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ВСТУП
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) –

поширена ендокринна патологія з полі-
морфною етіологією, патогенезом і фено-
типовими проявами, що чинить негативний 
вплив не лише на репродуктивну функцію, 
а й на стан вуглеводного, ліпідного обміну, 
функцію серцево-судинної системи, психіч-
не здоров’я і підвищує ризик деяких онко-
патологій протягом усього життя жінки та її 
потомства [1].

Ще в 2012 році Третьою міжнародною ро-
бочою групою з СПКЯ була визначена необ-
хідність у створенні нової назви синдрому, 
яка б відображала його комплексну сутність, 
проте й до сьогодні весь світ користується 
історично сформованим терміном «синдром 
полікістозних яєчників», що часто призво-
дить до недостатнього розуміння пацієнтка-
ми глобального впливу на здоров’я наявної в 
них патології [2].

Дані епідеміологічних досліджень перекон-
ливо демонструють наявність у жінок з СПКЯ 
підвищених ризиків:

 ожиріння;
 порушення толерантності до глюкози і цу-

крового діабету 2 типу (ЦД-2); 
 дисліпідемії;
 артеріальної гіпертензії (АГ) та, ймовірно, 

інших серцево-судинних захворювань (ССЗ);
 метаболічного синдрому;
 депресивних і тривожних розладів;
 обструктивного апное уві сні;
 ускладнень вагітності, в тому числі геста-

ційного діабету;
 неалкогольного жирового гепатозу;
 раку ендометрія [3–11]. 

Важливо, що останніми дослідженнями про-
демонстровано незалежне від надлишку 
маси тіла збільшення кардіоваскулярних ри-
зиків при СПКЯ, а також їх персистенцію після 
40 років [12].

Також існують дані про підвищену частоту 
при СПКЯ таких патологій, як аутоімунний ти-
реоїдит, дефіцит вітаміну D [13–15].

У робочих документах професійних това-
риств з діабетології СПКЯ входить до перелі-
ку факторів ризику розвитку діабету [16]. 

Як схематично показано в таблиці 1, у під-
літковому та репродуктивному віці серед 
проявів СПКЯ домінують дерматопатії, мен-
струальні і репродуктивні розлади, тоді як 
ближче до перименопаузи прояви гіперан-
дрогенії (ГА) й гонадної дисфункції слабша-
ють, а метаболічні розлади досягають свого 
максимуму.

Поява кардіометаболічних ускладнень у 
другій половині життя довгий час тракту-
валася як результат тривалого впливу ГА, 
гіперінсулінемії, а також певних генетичних 
факторів. Проте в світлі останніх досліджень 
розповсюдженості інсулінорезистентності 
(ІР) та дисліпідемії в жінок із СПКЯ можна 
стверджувати, що нехтування цими пору-
шеннями в ранньому репродуктивному віці 
через їх субклінічний перебіг призводить 
до появи клінічно значущих форм у пізньо-
му репродуктивному віці та перименопаузі 
[12]. Саме тому сьогодні предиктивний і про-
філактичний підходи займають центральне 
місце в менеджменті СПКЯ [17]. 

Таким чином, сучасний менеджмент СПКЯ 
вимагає від гінеколога не лише корекції ре-
продуктивних розладів, а й профілактики 
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Таблиця 1. Симптоми і коморбідність СПКЯ протягом життя жінки (за M. Peigne, 2014)
 Метаболічні порушення

Репродуктивні порушення Інші коморбідності при 
СПКЯ:

Тривожність
Депресія

Аутоімунний тиреоїдит
Дефіцит вітаміну D

15–24 роки 25–35 років 36–50 років Понад 50 років

Симптоми ГА – акне, гірсутизм
Олігоменорея

Субфебрильність, неплідність
Ускладнення вагітності

Порушення менструального циклу
Різні симптоми ГА

Порушення толерантності 
до глюкози

Різні симптоми ГА

ЦД-2
ССЗ

Рак ендометрія
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метаболічних ризиків і коморбідності протягом всього 
життя жінки, починаючи від моменту встановлення діа-
гнозу СПКЯ [16, 17].

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ І ПАТОГЕНЕЗ 
КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИХ РИЗИКІВ ПРИ СПКЯ
Порушення вуглеводного обміну при СПКЯ
У двох мета-аналізах був продемонстрований підвище-

ний ризик розвитку порушення толерантності до глюко-
зи (втричі) і ЦД-2 у жінок з СПКЯ [3, 18]. За даними огляду 
L. Cooney, ризик порушення толерантності до глюкози 
і ЦД-2 зберігався в пери- і менопаузальному віці [12]. У 
переважній більшості випадків розвитку порушення то-
лерантності до глюкози і подальшим стадіям дисглікемії 
передувала ІР.

