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ВСТУП
За минулі 30 років відбулися глобаль-

ні зміни характеру захворюваності пере-
важної більшості населення світу: вперше 
за історію людства основною причиною 
втрати працездатності та смертності стали 
неінфекційні хвороби [1]. Це явище спосте-
рігається в поєднанні із суттєвим збільшен-
ням тривалості життя й репродуктивного 
періоду, а також більш пізньою реалізацією 
жінками репродуктивної функції завдяки 
розвитку можливостей медицини. Неінфек-
ційні захворювання, зокрема метаболічний 
синдром (МС), набувають універсальної 
розповсюдженості, перестають бути пря-
мим наслідком класичних моделей нездо-
рового способу життя. Це пояснюється 
зростанням ролі їх епігенетичної природи 
в поєднанні з чинниками навколишнього 
середовища [2]. 

Яскравим прикладом розповсюдженої 
неінфекційної патології з варіабельними клі-
нічними проявами, але сильним зв’язком з 
кардіометаболічними ризиками є синдром 
полікістозних яєчників (СПКЯ). Сьогодні ви-
знані трансгенераційні впливи цього синдро-
му на здоров’я як жіночого, так і чоловічого 
населення світу [3].

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) – ще одна неінфекційна патологія, 
частота якої значно зросла в останні десяти-
річчя (від 15% у 2005 р. дo 25% у 2010 р.) й 
продовжує зростати [4, 5].

Унаслідок відсутності повного розуміння 
етіології й патогенезу СПКЯ та НАЖХП су-
часна медицина досі не сформувала етіопа-
тогенетично обґрунтовані підходи до ліку-
вання цих розповсюджених захворювань. 
Існують епідеміологічні та патогенетичні 
підстави вважати СПКЯ і НАЖХП пов’язани-
ми патологіями, що створює перспективу 
покращення ефективності їхнього менедж-
менту в результаті об’єднаного підходу до 
наукових досліджень і впровадження їх ре-
зультатів у медичну практику [6, 7].

Мета огляду: узагальнення актуальних на-
укових даних щодо взаємних зв’язків СПКЯ і 
НАЖХП. 

АНАЛІЗ ЛІТЕРАТУРНИХ ДАНИХ
Сучасні діагностичні критерії СПКЯ та 
уявлення про патогенез
Відповідно до Міжнародної науково об-

ґрунтованої настанови з оцінки та лікування 
СПКЯ (2023), діагноз СПКЯ може бути вста-
новлений жінці репродуктивного віку за на-
явності двох із трьох діагностичних критеріїв 
(за умови виключення інших причин гіперан-
дрогенії (ГА), ановуляції та полікістозного 
морфотипу яєчників) [8]: 

 ● оліго-/ановуляція;
 ● клінічна та/або біохімічна ГА;
 ● полікістозний морфотип яєчників за 

даними УЗД. 
Водночас слід пам’ятати, що СПКЯ є діагно-

зом виключення. 
Залежно від поєднання діагностичних кри-

теріїв рекомендовано виділяти наступні фе-
нотипові форми синдрому [8]:

 ● якщо є всі три критерії – класична фор-
ма (повна або фенотип А);

 ● за наявності ГА та оліго-/ановуляції – 
неповна класична або фенотип В;

 ● якщо є лише ГА та полікістозний мор-
фотип яєчників – овуляторна форма або 
фенотип С;

 ● за наявності лише оліго-/ановуляції 
та полікістозного морфотипу яєчників – 
нормоандрогенна форма або фенотип D. 

Разом з тим фенотипова форма СПКЯ може 
змінюватись упродовж життя жінки [9]. 

У більшості досліджень європеоїдних попу-
ляцій простежується закономірність зв’язку 
класичних форм СПКЯ із надлишком жирової 
тканини та вищими кардіометаболічними ри-
зиками, проте останні дослідження та клінічні 
спостереження виявляють все більше випад-
ків СПКЯ із метаболічними ускладненнями 
без ожиріння [10-13]. 

Патофізіологія СПКЯ є складною та багато-
факторною, включаючи генетичні чинники 
та фактори навколишнього середовища, які 
порушують регуляцію в гіпоталамо-гіпофі-
зарно-яєчниковій/наднирниковій осях та 
призводять до оваріальної та наднирникової 
ГА. Відповідно до результатів більшості дослі-
джень, генетично детерміноване порушення 
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реалізації ефектів інсуліну в органах-мішенях 
вважається першорядною причиною метабо-
лічних, дерматологічних і репродуктивних по-
рушень при СПКЯ як за наявності, так і за від-
сутності надлишку жирової тканини [8, 14, 15]. 

