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Мета — навести огляд даних літератури щодо етіології і патогенезу СПКЯ у підлітків. Проведено огляд наукової літератури щодо СПКЯ 
за ключовими словами «синдром полікістозних яєчників — polycystic ovary syndrome, PCOS», «синдром Штейна Левенталя — Stein—
Leventhal syndrome», «функціональна яєчникова гіперандрогенія, або функціональний яєчниковий гіперандрогенізм — functional 
ovarian hyperandrogenism, or functional ovarian hyperandrogenism»; «гіперандрогенна хронічна ановуляція — hyperandrogenic chronic 
anovulation»; «яєчниковий дисметаболічний синдром — ovarian dysmetabolic syndrome» з використанням в якості пошукової системи 
PubMed.
Натепер СПКЯ розглядається як гетерогенний та складний синдром, який супроводжується порушеннями функції яєчників (відсутністю 
або нерегулярністю овуляції, підвищеною секрецією андрогенів та естрогенів), підшлункової залози (гіперсекреція інсуліну), кори над-
ниркових залоз (гіперсекреція надниркових андрогенів), гіпоталамуса та гіпофіза і має негативні репродуктивні та метаболічні наслід-
ки. Поширеність СПКЯ в підлітків за різними критеріями дорівнює від 8% до 17%. Потенційний ризик розвитку СПКЯ становлять низька 
або висока маса тіла при народженні, дитяче ожиріння, пренатальний андрогенізм, метаболічний синдром, генетичні мутації в хромо-
сомі 18. Найбільш достовірними критеріями СПКЯ в юних пацієнток є: поєднання ультразвукової (морфологічної) картини яєчників, при 
зіставленні з гормональним профілем (співвідношення статевих гормонів і гіперандрогенії), динамікою становлення менструального 
циклу (аменорея), на тлі дисметаболічних порушень (ожиріння, гіперінсулінізм, порушення толерантності до глюкози). Додатковим 
діагностичним критерієм може бути рівень антимюллерового гормона.
Висновки. Клінічно СПКЯ є гетерогенним синдромом, який виявляється у всі періоди життя. Основним фізіологічним і патологічним 
механізмом СПКЯ є надлишок андрогенів, який порушує розвиток фолікулів та сприяє відкладенню абдомінальної жирової тканини, 
викликаючи інсулінорезистентність і компенсаторний гіперінсулінізм. Вплив на плід гіперінсулінемічного та гіперандрогенного середо-
вища матки призводить до епігенетичних змін, які, на додаток до генетичного фону, надають схильність до розвитку метаболічних пору-
шень у нащадків жінок із СПКЯ. Це є раціональною основою для пошуку СПКЯ в ранньому віці, що дасть змогу своєчасно діагностувати 
його уже в підлітковому віці. Не всі аспекти докладно висвітлені в цьому огляді через обмежений обсяг. Проблемні питання клінічно 
значущих маркерів СПКЯ та його предикторів у пацієнток підліткового віку потребують поглибленого вивчення.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, дівчата-підлітки.

Polycystic ovary syndrome in adolescence — a look at the problem
T.V. Sorokman, L.Yu. Khlunovska, N.O. Popelyuk
Bukovynian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

