міграції первісних людей 

з Африки до Європи призвела до потреби виживання в умовах суворої 

зими та дефіциту харчів. Запасанню додаткових енергетичних резервів 

сприяли підвищенню рівня інсуліну та надмірний розвиток жирової тка-

нини. Зниження фертильності також підвищувало шанси на виживання 

тодішніх жінок. Тому СПКЯ сприяло збереженню людства і є едокрино-

патією вцілілих нащадків інсулінорезистентних пращурів.  

Етіологія СПКЯ є невідомою. Виникнення цієї патології можна пов′я-

зувати зі спадковими причинами, але досить невідомі конкретні гени, що 

мають відношення до СПКЯ. Теорія плодового програмування Баркера 

дає змогу вважати, що вплив надмірного рівня андрогенів на плід призво-

дить до порушення метаболізму у дорослому житті. Це обумовлено ре-

програмуванням на генетичному рівні та викликає в подальшому: оліго-

ановуляцію, полікістозну морфологію яєчників та інсулінорезистентність. 

Відомо, що на тлі СПКЯ ризик виникнення МС, ЦД 2-го типу і ССЗ удвічи 

більший, ніж у загальній популяції жінок. Проведені експерименти на 

тваринах дозволили підтвердити негативний вплив Т на розвиток ембріону 

та подальше виникнення метаболічних і ендокринних розладів, подібних 

до СПКЯ. Однак людський ембріон має захист проти надлишкового рівня 

материнських андрогенів завдяки комбінації високої концентрації білків, 

що зв’язують андрогени, та значній ароматазній активності у плаценті. 

Ароматази беруть участь у трансформації материнських андрогенів у ест-

рогени (переважно естріол). На сьогодні вже доведено, що гіперандроге-

немія матері може призводити до гіперпродукції сальних залоз у плода, 

що зберігається у періоді новонародженості. Таким чином, фетальне про-

грамування під впливом високої концентрації андрогенів може бути знач-

ним етіологічним фактором СПКЯ.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Azziz%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27238627
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Основними ланками патогенезу СПКЯ є інсулінорезистентність 

і хронічне запалення. Жінки із СПКЯ мають підвищений ризик МС і ССЗ. 

У сучасних мета-аналізах відношення шансів (ВШ) розвитку ССЗ на тлі 

СПКЯ становить 1,3–2,0. При цьому пременопаузальний вік не є додатко-

вим фактором, що підвищує ризик системної васкулопатії. Відомо, що 

ожиріння пов’зано з інсулінорезистентністю та запаленням. Худорляві 

жінки із СПКЯ не мають підвищеного ризику ЦД 2-го типу, однак ризик 

виникнення ССЗ насьогодні активно уточнюється. Усім жінкам із СПКЯ 

рекомендовано обстеження на маркери МС. Однак вивчення ліпідограми 

у молодих пацієнток часто є неінформативним і не має впливу на ліку-

вальні заходи. Для розвитку ССЗ найважливішими прогностичними мар-

керами є підвищений АТ, гіперглікемія та дисліпідемія. Ризик ССЗ може 

бути знижений під впливом медикаментозної терапії. При цьому рівень 

інсуліну натщесерце залишався незмінним під впливом використання 

комбінованих оральних контрацептивів (КОК). Однак використання КОК 

спричиняє підвищення маси тіла, концентрації тромбіну та ризику тром-

боемболічних ускладнень. Таким чином, використання КОК збільшує 

шанси на виникнення ССЗ.   

Нещодавно було встановлено у дослідженні, проведеному у Данії, що 

відносний ризик (ВР) АГ і дисліпідемії у жінок з СПКЯ складав 1,7. ВР ССЗ 

при наявності ожиріння у цьому дослідженні становив 2,4, тобто патоло-

гічне підвищення маси тіла збільшує ризик ССЗ на 240 %. Також привер-

тало увагу, що більше 30 % обстежених з СПКЯ мали АТ ≥ 130/85 mmHg. 