До чинників, що обтяжують клінічний пе-
ребіг СПКЯ та збільшують ризик кардіомета-
болічних ускладнень, належать вираженість 
інсулінорезистентності (ІР), яєчникової ГА 
внаслідок специфічної овуляторної дисфунк-
ції та дисфункціонального стану жирової 
тканини (адипозопатія). Зазначені чинники 
об’єднані складною системою взаємозв’яз-
ків і залежать від способу життя. Первинність 
кожного з них є дискутабельною. Цілком 
можливо, що взаємозв’язки ІР, ГА, адипозопа-
тії та овуляторної дисфункції на рівні яєчників 
і гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової осі від-
різняються в окремих клінічних випадках [8, 
14, 16]. Залучення до аналізу патогенетичних 
взаємозв’язків СПКЯ особливостей функцій 
печінки в синтезі транспортних білків, мета-
болізмі ліпідів, інсуліну, стероїдних гормонів 
тощо може суттєво доповнити картину склад-
ного патогенезу цього захворювання.

НАЖХП – зміни в номенклатурі, актуальні 
діагностичні критерії та чинники ризику
Термін «неалкогольна жирова хвороба 

печінки» вперше використав Шаффнер у 
1986 році. Це поняття є поєднувальним для 
спектра станів – від простої жирової інфіль-
трації печінки до неалкогольного стеато-
гепатиту, неалкогольного стеатогепатиту з 
фіброзом та цирозу, що розвинувся на тлі 
неалкогольного стеатогепатиту. Загальною 
рисою всіх цих станів є жирова інфільтра-
ція понад 5% тканини печінки за відсутності 
зловживання алкоголем і виключенні інших 
причин запалення (інфекційне, токсичне, ме-
дикаментозне ураження) [17, 18]. 

Доведено існування генетичної схильності 
до розвитку та прогресування НАЖХП: полі-
морфізм генів PNPLA3, TM6SF2, GCKR, MBOAT7 
та HSD17B13, вплив яких різниться від помір-
ного до суттєвого [19, 20]. Проте основними 
універсальними чинниками ризику НАЖХП є: 

 ● аліментарне ожиріння;
 ● цукровий діабет ІІ типу;
 ● МС [17, 18, 21].
Водночас не можна заперечувати існуван-

ня НАЖХП в осіб без ожиріння та цукрового 
діабету ІІ типу [17, 22, 23]. 

За останні роки термінологія НАЖХП зазна-
ла суттєвих змін у прагненні наближення наз-
ви та форм до віддзеркалення етіопатогенезу 
хвороби і відповідності потребам менедж-

менту. У 2020 році Міжнародним експертним 
консенсусом був впроваджений термін «асо-
ційована з метаболічною дисфункцією жиро-
ва хвороба печінки» (metabolic dysfunction-
associated fatty liver disease (MAFLD)) [24, 25]. 
Запропоновані критерії діагнозу MAFLD ба-
зувались на даних патогістолочіного дослі-
дження біоптату печінки, показниках візуаль-
них методик визначення жирової інфільтрації 
печінкової тканини в поєднанні з трьома кри-
теріями: ожиріння, цукровий діабет та ме-
таболічна дисрегуляція, яка, своєю чергою, 
визначається наявністю щонайменше двох 
нижченаведених критеріїв [24, 25]:

 ● збільшення об’єму талії відповідно до 
норм етнічної приналежності;

 ● артеріальний тиск ≥ 130/85 мм рт. ст. 
або гіпотензивна терапія;

 ● рівень тригліцеридів ≥ 1,70 ммоль/л 
або гіполіпідемічна терапія;

 ● рівень ліпопротеїдів високої щільності 
< 1,3 ммоль/л для жінок або гіполіпі-
демічна терапія;

 ● переддіабет (рівень глюкози натще 5,6–
6,9 ммоль/л) або 7,8–11,0 ммоль/л через 
2 год після навантаження глюкозою або 
рівень глікованого гемоглобіну 5,7–6,4%;

 ● індекс HOMA ≥ 2,5;
 ● рівень високочутливого С-реактивно-

го білка >2 мг/л.
У 2023 році на Міжнародному гепатоло-

гічному конгресі Європейської асоціації з 
вивчення печінки (European Association for 
the Study of the Liver (EASL)) було запропо-
новано нову класифікацію і номенклатуру 
жирової хвороби печінки. Її особливістю є 
те, що вона підкреслює можливість співіс-
нування різних етіологій стеатозу, а також 
можливість запідозрити метаболічну дис-
функцію за відсутності типових кардіомета-
болічних чинників ризику. У такому випад-
ку рекомендовано використовувати термін 
«стеатотична хвороба печінки, пов’язана 
з метаболічною дисфункцією» (СХПМД) – 
metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease (MASLD). Окрім цього, термін 
СХПМД припускає одночасну наявність ін-
ших форм захворювання печінки (напри-
клад, СХПМД та аутоімунний або вірусний 
гепатит) [26, 27].