Purpose — to present a review of literature data on the etiology and pathogenesis of polycystic ovary syndrome (PCOS) in adolescents. A review 
of the scientific literature on PCOS on the keywords «polycystic ovary syndrome — PCOS», «Stein Leventhal syndrome», «functional ovarian 
hyperandrogenism or functional ovarian hyperandrogenism», «hyperandrogenic chronic anovulation»; «ovarian dysmetabolic syndrome» using 
as a search engine PubMed.
Currently, PCOS is considered a heterogeneous and complex syndrome, which is accompanied by ovarian dysfunction (absence or irregularity 
of ovulation, increased secretion of androgens and estrogens), pancreas (insulin hypersecretion), adrenal cortex (hypersecretory adrenal 
androgens, hypothalamus and pituitary gland and and has negative reproductive and metabolic effects. The prevalence of PCOS in adolescents 
by various criteria ranges from 8% to 17%. Potential risk of PCOS are low or high birth weight, childhood obesity, prenatal androgenism, 
metabolic syndrome, genetic mutations in chromosome 18. The most reliable criteria for PCOS in young patients are: a combination of ultrasound 
(morphological) picture of the ovaries, (the ratio of sex hormones and hyperandrogenism), the dynamics of the menstrual cycle (amenorrhea), 
against the background of dysmetabolic disorders (obesity, hyperinsulinism, impaired glucose tolerance). An additional diagnostic criterion 
may be the level of antimullerian hormone.
Conclusions. Clinically, PCOS is a heterogeneous syndrome that manifests itself in all periods of life. The main physiological and pathological 
mechanism of PCOS is an excess of androgens, which disrupts the development of follicles and promotes the deposition of abdominal 
adipose tissue, causing insulin resistance and compensatory hyperinsulinism. Exposure to the fetus’ hyperinsulinemic and hyperandrogenic 
environment of the uterus leads to epigenetic changes, which, in addition to the genetic background, predispose to the development of 
metabolic disorders in the offspring of women with PCOS. This is a rational basis for finding PCOS at an early age, which will allow to diagnose it 
in time in adolescence. Not all aspects are covered in detail in this review due to limited scope. Problematic issues of clinically relevant markers 
of PCOS and its predictors in adolescent patients require in-depth study.
No conflict of interests was declared by the authors.
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Збереження репродуктивного потен-
ціалу дівчат-підлітків є одним із 
найбільш важливих і соціально зна-

чущих завдань медичної науки та сучасного 
суспільства в цілому, оскільки саме від дівча-
ток-підлітків залежатиме не тільки поліпшен-
ня демографічної ситуації в країні, але й стан 
здоров’я майбутніх поколінь, їхні фізичні 
та інтелектуальні можливості. Результати 
значної кількості проспективних і ретро-
спективних досліджень довели, що порушен-
ня функціонування репродуктивної системи 
у фертильному віці дуже часто є наслідком па-
тологічного перебігу пубертату [13,17]. Пубер-
татний вік — період важливих змін в організмі. 
Остаточне становлення репродуктивної 
функції, дітородний прогноз і фертильність, 
фінальне зростання та метаболічний статус 
у дорослих багато в чому залежать від того, 
наскільки повноцінно перебігає та сприятли-
во завершується період статевого дозрівання. 
Серед дівчат пубертатного віку часто реєстру-
ють синдром полікістозних яєчників (СПКЯ), 
який у сучасній літературі розглядають не 
як самостійне захворювання, а як феномен, 
що поєднує ряд симптомів і має загальні 
клінічні та біохімічні прояви.
Мета дослідження — навести огляд даних 

літератури щодо етіології та патогенезу СПКЯ 
в підлітків.

Проведено огляд наукової літератури щодо 
СПКЯ за ключовими словами «синдром 
полікістозних яєчників — polycystic ovary 
syndrome, PCOS», «синдром Штейна Левен-
таля — Stein—Leventhal syndrome», «функціо-
нальна яєчникова гіперандрогенія, або функ-
ціональний яєчниковий гіперандрогенізм — 
functional ovarian hyperandrogenism, or functional 
ovarian hyperandrogenism»; «гіперандрогенна 
хронічна ановуляція — hyperandrogenic chronic 
anovulation»; «яєчниковий дисметаболічний 
синдром — ovarian dysmetabolic syndrome» 
з використанням в якості пошукової системи 
PubMed. Проаналізовано реферати 525 ста-
тей. Критерій для відбору статей для дослід-
ження засновано на їх тісній актуальності з те-
мою. Детальніше вивчено результати дослід-
ження, висвітлені у 58 статтях.