ІР – це нездатність певної кількості ендогенного чи ек-
зогенного інсуліну забезпечити поглинання і споживан-
ня глюкози. Зв’язок СПКЯ з ІР був уперше встановлений 
в 1980 році. Довгий час вважалося, що ІР розвивається 
лише у людей з надлишковою вагою й ожирінням, проте 
наразі відомо, що ІР – розповсюджений феномен при 
СПКЯ з нормальною масою тіла. За даними клінічних 
досліджень із застосуванням сурогатних маркерів, ІР 
має місце в 70% випадків СПКЯ з ожирінням і в 30% – без 
ожиріння. В той же час, за даними досліджень із застосу-
ванням еуглікемічного гіперінсулінемічного клемп-тесту 
(золотий стандарт діагностики ІР) ІР була зареєстрована 
у 95% жінок із СПКЯ та ожирінням і в 75% жінок із СПКЯ 
без ожиріння [19]. Результати мета-аналізу оцінки ІР за 
допомогою цього методу показали зменшення на 27% 
біо логічного ефекту інсуліну в жінок із СПКЯ незалежно 
від показника маси тіла [20].

Гіперінсулінемія відіграє важливу роль в патогенезі СПКЯ 
шляхом:

 підсилення індукованої гонадотропін-рилізинг-гормо-
ном секреції гонадотропінів гіпофізом, у результаті чого ви-
сокі рівні лютеїнізуючого гормону (ЛГ) призводять до збіль-
шення секреції андрогенів тека-клітинами фолікулів;

 збільшення кількості рецепторів ЛГ в гіперплазованих 
клітинах теки;

 зниження синтезу глобуліну, що зв’язує статеві гормо-
ни (ГЗСГ), і таким чином збільшення фракції біодоступного 
тестостерону [21].

При СПКЯ доведена кореляція ІР з підвищеними рівнями 
тестостерону і зниженими значеннями ГЗСГ [22, 23]. Збіль-
шення індексу маси тіла має більшу пряму кореляцію з ІР у 
жінок із СПКЯ, ніж у жінок без СПКЯ [24]. Як і очікувалось, до-
слідження показали, що класичні фенотипові форми СПКЯ 
частіше порівняно з некласичними супроводжуються ІР 
незалежно від показника індексу маси тіла [25].

Причини високої частоти ІР при СПКЯ не до кінця зро-
зумілі: ймовірно, мають місце як первинний генетично 
детермінований пострецепторний дефект дії інсуліну 
внаслідок підвищеної фосфориляції серину і зниженої –
тирозину в інсуліновому рецепторі і рецепторному суб-
страті-1, так і вторинний розвиток ІР на фоні аліментар-
ного ожиріння, адипозопатії на фоні ГА і впливу екологіч-
них факторів [26]. 

Дисліпідемія при СПКЯ
За даними різних досліджень, близько 70% жінок із СПКЯ 

мають дисліпідемію [27]. У великому проспективному дослід-
женні в Данії була зареєстрована статистично значуще більша 
частота дисліпідемії порівняно з контрольною групою [28]. 
Причина дисліпідемії при СПКЯ вбачається у поєднанні над-
мірного утворення ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) 
і підвищеному розщепленні ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ), що в свою чергу обумовлене ІР, надлишковою кількі-
стю вісцерального та внутрішньопечінкового жиру [29]. 

АГ та інші кардіоваскулярні захворювання при СПКЯ
Незважаючи на наявність потужних факторів ризику АГ у 

жінок із СПКЯ, результати епідеміологічних досліджень зали-
шаються неоднозначними: одні демонструють підвищені се-
редні показники артеріального тиску (АТ) в жінок із СПКЯ, інші –
відсутність зв’язку між цими патологіями [30–33]. Така гете-
рогенність результатів обумовлена відсутністю можливості в 
більшості досліджень стратифікації когорт за фенотиповими 
формами СПКЯ, віком, етнічною приналежністю тощо.

Незважаючи на контроверсійність результатів епідеміо-
логічних досліджень, з урахуванням того, що АГ є важливою 
складовою подальшої кардіоваскулярної захворюваності, 
міжнародні рекомендації з СПКЯ від 2018 р. передбачають 
вимірювання АТ всім жінкам з СПКЯ щороку або частіше в 
залежності від наявних факторів ризику ССЗ [17].

Було запропоновано декілька теорій щодо патогенезу 
розвитку АГ при СПКЯ, ключові ролі в яких відіграють часто 
взаємопов’язані фактори ГА, ІР та адипозопатії [34–40].

Роль вітаміну D в патогенезі СПКЯ 
та його кардіометаболічних ризиків
Зважаючи на плейотропні ефекти вітаміну D в людському 

організмі [41–43], продовжується вивчення ролі його не-
достатності в патогенезі багатьох метаболічних порушень, 
включаючи ожиріння, ЦД-2 та СПКЯ.

Багатьма епідеміологічними дослідженнями був проде-
монстрований зв’язок дефіциту вітаміну D з підвищени-
ми показниками індексу HOMA, загального холестеролу, 
ЛПНЩ, глюкози, С-реактивного білка та тригліцеридів, а 
також зниженим рівнем ЛПВЩ у жінок із СПКЯ [15, 44–48].