У зв’язку з тим що нова термінологія та 
номенклатура ще не є загальноприйнятими, 
а більшість проведених досліджень взаємо-
зв’язків СПКЯ і стеатотичної хвороби печін-
ки були проведені з використанням терміну 
НАЖХП, саме останній термін буде викорис-
товуватись у подальшому тексті огляду.
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Розповсюдженість СПКЯ і НАЖХП в жінок 
репродуктивного віку та епідеміологічний 
взаємозв’язок цих патологій
Дані щодо частоти СПКЯ варіюють залежно від застосова-

них діагностичних критеріїв, географічного регіону, етнічної 
групи та методології дослідження (чи включались у дослі-
дження особи зі скаргами, чи це було активне виявлення 
СПКЯ у загальній популяції). За даними досліджень останніх 
років, які використовували наведені вище Роттердамські 
критерії, частота СПКЯ складає від 5 до 18% в популяції жі-
нок репродуктивного віку [15, 28].

Дані щодо частоти НАЖХП також суттєво залежать від ді-
агностичних критеріїв і методології досліджень. Відсутність 
інформативного біохімічного маркера простої жирової ін-
фільтрації печінки призводить до того, що цей етап розвитку 
синдрому часто не діагностується і не входить до статистич-
них даних. 

Загальна поширеність НАЖХП в популяції становить 25-
30% із широкими географічними відмінностями, найвищі 
показники за даними УЗД зареєстровані в країнах Близького 
Сходу та Південної Америки [5, 29–31].

Частота НАЖХП в осіб без ожиріння, вочевидь, сильно не-
дооцінена та, за даними наявних досліджень, складає від 7,8 
до 74,0% [32, 33].

Дослідження епідеміологічного взаємозв’язку СПКЯ і 
НАЖХП також мають методологічні складнощі, пов’яза-
ні насамперед з неоднорідністю діагностичних методів та 
підходів до формування контингентів обстеження (жінки 
з чинниками ризику МС чи загальна популяція, СПКЯ, ви-
явлений шляхом активного скринінгу чи за наявністю ти-
пових скарг тощо). Метааналіз 2023 року показав загальну 
частоту НАЖХП у жінок з СПКЯ на рівні 43% (95% довірчий 
інтервал 35–52) з коефіцієнтом гетерогенності I2 = 97,2% [34]. 
Аналіз підгруп показав, що вищі показники індексу вільного 
андрогену, загального тестостерону та індексу HOMA були 
найсильнішими чинниками ризику наявності НАЖХП при 
СПКЯ. Окрім цього, вища частота МС асоціювалася з вищою 
частотою НАЖХП [34]. 

Таким чином, частота НАЖХП при СПКЯ є значно вищою, 
аніж у загальній популяції.

Спільні патогенетичні механізми 
та взаємний вплив СПКЯ і НАЖХП
Спільними для СПКЯ і НАЖХП чинниками способу життя 

є: низький рівень фізичної активності та надмірне харчуван-
ня з переважанням висококалорійної їжі, бідної на харчові 
волокна. Гіперінсулінемія, ІР та надлишок дисфункціональ-
ної жирової тканини – основні спільні патогенетичні ланки 
СПКЯ та НАЖХП [6, 35–37]. 

Суттєвою дисгормональною рисою, специфічною для 
СПКЯ, є підвищення рівнів циркулювальних андрогенів та 
їх вільної (не зв’язаної з білками) фракції. Порушення реа-
лізації ефектів інсуліну в осіб із СПКЯ сьогодні розглядають 
як генетично детерміновану рису. Метааналіз досліджень 
з еуглікемічним гіперінсулінемічним клемп-тестом про-
демонстрував, що в жінок із СПКЯ у середньому на 27% 
знижена чутливість до інсуліну. За даними досліджень із 

застосуванням клемп-тесту, підтверджена ІР у 95% жінок з 
СПКЯ та ожирінням і у 75% жінок з СПКЯ без ожиріння. При 
використанні рутинних клінічних методів ІР виявлена у 70% 
хворих на СПКЯ з надлишковою вагою та ожирінням і у 30%, 
худих жінок з СПКЯ [35–37].