Визначення
У 1935 р. Штейн і Левенталь опублікува-

ли клінічні випадки семи жінок із двобічним 
полікістозом яєчників, аменореєю та дерма-

тологічними змінами у вигляді гірсутизму. 
Згодом такий симптомокомплекс отримав на-
зву синдрому СПКЯ. Історія вивчення СПКЯ 
представляє шлях від поодиноких повідом-
лень до ряду узагальнених публікацій з від-
повідними консенсусними рекомендаціями. 
При цьому таке ендокринне захворювання 
перемістилося з розряду рідкісної патології 
в категорію надзвичайно поширених і тому 
соціально значущих хвороб. На зміну рані-
ше існуючому клінічному розумінню цього 
стану як частої патології виключно репро-
дуктивного плану до початку третього ти-
сячоліття прийшло нове осмислення СПКЯ 
як глобальної проблеми соматичного здо-
ров’я — ендокринно-метаболічного статусу, 
серцево-судинного та онкологічного ризику. 
Натепер СПКЯ розглядається як гетероген-
ний та складний синдром (рис.), що супро-
воджується порушеннями функції яєчників 
(відсутність або нерегулярність овуляції, 
підвищена секреція андрогенів та естро-
генів), підшлункової залози (гіперсекреція 
інсуліну), кори надниркових залоз (гіперсе-
креція надниркових андрогенів), гіпоталаму-
са та гіпофіза та має негативні репродуктивні 
й метаболічні наслідки [50]. Існують інші на-
зви для цього синдрому: синдром Штейна—
Левенталя, хвороба полікістозних яєчників 
(некоректно, оскільки цей стан характе-
ризується не як хвороба, окрема нозологічна 
форма, а як клінічний синдром, причини яко-
го можуть бути різними); функціональна яєч-
никова гіперандрогенія або функціональний 
яєчниковий гіперандрогенізм; гіперандро-
генна хронічна ановуляція; яєчниковий дис-
метаболічний синдром; синдром полікісто-
зу яєчників; полікістоз яєчників. СПКЯ має 
шифри в МКХ-10 (E28), МКХ-11 (5A80.1), 
10КМ (Е28.2), OMIM (184700), MedlinePlus 
(000369), MeSH D011085 [34,38].

Частота
За результатами метааналізу (12 до-

сліджень із загальною кількістю учасників 
149 477 осіб із середнім балом якості всіх до-
сліджень 8,67), рівень поширеності СПКЯ 
в підлітків за Роттердамським критерієм 
становить 11,04% (95% ДІ: 6,84–16,09%), за 
критеріями Національного інституту здо-
ров’я, — 3,39% (95% ДІ: 0,28–9,54%), а на ос-
нові надлишку андрогенів і СПКЯ — 8,03% 
(95% ДІ: 6,24–10,01%) [42]. Дещо вищі по-
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казники частоти СПКЯ серед підлітків за 
Роттердамським критерієм отримали [51] 
(12 досліджень із загальною кількістю 
учасників 4473 особи) — 17,74% (95% ДІ: 
11,77–23,71).

Частота СПКЯ в жіночій популяції розви-
нених країн, за даними різних джерел, сягає 
20%, а серед жінок з ановуляторною неплід-
ністю основною причиною у 75% випадків 
є гіперандрогенія [41,58]. Вплив тривалої 
гіперандрогенії, що посилюється розвит-
ком метаболічних розладів, підвищує ризик 
розвитку раку матки, цукрового діабету 
2-го типу (ЦД2) у 7 разів, інфаркту міокарда — 
у 7,4 раза, артеріальної гіпертензії — у 4 рази, 
що відбивається на тривалості та якості життя 
таких пацієнток [6,11,27,28,45,55]. Орієнтовна 
вартість діагностики й лікування американ-
ських жінок із СПКЯ становить 5,46 млрд до-
ларів за рік за підсумками 2017 року [54].

Ризики
Ключове питання в прецизійній медицині 

полягає в тому, як виявити пацієнтів із ви-
соким ризиком розвитку захворювання для 
призначення профілактичного лікування. 
Використовуючи електронні медичні картки 
124 852 осіб [25], розроблено алгоритм про-
гнозування ризику СПКЯ, об’єднавши показ-
ники полігенного ризику з фенотипами ком-
понентів СПКЯ в полігенний і фенотиповий 
показник ризику (polygenic and phenotypic risk 
score, PPRS). Оцінено його прогностичні мож-

ливості для різних людей і проведено асоціа-
ціативне дослідження з метою оцінки феноме-
нальної експресії підвищеного ризику СПКЯ. 
Виявлені фенотипові варіанти можна викори-
стовувати на етапі першого скринінгу, перед 
тестуванням гормонів або візуалізацією яєч-
ників, або щоб допомогти пацієнтові та ліка-
реві вирішити, чи буде корисним детальніше 
тестування для діагностики СПКЯ.