Також є повідомлення про зворотню кореляцію концен-
трації вітаміну D з рівнями тестостерону, дегідроепіандро-
стерону сульфату (ДГЕА-с), індексу вільного тестостерону 
(ІВТ) та ГЗСГ у жінок із СПКЯ [44, 47–51]. 

Водночас систематичні аналізи результатів досліджень 
впливу саплементації вітаміну D при СПКЯ поки що не да-
ють можливості стверджувати про її клінічний ефект [52]. 
Можливо, це пов’язано з поліморфізмом генів, що регулю-
ють метаболічні ефекти вітаміну D, зокрема генним полі-
морфізмом рецептора вітаміну D білка, зв’язуючого вітамін 
D, та фермента 1‐α‐гідроксилази [52].

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО МЕНЕДЖМЕНТУ 
КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИХ РОЗЛАДІВ ПРИ СПКЯ
Зважаючи на добре обґрунтований зв’язок СПКЯ з ризиком 

порушення толерантності до глюкози і ЦД-2, рекомендова-
ний скринінг усіх жінок із СПКЯ настановами всіх професій-
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них товариств – Ендокринного товариства (Endocrine Society) 
[53], Товариства з вивчення надлишку андрогенів і СПКЯ 
(Androgen Excess and PCOS Society) [30], Європейського това-
риства ендокринології (European Society of Endocrinology) [54], 
а також міжнародними клінічними настановами 2018 р. [17]. 

Основні положення міжнародних рекомендацій з СПКЯ 
від 2018 р. щодо попередження кардіометаболічних 
ускладнень наступні:

1.8. Профілактика кардіоваскулярних ризиків при СПКЯ
1.8.1. Всім жінкам із СПКЯ рекомендований регулярний 

моніторинг змін ваги при кожному візиті, але з мінімальним 
інтервалом 6–12 місяців, інтервал до наступного візиту ви-
значається показниками попереднього (CCR*).  

1.8.2. Необхідно визначити такі показники: маса тіла, зріст, 
окружність талії, індекс маси тіла та оцінити їх за критеріями 
ВООЗ з урахуванням етнічних і вікових особливостей (CCR).  

1.8.3. Всім жінкам з діагнозом СПКЯ має бути проведена 
оцінка факторів ризику ССЗ і загального кардіоваскулярно-
го ризику (CCR).

1.8.4. В разі виявлення під час скринінгу факторів кар-
діоваскулярного ризику, а саме ожиріння, куріння, дислі-
підемії, АГ, порушення толерантності до глюкози та недо-
статньої фізичної активності, жінка з СПКЯ має підвищений 
ризик ССЗ (CCR).  

1.8.5. Пацієнтки з СПКЯ і надлишковою вагою чи ожи-
рінням незалежно від віку мають проходити дослідження
ліпідного профілю (холестерин, ЛПНЩ, ЛПВЩ, тригліцери-
ди). Подальші обстеження повинні базуватись на наявності 
гіперліпідемії та загального кардіоваскулярного ризику (CCR).

1.8.6. Усі жінки з СПКЯ повинні проходити вимірювання АТ 
щороку або частіше в залежності від показників загального 
кардіоваскулярного ризику (CCR).  

1.9. Профілактика гестаційного діабету, порушення то-
лерантності до глюкози та ЦД-2 при СПКЯ

1.9.1. Медичні працівники і жінки з СПКЯ мають усвідом-
лювати, що незалежно від віку ризики гестаційного діабе-
ту, порушення толерантності до глюкози та ЦД-2 збільшені 
при СПКЯ: в 5 разів в Азії, в 4 рази у жителів американських 
континентів, в 3 рази в Європі. Ризик існує незалежно від 
наявності ожиріння, але при ожирінні він зростає (CCR). 

1.9.2. Глікемічний статус має оцінюватись при первин-
ному обстеженні всіх жінок з діагнозом СПКЯ. В подаль-
шому оцінка глікемічного статусу має здійснюватись 
через кожні 1–3 роки в залежності від наявності інших 
факторів ризику ЦД (CCR). 

1.9.3. Для оцінки глікемічного статусу використовуються 
(CCR):

 глюкозотолерантний тест (ГТТ);
 рівень глюкози в крові натще або глікованого гемо-

глобіну (HbA1c).
1.9.4. ГТТ з 75 грамами глюкози має бути запропонований 

всім жінкам із СПКЯ на етапі планування вагітності або в 
період лікування неплідності, зважаючи на високу вірогід-
ність гіперглікемії та її ускладнень під час вагітності. Якщо 
ГТТ не був проведений до зачаття, його слід зробити  до 20-

го тижня вагітності.  Всім вагітним із СПКЯ в 24–28 тижнів 
гестації проводиться ГТТ [17] (CCR).  

