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Клінічне значення та патофізіологія 
синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ) 
вивчаються понад 150 років [1]. Збільшені 
яєчники з «гладкими капсулами» вперше 
були описані у французькому підручнику 
з  хірургії в 1844 році [2]. Stein і Leventhal 
опублікували класичне визначення полі-
кістозу яєчників у 1935 році, а потім його 
зв’язок з гіперандрогенією, аменореєю та 
безпліддям, що призвело до назв цього за-
хворювання [3]. Це ендокринологічне захво-
рювання, яке вражає приблизно 10 % жінок 
репродуктивного віку [4]. Гіперандрогенія 
та оліго/ановуляція є основними характе-
ристиками СПКЯ, і метаболічні розлади 
зазвичай супроводжуються цими ознака-
ми. Проте порушення обміну речовин у ви-
значення не увійшли. 

СПКЯ було визначено Консенсусною 
групою у Роттердамі і діагностовано на 
основі гіперандрогенії, оліго/ановуляції 

та морфології полікістозних яєчників на 
УЗД [5]. Dewailly та ін. продемонстрували, 
що сироваткова концентрація антимюлле-
рового гормону (AMH) корелює з кількістю 
фолікулів [6]. Bell та ін. стверджували, що 
як ендокринологічний параметр АМГ може 
бути асоційований із метаболічними пору-
шеннями, які за повідомленнями пов’язані 
з СПКЯ [7]. 

Останні розробки в ультрасонографії 
дали змогу визначити кількість фоліку-
лів, тому зросла кількість жінок з діагно-
зом СПКЯ [8]. Duijkers та ін. повідомили 
про поширеність СПКЯ у 63 % у 2010 році та 
закликали до перегляду критеріїв СПКЯ 
[9]. Кількість жінок, що мають гіперандро-
генемію та порушення менструального ци-
клу, є меншою, ніж кількість жінок з СПКЯ 
[10]. Концентрація АМГ у сироватці крові 
була запропонована як заміна підвище-
ної кількості антральних фолікулів (КАФ) 
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і як прогностичний маркер СПКЯ [11–13]. 
Вважається, що інгібуюча дія АМГ на 
функцію фолікулостимулюючого гормону 
(ФСГ) є одним із факторів, що спричиняє 
ановуляцію у жінок із СПКЯ [14, 15]. Teede 
та ін. також підкреслили потенціал вико-
ристання AMГ для виявлення та діагно
стики СПКЯ, хоча вони не рекомендували 
регулярне використання AMГ для оцінки 

та лікування СПКЯ через відсутність за-
гальноприйнятих порогових значень і стан- 
дартизованих лабораторних процедур [16]. 
Мета дослідження: визначити концентра-
цію антимюллерового гормону у сироватці 
крові осіб різних вікових груп для обґрун-
тування використання у діагностиці син-
дрому полікістозних яєчників.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 187 жінок, 

які звернулись на консультацію до праців-
ників кафедри акушерства та гінекології 
Львівського національного медичного уні-
верситету імені Данила Галицького на базі 
Львівської обласної клінічної лікарні про-
тягом 2023-2024 років. Після ретроспектив-
ної оцінки даних ми виявили, що кількість 
пацієнтів віком до 21 року, яким проводили 
трансвагінальне УЗД, була дуже обмеже-
ною. Пацієнтки старше 35 років рідко ма-
ють симптоми, пов’язані з СПКЯ. Таким 
чином, вікові групи були встановлені від 21 
до 35 років. Хоча спочатку мав місце намір 
проводити роботу з більш вузькими вікови-
ми діапазонами, оскільки різні попередні 
дослідження встановлювали віковий діа-
пазон у п’ять років [17, 18], було вирішено 
зберегти п’ятирічний діапазон через об-
межені можливості тестування та вимогу 
включати щонайменше 31 хвору в кожну 
групу. Вік від 21 до 35 років був критері-
єм включення у дослідження. Критеріями 
виключення були невідповідність віко-
вому діапазону, хірургічне втручання на 
яєчниках, виявлення новоутворень в яєч-
никах в анамнезі, променева терапія, ва-
гітність, прийом будь-яких гормональних 
препаратів, терапія протягом останніх 
3  місяців (включаючи пероральні контра-
цептиви), лактація, системне ендокриноло-
гічне захворювання в анамнезі (вроджена 
гіперплазія надниркових залоз, синдром 
Кушинга, гіперпролактинемія та гіпотала-
мічна аменорея). 