У китайському дослідженні жінки із СПКЯ також мали ознаки АГ, дислі-

підемії, гіперглікемії та гіперінсулінемії. Підвищений рівень тригліцеридів 

(>1,7 ммоль/л) мали 18 % жінок із СПКЯ. Цей результат підтверджує думку, 

що лікування статинами до 35 років є малоефективним. Також було під-

тверджено, що інсулінорезистентність сприяє виникненню ССЗ. По мірі 

зростання віку в жінок з СПКЯ зростає рівень АТ, погіршується ліпідний 

профіль та функція β-клітин підшлункової залози. Дуже важливо також, 

що індекс маси тіла (ІМТ) значно відрізняється у пацієнток з різними фе-

нотипами. Фенотип А характеризується наявністю гіперандрогенії, ано-

вуляції та полікістозної морфології яєчників. Останньої ознаки немає 

в жінок з фенотипом В. Фенотип С є так званим «овуляторним» СПКЯ 

(характеризується гіперандрогенією та полікістозною морфологією яєч-

ників), а фенотип D називають «неадрогенним» СПКЯ (овуляторна дис-

функція і полікістозна морфологія яєчників). Нещодавно було встановлено, 

що рівень АМГ відображає ступінь тяжкості СПКЯ. Найбільш тяжким є 

сполучення фенотипу А з високим рівнем АМГ. Однак немає чіткої коре-

ляції між концентрацією АМГ та інсулінорезистентністю. У одному ки-

тайському дослідженні було встановлено, що АМГ є цінним прогностич-

ним маркером інсулінорезистентності.  

Гіпертрофовані адипоцити мають значну кількість генів, що беруть 

участь у запаленні та продукують цитокіни. Наявність тканинної гіпоксії, 
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можливо, призводить до накопичення макрофагів та інших імунних клі-

тин у жировій тканині. Запалення у жировій тканині викликає порушення 

карбогідратного обміну в печінці та знижує чутливість скелетних м′язів 

до інсуліну. У всіх пацієнток із СПКЯ підвищений рівень маркерів запа-

лення: IL-6 та СРБ. Прозапальні цитокіни: TNF-α, IL-6 та IL-1β мають па-

ракринний ефект, що сприяє інсулінорезистентності. Крім того, відомо, 

що підвищений рівень прозапальних цитокінів у крові бере участь у роз-

витку атеросклерозу, і ССЗ.  IL-18, TNF-α, IL-6 і СРБ є основними марке-

рами запалення, що виникає у жінок із СПКЯ. Досить цікаво, що і худорляві, 

і товсті жінки мають збільшений рівень прозапальних речовин, які сприяють 

розвитку інсулінорезистентності, атеросклерозу та АГ. Вже більше 10 років 

відомо, що у жінок із СПКЯ підвищений рівень СРБ. Ця залежність збіль-

шується з віком і зростанням маси тіла. Можна вважати, що висока кон-

центрація СРБ є маркером підвищеного ризику ССЗ у жінок із СПКЯ.   

IL-6 також вважається показником ризику атеросклерозу, коронарної 

хвороби серця і АГ. Саме IL-6 є потенційним індуктором синтезу СРБ ге-

патоцитами. А зростання концентрації СРБ дозволяє говорити про наяв-

ність тяжкого атеросклеротичного процесу,  ризику інфаркту міокарда та 

інсульту. У жінок з СПКЯ та інсулінорезистентністю рівень IL-6 і СРБ є 

підвищеним. Оскільки лейкоцити розташовані у вісцеральній жировій 

тканині та є джерелом прозапальних цитокінів, то можна вважати, що ін-

сулінорезистентність є фактором підвищення активності лейкоцитів. 

Встановлена наявність кореляції між СРБ, IL-6 та ІМТ. Можливо, що ви-

користання дослідження СРБ є важливим доповненням до традиційного 

скринінгу на ризик ССЗ у жінок із СПКЯ. Прозапальні цитокіни можуть 

бути ранньою ознакою інсулінорезистентності та атеросклерозу. 

Існують також інші відомі маркери запалення у жінок із СПКЯ. Хе-

мерин впливає на метаболічні фактори ризику та артеріальний тиск. Його 

рівень підвищений у жінок із СПКЯ. Відомо, що підвищений рівень віс-

фатину корелює з пошкодженням бета-клітин при ЦД 2-го типу. У жінок 

із СПКЯ рівень вісфатину підвищений і корелює з ІМТ, інсулінорезистент-

ністю і гіперінсулінемією. Також відмічається зростання концентрації 

васпіну, лептину і резистину, а рівень ірипсину («гормону фізичного на-

вантаження») знижений у даної категорії пацієнток. 