Таким чином, сучасне бачення взаємозв’язків СПКЯ і 
НАЖХП в дорослих жінок ґрунтується на визначенні СПКЯ 
як генетично детермінованої комплексної дисгормональної 
патології, однією з ключових рис якої є порушення реалізації 
ефектів інсуліну в скелетних м’язах, жировій тканині та пе-
чінці. Накопичення дисфункціональної жирової тканини та 
високі рівні циркулювальних андрогенів на тлі надлишко-
вого харчування та малорухомого способу життя сприяють 
збільшенню гіперінсулінемії та ІР з подальшим розвитком 
порушення толерантності до глюкози та дисглікемії. Саме ІР 
і дисфункціональна жирова тканина як джерело надлишку 
вільних жирних кислот та прозапальних цитокінів (інтерлей-
кін типу 6, чинник некрозу пухлин α (TNFα)) є основними ру-
шійними силами жирової інфільтрації печінки [38, 39]. Надалі 
процес набуває характеру хибного кола, коли стеатогепатоз, 
що виник на тлі притаманного для СПКЯ дисгормонального і 
дисметаболічного стану, підтримує та потенціює ІР, ГА та дис-
ліпідемію, створюючи підґрунтя для формування МС. Сфор-
мований МС підтримує стан низькорівневого запалення та 
посиленого вільнорадикального окислення в усіх органах і 
системах, сприяє розвитку і прогресуванню фіброзу печін-
кової тканини (рис.). Ці зміни визначають стан здоров’я жін-
ки з СПКЯ у пострепродуктивному періоді [40]. 

Окрім спільних метаболічних аліментарних чинників 
ризику, можлива спільність генетичних чинників СПКЯ та 
НАЖХП [41].

Ранній вплив на плід високих концентрацій статевих сте-
роїдів, рівень яких змінюється в жінок із СПКЯ, може зміни-
ти епігенетичне програмування як репродуктивного, так і 
печінкового метаболізму [42, 43]. Було також помічено, що 
немовлята, матері яких мали ожиріння на початку вагітності, 
набагато частіше хворіли на НАЖХП у підлітковому віці [44]. 

Наведене свідчить про доцільність більш детального роз-
гляду механізмів формування стеатогепатозу за різних клі-
нічних форм СПКЯ як можливої перспективної точки впливу 
на клінічні прояви синдрому (ГА, ановуляція) в репродуктив-
ному періоді, так і запобігання формуванню МС та кардіова-
скулярних ускладнень у старшому віці. 

Печінку часто розглядаються як своєрідний «метаболіч-
ний центр» організму, тому що всі поживні речовини про-
ходять через неї після всмоктування в кишечнику. Прита-
манна СПКЯ адипозопатія позначається на перехресних 
зв’язках адипоцитів і гепатоцитів у двоспрямованому ефек-
ті: запальні цитокіни, що вивільняються з жирової тканини, 
такі як TNFα, можуть порушувати передачу сигналів інсуліну 
в печінці та сприяти накопиченню внутрішньопечінкових 
тригліцеридів, що призводить до інгібування мРНК нуклеар-
ного чинника гепатоцитів 4α (HNF-4α) через активацію ядер-
ного чинника kB (NF-kB) [45].

Надзвичайно важливою в контексті СПКЯ є роль печінки 
в утворенні глобуліну, що зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), й 
альбуміну. Саме ці пептиди визначають біологічні ефекти 
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сильних андрогенів тестостерону та дигідротестостерону, а 
також їхнього попередника андростендіону. За даними різ-
них досліджень, у нормі лише від 0,5 до 7,5% (в середньому 
1–4%) циркулювальних андрогенів перебувають у вільному 
(незв’язаному) стані й можуть реалізовувати свої біологічні 
ефекти. Окрім цього, печінка бере участь в інактивації та ви-
веденні андрогенів та екзогенних стероїдів. Порушення цих 
функцій внаслідок жирової інфільтрації та запалення при-
зводить до збільшення рівня циркулювальних андрогенів та 
їх вільної фракції, що відображається в посиленні клінічних 
проявів ГА (гірсутизмі, акне) та подальшому накопиченні 
дисфункціонального ектопічного жиру [46].