Основну групу (n = 93) склали пацієнт- 
ки, яким було встановлено СПКЯ відповідно  
до Роттердамських критеріїв. Для вста-
новлення діагнозу була необхідна наяв-
ність принаймні двох із наведених ознак: 

гіперандрогенемія та/або клінічна гіперан
дрогенія, полікістоз яєчників, олігомено-
рея (тривалість між циклами >35, <90 днів)  
або аменорея (>90 днів після останньої мен-
струації). Контрольну групу (n = 94) склали 
пацієнтки відповідного віку, які не мали 
симптомів СПКЯ.

Дослідження схвалені комісією з питань  
біомедичної етики Львівського національ-
ного медичного університету імені Данила 
Галицького, протокол № 1 від 16.01.2023, та 
проведені згідно з письмовою згодою учас-
ників і відповідно до принципів біоети-
ки, викладених у Гельсінській декларації 
«Етичні принципи медичних досліджень 
за участю людей» та «Загальній декларації 
про біоетику та права людини (ЮНЕСКО)». 

У процесі виконання дослідження ви-
користовували ретроспективний картогра-
фічний аналіз історій захворювання паці-
єнток з синдромом полікістозних яєчників.

Клінічні дані включали визначення 
ваги, зросту, індексу маси тіла (ІМТ). 

Концентрацію гормонів у сироватці кро-
ві оцінювали на 2-3-й день менструального 
циклу. Рівні ФСГ, лютеїнізуючого гормону 
(ЛГ), пролактину, загального тестостерону, 
дегідроепіандростеронсульфату (ДГЕА-С), 
глобуліну, що зв язує статеві гормони (секс-
зв’язуючий глобулін, СЗГ) та андростенді-
ону вимірювали хемілюмінесцентним ме-
тодом за допомогою аналізатора Siemens 
Immulite 2000xp з оригінальними наборами 
Siemens Immulite 2000 (Siemens Healthineers 
AG, Ерланген, Німеччина). Рівні АМГ пере-
віряли методом хемілюмінесцентного іму-
нологічного аналізу з використанням ана-
лізатора DXI (Beckman Coulter, Brea, CA,  
США) з оригінальними наборами, надани-
ми виробником (нижня межа кількісного 
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визначення: 0,08 нг/мл, найвище значен-
ня калібратора: 24 нг/мл; коефіцієнт варіа
ції: 3,1 % за даними виробника). Крім того, 
оцінка за шкалою Феррімана-Голлвея всіх 
пацієнток була проведена на основі їх ІМТ. 
Вимірювання кількості антральних фолі-
кулів проводили за допомогою трансвагі-
нальної ультразвукової діагностики (час-
тота 4–10 МГц, General Electric Voluson P6) 
у день взяття зразка сироватки крові (2 або 
3 день циклу).

Для визначення нормального розпо-
ділу значень використали критерій Кол
могорова-Смірнова. Нормально розподілені 

дані представлені у вигляді середніх зна-
чень ± стандартне відхилення (SD). Дані 
з  ненормальним розподілом представлені 
у вигляді медіанного, мін. та макс. значень. 
Дані з нормальним розподілом порівнюва-
ли за допомогою t-тесту, тоді як дані з не-
нормальним розподілом порівнювали за 
U-критерієм Манна-Уїтні. Кореляційний 
аналіз проводили за використанням коефі-
цієнту кореляції Пірсона. Для статистич-
ного аналізу використовували програмне 
забезпечення SPSS версії 24 (IBM Corp., 
Армонк, Нью-Йорк, США). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Проведено ретроспективний картогра-

фічний аналіз історій 187 пацієнток віком  
21–35 років. Середній вік пацієнток склав  
27,78 ± 4,40 років. Розподіл пацієнток за фе-
нотипами СПКЯ відповідно до Роттердам
ських критеріїв представлено в таблиці 1.