Адреномедулін, натрійуретичний пептид і копептин беруть участь 

у регуляції водного балансу і гемодинамічних процесів шляхом впливу 

на судинний тонус і діурез. Ці субстанції можуть відігравати значну роль 

у патогенезі АГ у жінок з СПКЯ. Адреномедулін виробляється клітинами 

гладких м′язів і едотеліоцитами та розповсюджується по всьому організму. 

Він також вважається адіпокіном, оскільки може продукуватися жировою 

тканиною. Секреція адреномедуліну підвищується у відповідь на запа-

лення, гіпоксію та інсулінорезистентність при ССЗ і ЦД 2-го типу. Відомо, 

що натрійуретичний пептид вивільняється з кардіоміоцитів на тлі серце-

вої недостатності та внаслідок адренергічної стимуляції. Натрійуретичний 
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пептид викликає вазодилатацію і стимулює натрійурез та пригнічує актив-

ність ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, знижує впливи адрено-

міметичних речовин. Завдяки цьому натрійуретичний пептид стимулює 

ліполіз. Підвищення концентрації цієї речовини спостерігається при ССЗ 

і серцевій недостатності. Однак у великому когортному дослідженні було 

показано, що ожиріння та інсулінорезистентність знижують рівень натрій-

уретичного пептиду. Копетин вивільнюється на тлі активації вазопресину. 

Копептин має більшу стабільність для вимірювання, ніж вазопресин, а також 

відображає осмоляльність. Копептин має певні перспективи як маркер ін-

фаркту міокарда у комбінації з тропоніном. Встановлено, що зростання 

концентрації копептину при серцевій недостатності погіршує прогноз. 

Також копептин зростає при ожирінні. Встановлена значна цінність вив-

чення рівня адреномедуліну, натрійуретичного пептиду і копептину для 

прогнозування ССЗ при СПКЯ. 

Високий ризик ССЗ у жінок із СПКЯ існує при наявності ожиріння, АГ, 

дисліпідемії, порушень толерантності до вуглеводів і сімейному анамнезі 

ССЗ. Найважливішу роль серед усіх факторів ризику АГ відіграє підви-

щений ІМТ. При розвитку МС ризик системної васкулопатії та захворю-

вання нирок є дуже високим, тому всім пацієнткам із СПКЯ окрім гінеко-

логічного обстеження слід проводити комплексну діагностику за участю 

сімейного лікаря, кардіолога, ендокринолога і  невропатолога. Це складає 

основу міждисциплінарного підходу до ведення жінок із СПКЯ та дозволяє 

сформувати індивідуальну програму профілактики ССЗ. Таким чином, 

наведені дані дослідження дають змогу вважати, що профілактика ССЗ 

у жінок із СПКЯ потребує скринінга на МС (ІМТ, АТ, ліпідограма, обмін 

карбогідратів) навіть у молодих і худорлявих жінок. Є дані, що метаболічні 

порушення при СПКЯ пов’язані з поліморфізмом гена IL-6 і можуть бути 

кориговані за допомогою зміни стилю життя і вживання метформіну. 

Першим кроком у модифікації стилю життя є дотримання дієти, ре-

гулярні фізичні вправи та відмова від паління. Було доведено, що втрата 

зайвої маси у пацієнток із СПКЯ призводить до покращання ліпідограми, 

нормалізації обміну карбогідратів, зменшення гіперандрогенії та віднов-

лення овуляції. Для жінок з морбідним ожирінням необхідним є зниження 

маси тіла на 20 %.  

Фармакотерапія включає до свого складу препарати, що підвищують 

чутливість до інсуліну, знижують рівень холестерину, АТ і масу тіла. 

