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Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) 
і порушення функції щитоподібної залози 
(ЩЗ) є найбільш поширеними ендокрин-
ними розладами в жінок [1]. Дослідники 
стверджують, що патологія ЩЗ частіше зу-
стрічається в пацієнток зі СПКЯ, ніж у ре-
шти осіб [2], а ознаки аутоімунного тиреої-
диту (АІТ), який діагностується на підставі 
наявності антитіл до тиреоїдної пероксида-
зи (АТ-ТПО) виявляються у 20–25 % хворих 
на СПКЯ. Водночас субклінічний гіпоти-
реоз (СГ), для якого характерне ізольоване 
підвищення рівнів тиреотропного гормону 
(ТТГ) у крові (понад 4,01  мОд/л) при не-
змінному рівні вільних фракцій тирокси-
ну (Т4 вільн.) існує в 10–23 % жінок зі СПКЯ 
[3]. Хоча етіопатогенез цих захворювань 
різний, вони мають багато спільних рис. 
Найбільш характерними порушеннями 

при СПКЯ є гіперандрогенемія (ГА), інсулі-
норезистентність (IР), дисліпідемія, збіль-
шення маси тіла, ановуляція, безпліддя  
й  кістозна дегенерація яєчників. Анало
гічні зміни спостерігаються й при гіпоти-
реозі. Припускають, що СГ може імітувати 
ранні стадії захворювання СПКЯ [4], а по-
мірне зростання рівня ТТГ може призво-
дити до змін клінічного, ендокринного та 
метаболічного статусів (або погіршувати 
існуючи розлади) у хворих зі СПКЯ [5, 6]. 
Гормони ЩЗ відіграють не тільки важли-
ву роль у регулюванні обміну речовин, але 
і  в  репродуктивному здоров’ї. Як рецеп-
тор ЩЗ, так і рецептор ТТГ експресують-
ся в яєчниках та матці під час імпланта-
ції. Дефіцит гормонів ЩЗ може впливати 
на функцію статевих залоз і фертильність, 
призводити до затримки статевого розвит
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ку та порушення овуляції [7]. Встановлено, 
що більш, ніж у 70% жінок зі СПКЯ, існує 
генетична схильність до формування СГ 
[8]. Однак загальний генетичний фон ще 
не досліджений. Вивчено поліморфізм де-
яких генів, пов’язаних зі СПКЯ, котрі теж 
можуть впливати на виникнення патоло-
гії ЩЗ. Найбільш імовірними кандидата-
ми вважаються варіанти гена для фібри-
ліна 3 через їхній вплив на активність 
трансформуючого фактора росту (TGFβ). 
Багатофункціональний TGFβ також є клю-
човим регулятором імунної толерантності, 
стимулюючи регуляторні Т-клітини, кот
рі інгібують надмірну імунну відповідь. 
При низьких рівнях TGFβ і регуляторних 
Т-клітин можуть виникати аутоімунні про-
цеси, що призводять до розвитку АІТ і СГ 
та, можливо, відіграють роль у розвитку 
СПКЯ [9]. Високі рівні естрогенів або кор-
тизолу також можуть порушувати розвиток 
ембріонального тимусу, важливого для ево-
люції імунної системи, що здатне сприяти 
розвитку АІТ і СПКЯ [9]. Жінки зі СПКЯ 
більш схильні до формування АІТ через 
розлади відносин між рівнями естрогенів, 
прогестерону й андрогенів [10]. Імовірно,  
навіть доволі високі рівні андрогенів 
не  можуть запобігти стимулюючим ефек-
там естрогенів на імунну систему й роз-
виток АІТ [11]. Щодо репродуктивних ри-
зиків при поєднанні СПКЯ й АІТ, то вони 
ще не достатньо вивчені: у жінок зі СПКЯ 
за  наявності підвищених титрів АТ-ТПО 
відзначений був лише високий ризик ре-
зистентності до кломіфен цитрату [12]. 

Відтак, АІТ, СГ і СПКЯ, безсумнівно, 
пов’язані між собою не лише з погляду їх-
ньої поширеності, але й в аспекті етіоло-
гії та клінічних наслідків. Однак можли-
ві перехресні взаємодії цієї асоціації ще 
не з’ясовані.