В аналізі вікової групи пацієнток 21–25 
років порівнювали показники між основ
ною та контрольною групами. В основній  
групі вага, ІМТ, оцінка за шкалою Феррі- 
мана-Голлвея, загальна КАФ, співвідношен
ня ЛГ/ФСГ, концентрація ЛГ у сироватці 
крові та концентрація АМГ у сироватці кро-
ві були значно вищими, ніж у контрольній 
групі. Однак відмінності не були значущи-
ми щодо зросту, концентрації СЗГ, загаль-
ного тестостерону, ДГЕА-С, андростендіо-
ну, ФСГ, естрадіолу, тиреотропного гормону 
(TТГ) і пролактину (таблиця 2).

Вага, ІМТ, показник Феррімана-Голл- 
вея, загальна КАФ, співвідношення ЛГ/ФСГ,  
загальний тестостерон у сироватці крові, 

андростендіон і концентрації АМГ були 
значно вищими в основній групі, ніж 
у  контрольній групі. Проте сироваткові 
концентрації СЗГ, ФСГ і пролактину були 
значно вищими в контрольній групі, ніж 
в основній. Відмінності у зрості та концен-
траціях ДГЕА-С, ЛГ, естрадіолу та TСГ 
у сироватці крові не були статистично зна-
чущими між групами (табл. 3).

Вага, ІМТ, показник Феррімана-Голл
вея, загальна КАФ, співвідношення ЛГ/ФСГ  
і концентрація загального тестостерону, ЛГ  
і АМГ у сироватці крові були значно ви-
щими в основній групі, ніж у контрольній  
групі пацієнток віком 31–35 років. Стати
стично значущих відмінностей за рештою 
параметрів: зростом і концентраціями СЗГ, 
ДГЕА-С, андростендіону, ФСГ, естрадіолу, 
ТСГ і пролактину в сироватці крові не було 
(табл. 4).

Кореляційний аналіз зв’язку між кон-
центрацією АМГ у сироватці крові та за-

Таблиц я 1
Розподіл пацієнток за фенотипами СПКЯ

Фенотип Вік 21–25 Вік 26–30 Вік 31–35 Всього Частка (%) 
Всі три критерії 25 22 18 65 69,9

Оліго/ановуляція + 
гіперандрогенізм 3 2 3 8 8,6

Морфологія ПКЯ + 
гіперандрогенізм 0 2 8 10 10,8

Морфологія ПКЯ + 
оліго/ановуляція 3 5 2 10 10,8

Всього 31 31 31 93 100
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Таблиц я 2
Клінічні та біохімічні характеристики пацієнток у віці 21–25 років  

(cереднє значення  ±  SD) або (медіана (min-max))

Параметр Основна група  
(n = 31)

Контроль  
(n = 31) Р-значення

Вік 23 23 0,905
Ріст 1,63 ± 0,56 1,64 ± 0,47 0,135
Вага 64 (45–103) 56 (45–93) 0,011

ІМТ (кг/м2) 24,09 ± 3,90 21,48 ± 3,62 0,008
Оцінка Феррімана-Голлвея 10 (4–20) 6,50 (4–14) 0,02

Загальна кількість антральних 
фолікулів 26 (13–34) 16 (1–27) < 0,001

СЗГ (нмоль/л) 47,92 ± 21,31 54,6 ± 19,2 0,202
Загальний тестостерон (нг/дл) 30,92 ± 10,2 29,99 ± 9,43 0,71

ДГЕА-С (мкг/дл) 273,00 (135,82–681,36) 241,43 (59,40–566,95) 0,153
Андростендіон (нг/мл) 3,00 (1,17–7,68) 2,69 (0,81–9,780) 0,165

ФСГ (МО/л) 6,30 (2,61–11,16) 6,80 (1,66–55,60) 0,299
ЛГ (МО/л) 7,18 (2,41–18,96) 4,65 (0,19–36,03) 0,01
ЛГ/ФСГ 1,17 (0,41–2,80) 0,75 (0,09–3,56) 0,02

Естрадіол (пг/мл) 46,41 (25,49–145,66) 49,86 (19,71–322,84) 0,357
ТТГ (МО/л) 2,03 ± 1,05 1,57 ± 0,69 0,052

Пролактин (мг/мл) 10,88 (4,22–28,00) 12,29 (4,93–28,23) 0,26
АМГ (пг/мл) 8,38 ± 3,45 4,28 ± 2,41 < 0,001

Примітки: 
АМГ — антимюллерів гормон; ДГЕА-С — дегідроепіандростеронсульфат; ІМТ — індекс маси 
тіла; ЛГ  — лютеїнізуючий гормон; СЗГ  — секс-зв’язуючий глобулін; ТТГ  — тиреотропний 
гормон; ФСГ — фолікулостимулюючий гормон.

