
ТЕРАПIЯ ЕНДОКРИННИХ ПОРУШЕНЬ ТА ВIДНОВЛЕННЯ
РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦIЇ В IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНИХ

ХВОРИХ НА СИНДРОМ ПОЛIКIСТОЗНИХ ЯЄЧНИКIВ

Архипкiна Т.Л., Любимова Л.П., Зайцева Л. I.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського АМН України», м. Харкiв

На сьогоднi синдром полiкiстозних яєч-
никiв (СПКЯ) перемiстився з ряду рiдкiсної
патологiї в категорiю надзвичайно пошире-
них i соцiально-значущих хвороб. Частота
СПКЯ серед жiнок репродуктивного вiку
коливається вiд 5 до 12%, а серед пацiєн-
ток з гiперандрогенiєю сягає 52,6% [1, 2].
У 31–75% випадкiв СПКЯ є причиною ен-
докринної неплiдностi [3]. Не дивлячись на
значний прогрес в розумiннi механiзмiв роз-
витку СПКЯ, дотепер iснує декiлька тео-
рiй, кожна з яких має право на самостiй-
не iснування, хоча жодна з них не пояснює
всього рiзноманiття клiнiчних i морфологi-
чних форм даного захворювання. Проте, ба-
гато авторiв припускають, що всi представ-
ленi теорiї розвитку СПКЯ можуть бути
об’єднанi «пiд прапором» первинної iнсулi-
норезистентностi (IР) [4].

Вiдсутнiсть єдиної думки фахiвцiв вiд-
носно причин виникнення СПКЯ призво-
дить до того, що до теперiшнього часу тера-
пiя, спрямована на рiзнi ланки патологiчно-
го процесу, має симптоматичний характер,
а iндивiдуальний комплекс лiкувальних за-
ходiв розробляється в залежностi вiд наяв-
ностi або вiдсутностi IР та вiд бажання па-
цiєнтки мати вагiтнiсть.

На першому етапi лiкування безплiдних
хворих iз хронiчною ановуляцiєю на тлi
СПКЯ загальноприйнятим є використан-
ня кломiфену — антиестрогену, за хiмi-
чним складом подiбного до синтетичного
естрогену дiетiлстiльбестролу, проте який

не має естрогенового впливу на органи-мi-
шенi (матку, пiхву, груднi залози). Кломi-
фен зв’язується з рецепторами естрадiолу
(E2) гiпоталамо-гiпофiзарно-яєчникової си-
стеми, блокує негативний зворотний зв’язок
мiж ендогенними естрогенами та аденогiпо-
фiзом, що призводить до пiдвищення рiвнiв
фолiкулостимулюючого (ФСГ) i лютеїнiзу-
ючого (ЛГ) гормонiв i, вiдповiдно, до сти-
муляцiї фолiкулогенезу. Проте що наймен-
ше у 40% хворих цим методом бажаного
ефекту лiкування досягти не вдається [5].
Все частiше з’являються роботи, якi свiд-
чать про гетерогеннiсть патогенетичних ме-
ханiзмiв формування СПКЯ та припуска-
ють, що у випадку резистентностi до кло-
мiфену винна наявнiсть метаболiчних пору-
шень (незалежно вiд маси тiла) [6]

На сьогоднi препаратом, що найбiльш
часто застосовується для нормалiзацiї мета-
болiчних порушень у хворих на СПКЯ є ме-
тформiн. Механiзм його дiї при СПКЯ до
кiнця не вивчено, однак аналiз даних лiте-
ратури показує, що зниження рiвня iнсулiну
в сироватцi кровi та покращення чутливостi
до iнсулiну супроводжується зменшенням
активностi яєчникового ензиму Р450с17α
i, вiдповiдно, андрогенiв [7]. Зазвичай ме-
тформiн застосовується для лiкування IР у
хворих на СПКЯ з надмiрною масою тiла,
однак суперечливим залишається питання
про доцiльнiсть його застосування у пацiєн-
ток зi СПКЯ та нормальною вагою. Iснують
також неоднозначнi данi про вплив метфор-
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мiну на нормалiзацiю менструальної i гене-
ративної функцiї у жiнок зi СПКЯ. Якщо
на думку одних дослiдникiв [8], застосуван-
ня метформiну призводить до нормалiзацiї
клiнiчних i полiпшення гормональних пока-
зникiв у пацiєнток з надмiрною масою тiла,
то iншi автори [9] наводять данi, якi свiд-
чать про позитивний вплив метформiну на
нормалiзацiю менструальної i генеративної
функцiї у хворих на СПКЯ незалежно вiд
маси тiла.