Американська асоціація діабету (American Diabetes 
Association, ADA) у 2018 р. внесла СПКЯ до факторів ризику 
розвитку ЦД-2 [16]. Фактори ризику ЦД-2 у жінок з СПКЯ:

 малорухомий спосіб життя;
 ЦД-2 у родича першого ступеня спорідненості;
 етнічна приналежність до групи високого ризику ЦД-2 

(афроамериканці, латиноамериканці, корінні американці, 
особи азійського походження та з островів Тихого океану);

 жінки, які народили дитину вагою більше 9 кг, або в яких 
був гестаційний діабет; 

 АГ  (АТ ≥ 140/90 мм рт. ст. або жінка знаходиться на анти-
гіпертензивній терапії);

 холестерин ЛПВЩ < 35 мг/л (0,90 нмоль/л) та/або рівень 
тригліцеридів > 250 мг/л (2,82 ммоль/л);

 глікований гемоглобін ≥ 5,7%, порушена толерантність 
до глюкози або підвищення глюкози натще при попередніх 
обстеженнях;

 інші стани, асоційовані з ІР (ожиріння, чорний акантоз);
 ССЗ в анамнезі.

ДІАГНОСТИКА ТА ПРЕДИКЦІЯ ПОРУШЕНЬ 
ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ ПРИ СПКЯ: 
БАЗОВІ ТА РОЗШИРЕНІ МОЖЛИВОСТІ 
ІР – це зниження біологічної відповіді на один або декіль-

ка ефектів дії інсуліну. Частіше ІР визначають як стан, що 
супроводжується зниженням утилізації глюкози тканина-
ми організму під впливом інсуліну, тобто резистентністю 
клітин різних органів і тканин до цукрознижувальної дії ін-
суліну. За даними досліджень із застосуванням клемп-тесту, 
ІР була зареєстрована в 95% жінок із СПКЯ та ожирінням та 
в 75% жінок із СПКЯ без ожиріння [19]. 

Порушена глікемія натще (ПГН) – стан, за якого концен-
трація глюкози в плазмі венозної крові натщесерце вище 
нормального, але нижче порогового рівня, що є діагно-
стичним критерієм ЦД [55].

Порушена (знижена) толерантність до глюкози (ПТГ) –
стан, за якого концентрація глюкози в плазмі венозної кро-
ві через дві години після перорального навантаження 75 г 
глюкози вище нормального, але нижче порогового рівня, 
що є діагностичним критерієм ЦД [55]. 

Медична лабораторія «ДІЛА» дотримується норм та кри-
теріїв Наказу МОЗ України №1021 від 29.12.2014 р. щодо 
концентрації глюкози в плазмі венозної крові (ммоль/л):

1. Норма: натще > 4,0 і < 6,1; через 2 год після ГТТ < 7,8.
Нормативи глікемії для вагітних при проведенні ГТТ: натще < 

5,1 ммоль/л, через 2 години після навантаження – < 8,5 ммоль/л.
2. ПГН: натще > 6,1 і < 7,0; через 2 год після ГТТ < 7,8.
3. ЦД: натще > 7,0; через 2 год після ГТТ або при випад-

ковому визначенні глікемії в будь-який час доби незалежно 
від прийому їжі > 11,1.

4. ПТГ: через 2 год після ГТТ > 7,8 і < 11,1.
ПГН, ПТГ і ЦД розглядаються як прогресуючі стадії одного 

і того самого процесу захворювання, а лікування на ранніх 

*CCR (Clinical Consensus Recommendations) – консенсусна клінічна рекомендація, за відсутності доказів рекомендація розробляється робочою групою керівництва. 
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стадіях дозволяє запобігти його про-
гресуванню до пізніх стадій (за допо-
могою належного харчування, фізич-
ної активності та здорового способу 
життя). Не всі пацієнти з ПТГ мають 
ПГН, тому вона розглядається як окре-
ма категорія [55]. 

ІР відіграє рушійну роль у переході 
від нормоглікемії до ПТГ і ЦД. Незва-
жаючи на різницю в патогенезі ЦД-1 
та ЦД-2, перебіг ЦД-2 може призвес-
ти до інсулінопотребуючої стадії [56] 
(схема 1). 

Отже, при СПКЯ перед медичним 
працівником стоять наступні клініко-
діагностичні завдання:

 предикція/діагностика ІР та ЦД-2 чи 
дисглікемії при первинному обстежен-
ні/постановці діагнозу СПКЯ;

 за відсутності ІР чи дисглікемії на 
момент постановки діагнозу СПКЯ – 
моніторинг протягом життя з періо-
дичністю, яка залежить від первинно 
наявних та виниклих з часом факторів 
ризику (ожиріння, обтяжений анам-
нез, гестаційний діабет);

 за наявності ІР на момент постанов-
ки діагнозу СПКЯ – моніторинг ефек-
тивності рекомендованих заходів із 
модифікації способу життя та/або ме-
дикаментозної корекції;

 за наявності при первинному об-
стеженні дисглікемії – контроль ефек-
тивності терапії.

Еталонним методом оцінки чутли-
вості тканин до інсуліну є еуглікеміч-
ний гіперінсулінемічний клемп-тест. 
Через інвазивність, високу вартість та 
методичні складнощі цей метод реко-
мендований для використання тільки 
в спеціальних наукових дослідженнях 
і не підходить для широкого клінічно-
го застосування.