Дотепер відсутні чіткі діагностичні кри-
терії, здатні підтверджувати або виклю-
чати поєднання СПКЯ та СГ. Відповідно 
до сучасних рекомендацій, діагноз СПКЯ 
має бути поставлений після виключення 
дисфункції ЩЗ [13]. Однак це не стало за-
гальновизнаним, і в багатьох досліджен-
нях рівні ТТГ або взагалі не оцінюють, або 
вивчають функцію ЩЗ за умов наявності 

клінічних проявів гіпотиреозу. Згідно да-
них літератури, критерій виключення дис-
функції ЩЗ повинен бути стандартизова-
ний для діагностики СПКЯ, та вважається, 
що маніфестний гіпотиреоз можна розгля-
дати як критерій виключення СПКЯ [14].

На сьогодні доведена роль інсуліну в па- 
тогенезі СПКЯ, а наявність інсулінорези
стентності (ІР) частково обумовлює гормо-
нальні й метаболічні розлади при цьому 
синдромі [15]. Поширеність ІР серед па
цієнток із гіперандрогенною дисфункцією 
яєчників надзвичайно велика та, на дум-
ку ряду авторів, спостерігається в 90–100 % 
хворих із ожирінням та в 26–41 % пацієн-
тів із нормальною масою тіла [16]. У літе-
ратурі вже повідомлялося про вплив ре-
зистентності до інсуліну на об’єм ЩЗ [17]. 
Пояснюють це тим, що інсулін разом із ТТГ 
діє як фактор зростання та стимулює про-
ліферацію ЩЗ [18]. Цей проліферативний 
ефект на тироцити частково опосередкову-
ється через інсуліноподібний фактор росту 
1, який може брати участь у патогенезі мор-
фологічних аномалій ЩЗ [19]. Водночас, 
не  існує однозначної думки відносно особ
ливостей розладів вуглеводного обміну за-
лежно від функції ЩЗ.

Vigersky et al. [20] уперше повідомили, 
що лікування метформіном хворих із СГ 
сприяло зниженню ТТГ до нормальних 
рівнів, але не впливало на гормони ЩЗ. 
Надалі доклінічні та клінічні досліджен-
ня підтвердили ці данні [21], а також за-
свідчили антипроліферативні ефекти мет-
форміну, що стало підгрунттям для аналізу 
його впливу на функцію та структуру ЩЗ 
у хворих зі СПКЯ [22]. Протягом десятиліть 
вивченню зв’язку між резистентністю до ін-
суліну та гіпотиреозом приділяли значну 
увагу та проводились широкі досліджен-
ня. Проте, думки науковців розходять-
ся: у той час, як одні автори не виявили 
взаємозв’язку СГ із ІР [23], другі стверджу-
вали, що гомеостатичний індекс HOMA-IR 
збільшується в групах пацієнтів із СГ на-
віть без СПКЯ [24].

Таким чином, до теперішнього часу 
не існує чітких даних щодо впливу метфор-
міну на рівні ТТГ у осіб зі СПКЯ з наявні
стю та відсутністю дисфункції ЩЗ. Не ви- 
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рішено й питання доцільності призначен- 
ня замісної тиреоїдної терапії неплідним 
жінкам зі СПКЯ з наявністю АІТ або СГ, 
а неоднозначні висновки є дискусійними, 
тому потребують подальшого уточнення. 

Мета дослідження: оцінити вплив 
метформіну на показники гормонального 
та вуглеводного обмінів у хворих на СПКЯ 
за умов наявності АІТ та СГ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 82 неплідні жінки (від 22 

до 30 років) зі СПКЯ (Роттердамський кон-
сенсус 2003 р. [13]) та гіперінсулінемією 
(ГІ) й ІР, що звернулися до ДУ ІПЕП з 2014 
по 2018 рр. Серед них у 32 жінок виявлено 
АІТ у стадії еутиреозу; у 30 жінок, на тлі 
підвищених рівнів АТ-ТПО мав місце СГ; 
у 20 хворих порушення функції ЩЗ були 
відсутні.