Велика фармакотерапевтична група лi-
карських засобiв, якi використовуються при
СПКЯ, за своєю дiєю спрямована на тi або
iншi етiопатогенетичнi ланки. На сьогоднi
у комплексному лiкуваннi хворих з СПКЯ
та нормальною масою тiла широко засто-
совують комбiнованi оральнi контрацепти-
ви (КОК). Призначення КОК має за ме-
ту нормалiзацiю менструального циклу, ре-
дукцiю гiрсутизму, профiлактику гiперпла-
стичних процесiв ендометрiя, а також лiку-
вання безплiддя шляхом розвитку rebaunt-
ефекта та пiдвищення чутливостi до кломi-
фену. При лiкуваннi хворих зi СПКЯ пере-
вагу вiддають препаратам, до складу яких
входять антиандрогени або гестагени з мiнi-
мальною андрогеновою активнiстю. Препа-
рати останнього поколiння мiстять в своєму
складi гестагени, якi мають властивiсть ви-
кликати регресiю симптомiв андрогенiзацiї.
Найбiльш ефективнi за клiнiчними даними є
КОК, що мiстять дезогестрел, гестоден, нор-
гестiмат, дiеногест, дроспiренон. Механiзм
дiї КОК заснований на пригнiченнi синтезу
ЛГ, пiдвищеннi рiвня глобулiну, що зв’язує
статевi гормони (ГЗСГ) та зниженнi кон-
центрацiї вiльних андрогенiв [10]. Вислов-

люється припущення, що КОК посилюють
гiперiнсулiнемiю (ГI), дислiпiдемiю, пiдви-
щують ризик розвитку серцево-судинних за-
хворювань та iнсулiнонезалежного цукро-
вого дiабету. Проте, численнi дослiдження,
проведенi в популяцiї, не виявили негатив-
ної дiї КОК на чутливiсть до iнсулiну. Крiм
цього вiдмiчено значне зменшення в кровi
концентрацiй загального та вiльного тесто-
стерону (Т) [11]. Таким чином, припущен-
ня про негативний вплив КОК на метабо-
лiчний гомеостаз у пацiєнток з СПКЯ не є
обгрунтованим. Всi цi препарати не можуть
застосовуватися тривалий час та вимагають
iндивiдуального пiдходу i визначення мета-
болiчної iнертностi.

Iдеальний препарат для лiкування
СПКЯ повинен знижувати секрецiю андро-
генiв в яєчниках, нормалiзовувати метабо-
лiчнi порушення i вiдновлювати овуляторнi
менструальнi цикли. Однак, немає жодно-
го методу (монотерапiї), який був би спро-
можний впливати на всi клiнiчнi та ендо-
кринно-метаболiчнi прояви СПКЯ. Сього-
днi лiкування кломiфен-резистентнiх хво-
рих з СПКЯ спрямовано на розробку схем
адьювантної терапiї, яка дозволяє досягти
iндукованої овуляцiї. У зв’язку з цим обго-
ворюється можливiсть застосування в гiне-
кологiчнiй практицi поєднання гормональ-
ного лiкування з медикаментозною терапiєю
IР [12].

Метою нашого дослiдження було вивче-
ння динамiки гормональних, метаболiчних
та клiнiчних показникiв пiд впливом рiзних
схем терапiї у хворих на СПКЯ з нормаль-
ною масою тiла та iнсулiнорезистентнiстю.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 38 iнсулiнорезистентних хво-
рих на СПКЯ з нормальною масою тiла (iн-
декс маси тiла 23,1 ± 0,9 кг/м2) вiком вiд 18
до 29 рокiв (середнiй вiк — 26,1 ± 0,2 роки).
Дiагноз СПКЯ був вставлений на пiдста-
вi наступних критерiїв: порушення менстру-
ального циклу, ановуляцiя, гiперандрогенiя
та кiстозна дегенерацiя яєчникiв за дани-
ми ультразвукового дослiдження. Усi пацi-