У зв’язку з цим на практиці викори-
стовуються непрямі показники ІР: рі-
вень глюкози натще та після наванта-
ження, глікований гемоглобін, інсулін, 
а також розрахункові показники – най-
частіше індекс HOMA.

ГТТ є складним дослідженням, на 
результати якого може вплинути ба-
гато факторів. Aналіз гомеостатич-
ної моделі (індекс HOMA) широко 
використовується в епідеміологіч-
них дослідженнях, добре корелює з 
результатами еуглікемічного клемп-
тесту, але є недостатньо специфіч-
ним для індивідуального обсте-
ження [57]. Тому ведеться активний 
пошук достовірного і доступного 
показника для діагностики ІР в жі-
нок із СПКЯ [58].

Накопичені до теперішнього часу 
результати досліджень свідчать про 
те, що підвищення рівня циркулю-
ючого проінсуліну є індивідуаль-
ним високоспецифічним маркером 
ІР. Багаторічними дослідженнями A. 
Pfützner було продемонстровано, що 
підвищений рівень проінсуліну в крові 
є доступним інструментом для вияв-
лення пацієнтів з ІР, а також розвитку 
протягом наступних 7 років ЦД-2 та/
або макросудинних подій [59–61].

Проінсулін утворюється в β-клітинах 
підшлункової залози з препроінсуліну, 
потім під дією серинових ендопеп-
тидаз РС2 і РС1/3 відбувається від-
щеплення від нього С-пептиду, який 
переходить в секреторні гранули. 
У здорових людей проінсулин син-
тезується в кількості 1–3%. Секреція 
інсуліну і С-пептиду відбувається в 
еквімолярних кількостях. Таким чи-
ном, проінсулін є маркером утво-
рення інсуліну, а С-пептид – марке-
ром секреції інсуліну. Проінсулін має 
набагато меншу біологічну активність 
(приблизно 1:10) і довший період на-
піввиведення (приблизно 3:1), ніж ін-
сулін (період напіврозпаду проінсулі-
ну складає близько 30 хв, інсуліну – до 
10 хв) [60, 62].

У таблиці 2 представлено місце ви-
щезгаданих лабораторних досліджень 
в діагностиці послідовного каскаду 
патологічних змін від ІР до ЦД-2 і пе-
реваги кожного з них ізольовано та в 
комбінації.

A. Pfützner були сформульовані на-
ступні принципи використання проін-
суліну в моніторингу розвитку пору-
шень вуглеводного обміну, прийнятні 
для хворих на СПКЯ:

 У пацієнтів групи ризику вперше ви-
явлений підвищений рівень проінсулі-
ну вимагає проведення перорального 
ГТТ. У багатьох випадках цей тест ви-
явить ЦД або ПТГ, і пацієнта потім слід 
включити до відповідної програми ме-
неджменту.

 Пацієнтам із підвищеним рівнем 
проінсуліну, але з негативним ре-
зультатом ГТТ як раннє втручання 
для затримки прогресування хво-
роби слід рекомендувати змінити 
спосіб життя. Дієта та фізичні вправи 
продемонстрували запобігання по-
чатку захворювання і зниження рів-
ня проінсуліну.

ЦД-2

Абдомінальне ожиріння, адипозопатія

ВІ
К

Генні поліморфізми 
Малорухливий спосіб життя 

Надмірне неправильне 
харчування

Відносна недостатність інсуліну, 
ПТГ = предіабет

↓ функція β-клітини 
підшлункової залози

Компенсаторна гіперінсулінемія,
нормоглікемія

Збережена функція 
β-клітини 

підшлункової залози 

Інсулінорезистентність

+

Схема 1. Механізм виникнення ЦД-2 в умовах ІР
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 Підвищений рівень проінсуліну також повинен спонукати до 
ретельної перевірки судинного статусу пацієнта з відповідними 
діагностичними процедурами.

 Лікувальні заходи ефективні, якщо зумовлюють зменшення 
стресу β-клітин підшлункової залози і зменшення рівня проін-
суліну. Рекомендується проводити скринінг щороку, щоб зафік-
сувати час подальшого прогресування захворювання (схема 2).

Таким чином, визначення рівня проінсуліну є найбільш 
перспективним дослідженням для оцінки порушень вугле-
водного обміну та ІР при СПКЯ.

Своєчасна діагностика СПКЯ у будь-якому віці – це мож-
ливість своєчасного виявлення і профілактики поглиблен-
ня кардіометаболічних порушень. 

Діагноз СПКЯ встановлюється за наявності щонайменше 
2 із 3 критеріїв: клінічна/біохімічна ГА, оліго-/ановуляція, по-
лікістозний морфотип яєчників за даними УЗД. При цьому 
обов’язковим є виключення інших причин ГА й ановуляції 
(докладніше в частині І даного огляду, опублікованій у № 
2(46) журналу «Репродуктивна ендокринологія» від 2019 р., 
DOI: 10.18370/2309-4117.2018.46.39-45). 