гальною кількістю фолікулів виявив ста-
тистично значущу кореляцію. Коефіцієнти 
кореляції були в діапазоні сильних для 
кожної вікової групи згідно з Evans (1996). 
Результати кореляційного аналізу Пірсона 
представлені в таблиці 5.

M. de Oliveira Gomes, P. J. Schwenck de 
Carvalho, H. J. Teede та ін. визначали на-
явність СПКЯ, згідно Роттердамських діа-
гностичних критеріїв, як наявність при-
наймні 12 фолікулів діаметром від 2 до 
9 мм [19-21]. В іншому дослідженні Bentzen 
та ін. дослідники спостерігали СПКЯ у май- 
же половини здорових жінок, тому вони 
запропонували переглянути цей критерій 
[22]. Fong та ін. показали, що концентрація  
АМГ у сироватці має діагностичну ефек-
тивність, подібну до ефективності кількості 
антральних фолікулів [23]. Автори також 
заявили, що 12 як кількість фолікулів все 
ще є дійсним для СПКЯ, якщо ультразву- 

кове дослідження проводиться відповідно  
до стандартів, на яких базуються Роттер
дамські критерії (трансвагінальний уль-
тразвуковий датчик, 6,5–8 МГц). Однак 
автори констатували, що пристрої з макси-
мальними частотами ≤ 8  МГц більше ак-
тивно не використовувалися. Отже, нові 
пристрої можуть виявляти більше фолі-
кулів. Таким чином, визначення СПКЯ  
є суперечливим. Нещодавно запропоновані 
порогові значення для кількості фолікулів 
складають 20 [24] і 25 [25]. Частотний діа-
пазон використовуваного ультразвукового 
датчика становив 4–10  МГц, що дозволя-
ло виявити збільшену кількість фолікулів. 
Таким чином, наше дослідження підтвер-
джує широко озвучену [26] потребу в більш 
стандартизованому підході, такому як на 
підґрунті рівнів AMГ. 

Cela та ін. повідомили про підвищений 
ризик синдрому гіперстимуляції яєчників 
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Таблиц я 3
Клінічні та біохімічні характеристики пацієнток у віці 26–30 років 

(cереднє значення ± SD) або (медіана (min-max))

Параметр Основна група  
(n = 31)

Контроль  
(n = 31) Р-значення

Вік 27 (26–30) 27 (26–30) 0,253
Ріст 1,60 (1,50–1,76) 1,62 (1,49–1,80) 0,915
Вага 67 (43–120) 60 (46–85) 0,038

ІМТ (кг/м2) 27,33 ± 7,47 23,39 ± 3,24 0,009
Оцінка Феррімана-Голлвея 10 (3–16) 8 (4–18) 0,047

Загальна кількість антральних 
фолікулів 26 (12–38) 13 (5–24) < 0,001

СЗГ (нмоль/л) 27,80 (9,93–76,60) 53,80 (6,77–156,00) < 0,001
Загальний тестостерон (нг/дл) 34,83 ± 13,52 24,82 ± 8,63 0,001

ДГЕА-С (мкг/дл) 264,51 ± 100,32 216,56 ± 96,57 0,06
Андростендіон (нг/мл) 3,49 ± 1,27 2,36 ± 1,27 0,001

ФСГ (МО/л) 6,29 ± 1,23 7,37 ± 2,22 0,038
ЛГ (МО/л) 5,16 (0,87м14,56) 4,33(1,93–9,38) 0,064
ЛГ/ФСГ 0,78 (0,20–3,72) 0,65 (0,18–1,02) 0,038

Естрадіол (пг/мл) 39,00 (19,34–135,78) 48,81 (23,11–113,36) 0,072
ТТГ (МО/л) 1,55 (0,57–3,64) 1,86(0,67–3,64) 0,328

Пролактин (мг/мл) 9,96 ± 3,99 14,18 ± 5,76 0,001
АМГ (пг/мл) 7,77 ± 5,57 3,27 ± 1,61 < 0,001

Примітки: 
АМГ — антимюллерів гормон; ДГЕА-С — дегідроепіандростеронсульфат; ІМТ — індекс маси 
тіла; ЛГ  — лютеїнізуючий гормон; СЗГ  — секс-зв’язуючий глобулін; ТТГ  — тиреотропний 
гормон; ФСГ — фолікулостимулюючий гормон.