За даними [48], у 1,5% жінок діагностовано 
ЦД2 на момент встановлення діагнозу СПКЯ 
порівняно з 0,4% у контрольній групі без 
СПКЯ, що відповідає п’ятикратному збіль-
шенню ймовірності ЦД2 при СПКЯ. Ризик 
ЦД2 тісно пов’язаний з індексом маси тіла 
(ІМТ), а ЦД2 дуже рідко трапляється в жінок 
із нормальною масою на момент встановлення 
діагнозу СПКЯ [21]. У недавньому фінському 
популяційному дослідженні повідомляється 
про синергічний ефект надмірної маси тіла/
ожиріння та СПКЯ на ризик розвитку ЦД2, 
тоді як ризик ЦД2 не підвищується в жінок 
із нормальною масою та СПКЯ [44]. Потен-
ційний ризик розвитку СПКЯ становлять 
низька або висока маса тіла при народженні 
[36,40], дитяче ожиріння [29], особливо в ран-
ньому віці [31], пренатальний андрогенізм [8], 
oбговорюється вплив підвищеного рівня біс-
фенолу А (сполуки, що імітує естроген) [53]. 
Виявлено локальну генетичну кореляцію 
для ІМТ та СПКЯ у хромосомі 18: 57630483–
59020751, 16 спільних локусів, що лежать 
в основі СПКЯ, та ознак, пов’язаних з ожирін-
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ням за допомогою перехресного метааналізу, 
включаючи 9 локусів, спільних між ІМТ та 
СПКЯ (ІМТ у дорослих і СПКЯ: 5 локусів; 
ІМТ у дітей та СПКЯ: 4 локуси), 6 локусів, 
спільних між співвідношенням талії та сте-
гон і СПКЯ, а також 5 локусів, спільних між 
співвідношенням талії та стегон із поправкою 
на ІМТ та СПКЯ. Менделівська рандоміза-
ція підтверджує причинну роль як ІМТ до-
рослих (ВШ=2,92, 95% ДІ: 2,33–3,67), так і 
ІМТ дітей (ВШ=2,76, 95% ДІ: 2,09–3,66) у ро-
звитку СПКЯ [10,32]. Пацієнтки, в яких спо-
стерігаються ті чи інші прояви метаболічного 
синдрому, можуть бути групою ризику фор-
мування СПКЯ [33]. Нині обговорюється, 
чи може ожиріння саме собою викликати 
СПКЯ. Ожиріння пов’язане зі зниженням 
рівня статевого стероїд-зв’язуючого гормона 
(ССГ), що призводить до вищих рівнів віль-
них андрогенів і подовження фолікулярних 
фаз (без ановуляції), це призводить до три-
валішого менструального циклу [30], що мож-
на сплутати з діагнозом СПКЯ.

Довготривалі репродуктивні та метаболіч-
ні ризики для нащадків жінок із СПКЯ викли-
кають постійний інтерес. Нащадки та ро-
дичі першого ступеня спорідненості схильні 
до підвищеного ризику розвитку СПКЯ і мо-
жуть демонструвати різні ступені репродук-
тивних і метаболічних порушень [52]. Нині 
немає скринінгу або генетичного тесту для 
прогнозування розвитку СПКЯ в дівчаток.