Для корекції порушень вуглеводного об-
міну впродовж шести місяців призначав-
ся метформін у дозі 850 мг двічі на добу. 
Монотерапію метформіном отримували 20 
пацієнток з АІТ — група 1, 20 жінок із СГ — 
група 2 та 20 хворих з нормальною функ-
цією ЩЗ  — група 3. Комбіновану терапію 
отримували 12 жінок зі СПКЯ та АІТ (гру-
па 1а), яким після трьохмісячного засто-
сування метформіну впродовж наступних 
трьох місяців додатково призначався селе-
новмісний препарат та 10 хворих з АІТ і СГ 
(група 2а), яким додатково призначався се-
леновмісний препарат у поєднанні з  лево-
тироксином у відповідних терапевтичних 
дозах згідно існуючих рекомендацій [3]. 

Проводили загальноклінічне обстежен
ня з вимірюванням антропометричних по-

казників: індекс маси тіла (ІМТ) [25]; роз-
поділ жирової тканини [26], відсотковий 
вміст жирової та м’язової тканини [27]. 
Клінічні ознаки ГА оцінювали за шкалами  
Феррімана–Голвея [28] та Pillsburу [29]. Рі- 
вень глюкози визначали глюкозооксидаз
ним методом (експрес-аналізатор «Biosens»); 
проводили стандартизований двогодинний  
пероральний тест толерантності до глюко-
зи (ПТТГ) [30]; досліджували рівень іму-
нореактивного інсуліну (ІРІ) (рівень ІРІ 
в сироватці крові натще понад 12 мкМО/мл  
розцінювався як ГІ) [31]; обчислювали го-
меостатичний індекс НОМА-IR показник  
якого вище 2,5 розцінювався як об’єктив
ний критерій ІР [32]. Імуноферментним 
методом досліджували рівні загально-
го тестостерону (Тзаг.), естрадіолу (Е2), 
сексстероїдзв’язуючого глобуліну (ССЗГ), 
ТТГ, Т4вільн. та АТ-ТПО, обчислювали індекс 
вільного андрогену (IBA) [33]. 

Обстеження проводилося після підпи-
сання інформованої згоди пацієнта. 

Статистичний аналіз отриманих да-
них проводили з використанням про-
грам «Statistica 6.1.» фірми «Statsoft Inc» 
та «Excel» «Microsoft». 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Клінічні прояви СПКЯ у вигляді акне, 

гірсутизму, порушень менструального цик- 
лу не мали вірогідної різниці між хво-
рими без патології ЩЗ, з АІТ та СГ. 
Антропометричні параметри, а саме, ІМТ, 
співвідношення ОТ/ОС також не розріз-
нялись між досліджуваними групами. 
Водночас, у пацієнток із СГ існувала підви-
щена (Р < 0,05) кількість питомої ваги жи-
рової маси порівняно з обстеженими з АІТ 
та еутиреозом. 

До початку терапії метформіном рівні 
глюкози в сироватці крові у всіх обстеже-
них були в межах референтних значень 
норми. На тлі проведення ПТТГ ступінь 

підвищення глюкози в пацієнток із АІТ 
та еутиреозом вірогідно не розрізнявся. 
Водночас, у пацієнток із СГ спостерігались 
більш високі глікемічні відповіді через 30 
и 60 хвилин, ніж у пацієнток з АІТ та еути-
реозом (рис. 1). 

Застосування метформіну в якості моно-
терапії впродовж шести місяців не призво-
дило до змінення рівня глюкози та сприя- 
ло зниженню ІРІ в групі з еутиреозом 
на (11,4 ± 0,3) % (Р < 0,001), у той час як у хво-
рих з АІТ рівень ІРІ знизився на (8,6 ± 0,2) %, 
в групі з СГ  — на (6,5 ± 0,2) %, що було ві-
рогідно менше (Р < 0,001), ніж у пацієнток 
з  еутиреозом (табл. 1). Отримані данні да-
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Рис. 1 Типи глікемічних кривих на тлі проведення перорального тесту толерантності  
до глюкози у жінок зі СПКЯ. 