Метформін має найдовшу історію використання для лікування інсуліно-

резистентності. Завдяки його багатобічному ефекту цей препарат часто 

називають «аспірином XXI століття». Метформін призначають як 1-у лінію 

терапії, особливо, коли пацієнтка відмовляється від схуднення. Препарат 

слід приймати під час їжи, оскільки натщесерце він може викликати симп-

томи подразнення шлунково-кишкового тракту (іноді може призводити до 

діареї). Він не має значного впливу на масу тіла, але покращує ліпідний 

профіль. Також було встановлено, що використання метформіну призводить 
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до зниження рівня СРБ і профілактики атерогенної васкулопатії. Однак 

основним показаням до призначення метформіну є інсулінорезистентність 

і гіперінсулінемія. Було проведено декілька досліджень, що довели одна-

ковий антиандрогенний ефект метформіну та комбінованого орального 

контрацептиву з ципротерона ацетатом. При цьому рівень побочних ефектів 

комбінованого орального контрацептиву у вигляді підвищення маси тіла, 

зростання АТ, депресії, головного болю та болю у грудній клітці був значно 

більшим. Однак комбіновані оральні контрацептиви мають більшу ефек-

тивність у регуляції меструального циклу порівняно з метформіном.  

Протягом останнього десятиріччя зростає інтерес до застосування ві-

таміну D3 як чинника, що ослаблює інсулінорезистентність, хронічне за-

палення і оксидативний стрес у пацієнток із СПКЯ. У дослідженнях 

in vitro було засвідчено зменшення утворення прозапальних цитокінів та 

підвищення концентрацій протизапальних речовин. Водночас протизапаль-

ний вплив вітаміну D3 підтвердили в деяких клінічних дослідженнях. 

Унедавньому метааналізі Акбарі та співав. (2018) було проаналізовано 

дані сімох досліджень із застосування вітаміну D3 у жінок із СПКЯ. Згідно 

з результатами цього метааналізу додавання вітаміну Д3 жінкам із СПКЯ 

знижувало рівень СРБ і МА та збільшувало антиоксидантний потенціал. 

Якщо рівень ліпопротеїнів низької щільності більше 160 mg/dl, а 

концентрація ліпопротеїнів дуже низької щільності більше 190 mg/dl, слід 

розпочати лікування препаратами, що знижують рівень холестерину. 

Найчастіше використовують статини. У багатьох дослідженнях доведено, 

що статини знижують рівень ліпопротеїнів низької щільності, концентра-

цію Т, зменшують інсулінорезистентність та покращують функцію ендо-

телію. Антигіпертензивні ліки призначають при підвищенні АТ більше 

140/90 mm Hg. Оптимальним рівнем АТ, що запобігає розвитку ускладнень, 

слід вважати 120/80. Відомий досвід застосування препарату для схуд-

нення сибутраміну в жінок із СПКЯ. Було встановлено, що сибутрамін 

знижує масу тіла і концентрацію інсуліну, тестостерону і тригліцеридів. 

Однак рівень доказовості цих результатів є недостатнім для включення 

у рекомендації жінкам із СПКЯ. Із інших терапевтичних можливостей пе-

рспективним є застосування інозитолу і ресвератолу, а також налтрексо-

ну. Перші два з цих препаратів позитивно впливають на карбогідратний 

обмін і збільшують антиоксидантний потенціал організму. Налтрексон є 

препаратом центральної дії, а його застосування, хоч поки що не має до-

статньої доказової бази, може стати першим кроком у нейроендокринно-

му підході до лікування СПКЯ. Також відомий досвід бандажування 

шлунка, що сприяє нормалізації метаболічних процесів, корекції АГ 

у жінок з рефрактерним до фармакотерапії ожирінням. 

Важлівім етапом лікування жінок із СПКЯ є відновлення репродук-

тивної функції. На даний момент використовується цілий ряд підходів, 

що сприяють появі овуляторних циклів. Оперативне лікування СПКЯ ла-

пароскопічним доступом має зворотній вплив на фертильність пацієнток. 
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Для індукції овуляції найбільш часто застосовують препарати гонадотро-

пінів, антиестрогени і інгібітори ароматаз. Найбільшу ефективність мають 

комбіновані схеми стимуляції овуляції. Вони можуть супроводжуватися 

гіперстимуляцією яєчників, вимагають гормонального моніторингу і ма-

ють значну коштовність. Антиестрогенні препарати підвищують рівень 

гонадотропінів, але погіршують зростання ендометрія. Тобто існує «фолі-

кулоендометріальна десинхронізація». Нівелювати цей ефект можливо 

з використанням фітоестрогенів. Крім того, існують дані, що використан-

ня рослинних естрогенів для індукції овуляції може бути навіть альтерна-

тивою кломіфена цитрату. 