Діагностика
Перші узагальнені критерії діагностики 

СПКЯ сформовані у 1990 р. групою на кон-
ференції, спонсорованій Національним ін-
ститутом охорони здоров’я (National Institutes 
of Health, NIH): гіперандрогенізм і/або гіпе-
рандрогенемія (ГА) з олігоановуляцією [57]. 
У 2003 р. Роттердамський консенсус (засно-
ваний на консенсусі закритих засідань пере-
важно європейських та американських до-
слідників) розширив діагностичні критерії, 
включивши принаймні дві з таких ознак: 
1) клінічний або біохімічний гіперандро-
генізм; 2) олігоановуляція; 3) полікістоз яєч-
ників, виключаючи ті ж ендокринопатії [2]. 
Група експертів на семінарі з доказової мето-
дології NIH 2012 року по СПКЯ рекомендує 
клініцистам використовувати свіжіші кри-
терії Роттердама для діагностики [43]. Отже, 
поширеність СПКЯ на рівні 6–10% (згідно з 

критеріями NIH 1990 р.) подвоїлася відповідно 
до ширших критеріїв Rotterdam або Androgen 
Excess-PCOS Society [5], при цьому СПКЯ, 
визначений NIH 1990 р., є найпоширенішим 
[4]. Підвищений рівень поширеності СПКЯ 
з Роттердамськими критеріями пов’язаний з 
поширенням синдрому на жінок без докумен-
тованої овуляторної дисфункції або гіперан-
дрогенії, але з полікістозом яєчників [19].

Діагностичні критерії СПКЯ у дорослих 
сумнівні щодо до підлітків із кількох при-
чин: ановуляторні цикли та пов’язані з ними 
порушення менструального циклу спостері-
гаються часто в цілком здорових підлітків; 
загальні ознаки гіперандрогенії в дорослих є 
менш достовірними щодо підлітків, оскільки 
гірсутизм перебуває у фазі розвитку, а акне 
є звичними для періоду пубертату; вимірю-
вання концентрації тестостерону в підлітків 
є проблематичним, оскільки концентрація 
в сироватці крові збільшується протягом ано-
вуляторних циклів; норми рівня андрогенів у 
дівчаток-підлітків є недостатньо надійними, 
і ступінь, в якому підлітковий гіперандро-
генізм прогнозує гіперандрогенію дорослого, 
не відомий; морфологія полікістозних яєч-
ників за стандартами дорослих є звичайним 
явищем у нормальних підлітків. Діагностичні 
критерії СПКЯ у підлітків були змінені та за-
тверджені у 2015 р. на конференції, скликаній 
Педіатричним ендокринним товариством, 
з представниками міжнародної дитячої, до-
рослої та репродуктивної ендокринології, 
підліткової медицини та Товариства підліт-
кової гінекології [23]. Визначення консенсусу 
прийнято широким міжнародним ендокрино-
логічним об’єднанням у 2017 р. та більш широ-
ким міжнародним об’єднанням зацікавлених 
сторін у 2018 р. і загалом воно узгоджується 
з клінічними настановами Ендокринного то-
вариства 2013 р. та думкою Американсько-
го коледжу акушерства та гінекології 2018 р. 
[1]. Існування фенотипу СПКЯ, при якому 
ожиріння супроводжується властивою гіпер-
андрогенією яєчників за відсутності гірсутиз-
му або акне та ановуляторних симптомів, ще 
не визначене. У разі виявлення ознак СПКЯ в 
підлітків фахівці стикаються з низкою труд-
нощів, зумовлених особливостями функціо-
нування репродуктивної системи дівчини під 
час пубертату. Ряд фахівців [20,46] для уник-
нення гіпердіагностики та невиправданих те-
рапевтичних заходів схиляється до того, що 
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встановити діагноз СПКЯ можна тільки після 
18 років, а до цього доцільно використовувати 
термін «СПКЯ, що формується».

Симптоми
Порушення менструального циклу. 

Одним із важливих клінічних проявів СПКЯ 
є порушення менструального циклу — оліго-
менорея або аменорея. Однак у перші роки 
після менархе ановуляцію можна виявити 
у 40–50% дівчат [16]. Число овуляторних 
циклів поступово зростає від 20–25% у пер-
ший рік після менархе до 60–65% до п’ято-
го року, і ця ситуація, відображаючи ста-
новлення репродуктивної системи дівчини, 
не є патологією, якщо її розглядати окремо від 
інших критеріїв. Водночас число овуляторних 
циклів у жінок із діагностованим СПКЯ ста-
новить 30–32% [18]. Приводом для лікарської 
настороженості щодо молодих пацієнток має 
стати відсутність тенденції до формування 
стійкого регулярного менструального циклу 
протягом півтора-двох років після менархе.