Таблиц я 1 
Вплив терапії метформіном на показники вуглеводного обміну  

та гормонального стану у неплідних жінок, хворих на СПКЯ, (X ± SX)

Показник

Хворі на СПКЯ
група 1, n = 20 група 2, n = 20 група 3, n = 20

до терапії після 
терапії до терапії після 

терапії до терапії після 
терапії

Глюкоза, 
нмоль/л 4,8 ± 0,2 4,5 ± 0,2 4,9 ± 0,2 4,9 ± 0,3 4,8 ± 0,2 4,4 ± 0,2

ІРІ, мкМО/мл 14,2 ± 0,3 13,0 ± 0,3 1 15,4 ± 0,3 14,4 ± 0,4 1 14,0 ± 0,3 12,4 ± 0,3 1

НОМА-ІR, ум.од. 3,1 ± 0,2 2,5 ± 0,2 1 3,6 ± 0,2 3,1 ± 0,2 3,0 ± 0,2 2,4 ± 0,2 1

Тзаг., нмоль/л 3,4 ± 0,3 2,9 ± 0,2 3,4 ± 0,3 3,0 ± 0,2 3,3 ± 0,2 2,8 ± 0,2
Е2, нмоль/л 0,22 ± 0,01 0,24 ± 0,01 0,24 ± 0,01 0,25 ± 0,01 0,22 ± 0,01 0,23 ± 0,01 

ССЗГ, нмоль/л 32,4 ± 2,3 37,3 ± 3,0 31,1 ± 2,2 36,2 ± 3,1 38,6 ± 2,2 45,9 ± 2,5 1

ІВА,% 10,4 ± 0,9 7,7 ± 0,8 10,9 ± 1,1 8,4 ± 0,9 8,2 ± 0,6 6,1 ± 0,5 1

ТТГ, МОд/л 2,3 ± 0,3 2,2 ± 0,2 5,6 ± 0,3 4,4 ± 0,3 1 2,1 ± 0,2 2,0 ± 0,2

Т4 вільн., пмоль/л 17,0 ± 0,6 16,8 ± 0,7 12,8 ± 0,8 12,6 ± 0,9 17,9 ± 0,6 18,1 ± 0,4

Ат-ТПО, МО/л 109,7 ± 10,7 112,8 ± 11,2 96,2 ± 9,4 95,4 ± 8,9 12,4 ± 1,2 11,3 ± 1,1

Примітка.
1	 вірогідність змін в групах порівняно з показниками до терапії.

ють можливість припустити, що наявність 
патології ЩЗ може підсилювати існуючу ГІ 
та знижувати ефективність застосування 
метформіну [22].

В якості першої лінії оцінки надлиш-
ку андрогенів є дослідження концентрації 
в крові основного активного андрогену  — 
Тзаг., показники якого до початку лікуван-
ня вірогідно не розрізнялись в усіх групах 
хворих. Визначення рівня ССЗГ у сироват-
ці крові показало його зниження у всіх об-

стежених, але найбільш виразне спостері-
галось у групах 1 та 2, тобто, у пацієнток 
з порушенням функції ЩЗ, що призводило 
до збільшення середніх величин ІВА, який 
вважається найчутливішим показником 
оцінки біохімічної ГА. 

Через шість місяців від початку ліку-
вання у хворих групи 3 відбувалось зни-
ження ІВА (Р < 0,02) за рахунок зростання 
рівня ССЗГ (Р < 0,05) та тенденції до змен-
шення показника Тзаг. (t = 1,79; 0,1 > Р > 0,05). 
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У хворих із АІТ та СГ терапія метформіном 
суттєво не впливала на середні значення 
Тзаг., ССЗГ, ІВА. 

У хворих на СПКЯ та СГ через 6 міся-
ців від початку терапії метформіном вста-
новлено зниження (Р < 0,01) рівня ТТГ 
(табл.  1). При цьому у 7 (35 %) пацієнток 
рівень ТТГ знизився до референтних зна-
чень норми ((3,1 ± 0,3) МОд/л), однак його 
середні величини не досягали показників 
хворих без  патології ЩЗ (2,1 ± 0,2) МОд/л. 
У 13 (65 %) обстежених виявлено лише тен-
денцію (t = 1,94; 0,1 > Р > 0,05) до зниження 
рівня ТТГ. 