Окрім кліренсу андрогенів печінка забезпечує інакти-
вацію інсуліну. Таким чином, дисфункція жирової тканини 
сприяє збільшенню первинної гіперінсулінемії при СПКЯ. 
Доведено, що гіперінсулінемія та ІР гепатоцитів на тлі гі-
перглікемії є одним з основних механізмів гальмування 
синтезу ГЗСГ. Низкою досліджень продемонстровано мож-
ливість використання рівня ГЗСГ як біохімічного маркера 
НАЖХП [47–50].

Роль дисфункції печінки при СПКЯ не обмежується по-
тенціюванням ГА та гіперінсулінемії як чинників кардіоме-
таболічного ризику. Гіперінсулінемія та високі рівні цир-
кулювальних андрогенів стимулюють збільшення секреції 
лютеїнізувального гормону гіпофізом, гіперплазії тека-клі-
тин та зниження чутливості фолікулів до фолікулостимулю-
вального гормону. Також гіперінсулінемія потенціює син-
тез андрогенів гіперплазованою тека-тканиною яєчників 
шляхом збільшення активності цитохрому P450c17α. Після 

взаємодії з рецептором, внутрішньоклітинні ефекти інсулі-
ну відбуваються двома основними шляхами: фосфатидил-
інозит-3-кіназним і мітоген-активованим протеїнкіназним 
(mitogen activated protein kinase (МАРК)). Перший шлях 
опосередковує метаболічні ефекти (зокрема утилізацію 
глюкози в скелетних м’язах), а другий шлях опосередковує 
ріст клітин і стероїдогенні ефекти [50, 51]. При СПКЯ не функ-
ціонує лише фосфатидил-інозит-3-кіназний шлях, тоді як 
MAPК-шлях функціонує належним чином. Результатом є різ-
ні реакції клітин на інсулін зі стійкістю до його метаболічних 
ефектів і одночасним посиленням стероїдогенезу, що про-
являється як метаболічна дисфункція, гіперандрогенемія та 
репродуктивна дисфункція [52]. Інтактний шлях рецепторів 
MAPК є важливим у механізмі, за допомогою якого ІР впли-
ває на розвиток гіперандрогенемії при СПКЯ.

Таким чином, опосередковано дисфункція печінки підтри-
мує й овуляторну дисфункцію при СПКЯ. На користь цього 
свідчать результати як експериментальних, так і клінічних 
досліджень з препаратами, що покращують чутливість тка-
нин включно з печінковою чутливістю до інсуліну (метфор-
мін). Доведено, що зниження жирової маси та нормалізація 
рівня інсуліну сприяють відновленню овуляторного мен-
струального циклу та зниженню рівня циркулювальних ан-
дрогенів у жінок з гіперандрогенними формами СПКЯ [53].

Окрім чинників способу життя при СПКЯ, саме ГА є ос-
новною причиною прогресування НАЖХП, яка сприяє під-
вищенню експресії ліпогенних генів, зниженню експресії 
рецепторів ліпопротеїдів низької щільності, виробленню 
активних форм кисню, апоптозу гепатоцитів [53-56]. 

Рисунок. Основні патогенетичні взаємозв’язки між СПКЯ і НАЖХП
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ВИСНОВКИ
СПКЯ і НАЖХП мають багато спільних патогенетичних рис. 

Патогенетичні зв’язки між цими поширеними патологіями є 
двобічними.

За сучасними даними можна розглядати СПКЯ як вагомий 
чинник ризику розвитку НАЖХП у жінок репродуктивного 
віку як з надлишковою, так і з нормальною вагою тіла. 

Водночас наявність жирової інфільтрації печінки й осо-
бливо стеатогепатиту поглиблює гормональні порушення, 

притаманні СПКЯ (підвищення вільної фракції андрогенів, 
ановуляція, гіперсекреція андрогенів яєчниками), а також 
потенціює і пришвидшує розвиток кардіометаболічних 
ускладнень – атерогенної дисліпідемії, дисглікемії, МС та 
серцево-судинних ускладнень із віком.