ГТТ-норма: 
змінити спосіб життя та ре-
гулярно вимірювати рівень 

глюкози (щотижня) до та 
після їжі (з метою вчасної 
фіксації часу початку ЦД)

ГТТ – виявлено ЦД-2. Використовувати:
  препарати-протектори функції β-клітин (агоністи GLР-1, інгібітори дипептидилпептидази VI, 

інгібітори глюкозного транспортеру типу 2, інсулін, піоглітазон)
  препарат із нейтральною дією на рівень проінсуліну (метформін)

  запобігати застосуванню препаратів сульфонілсечовини, глінідів

Проінсулін-
контроль 
1 раз/рік

Проінсулін N

АЛГОРИТМ ОЦІНКИ РІВНЯ ПРОІНСУЛІНУ ПРИ ВЕДЕННІ ПАЦІЄНТІВ З РИЗИКОМ АБО ЯВНИМ ПОРУШЕННЯМ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ

Провести ГТТ 

Оцінити 
судинний 

статус 

Визначити рівень проінсуліну

Пацієнт у групі ризику розвитку ЦД

Рівень проінсуліну підвищений 

Моніторинг: лікувальні заходи ефективні, якщо рівень проінсуліну знижується

Схема 2. Скринінг порушень вуглеводного обміну в жінок із СПКЯ із застосуванням проінсуліну [66]

Таблиця 2. Лабораторні дослідження для діагностики ІР і предіабету/ЦД-2 при СПКЯ
Лабораторне дослідження Місце в діагностиці порушень вуглеводного обміну

Індекс HOMA
((глюкоза натще (ммоль/л) х 

інсулін натще (мкОд/мл) / 22,5)

   Непрямий маркер ІР
   При підвищенні рівня глюкози або інсуліну натще індекс HOMA відповідно зростає 
   В оцінці ризику розвитку ЦД в групі пацієнтів з рівнем глюкози нижче 7 ммоль/л індекс HOMA інформативніший, ніж глюкоза або інсулін натще окремо
   Дослідження інтактного проінсуліну та індексу НОМА в комплексі дозволяє провести достовірну діагностику та моніторинг корекції ІР [63]

Глюкоза натще    Діагностика гіперглікемії в поточний час (констатація факту гіперглікемії) [63]

ГТТ із 75 г глюкози    Виявлення предіабету/діабету [63]

Глікований гемоглобін    Оцінка хронічної гіперглікемії протягом попередніх трьох місяців [63, 64]

Інсулін
   Маркер секреції інсуліну β-клітинами підшлункової залози
   Внаслідок первинного проходження через печінку, а також впливу про- та контраінсулярних факторів – значна варіабельність маркера [63]

С-пептид
   Маркер секреції інсуліну β-клітинами підшлункової залози 
   Період напіврозпаду – 30 хв
   Немає первинного проходження через печінку, не залежить від коливань рівня глюкози [63]

Проінсулін інтактний 
   Маркер синтезу інсуліну. Стабільний достовірний маркер індивідуальної оцінки ІР [60]
   Період напіврозпаду – близько 30 хв
   Дослідження проінсуліну та індексу НОМА в комплексі дозволяє провести достовірну діагностику та моніторинг лікування ІР
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Лабораторні дослідження для оцінки андрогенного ста-
тусу та диференційної діагностики ГА й ановуляції в діа-
гностиці СПКЯ представлені в таблиці 3.

Комплексні рішення від МЛ «ДІЛА»:
КДЛ (комплекс для лікарів) 403 «Оцінка СПКЯ» (ФСГ, ЛГ, 

ДГЕА-с, ІВТ, АМГ, індекс НОМА)
КДЛ 406 «Оцінка СПКЯ максі» (пролактин, ТТГ, ФСГ, ЛГ, 

ДГЕА-с, 17-ОПГ, андростендіон, ІВТ, АМГ, індекс НОМА)

ПЕРЕВАГИ МЛ «ДІЛА»
Для попередження інтерферуючого впливу препаратів 

біотину на хід лабораторних досліджень МЛ «ДІЛА» вико-
ристовує біотин-незалежні методики імуноаналізу:

 Встановлено, що прийом біотину (вітаміну В7) може значно 
впливати на результати лабораторних досліджень гормонів.

 У багатьох лабораторних тест-системах використовуєть-
ся технологія на основі біотину.

 Оскільки біотин входить до великої кількості вітамінних 
комплексів та косметичних засобів, майже неможливо ви-
ключити присутність його супрафізіологічних концентра-
цій в організмі будь-якого індивіда.

ВИСНОВКИ
 СПКЯ належить до факторів ризику розвитку ЦД-2, що 

обумовлює доцільність скринінгу всіх жінок із цим синдро-
мом на наявності порушень вуглеводного обміну незалеж-
но від індексу маси тіла.

 Жінки із СПКЯ як з надлишковою вагою/ожирінням, так і 
без них мають значно підвищений ризик порушень вугле-
водного обміну і дисліпідемії вже в репродуктивному віці, 
що призводить до ЦД-2 та ССЗ в пери- і менопаузальному 
періоді.