У жінок, у яких на тлі терапії існувала 
позитивна динаміка ТТГ до рівня нормаль-
них величин, спостерігалось істотне зни-
ження показників ІМТ до (24,6 ± 0,6)  кг/м2  
(P < 0,05), коефіцієнта ОТ/ОС до (0,77 ± 0,06) 
ум. од. (Р < 0,05), питомої ваги жирової ма
си до (30,4 ± 0,5) % (Р < 0,05), ІРІ (12,9 ± 0,2) 
мкМО/мл (Р < 0,05) та індексу НОМА-IR 
(2,6 ± 0,2) ум. од. (Р < 0,05) відносно показни-
ків до початку лікування. Також відміча-
лось зростання ССЗГ (40,3 ± 1,2) % (Р < 0,001) 
при незмінних рівнях Тзаг., що призводило 
до зниження ІВА (6,9 ± 1,1) % (Р < 0,001) та, 
відповідно, ГА. Отримані дані співпадають 
із висновками Morgante G. та інших дослід-
ників, які вважають, що зниження рівня 
ТТГ пов’язано зі ступенем ГА, що відіграє 
ключову роль у патогенезі СПКЯ [34]. 

У пацієнток із СГ та помірним зни-
женням ТТГ на тлі лікування метфор-
міном існувала лише тенденція (t = 1,79; 
0,1 > Р > 0,05) до зниження ІМТ, коефіцієнта 
ОТ/ОС, питомої ваги жирової маси. Суттєво 
не змінювались й середні показники Тзаг., 
ССЗГ, ІВА. Через 3 місяці після завер-
шення лікування у всіх жінок зі СПКЯ та 
СГ рівень ТТГ підвищився до первинних  
величин. 

Водночас, змін середніх величин рівня 
Т4вільн. в осіб із СГ не відмічалось. 

Терапія метформіном не впливала 
на  показники ТТГ у осіб із АІТ без СГ та 
у хворих без тиреопатології й не змінювала 
рівні АТ-ТПО в жодній з груп. 

Застосування метформіну в комплек-
сі з селеновмісним препаратом впродовж 
останніх трьох місяців лікування сприя-

ло вірогідному зниженню показників ін-
дексу НОМА-ІR (група 1а), Тзаг., зростанню 
рівнів ССЗГ у хворих з АІТ без СГ (табл. 2) 
та суттєвому зменшенню середніх зна-
чень рівнів АТ-ТПО в обох групах хворих 
на АІТ. Це свідчить, що за наявності у жі-
нок зі СПКЯ коморбідної патології, а саме 
АІТ, доцільним є призначення імуномоду-
люючої терапії, зокрема, селеновмісними  
препаратами. 

Аналогічні зміни показників індек-
су НОМА-ІR, Тзаг., ССЗГ, ІВА мали місце 
у осіб із АІТ та СГ при застосувані метфор-
міну разом з селеновмісним препаратом та  
левотироксином, що також супроводжува-
лось вірогідним зниженням середнього 
рівня ТТГ та зростанням коцентрації Т4вільн. 
(табл. 2).

Таким чином, антропометричні параме-
три пацієнток із СПКЯ без патології ЩЗ та 
з АІТ і СГ не розрізняються. АІТ і СГ по-
гіршують вуглеводний обмін, призводять 
до зниженя рівня ССЗГ та до збільшен-
ня ГА  — невід’ємного компонента патоге-
незу ановуляції при СПКЯ. У 35% хворих 
на  СПКЯ за наявності СГ терапія ІР мет-
форміном сприяє зниженню рівня ТТГ 
до  меж референтних значень норми, але 
змінює концентрацію Т4вільн. Метформін 
не впливає на показники функції ЩЗ у па-
цієнток із СПКЯ та еутиреозом.