Серед інших фітоестрогенних препаратів найбільшою активністю во-

лодіють препарати хмелю, пов'язану з наявністю 8-преніларингеніна. Він 

має значний ефект на проліферацію клітин ендометрію та молочних залоз. 

Слабку естрогеноподібну і виражену метаболічну дію має шавлія. Екст-

ракти шавлії мають антиоксидантний, протизапальний і антиатерогенний 

ефекти. Рівень пролактину знижує екстракт з верболозу звичайного. Також 

встановлено, що препарати останнього стимулюють синтез ЛГ і нормалі-

зують продукцію прогестерону. Екстракти рослин можливо комбінувати 

з вітамінами. Відомо, що фолієва кислота перешкоджає розвитку інсуліно-

резистентності. Застосування фолатів дозволяє покращити перебіг вагіт-

ності і перинатальні наслідки. Тому їх широко застосовують у комплексі 

преконцепційної підготовки. Призначення фолатів дозволяє ефективно 

запобігати тромбофілії на тлі гіпергомоцистеїнемії, значно знижує частоту 

відкритих дефектів нервової трубки плода і хромосомних аномалій. Тому 

використання медикаментозних засобів, що містять екстракти хмелю, ша-

влії, верболозу і фолієву кислоту, у пацієнток із СПКЯ має всебічне пато-

генетичне обґрунтування. 

Метою роботи було вивчення ефективності індукції овуляції за до-

помогою антиестрогенов і медикаментозного засобу з фітоекстрактів 

хмелю, шавлії, верболозу та фолієвої кислоти.  

У дослідженні взяли участь 95 пацієнток репродуктивного віку, які 

перебували під наглядом протягом 3 міс і були розділені на кілька груп. 

До I групи було віднесено 30 практично здорових пацієнток, що проходи-

ли обстеження. У II групі 32 жінкам із СПКЯ призначали клостилбегіт по 

100 мг з 5-го по 9-й день циклу. У III групі 33 пацієнтки з СПКЯ додатково 

до клостилбегіту приймали препарат фітоекстактів по 1 капсулі 2 рази 

на добу з 1-го по 10-й день циклу. 
Діагноз СПЯ встановлювали відповідно до Роттердамського консен-

сусу при наявності двох з трьох критеріїв: гіперандрогенії, оліго- або ано-
вуляції і полікістозних яєчників за даними УЗД. Всі обстежені жінки 
з СПКЯ мали позитивний результат проби з гестагенами. У контингенті 
основної і групи порівняння було зареєстровано первинне безпліддя. Кри-
теріями виключення були оперативні втручання на яєчниках, гіперандро-
генія надниркового генезу, мікроаденома гіпофіза, наявність аномалій  
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розвитку матки, запальні захворювання органів малого таза і чоловічий 
фактор безпліддя. Середній вік пацієнток склав по групах відповідно: 
24,2±2,1, 23,8±4,6 і 24,5±3,9. 

Всім обстеженим проводили фолікулометрію і вимірювання товщини 
ендометрію на 12-й день циклу з допомогою апарату Voluson 730 (США). 
Наявність овуляції підтверджували по вивченню сироваткової концентрації 
прогестерону більше 3 нг/мл на 21-й день менструального циклу. Також 
враховували частоту настання вагітності протягом 3 циклів проведення 
стимуляції овуляції. 

Отримані результати оброблені методами параметричної статистики 
(середнє – M, помилка – m) за допомогою пакета програм Excel, адапто-
ваних для медико-біологічних досліджень.  

В ході виконання роботи були встановлені значні відмінності вивчених 
ультразвукових характеристик стану репродуктивної функції у процесі 
індукції овуляції пацієнток основних клінічних груп протягом трьох мен-
струальних циклів (табл. 9.1). Отримані дані дозволяють вважати, що кіль-
кість домінантних, здатних до овуляції фолікулів була максимальною 
у основній групі пацієнток, які отримували препарат фітоекстрактів 
у комплексі з клостилбегітом. У III групі також було відзначено найбільше 
значення діаметра домінантного фолікула і товщини ендометрія порівняно 
з цими показниками у пацієнток групи порівняння і здорових жінок 
в спонтанних циклах. Мабуть, використання капсул з фітоекстрактами 
сприяло оптимізації функції гіпофіза, а також підтримувало проліферацію 
ендометрія. При цьому не тільки донація фітоестрогенів, а й поліпшення 
роботи фолікулярного апарата обстежених жінок могло забезпечити ест-
рогензалежні ефекти на рівні слизової матки. 