єнтки скаржилися на безплiддя, яке зберiга-
лося незважаючи на лiкування кломiфеном.
Контрольну групу склали 10 здорових жi-
нок з нормальною репродуктивною функцi-
єю. Виявлення гiперiнсулiнемiї та порушен-
ня вуглеводного обмiну здiйснювали за до-
помогою перорального глюкозотолерантно-
го тесту (ГТТ), при якому визначали кон-
центрацiю iнсулiну i глюкози натще та ко-
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жнi 30 хв. протягом 2 годин пiсля прийому
75 г глюкози. Для визначення гормонально-
го стану за допомогою наборiв для iмуно-
ферментного аналiзу дослiджували базаль-
нi рiвнi ЛГ, ФСГ, Т, E2, iмунореактивного
iнсулiну (IРI), ГЗСГ та розраховували iн-
декс вiльних андрогенiв (IВА) за формулою:
(Т загальний/ГЗСГ) × 100% [6].

На першому етапi, спрямованому на
зменшення метаболiчних i гормональних по-
рушень та нормалiзацiю менструального ци-
клу, використовувались три терапевтичнi
технологiї: призначення препарату з групи
бiгуанiдiв, естроген-гестагенного препарату,
комбiнацiї бiгуанiдiв з естроген-гестагенним
препаратом. На другому етапi роботи про-
водили iндукцiю овуляцiї.

В залежностi вiд обраної терапевтичної
технологiї хворi були розподiленi на три гру-
пи: до першої увiйшли 14 пацiєнток, якi
отримували метформiн в дозi 500 мг два ра-
зи на добу; до другої — 12 пацiєнток, якi
проводили лiкування регулоном з п’ятого
дня менструального циклу. Серед естроген-
гестагенних препаратiв вибiр пав на регу-
лон завдяки низькiй концентрацiї естроге-
нiв (0,03 мг етинiлестрадiолу) та ефектив-
ному гестагенному компоненту (0,15 мг де-

зогестрелу), який, за даними лiтератури, не
викликає метаболiчних порушень та має ан-
тиандрогенний ефект завдяки збiльшенню
ГЗСГ, що призводить до зменшення кiль-
костi вiльного Т. До третьої групи увiйшли
12 жiнок, якi одержували комбiновану те-
рапiю: метформiн у дозi 500 мг два рази на
добу та регулон за загальновiдомою схемою
одночасно.

На другому етапi лiкування проводили
стимуляцiю овуляцiї за допомогою кломiфе-
ну в дозi 50–100 мг на добу з п’ятого по
дев’ятий день самостiйного або iндуковано-
го менструального циклу на протязi трьох
мiсяцiв.

Критерiями якостi лiкування були зни-
ження IР, зменшення гiперандрогенiї, нор-
малiзацiя менструального циклу, настання
вагiтностi.

Статистична обробка одержаних даних
проводилася методами варiацiйної статисти-
ки за допомогою стандартного пакета ста-
тистичних розрахункiв. Вiрогiднiсть розбi-
жностей середнiх величин визначали за t
критерiєм Стьюдента. Розбiжностi вважа-
лися значущими при Р < 0,05. Данi наведенi
як X ± SX .

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як наведено в таблицi 1, усi хворi на
СПКЯ мають пiдвищений рiвень ЛГ та
збiльшене спiввiдношення ЛГ/ФСГ. Сере-
днiй рiвень загального Т був iстотно вищим,
а E2 нижчим нiж в контрольнiй групi, що су-
проводжувалося пiдвищенням спiввiдноше-
ння Т/E2, та свiдчило про наявнiсть у них
яєчникової гiперандрогенiв. Разом з цим се-
реднiй рiвень ГЗСГ виявився значно ниж-
чим (р < 0,05) порiвняно до показникiв кон-
трольної групи.