Механізми впливу метформіну на вісь  
гіпоталамус/ЩЗ до кінця не вивчені. До
ведено, що метформін може змінювати 
кількість рецепторів гормонів ЩЗ, збільшу-
вати центральний дофамінергічний ефект,  
впливати на гіпоталамічну AMP-активо
вану протеїнкіназу [35], пригнічує її ак-
тивність у гіпоталамусі й підсилює інгібу-
ючу модуляцію тиреоїдних гормонів [36].  
Ці ефекти при лікуванні метформіном 
не змінюють рівнів ТТГ, коли система зво-
ротнього зв’язку зберігається, але вони 
можуть пояснити зниження ТТГ при її по-
рушенні [9]. Інша гіпотеза  — метформін 
покращує резерв функції ЩЗ у пацієнтів 
з  гіпотиреозом [9]. Також припускається, 
що висока частота СГ при СПКЯ зумовле-
на наявністю абдомінального ожиріння та 
розглядається механізм, при якому наяв-
ність ожиріння призводить до збільшення 
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рівнів лептина, що стимулює гіпоталамус 
і спричиняє підвищення секреції TТГ [37].

Доведено, що сигнальний шлях інсулін/
інсуліноподібний фактор росту 1 модулює 
регуляцію експресії гена ЩЗ і може вва-
жатися додатковим фактором проліферації 
та диференціювання тироцитів [18, 38]. Ці 
гормони й механізми трансдукції сигналів, 
регульовані ними, корелюються за допомо-
гою терапії метформіном [39], що й обувов-
лює його антипроліферативну дію на ЩЗ 
[40].

Існують і протилежні дослідження, які 
свідчать, що гормони ЩЗ модулюють біо
синтез андрогенів за допомогою прямої  
і  непрямої регуляції експресії та актив-
ності асоційованого синтезу стероїдоген-

них ферментів [41]. Flood et al. виділили 
кілько рецепторів і ферментів, які беруть 
участь як в андрогенній, так і в гіпотала-
мо-гіпофізарно-щитовидній вісях [42]. Це 
може вказувати на те, що в неплідніх жі-
нок зі СПКЯ, ГА може поєднуватись з СГ 
[7]. Якщо це так, то на думку J. Cai і спі-
вавт. жінкам з гіперандрогенним феноти-
пом СПКЯ, перед плануванням вагітно
сті доцільно призначати левотироксин [7]. 
Водночас дане питання до теперішнього 
часу залишається суперечливим.

Таким чином, застосування комплекс
ної терапії з використанням метформіну, 
левотироксину та селеновмісного препара-
ту є обгрунтованим для пацієнтів зі СПКЯ, 
ІР за умов коморбідності з АІТ та СГ.

ВИСНОВКИ
1.	Лікування метформіном впродовж шести 

місяців хворих на СПКЯ з ІР та СГ у 35 % 
випадків призводить до зниження рівня 
ТТГ, але не змінює вміст вільного тирок-
сину та АТ-ТПО. Через 3 місяці після за-
вершення терапії рівень ТТГ підвищу-
ється до початкових величин. Метформін 
не впливає на показники функції ЩЗ 
у пацієнток зі СПКЯ та еутиреозом.

2.	У жінок, у яких на тлі лікування метфор-
мином існує позитивна динаміка ТТГ, 

відбувається зниження ІМТ, коефіцієнта 
ОТ/ОС, питомої ваги жирової маси, ІРІ, 
індексу НОМА-IR, зростання рівня ССЗГ 
та зменшення ІВА. 

3.	Запропонована шестимісячна терапія 
метформіном із додаванням левотирок-
сину разом з селеновмісним препаратом 
вподовж останніх трьох місяців супро-
воджується виразним зниженням гіпе-
рандрогенемії, зменшенням порушень 
вуглеводного обміну, що обгрунтовує до-

Таблиц я 2
Вплив комбінованої терапії на ІМТ, індекс НОМА-ІR,  
показники гормонального стану у  неплідних жінок,  

хворих на СПКЯ, (X ± SX)

Показник
Хворі на СПКЯ

група 1а, n = 12 група 2а, n = 10
до терапії після терапії до терапії після терапії

ІМТ, кг/м2 25,9 ± 0,9 24,2  ± 1,0 27,2  ± 1,3 25,4  ± 1,4
НОМА-ІR, ум.од. 3,1  ± 0,2 2,5  ± 0,2 1 3,4  ± 0,3 2,7  ± 0,2 1