(СГЯ) після контрольованої гіперстимуля
ції яєчників у пацієнток із СПКЯ. Вони 
також дійшли висновку, що пацієнтки 
з  СПКЯ фенотипу А (наявність усіх трьох 
Роттердамських критеріїв) мають вищий 
ризик розвитку СГЯ, і ці пацієнтки мають 
вищі концентрації АМГ у сироватці крові, 
ніж пацієнтки з іншими фенотипами [27]. 
Було вказано на високі концентрації АМГ 
як фактор ризику СГЯ [28] та про подібні 
результати щодо концентрації АМГ у фено-
типах СПКЯ [29, 30].

Порівняння різних параметрів між гру-
пами СПКЯ та контрольною групою пред-
ставлено в таблицях 2, 3 та 4. Вага, ІМТ, 
оцінка за шкалою Феррімана–Голлвея, за-
гальна КАФ та концентрація АМГ у сироватці  
крові пацієнток із СПКЯ були вищими, 
ніж у осіб контрольної групи. Відмінності 
за цими параметрами були статистично 
достовірними в усіх трьох вікових групах. 

Збільшення ваги та ІМТ підтверджують  
зв’язок між метаболічним синдромом і СПКЯ. 
Згідно з Роттердамськими критеріями оцін
ка за шкалою Феррімана-Голлвея та загаль-
на КАФ були вищими у пацієнток із СПКЯ. 

За наявності СПКЯ очікується знижен-
ня концентрації СЗГ у сироватці крові [31]. 
У групі пацієнток віком 26–30 років наше 
дослідження продемонструвало значно 
нижчі рівні СЗГ у групі СПКЯ, ніж у кон
тролі. Концентрації СЗГ в інших вікових 
групах також були нижчими, але аналіз не 
показав статистичної значущості. Можливе 
пояснення полягає в тому, що ІМТ паці-
єнток віком 26-30 років був вищим, ніж 
в інших вікових групах. Ожиріння та гіпе-
рінсулінемія негативно впливають на кон-
центрацію СЗГ у сироватці крові та збіль-
шують фракцію вільних андрогенів [32], 
що могло спричинити більш суттєве зни-
ження рівня СЗГ в цій віковій групі. 
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Сироваткові параметри андрогенів бу
ли вищими у пацієнтів із СПКЯ відносно 
контролю в кожній віковій групі, але не 
були статистично значущими для жодно-
го параметра. Як діагностичний критерій 
необхідні клінічні та/або лабораторні ре-
зультати. Оцінка за шкалою Феррімана-
Голлвея є практичним клінічним резуль-
татом, і, як демонструють таблиці 2, 3 і  4, 
вона була значно вищою у пацієнтів із 
СПКЯ, ніж у контрольній групі. 

ФСГ у жінок із СПКЯ виявляється у си-
роватці крові при нормальних або нижчих 
концентраціях [33, 34]. Концентрація ФСГ 
була нижчою в усіх трьох обстежених віко-
вих групах. Ця різниця була статистично 
значущою у пацієнток віком 26–30 років. 
Крім того, очікується, що сироваткові кон-
центрації ЛГ будуть вищими при СПКЯ 
через його зв’язок із секрецією андрогенів 
з гіперпластичних тека-клітин [35]. Наше 
дослідження показало значно вищі рівні 

Таблиц я 4
Клінічні та біохімічні характеристики пацієнток у віці 31–35 років  

(cереднє значення ± SD) або (медіана (min-max))

Параметр Основна група  
(n = 31)

Контроль  
(n = 31) Р-значення

Вік 32 (31–35) 34 (31–35) 0,103
Ріст 1,60 (1,50–1,76) 1,62(1,49–1,80) 0,915
Вага 67 (43–120) 60 (46–85) 0,038