 ІР відіграє провідну роль як в патогенезі ановуляції та 
яєчникової ГА, так і в розвитку з віком клінічно значущих 
кардіоваскулярних ускладнень (ЦД-2, ССЗ, неалкогольний 
жировий гепатоз). Доведено, що втручання (модифікація 
способу життя) на етапі ІР, предіабету є ефективними щодо 
попередження розвитку ЦД-2 і ССЗ. 

 Виявлення ІР та дисліпідемії на момент постановки 
діагнозу СПКЯ та моніторинг появи/динаміки цих станів 
протягом життя пацієнтки з СПКЯ дозволяє забезпечити 
профілактику ЦД-2 і ССЗ, а також ефективнішу терапію 
ановуляції та ГА.

 Сучасні лабораторні дослідження забезпечують можли-
вість діагностики всіх етапів розвитку порушень вуглевод-
ного обміну – від ІР до предіабету/ЦД, а також моніторинг 
ефективності застосовуваних втручань (модифікація спосо-
бу життя, медикаментозна терапія). 

Таблиця 3. Лабораторні дослідження в діагностиці СПКЯ як гіперандрогенного стану і діагнозу виключення
Лабораторне дослідження Діагностичні завдання

Оцінка ГА

Тестостерон загальний (Тзаг) ↑ в 30–60% випадків. Значне ↑ рідко. При дворазовому і більшому ↑ – виключати пухлинний генез ГА

Індекс вільного тестостерону (ІВТ = Тзаг/ГЗСГ) ↑ у більше ніж 70% випадків. Рекомендовано дослідження для визначення ГА при СПКЯ [17]

ГЗСГ ↓ більше ніж у 70% випадків, використовується для розрахунку ІВТ 

Андростендіон ↑ в 30–50% випадків, при цьому в 30% випадків може бути ↑ тільки андростендіону [17] 

ДГЕА-с ↑ в 30% випадків! Для СПКЯ характерне незначне ↑. В 10% випадків ↑ лише ДГЕА-с

Тестостерон вільний ↑ в 70% випадків. Рекомендовано дослідження для визначення ГА при СПКЯ [17]

Виключення інших причин ГА

17-оксипрогестерон (17-ОПГ) ↑ базального 17-ОПГ до 8:00 год на 3–5 день менструального циклу – показання до обстеження на предмет
некласичної форми вродженої гіперплазії кори наднирників внаслідок недостатності 21-гідроксилази [65]

Додаткові можливості діагностики СПКЯ

Антимюллерів гормон (АМГ) ↑ додатковий маркер для діагностики СПКЯ, особливо  нормоандрогенних форм

Виключення інших причин ановуляції

Пролактин ↑ гіперпролактинемія (макропролактин у нормі)

Тиреотропний гормон (ТТГ) ↑ гіпотиреоз, ↓ гіпертиреоз

Фолікулостимулюючий гормон (ФСГ), ЛГ ↑ передчасна яєчникова недостатність, ↓ гіпоталамічна аменорея

Соматотропний гормон ↑ акромегалія

Кортизол у добовій сечі, нічний кортизол у слині ↑ гіперкортицизм (необхідно 2 вимірювання в різні дні)

Пропозиції МД «ДІЛА» для скринінгу кардіометаболіч-
них ускладнень СПКЯ:

 Проінсулін інтактний
 Індекс HOMA
 ГТТ із 75 г глюкози
 Глікований гемоглобін
 Ліпідний профіль