Тзаг., нмоль/л 3,4  ± 0,3 2,6  ± 0,2 1 3,5  ± 0,3 2,7  ± 0,2 1

Е2, нмоль/л 0,23  ± 0,01 0,25 ± 0,02 0,24  ± 0,01 0,27  ± 0,02
ССЗГ, нмоль/л 33,4  ± 3,0 43,5  ± 3,3 1 30,9  ± 3,2 44,6  ± 4,0 1

ІВА, % 10,9  ± 0,9 6,2  ± 0,6 1 11,5  ± 1,0 6,3  ± 0,5 1

ТТГ, МОд/л 2,4  ± 0,4 2,1  ± 0,2 5,7  ± 0,5 2,9  ± 0,4 1

Т4вільн., пмоль/л 16,8  ± 0,8 17,3  ± 0,9 12,9  ± 1,0 15,7  ± 0,71

Ат-ТПО, МО/л 110,5  ± 11,3 65,9  ± 6,7 1 103,7 ± 10,1 60,2  ± 5,9 1

Примітка.
1	 вірогідність змін в групах порівняно з показниками до терапії.
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цільність її використання у комплексі 
лікувальних заходів, спрямованих на ко-
рекцію порушень репродуктивної функ-
ції у жінок зі СПКЯ та ІР за наявності 
АІТ та СГ.

4.	У неплідних жінок зі СПКЯ необхідно 
проводити скринінгову оцінку функції 
ЩЗ з метою діагностичного пошуку при-
чин безпліддя та своєчасної корекції ви-
явленої тиреоїдної патології.
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INFLUENCE OF METFORMIN ON THE FUNCTION OF THE THYROID GLAND  
IN THE TREATMENT OF RESISTANCE TO INSULIN IN PATIENTS  

WITH POLYCYSTIC OVARIES SYNDROME

T. L. Arkhypkina1, V. A. Bondarenko1, О. А. Goncharova2, L. P. Lyubimovа1

1 V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of NAMS Ukraine,  
Kharkiv, Ukraine; 
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The effect of metformin on the hormonal and carbohydrate status of 82 infertile women with polycystic 
ovary syndrome (PCOS) and insulin resistance (IR) in combination with autoimmune thyroiditis (AIT) and sub-
clinical hypothyroidism (SCH) was evaluated. Depending on the therapy (monotherapy or combination therapy), 
the patients were divided into groups. Monotherapy with metformin was received by 20 patients with AIT, 
20 women with SCH, 20 with normal thyroid function. Combined therapy was received by 12 women with PCOS 
and AIT, who after three months of using metformin over the next three months, were additionally prescribed 
selenium-containing medication and 10 patients with AIT and SCH who were additionally prescribed selenium-
containing medication in combination with levothyroxine at appropriate therapeutic doses according to existing 
recommendations.

It was established that anthropometric parameters in patients with PCOS and PCOS in combination with 
AIT and SCH did not differ significantly. It is proved that AIT and SCH worsen carbohydrate metabolism, help 
to further reduce the level of sex steroid-binding globulin and increase the free androgen index.

Treatment with metformin for six months in patients with PCOS, IR and SCH resulted in a decrease in the 
level of thyroid stimulating hormone (TSH) in 35% of cases, but did not change the content of free thyroxine and 
thyroid peroxidase antibodies (TPO antibodies) in the blood. Three months after the completion of metformin, 
the level of TSH increased to values that occurred at the start of therapy. The same time, metformin did not 
affect the indicators of thyroid function in patients with PCOS and euthyroidism and did not change the mean 
values of TPO antibodies. The use of complex therapy (metformin, levothyroxine and selenium-containing drug) 
over the past three months has been accompanied by a decrease in hyperandrogenism, a decrease in carbohy-
drate metabolism disorders, normalization of thyroid status, a decrease TPO antibodies levels in women with 
PCOS in combination with of AIT and SCH.

At women with PCOS and infertility, it is necessary to screening assessment of thyroid function in order to 
diagnose of the causes of infertility and timely correction of the revealed thyroid pathology.

K ey  wo r d s :  polycystic ovary syndrome, autoimmune thyroiditis, subclinical hypothyroidism, insulin 
resistance, treatment. 