За даними лабораторного моніторингу рівня прогестерону середня 
частота настання овуляції у II і III групах склала відповідно 25,0±6,2 
і 42,4±9,5 %. При вивченні графіків базальної температури в разі успішної 
індукції овуляції середня тривалість лютеїнової фази циклу у пацієнток, 
які отримували клостилбегіт ізольовано, склала 7,6±3,4 дня. Відповідно 
після індукованої овуляції у основній групі жінок із СПКЯ додатково 
отримували препарат фітоекстрактів, друга фаза циклу була 12,8±5,9 дня. 
Можна вважати, що наявність екстракту верболозу звичайного сприяло 
корекції недостатності лютеїнової фази у стимульованих циклах. Комплекс-
ний склад капсул не тільки забезпечував підвищення ефективності індукції 
овуляції, але і покращував передімплантаційні умови на рівні ендометрія. 
Загалом наявність діючих речовин з рослинних екстрактів дозволила гар-
монізувати участь гіпоталамо-гіпофізарної системи у процесах фолікуля-
рного стероїдогенеза і реалізації біологічних ефектів естрогенів і прогес-
терону в слизовій матки. 
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Таблиця 9.1 

Ультразвукові характеристики обстежених пацієнток  

на 12-й день менструального циклу  

(середні значення протягом 3 стимульованих циклів) 

Показник, 

од. вимірювання 
I  група II група III група 

Кількість домінант-

них фолікулів, мм 

1,1 ± 0,2 1,9 ± 0,6* 2,4 ± 1,1*⁄** 

Діаметр домінант-

ного фолікула, мм 

14,5 ± 3,2 14,6 ± 3,8* 16,2 ± 4,3*⁄** 

Товщина  

ендометрія, мм 

8,9 ± 1,6 4,1 ± 1,0* 10,2 ± 1,8*⁄** 

Примітки:* – відмінності статистично значущі порівняно 

з контролем (p < 0,05); ** – відмінності статистично значущі порівняно 

з показниками II групи (p < 0,05). 

 

Частота настання вагітності у II групі була 18,8 %, а у III – 33,3 %. 

У 2 пацієнток (6,1 %) III групи була діагностована багатоплідна вагіт-

ність, причому в обох випадках двійня. Даний результат демонструє, що 

призначення фітопрепарату значно підвищувало ефективність лікування 

безпліддя у жінок із СПКЯ. Побічних ефектів використання медикаментів 

відзначено не було. 

Репродуктивна ендокринологія володіє великим набором методів 

індукції овуляції. Проте зниження вартості лікування, що тотожне забез-

печенню доступності більшості хворих СПКЯ в Україні, є важливим 

практичним завданням. Використання комплексного препарату, що міс-

тить фітоекстракти і фолієву кислоту, є недорогим і ефективним допов-

ненням до антиестрогенів у схемах індукції овуляції. Подібний результат 

логічний, що може послужити підставою для широкого впровадження ро-

зробленого методу лікування ендокринного безпліддя в амбулаторну 

практику акушера-гінеколога. 

 

Висновки 
1. Додаткове до клостилбегіту призначення фітопрепарату для індукції 

овуляції у жінок із СПКЯ сприяло значному зростанню діаметра домінант-

ного фолікула та їх кількості, товщини ендометрія за даними УЗД. 

2. Застосування фітопрепаратів протягом 3 стимульованих циклів підви-

щувало ефективність індукції овуляції і забезпечувало повноцінну лютеїнову 

фазу. 

3. Використання капсул з фітоекстрактами збільшувало частоту настання 

вагітності з 18,8 до 33,3 %, що є підставою для широкого впровадження 

запропонованого методу індукції овуляції у практику акушера-гінеколога. 
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