Обстеження дівчинки-підлітка з менстру-
альною дисфункцією спрямоване на те, щоб 
відокремити «функціональний» нерегуляр-
ний менструальний патерн незрілої гіпота-
ламо-гіпофізарно-яєчникової осі від великої 
кількості ендокринних та анатомічних ано-
малій, які можуть виявлятися в цій віковій 
групі. Оскільки позитивний зворотний зв’я-
зок з естрогеном, що забезпечує овуляцію, 
часто відсутній у найближчому постме-
нархальному періоді, нерегулярність мен-
струального циклу є звичайним явищем 
(55% ановуляторних циклів у перший рік). 
При подальшому дозріванні гіпоталамо-гіпо-
фізарно-оваріальної осі з’являється картина 
регулярних овуляторних циклів.
Гіперандрогенемія/гіперандрогенія. Ос-

новні клінічні прояви ГА при СПКЯ — різні 
варіанти андрогензалежної дермопатії: гір-
сутизм, акне та андрогенна алопеція. Поши-
реність акне серед підлітків досить велика 
і є найчастіше транзиторним явищем [56]. 
Набагато більшою ознакою ГА є гірсутизм, 
оцінений за шкалою Фрідмана. Лабораторна 
діагностика ГА часто буває утруднена: визна-
чення одного тільки загального тестостерону 
без інформації про такі показники, як ССГ і/
або вільний тестостерон, малоінформативне, 
у тому числі і через те, що надлишок тестосте-
рону конвертується в більш біологічно актив-

ний дигідротестостерон (ДГТ). Варті довіри 
методи визначення цих параметрів знаходять-
ся в стадії розробки [7]. У результаті прове-
дення мультистероїдного аналізу у 20% дівчат 
із СПКЯ, що формується, виявлено підви-
щення андростендіону [39]. Можливо, однією 
з ланок цього механізму є надмірна маса тіла 
та збільшення рівня вільних жирних кислот, 
здатних призводити до активації 17,20-ліази 
та, як наслідок, синтезу андрогенів на шля-
ху андростендіону, дегідроепіандростерону 
(ДГЕА) та тестостерону.

Традиційно одним із найважливіших 
критеріїв діагностики СПКЯ вважається змі-
на співвідношення лютеїнізуючого гормона 
(ЛГ) / фолікулостимулюючого гормона (ФСГ) 
[37], тоді як дані Роттердамського консенсусу 
та американського Національного інституту 
охорони здоров’я його не включають. Пору-
шення секреції гонадотропін-рилізинг-гор-
мона призводить до відносного збільшення 
вивільнення ЛГ до ФСГ. Естроген яєчників 
відповідає за розвиток аномального механіз-
му зворотного зв’язку, який спричинює збіль-
шення вивільнення ЛГ. Зазвичай у здорових 
жінок співвідношення між ЛГ і ФСГ становить 
від 1 до 2. У жінок із СПКЯ це співвідношення 
стає зворотним і може досягати 2 або 3. Існує 
кілька ізоформ ЛГ, що відрізняються будовою 
бічних олігосахаридних ланцюгів і, як наслі-
док, рівнем біологічної активності.

По-справжньому інформативним марке-
ром СПКЯ може бути рівень біоактивних 
форм ЛГ, а не його співвідношення з ФСГ [49]. 
Можливо, слід переглянути способи нормалі-
зації співвідношення ЛГ/ФСГ.