ВПЛИВ МЕТФОРМ²НУ НА ФУНКЦ²Ю ЩИТОПОД²БНО¯ ЗАЛОЗИ  
ПРИ Л²КУВАНН² РЕЗИСТЕНТНОСТ² ДО ²НСУЛ²НУ  

У ХВОРИХ НА СИНДРОМ ПОЛ²К²СТОЗНИХ ЯªЧНИК²В
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Оцінено вплив метформіну на показники гормонального та вуглеводного станів 82 жінок із син-
дромом полікістозних яєчників (СПКЯ) та інсулінорезистентністю (ІР) в поєднанні з аутоімунним 
тиреоїдитом (АІТ) та/або субклінічним гіпотиреозом (СГ). Монотерапію метформіном отримували 
20 пацієнток із АІТ, 20 жінок із СГ та 20 обстежених із нормальною функцією щитоподібної залози 
(ЩЗ); 12 жінкам зі СПКЯ та АІТ, після трьох місяців застосування метформіну впродовж наступних 
трьох місяців додатково до метформіну призначався селеновмісний препарат; 10 хворим із АІТ і СГ 
додатково призначався селеновмісний препарат в поєднанні з левотироксином у відповідних терапев-
тичних дозах. 

Монотерапія метформіном хворих на СПКЯ з ІР та СГ призводила до зниження рівня тиреотроп-
ного гормону (ТТГ) у 35% випадків, але не змінювала вміст в крові вільного тироксину та антитіл 
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до тиреоїдної пероксидази (АТ-ТПО). Через три місяці по завершенню лікування рівень ТТГ підвищу-
вався до первинних величин. Метформін не впливав на показники функції ЩЗ у пацієнток із СПКЯ 
та еутиреозом й не змінював середні значення АТ-ТПО. Застосування метформіну, левотироксину та 
селеновмісного препарату впродовж останніх трьох місяців супроводжувалося зниженням гіперандро-
генемії, зменшенням порушень вуглеводного обміну, нормалізацією тиреоїдного статусу, зниженням 
рівнів АТ-ТПО у жінок із СПКЯ. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  синдром полікістозних яєчників, аутоімунний тиреоїдіт, субклінічний гіпоти-
реоз, інсулінорезистентність, лікування.

ВЛИЯНИЕ МЕТФОРМИНА НА ФУНКЦИЮ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
ПРИ ЛЕЧЕНИИ РЕЗИСТЕНТНОСТИ К ИНСУЛИНУ  

У БОЛЬНЫХ СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

Архипкина Т. Л.1, Бондаренко В. А.1, Гончарова О. А.2, Любимова Л. П.1
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Проведена оценка влияния метформина на показатели гормонального и углеводного статусов 
82 женщин с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) и инсулинорезистентностью (ИР) в соче-
тании с аутоиммунным тиреоидитом (АИТ) и/или субклиническим гипотиреозом (СГ). Монотерапию 
метформином получали 20 пациенток с АИТ, 20 женщин с СГ и 20 обследованных с нормальной 
функцией щитовидной железы (ЩЗ); 12 женщинам с СПКЯ и АИТ, после трёх месяцев монотерапии 
метформином, в течение последующих трёх месяцев дополнительно к метормину назначался селеносо-
держащий препарат; 10 больных с АИТ и СГ дополнительно назначался селеносодержащий препарат 
и левотироксин в соответствующих терапевтических дозах. Монотерапия метформином в течение ше-
сти месяцев у больных с СПКЯ, ИP и СГ приводила к снижению уровня тиреотропного гормона (ТТГ) 
в 35% случаев, но не меняла содержание в крови свободного тироксина и антител к тиреоидной перо
ксидазе (АТ-ТПО). Через 3 месяца после завершения лечения уровень ТТГ повышался до исходных ве-
личин. У пациенток с СПКЯ и еутиреозом метформин не влиял на гормональные показатели функции 
ЩЗ и уровни АТ-ТПО. У женщин с СПКЯ при наличии АИТ и АИТ в сочетании с СГ применение комп
лексной терапии сопровождалось более выраженным снижением гиперандрогенемии, уменьшением 
нарушений углеводного обмена, нормализацией тиреоидного статуса, снижением уровней АТ-ТПО 

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  синдром поликистозных яичников, аутоиммунный тиреоидит, субклиниче-
ский гипотиреоз, инсулинорезистентность, лечение.