Раннє виявлення НАЖХП у жінок із СПКЯ незалежно від 
наявності ожиріння може сприяти підвищенню ефективнос-
ті менеджменту СПКЯ та попередженню кардіометаболічних 
ризиків.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ ТА СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ
Огляд літератури
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Р.О. Мневець, асистент кафедри анатомії та патологічної фізіології, ННЦ «Інститут біології та медицини» Київського національного університету імені Тараса Шевченка, лікар-інтерн ДУ 
«Інститут педіатрії, акушерства та гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», м. Київ
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) та неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є двома розповсюдженими неінфекційними патологіями, частота та медико-соціальна значущість 
яких значно зросли впродовж останніх десятиріч і відображають впливи радикальних змін способу життя людини на здоров’я людства в трансгенераційному аспекті. Унаслідок відсутності 
повного розуміння етіології та патогенезу СПКЯ та НАЖХП сучасна медицина досі не має етіопатогенетичних методів лікування цих розповсюджених захворювань. Існують епідеміологічні та 
патогенетичні підстави вважати СПКЯ і НАЖХП пов’язаними патологіями, що створює перспективу покращення ефективності їх менеджменту в результаті об’єднаного підходу до наукових 
досліджень і впровадження їх результатів у медичну практику.
Мета огляду: узагальнення актуальних наукових даних щодо взаємних патофізіологічних і клінічних взаємозв’язків СПКЯ і НАЖХП, що можуть сприяти покращенню ефективності 
менеджменту обох захворювань.
Патогенетичні зв’язки між СПКЯ та НАЖХП є двобічними. За сучасними даними видається можливим розглядати СПКЯ як вагомий чинник ризику розвитку НАЖХП в жінок репродуктивного 
віку як за наявності надлишкової ваги, так і за нормальної маси тіла. 
Як відомо, печінка бере участь у кліренсі андрогенів шляхом утворення глобуліну, що зв’язує стероїдні гормони, а також в інактивації інсуліну. Порушення цих метаболічних процесів 
внаслідок патології печінки може призводити до появи або посилення лабораторних і клінічних ознак гіперандрогенії та розвитку гіперінсулінемії та інсулінорезистентності.
Висновки. Наявність жирової інфільтрації печінки й особливо стеатогепатиту поглиблює гормональні порушення, притаманні СПКЯ (передусім, підвищення рівня вільної фракції андрогенів, 
інсулінорезистентність і овуляторна дисфункція), а також потенціює та пришвидшує розвиток кардіометаболічних ускладнень, серед яких – атерогенна дисліпідемія, дисглікемія, 
метаболічний синдром та кардіоваскулярні ускладнення. Раннє виявлення НАЖХП у жінок із СПКЯ незалежно від наявності ожиріння може сприяти підвищенню ефективності менеджменту 
СПКЯ та попередженню кардіометаболічних ризиків.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, неалкогольна жирова хвороба печінки, гіперандрогенія, інсулінорезистентність, глобулін, що зв’язує стероїдні гормони, жирова інфільтрація.
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Polycystic ovary syndrome (PCOS) and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) are two common non-infectious pathologies. Their frequency and medico-social significance have increased significantly 
over the past decades and reflect the effects of radical changes in human lifestyle on human health in a transgenerational aspect. Due to absence a complete understanding of the etiology and 
pathogenesis of PCOS and NAFLD, modern medicine still does not have etiopathogenetic methods of treating these frequent diseases. Considering epidemiological and pathogenetic data PCOS and NAFLD 
can be regarded as related pathologies, which creates the prospect of improving the effectiveness of their management if the joint approach to scientific research and implementation of their results in 
medical practice is applied.
The purpose of the review is to summarize the current scientific data on the common pathophysiological and clinical relationships between PCOS and NAFLD, which can contribute to improving the 
effectiveness management of both diseases.
Pathogenetic relationships between PCOS and NAFLD are bidirectional. According to current data, it seems possible to consider PCOS as a significant risk factor for the development of NAFLD in women of 
reproductive age both in the presence of excess weight and with normal body weight.
As is known, that liver is involved in the clearance of androgens by the formation of sex steroid-binding globulin, as well as in the inactivation of insulin. Disruption of these metabolic processes due to liver 
pathology can lead to the development or strengthening of biochemical and clinical hyperandrogenism and the development of hyperinsulinemia and insulin resistance (IR).
Conclusions. The presence of fatty liver and especially steatohepatitis deepens the hormonal disorders inherent in PCOS (primarily, an increase of free androgens, IR and ovulatory dysfunction), as well as 
potentiates and accelerates the development of cardiometabolic complications, including atherogenic dyslipidemia, dysglycemia, metabolic syndrome and cardiovascular complications. Early detection of 
NAFLD in women with PCOS, regardless of the presence of obesity, may improve the effectiveness of PCOS management and prevention of its cardiometabolic risks.
Keywords: polycystic ovary syndrome, nonalcoholic fatty liver disease, hyperandrogenism, insulin resistance, sex steroid-binding globulin, fatty liver.