Додатковим діагностичним критерієм 
може бути рівень антимюллерового гормона 
(АМГ) [52]. Синтез АМГ відбувається постій-
но в клітинах гранульози примордіальних 
фолікулів незалежно від дня менструального 
циклу. З віком пул фолікулів зменшується, 
і рівень АМГ знижується аж до невизначеного 
рівня в період менопаузи. На сьогодні визна-
чення рівня АМГ визнане найоптимальнішим 
тестом оцінки оваріального резерву і предик-
тором менопаузи.
Ультразвукова діагностика. Ультразву-

кова картина СПКЯ — обсяг яєчника понад 
10 см3, наявність (>12) рівновеликих кістоз-
но-атрезуючих фолікулів [15]. Щоб правиль-
но діагностувати СПКЯ, клініцисти мають 
виключити інші ендокринопатії (некласич-
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на гіперплазія надниркових залоз, синдром 
Кушинга, андрогенпродукуючі пухлини, 
лікарсько-індукований надлишок андро-
генів), що імітують СПКЯ. Клініцисти по-
винні виключити овуляторну дисфункцію, 
зумовлену іншими причинами, включаючи 
дисфункцію щитоподібної залози та гіперпро-
лактинемію, а також вагітність у підлітків. 
За результатами проведених 11 досліджень 
(2961 випадок) дійшли висновку, що досяг-
нуто оптимальної чутливості і специфічності 
у використанні  показників >19 фолікулів [47].
Метаболічні порушення. Перші ознаки 

метаболічних порушень, які часто виявляють-
ся в пацієнтів із СПКЯ, можна визначити за 
допомогою традиційних фізикальних методів: 
визначення ІМТ, оцінки співвідношення обся-
гу талії та стегон, визначення товщини шкірної 
складки. Маркерами дисметаболічних станів 
при СПКЯ є такі показники: індекс F. Caro — 
менше 0,33; HOMA-IR (індекс інсулінорези-
стентності — Homeostasis Model Assessment of 
Insulin Resistance) — понад 2,86 бала; гіперін-
сулінемія — понад 12,8 мкОд/мл і порушення 
ліпідного обміну (підвищення рівня загаль-
ного холестерину та тригліцеридів, зниження 
рівня ліпопротеїнів високої щільності [3,12,35].

Найдостовірнішими критеріями в дифе-
ренційній діагностиці полікістозу яєчників, 
що формується, в юних пацієнток є: поєднан-
ня ультразвукової (морфологічної) картини 
полікістозу яєчників, при зіставленні з гормо-
нальним профілем (співвідношення статевих 
гормонів і гіперандрогенії), динамікою ста-
новлення менструального циклу аменорея), 
на тлі дисметаболічних порушень (ожиріння, 
гіперінсулінізм, порушення толерантності 
до глюкози). Цікаво, що існують докази, які 

вказують на можливий чоловічий еквівалент 
СПКЯ [24], що, як і класичний жіночий фено-
тип, заслуговує на своєчасне виявлення, щоб 
уникнути кардіометаболічних змін і, ймовір-
но, репродуктивних ускладнень.

Висновки
Клінічно СПКЯ є гетерогенним синдро-

мом, який виявляється у всі періоди життя. 
Його поширеність у підлітків коливається від 
11% до 17% залежно від використаних діагно-
стичних критеріїв. Основним фізіологічним і 
патологічним механізмом СПКЯ є надлишок 
андрогенів. Це призводить до репродуктив-
них, метаболічних і косметичних змін, що не-
гативно впливають на якість життя пацієнтів 
із СПКЯ. Надлишок андрогенів порушує роз-
виток фолікулів і спричиняє відкладення 
абдомінальної жирової тканини, викликаю-
чи інсулінорезистентність і компенсаторний 
гіперінсулінізм, що зумовлює секрецію андро-
генів яєчниками та наднирниками. Вплив на 
плід гіперінсулінемічного та гіперандроген-
ного середовища матки призводить до епіге-
нетичних змін, які, на додаток до генетичного 
фону, надають схильність до розвитку мета-
болічних порушень у нащадків жінок із СПКЯ. 
Це є раціональною основою для пошуку СПКЯ 
в ранньому віці, що дасть змогу своєчасно 
діагностувати його уже в підлітковому віці. Не 
всі аспекти докладно висвітлені в цьому огляді 
через обмежений обсяг. Проблемні питання 
етіопатогенезу, ранньої діагностики, визначен-
ня клінічно значущих маркерів СПКЯ та його 
предикторів у пацієнток підліткового віку по-
требують поглибленого вивчення.
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