ІМТ (кг/м2) 27,33 ± 7,47 23,39 ± 3,24 0,009
Оцінка Феррімана-Голлвея 10 (3–16) 8 (2–14) 0,006

Загальна кількість антральних 
фолікулів 26 (10–33) 9 (2–27) < 0,001

СЗГ (нмоль/л) 46,3 ± 22,29 56,19 ± 25,02 0,109
Загальний тестостерон (нг/дл) 25,36 ± 15,18 24,68 ± 6,74 0,001

ДГЕА-С (мкг/дл) 215,74 ± 84,3 198,64 ± 99,55 0,468
Андростендіон (нг/мл) 2,54 (0,80–7,20) 2,16 (0,47–4,03) 0,097

ФСГ (МО/л) 6,85 (3,43–11,60) 7,83 (1,97–30,09) 0,364
ЛГ (МО/л) 6,31 (3,17–27,00) 4,45 (0,79–10,46) 0,003
ЛГ/ФСГ 0,85 (0,40–4,66) 0,51 (0,27–2,34) < 0,001

Естрадіол (пг/мл) 40,84 (4,56–208,73) 50,64 (11,00–356,01) 0,081
ТСГ (МО/л) 1,72 (0,84–4,04) 1,89 (0,40–4,50) 0,394

Пролактин (мг/мл) 10,36 (2,80–22,01) 13,55 (2,81–29,10) 0,051
АМГ (пг/мл) 5,63 (0,90–12,73) 1,45 (0,04–6,86) < 0,001

Примітки:
АМГ — антимюллерів гормон; ДГЕА-С — дегідроепіандростеронсульфат; ІМТ — індекс маси 
тіла; ЛГ  — лютеїнізуючий гормон; СЗГ  — секс-зв’язуючий глобулін; ТТГ  — тиреотропний 
гормон; ФСГ — фолікулостимулюючий гормон.

Таблиц я 5
Коефіцієнт кореляції Пірсона між загальною кількістю  

антральних фолікулів і концентрацією антимюллерова гормона  
в різних вікових групах

Вікова група r n P-значення
21–25 0,71 63 < 0,001
26–30 0,66 62 < 0,001
31–35 0,79 62 < 0,001
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ЛГ у групах 21–25 та 31–35 років. Решта 
також показала вищі концентрації ЛГ се-
ред пацієнтів із СПКЯ, але різниця не була 
статистично значущою. Тим не менш, як 
і очікувалося, співвідношення ЛГ/ФСГ було 
значно вищим у всіх вікових групах. 

Діагностика СПКЯ ґрунтується на ви-
ключенні іншої ендокринологічної етіоло-
гії; тому слід було оцінити рівні ТТГ і про-
лактину. Сироваткові концентрації цих 
гормонів знаходилися в межах референт-
них діапазонів для всіх пацієнтів. 

Сироваткові концентрації АМГ були ви-
щими за СПКЯ для кожної вікової групи. 
Відмінності були статистично значущими, 
і рівні АМГ показали сильну позитивну ко-
реляцію з КАФ, що узгоджується з даними 
літератури [36]. Медіана КАФ становила 
26 у кожній віковій групі. Це було неочіку-
вано, оскільки вважалося, що з віком КАФ 
зменшуватиметься. Розподіл даних щодо 
КАФ не був нормальним для будь-якої ві-
кової групи, тому в аналізі використову-
вали медіану. У контрольній групі КАФ 
з віком зменшувалася. Ми не виявили по-
хибок вимірювань, і якби ми залучили до 
дослідження більше пацієнтів, то отрима-
ли б очікуваний результат [37]. Рао та ін. 
наголосили на цьому питанні у 2020 р. [38]. 
Отримані результати підтверджують ідею 
про те, що вимірювання АМГ в сироватці 
крові є більш надійними, ніж КАФ. 