Ліпідний комплекс: холестерин, тригліцериди, ЛПВЩ, 
ЛПНЩ, ліпопротеїди дуже низької щільності, індекс ате-
рогенності.
Ліпідний комплекс розширений: холестерин, тригліце-
риди, ЛПВЩ, ЛПНЩ, ліпопротеїди дуже низької щільнос-
ті, індекс атерогенності, аполіпопротеїди А-1 і В, ліпопро-
теїн А кількісний.
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Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – поширена ендокринна патологія з поліморфною етіологією, патогенезом і фенотиповими проявами, що чинить негативний вплив 
не лише на репродуктивну функцію, а й на стан вуглеводного, ліпідного обміну, функцію серцево-судинної системи, психічне здоров’я і підвищує ризик деяких онкопатологій 
протягом усього життя жінки та її потомства.
Діагноз СПКЯ встановлюється за наявності щонайменше двох із трьох критеріїв: клінічна/біохімічна гіперандрогенія, оліго-/ановуляція, полікістозний морфотип яєчників за 
даними УЗД. При цьому обов’язковим є виключення інших причин гіперандрогенії й ановуляції. 
Жінки з СПКЯ як з надлишковою вагою/ожирінням, так і без них мають значно підвищений ризик порушень вуглеводного обміну і дисліпідемії вже в репродуктивному віці, що 
призводить до розвитку цукрового діабету 2-го типу та серцево-судинної захворюваності в пери- і менопаузальному віці.
Взаємопов’язані явища гіперандрогенії та інсулінорезистентності є основними причинами високих ризиків розвитку з віком кардіометаболічних ускладнень при СПКЯ.
СПКЯ належить до факторів ризику розвитку цукрового діабету 2-го типу, що обумовлює доцільність скринінгу на наявність порушень вуглеводного обміну всіх жінок з цим 
синдромом незалежно від індексу маси тіла.
Діагностика інсулінорезистентності при СПКЯ в клінічній практиці може бути пов’язана з певними труднощами. Сучасні лабораторні дослідження забезпечують можливість 
діагностики всіх етапів розвитку порушень вуглеводного обміну – від інсулінорезистентності до предіабету/цукрового діабету, а також моніторинг ефективності застосовуваних 
втручань (модифікація способу життя, медикаментозна терапія).
Сучасний менеджмент СПКЯ вимагає від гінеколога не лише корекції репродуктивних розладів, а й профілактики метаболічних ризиків та коморбідності протягом всього життя 
жінки, починаючи від моменту встановлення діагнозу СПКЯ.
Медична лабораторія «ДІЛА» для скринінгу кардіометаболічних ускладнень СПКЯ пропонує наступні тести: проінсулін інтактний, індекс HOMA, глюкозотолерантний тест із 75 г 
глюкози, глікований гемоглобін, визначення ліпідного профілю.
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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – распространенная эндокринная патология с полиморфной этиологией, патогенезом и фенотипическими формами, оказывающая 
негативное влияние не только на репродуктивную функцию, но и на состояние углеводного, липидного обмена, функцию сердечно-сосудистой системы, психическое здоровье и 
повышающая риск некоторых онкопатологий в течение всей жизни женщины и ее потомства.
Диагноз СПКЯ устанавливается при наличии минимум двух из трех критериев: клиническая/биохимическая гиперандрогения, олиго-/ановуляция, поликистозный морфотип 
яичников при УЗИ. При этом обязательным является исключение иных причин гиперандрогении и ановуляции.
Женщины с СПКЯ как с избыточным весом/ожирением, так и без них имеют значительно повышенный риск нарушений углеводного обмена и дислипидемии уже в 
репродуктивном возрасте, что приводит к сахарному диабету 2-го типа и сердечно-сосудистой заболеваемости в пери- и менопаузальном возрасте.
Взаимосвязанные явления гиперандрогении и инсулинорезистентности являются основными причинами высоких рисков развития с возрастом кардиометаболических 
осложнений при СПКЯ.
СПКЯ относится к факторам риска развития сахарного диабета 2-го типа, что обусловливает целесообразность скрининга на наличие нарушений углеводного обмена всех 
женщин с этим синдромом независимо от индекса массы тела.
Диагностика инсулинорезистентности при СПКЯ в клинической практике может быть связана с определенными трудностями. Современные лабораторные исследования 
обеспечивают возможность диагностики всех этапов развития нарушений углеводного обмена – от инсулинорезистентности до предиабета/сахарного диабета, а также 
мониторинг эффективности применяемых вмешательств (модификация образа жизни, медикаментозная терапия).
Таким образом, современный менеджмент СПКЯ требует от гинеколога не только коррекции репродуктивных расстройств, но и профилактики метаболических рисков и 
коморбидности на протяжении всей жизни женщины, начиная с момента установления диагноза СПКЯ.
Медицинская лаборатория «ДИЛА» для скрининга кардиометаболических осложнений СПКЯ предлагает следующие тесты: проинсулин интактный, индекс HOMA, 
глюкозотолерантный тест с 75 г глюкозы, гликированный гемоглобин, определение липидного профиля.
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PCOS is a widespread endocrine disorder of polymorphic ethiology and pathogenesis and varying phenotypic forms that has negative effect non only on reproductive function but also on 
glucose and lipid metabolism, cardiovascular health, psychological wellbeing and oncologic risks throughout all life of women and their offsprings.
Diagnosis of PCOS is based upon at least 2 of the 3 criteria: clinical/biochemical hyperandrogenism, olygo-anovulation, polycystic ovarian morphotype on ultrasound. Exclusion of all other 
causes of hyperandogenism and anovulation is mandatory.
PCOS women both with and without obesity or overweight have significantly higher risk of glucose metabolism disorders and dyslipidemia starting from reproductive age, which leads to 
diabetes mellitus and cardiovascular disease in older age.
Interconnected processes of hyperandrogenism and insulin resistance are the main causes of high risks of cardiometabolic complications in women with PCOS.
At the same time PCOS is among risk factors of DM2 which makes screening of all women with PCOS for disglycemia irrespectable of BMI reasonable.
Evaluation of insulin resistance in PCOS in clinical setting may be complicated.
Contemporary laboratory tests make diagnosis of all stages of dysglicemia from insulin resistance to diabetes possible as well as monitoring of applied interventions (lifestyle modification, 
medications).    
Thus, contemporary management of PCOS implies not only correction of reproductive disorders but also prevention of metabolic risks and comorbidities lifelong starting from the moment 
PCOS is diagnosed.
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