Вмiст глюкози натще у всiх хворих був
в межах норми, а її середнiй рiвень не пе-
ревищував показники здорових обстежених.
Разом з тим, у жiнок з СПКЯ було вiдмi-
чено пiдвищену глiкемiчну вiдповiдь на на-
вантаження глюкозою в порiвняннi з кон-
тролем (р < 0,05). Високi глiкемiчнi вiдпо-
вiдi при проведеннi ГТТ у 11 (28,9%) хво-

рих були розцiненi як порушення толеран-
тностi до глюкози. Середнiй рiвень IРI на-
тще вiрогiдно перевищував даний показник
у контрольнiй групi, а при проведеннi ГТТ у
23 (60,5%) обстежених вiдмiчено збiльшен-
ня секрецiї IРI на тлi стимуляцiї. Поєднання
гiперглiкемiчної реакцiї на введення глюко-
зи з виразною гiперiнсулiнемiєю може свiд-
чити про вiдсутнiсть регулюючого впливу
IРI на рiвень глюкози i вказувати на наяв-
нiсть IР у обстежених хворих на СПКЯ.

На тлi лiкування метформiном вiрогi-
дних вiдмiнностей за середнiми рiвнями го-
надотропiнiв, загального Т та E2 до i пi-
сля лiкування не виявлено (табл. 1). Про-
ведений курс терапiї призводив до значного
пiдвищення ГЗСГ (з 32,4 ± 3,1 до 47,2 ±
2,2 нмоль/л; Р < 0,001), тому, не дивлячись
на вiдсутнiсть змiн загального Т, наприкiнцi
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Т а б л и ц я 1
Результати гормональних дослiджень до i пiсля лiкування iнсулiнорезистентних

хворих з СПКЯ

Показник

Перша группа 
(n = 14)

Друга группа 
(n = 12)

Третя група 
(n = 12) Контроль-

на група
 (n = 10)до 

лікування
після

лікування
до лікування

після
лікування

до лікування
після

лікування

ЛГ,
мМО/л

9,6 ± 0,81) 9,1 ± 0,71) 8,9 ± 0,61) 6,7 ± 0,41) 2) 9,1 ± 0,61) 5,1 ± 0,32) 4,3 ± 0,3

ФСГ, 
мМО/л

2,6 ± 0,2 3,0 ± 0,1 2,8 ± 0,2 2,9 ± 0,3 2,6 ± 0,1 2,9 ± 0,2 2,9 ± 0,1

ЛГ/ФСГ 3,5 ± 0,21) 3,0 ± 0,21) 3,2 ±  0,21) 2,3 ± 0,21) 2) 3,4 ± 0,21) 1,8 ± 0,22) 1,4 ± 0,1

Т,
нмоль/л

5,4 ± 0,21) 4,9 ± 0,21) 5,2 ± 0,21) 3,6 ± 0,21) 2) 5,6 ± 0,31) 2,6 ± 0,2 2) 2,2 ± 0,1

Е2,
нмоль/л

0,22 ± 
0,011) 0,24 ± 0,011) 0,21 ± 0,011) 0,34 ± 0,011) 2) 0,24 ± 0,021) 0,41 ± 0,011) 2) 0,76 ± 0,02

Т/ Е2 24,1 ± 2,11) 19,7 ± 1,71) 24,8 ± 2,11) 10,6 ± 1,41) 2) 23,2 ± 1,81) 6,5 ± 1,02) 3,9 ± 0,8

ГЗСГ, 
нмоль/л

32,4 ± 3,11) 47,2 ± 2,21) 2) 30,9 ± 2,21) 39,4 ± 1,91) 2) 30,5 ± 2,31) 55,7 ± 3,12) 60,9 ± 3,8

ІВА,
%

16,4 ± 2,11) 10,4 ± 1,51) 2) 16,5 ± 1,71) 9,1 ± 0,91) 2) 18,2 ± 1,91) 5,4 ± 0,92) 3,4 ± 0,1

П р и м i т к а. 1) — значущiсть змiн показникiв порiвняно з контролем (Р < 0,05); 2) — значущiсть
змiн показникiв до та пiсля лiкування (Р < 0,05).

лiкування було вiдмiчено зниження IВА (з
16,4 ± 2,1 до 10,4 ± 1,5%, Р < 0,05 ). Лiку-
вання метформiном не мало iстотного впли-
ву на рiвень глюкози натще та пiсля стиму-
ляцiї, проте супроводжувалося зниженням
фонового рiвня IРI (Р < 0,02) та значним
(Р < 0,001) зменшенням iнсулiнових вiдпо-
вiдей на навантаження глюкозою (табл. 2)
Отриманi данi узгоджуються з результата-
ми бiльшостi робiт, в яких вивчались змiни
гормональних та метаболiчних показникiв у
хворих на СПКЯ на тлi лiкування метфор-
мiном [14].