Концентрація АМГ у сироватці крові 
знижується з віком. Зменшення через вік 
у  жінок із СПКЯ відбувається повільніше 
і  це може подовжити вікно фертильнос-
ті для цих жінок [39]. Рівні АМГ, виявле-
ні в  нашому дослідженні, були нижчими 

у пацієнток старшого віку, ніж у молодших 
пацієнток, хоча вищі концентрації спосте-
рігалися у жінок із СПКЯ, які були старше 
30 років. Очікується, що рівень КАФ і AMГ 
залишатиметься високим у пацієнтів із 
СПКЯ, незважаючи на збільшення віку. 
Зниження рівнів КАФ і AMГ є більш вираз-
ним у жінок без СПКЯ [40]. У зв’язку з цим 
АМГ називають надійним біомаркером для 
прогнозування клінічної вагітності за до-
помогою ICSI-ET (інтрацитоплазматична 
ін’єкція сперми  — перенесення ембріона) 
у жінок без СПКЯ [41]. 

Sumji та ін. повідомили, що поширеність 
явного, овуляторного, нормоандрогенного 
та не-ПКЯ СПКЯ в їх дослідженні стано-
вила 66 %, 13 %, 11 % та 9 % відповідно [42]. 
У нашому дослідженні ці показники скла-
ли 69,9 %, 10,8 %, 10,8 % і 8,6 % відповідно. 
Розподіл пацієнтів за фенотипами СПКЯ  
в нашому дослідженні був подібним до того, 
що описано в літературі. 

Використання АМГ як альтернативно-
го методу визначення морфології полікіс-
тозних яєчників згадується в літературі 
неодноразово. Ультразвукові вимірювання  
менш надійні через варіативність, що за-
лежить від користувача, і обмеження, по
в’язаного з пристроєм. Концентрація АМГ 
у  сироватці крові дає уявлення про мор-
фологію під час тестування пацієнток на 
СПКЯ, однак порогових рівнів АМГ як єди-
ного діагностичного тесту для діагности-
ки СПКЯ недостатньо. В той же час рівні 
АМГ можна використовувати як альтер-
нативний і додатковий метод визначення/
підтвердження морфології полікістозних  
яєчників.

ВИСНОВКИ
Пропонується використовувати вимірю

вання сироваткового рівня антимюллеро-
ва гормону під час обстеження пацієнтів 
із симптомами синдрому полікістозних 
яєчників для підтвердження діагнозу або 

(за певних умов) замість оцінки кількос-
ті антральних фолікулів при визначенні 
Роттердамських критеріїв. Майбутні дослі-
дження мають визначити роль антимюлле-
рова гормону як діагностичного тесту.
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АНТИМЮЛЛЕРІВ ГОРМОН ЯК ПРОГНОСТИЧНИЙ МАРКЕР  АНТИМЮЛЛЕРІВ ГОРМОН ЯК ПРОГНОСТИЧНИЙ МАРКЕР  
ДІАГНОСТИКИ СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ  ДІАГНОСТИКИ СИНДРОМУ ПОЛІКІСТОЗНИХ ЯЄЧНИКІВ  

У РІЗНИХ ВІКОВИХ ГРУПА ХУ РІЗНИХ ВІКОВИХ ГРУПА Х
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Актуальність. Антимюллерів гормон — це пептид, який синтезується гранульозними клітинами 
антральних фолікулів та корелює з кількістю фолікулів. У літературі наголошується потенціал вико-
ристання антимюллерового гормону для виявлення та діагностики синдрому полікістозних яєчників 
(СПКЯ). Мета дослідження: визначити концентрацію антимюллерового гормону у сироватці крові 
осіб різних вікових груп для обґрунтування використання у діагностиці синдрому полікістозних яєч-
ників. 

Матеріали і методи. Проведено ретроспективний картографічний аналіз 187 історій захворюван-
ня пацієнток з СПКЯ віком 21–35 років у групах з віковим діапазоном 5 років. Основну групу (n = 93) 
склали пацієнтки з СПКЯ відповідно до Роттердамських критеріїв. Контрольну групу (n  =  94) склали 
відносно здорові жінки відповідного віку. 

Лабораторні дані включали визначення рівня естрадіолу, фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), 
лютеїнізуючого гормону (ЛГ), пролактину, загального тестостерону, дегідроепіандростеронсульфа-
ту, глобуліну, що зв’язує статеві гормони, андростендіону, антимюллерового гормону та тиреотроп-
ного гормону. Розраховували співвідношення ЛГ/ФСГ. Проводили оцінку індексу маси тіла, оцінку 
за  шкалою Феррімана-Голлвея та підрахунок кількості антральних фолікулів. Дані з нормальним 
розподілом порівнювали за допомогою t-тесту, тоді як дані з ненормальним розподілом порівнювали 
за U-критерієм Манна-Уїтні. Кореляційний аналіз проводили за використанням коефіцієнту кореля-
ції Пірсона. Використовували програмне забезпечення SPSS версії 24.

Результати. Рівень явного, овуляторного, нормоандрогенного та неполікістозного СПКЯ склав 
69,9 %, 10,8 %, 10,8 % та 8,6 % відповідно. Оцінка за шкалою Феррімана-Голлвея була значно вищою 
у пацієнтів із СПКЯ, ніж у контролі. Для всіх груп спостерігалося значно вище співвідношення ЛГ/
ФСГ. Сироваткові концентрації тиреотропіну та пролактину знаходилися в межах референтних діа-
пазонів для всіх пацієнтів. Концентрації антимюллерового гормону у сироватці крові були вищими за 
СПКЯ для кожної вікової групи (Р < 0,001), при цьому кореляція між кількістю антральних фолікулів 
і рівнем антимюллерового гормону у сироватці крові була сильною (від 0,66 до 0,79, Р < 0,001). 

Висновки. Концентрація антимюллерового гормону у сироватці крові є вагомим параметром для 
оцінки пацієнтів із симптомами, що вказують на синдром полікістозних яєчників. Обґрунтовано ви-
мірювання концентрації антимюллерового гормону у сироватці крові для підтвердження діагнозу 
синдрома полікістозних яєчників або використання цього параметру замість оцінки кількості ан-
тральних фолікулів при визначенні Роттердамських критеріїв.

К л ю ч о в і  с л о в а :  антимюллерів гормон, синдром полікістозних яєчників, гіперандрогенізм, 
морфологія полікістозних яєчників.
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Background. Anti-Mullerian hormone is a peptide that is synthesized by granulosa cells of antral follicles 

and correlates with the number of follicles. The literature highlights the potential of using anti-Mullerian hor-
mone for the detection and diagnosis of polycystic ovary syndrome (PCOS).

The aim: to determine the concentration of anti-Mullerian hormone in the blood serum of individuals of 
different age groups to justify its use in the diagnosis of polycystic ovary syndrome.

Materials and methods. A retrospective cartographic analysis of 187 case histories of patients with 
PCOS aged 21-35 years in groups with an age range of 5 years was conducted. The main group consisted of pa-
tients (n = 93) with PCOS according to the Rotterdam criteria. The control group (n  =  94) consisted of relatively 
healthy women of appropriate age. 

Laboratory data included determination of estradiol, follicle-stimulating hormone (FSH), luteinizing hor-
mone (LH), prolactin, total testosterone, dehydroepiandrosterone sulfate, sex hormone-binding globulin, andro-
stenedione, anti-Müllerian hormone, and thyroid-stimulating hormone levels. The LH/FSH ratio was calculated. 
Body mass index, Ferriman-Hollway score, and antral follicle count were assessed. Normally distributed data 
were compared using the t-test, while non-normally distributed data were compared using the Mann-Whitney 
U-test. Correlation analysis was performed using the Pearson correlation coefficient. SPSS version 24 software 
was used.

Results. The rates of overt, ovulatory, normoandrogenic, and non-polycystic PCOS were 69.9 %, 10.8 %, 
10.8 %, and 8.6 %, respectively. The Ferriman-Hollway score was significantly higher in PCOS patients than 
in controls. A significantly higher LH/FSH ratio was observed for all PCOS-groups. Serum concentrations of 
thyrotropin and prolactin were within the reference ranges for all patients. Serum anti-Müllerian hormone 
concentrations were higher in PCOS for each age group (P < 0.001), and the correlation between antral follicle 
count and serum anti-Müllerian hormone levels was strong (0.66 to 0.79, P < 0.001).

Conclusions. Serum anti-Müllerian hormone concentration is a valuable parameter for evaluating patients 
with symptoms suggestive of polycystic ovary syndrome. The measurement of serum anti-Müllerian hormone 
concentration to confirm the diagnosis of polycystic ovary syndrome or the use of this parameter instead of as-
sessing the number of antral follicles in determining the Rotterdam criteria is justified.

K e y wo r d s :  anti-Мullerian hormone, polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, polycystic ovary 
morphology.