Пiд час терапiї метформiном хворi вiд-
значили зменшення тривалостi затримок
менструацiй. Хоча гормональний контроль
за овуляцiєю ми не здiйснювали, проте, за

даними дослiдження базальної температу-
ри, овуляцiя була вiдсутня. Жодна з пацiєн-
ток цiєї групи не мала вагiтностi. Отрима-
нi нами результати спiвпадають з думкою
авторiв, якi стверджують, що застосуван-
ня метформiну сприяє нормалiзацiї вуглево-
дного обмiну, зниженню частоти порушень
менструального циклу, проте не є достатнiм
для нормалiзацiї менструальної i дiтородної
функцiї [15].

На тлi лiкування регулоном у хворих
виявлено вiрогiдне (Р < 0,05) зниження
ЛГ, загального Т (вiд 5,2 ± 0,2 до 3,6 ±
0,2 нмоль/л; Р < 0,05), пiдвищення E2 та
ГЗСГ (вiд 30,9 ± 2,2 до 39,4 ± 1,9 нмоль/л;
Р < 0,05) i, як наслiдок, зниження IВА (вiд
16,5 ± 1,7 до 9,1 ± 0,9%; р < 0,05), що свiд-
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Т а б л и ц я 2
Показники вуглеводного обмiну на тлi лiкування хворих з СПКЯ

Показник

Перша група
(n = 14)

Друга група
(n = 12)

Третя група
(n = 12)

Контроль 
(n = 10)

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

до 
лікування

після 
лікування

ІРІ, мкОД/мл

До навантаження 
глюкозою

13,6 ± 0,81) 11,2 ± 0,61)2) 13,9 ± 1,01) 12,9 ± 0,81) 14,2 ± 0,71) 10,1 ± 0,52) 9,1 ± 0,7

Через годину 
після наванта-
ження глюкозою

59,8 ± 1,91) 41,4 ± 2,22) 54,2 ± 2,21) 50,1 ± 1,81) 58,7 ± 2,11) 42,4 ± 2,22) 36,2 ± 2,1

Глікемія, ммоль/л

0 хв
60 хв
120 хв

4,3 ± 0,2
6,8 ± 0,21)  
4,8 ± 0,21)  

4,0 ± 0,1
5,9 ± 0,21) 2)

4,4 ± 0,21)  

4,2 ± 0,1
7,1 ± 0,21)  
4,9 ± 0,21)  

4,1 ± 0,1
6,9 ± 0,21)  
4,7 ± 0,21)  

4,0 ± 0,2
7,0 ± 0,21)  
4,6 ± 0,21)  

3,9 ± 0,1
5,6 ± 0,21) 2)

4,2 ± 0,21)  

3,9 ± 0,1
5,1 ± 0,1
3,6 ± 0,2

П р и м i т к а. Те саме, що в табл. 1.

чить про виразний антиандрогенний ефект
препарату (табл. 1). Проте, якщо його анти-
андрогенна дiя була цiлком передбаченою,
то вплив на стан вуглеводного обмiну по-
требував ретельного вивчення. Аналiз ре-
зультатiв ГТТ не виявив негативної дiї пре-
парату на метаболiзм глюкози. В той же
час, через три мiсяцi застосування регуло-
ну у хворих зберiгався пiдвищеним рiвень
iнсулiну натще та не вiдмiчено вiрогiдно-
го зниження рiвня iнсулiну, стимульовано-
го глюкозою (табл. 2). На тлi терапiї ко-
жнi 28–30 днiв спостерiгалася менструаль-
ноподiбна реакцiя, яка тривала вiд трьох до
п’яти днiв. Отриманi результати узгоджую-
ться з даними iнших авторiв, якi вiдзначили
високу ефективнiсть препарату, вiдсутнiсть
побiчної дiї та негативного впливу на мета-
болiзм глюкози, що дуже важливо при вибо-
рi гормональної терапiї для лiкування гiпе-
рандрогенiї у iнсулiнорезистентних хворих
на СПКЯ [16].

В сучаснiй лiтературi вже обговорює-
ться можливiсть застосування у жiнок без
ожирiння з гiперандрогенiєю та гiперiнсулi-
немiєю в якостi доповнення до гормонотера-
пiї лiкарських засобiв, що впливають на IР
[17]. Тому для нормалiзацiї метаболiчних по-

рушень та зниження гiперандрогенiї третя
група жiнок отримувала комбiновану тера-
пiю. Застосування комбiнованої терапiї при
лiкуваннi хворих з СПКЯ призводило до
нормалiзацiї секрецiї i спiввiдношення гона-
дотропних гормонiв, зниження загального Т
та зменшення андроген/естрагенових взає-
мовiдносин у значно бiльшому ступенi нiж
окремо взятий препарат (табл. 1). Комбiно-
вана терапiя не мала iстотного впливу на
рiвень глюкози натще та пiсля стимуляцiї,
проте призводила до зниження (Р < 0,05)
рiвня IРI натще та до значного (Р < 0,001)
зниження iнсулiнових вiдповiдей на наван-
таження глюкозою (табл. 2). Слiд зазначи-
ти, що даний варiант лiкування призводив
до найбiльшого пiдвищення ГЗСГ i вiдпо-
вiдно до зниження IВА. Наслiдком пiдвище-
ного рiвня ГЗСГ було зниження вмiсту вiль-
них фракцiй андрогенiв, що є, безумовно,
важливим для лiкування хворих зi СПКЯ.
На тлi терапiї у всiх хворих мала мiсце вiд-
повiдна менструальноподiбна реакцiя.

Результати проведеного дослiдження
показали, що використання комбiнацiї регу-
лону i метформiну призводило не тiльки до
зниження рiвня андрогенiв, але й до норма-
лiзацiї вуглеводного обмiну.
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Другим етапом лiкування була стиму-
ляцiя овуляцiї. На тлi лiкування кломiфе-
ном вiдновлення регулярного менструально-
го циклу спостерiгалося у чотирьох (28,6%)
пацiєнток першої групи, восьми (66,7%) жi-
нок другої групи та у 10 (83,3%) хворих тре-
тьої групи. Овуляцiя мала мiсце в першiй
групi — у двох (14,3%), в другiй — у чоти-
рьох (33,3%), в третiй — у семи (57,8%) па-
цiєнток. Вагiтнiсть настала у однiєї (7,1%)
пацiєнтки першої групи, у однiєї (8,3%) па-
цiєнтки другої групи та у п’яти (41,7%) жi-
нок третьої групи.

Проведене дослiдження дозволяє зроби-
ти висновок, що для iнсулiнорезистентних
хворих на СПКЯ з нормальною масою тi-
ла, терапiя, яка складається iз застосуван-

ня комбiнацiї метформiну, що знижує пери-
феричну iнсулiнорезистентнiсть, та низько-
дозованого естроген-гестагенного препарату
регулону, який має антиандрогенний ефект
та не має негативного впливу на метабо-
лiзм глюкози, є ефективним способом коре-
кцiї метаболiчних i гормональних порушень,
нормалiзує ритм менструацiй, полегшує iн-
дукцiю овуляцiї кломiфеном та призводить
до вiдновлення фертильностi у 47,1% пацi-
єнток.

Отриманi данi узгоджуються з думкою
деяких дослiдникiв, якi стверджують про
доцiльнiсть використання комбiнацiї естро-
ген-гестагенної терапiї з метформiном як
етапу пiдготовки до iндукцiї овуляцiї у да-
ного контингенту хворих [17, 18].

ВИСНОВКИ

1. Монотерапiя метформiном метаболi-
чних порушень у iнсулiнорезистентних хво-
рих з СПКЯ та нормальною масою тiла при-
зводить до нормалiзацiї вуглеводного обмi-
ну, зменшення гiперандрогенiї за рахунок
пiдвищення глобулiну, що зв’язує статевi
гормони, проте не сприяє вiдновленню мен-
струальної i дiтородної функцiї.

2. Застосування регулону у хворих з
СПКЯ супроводжується виразним антиан-
дрогенним ефектом та не має негативного

впливу на метаболiзм глюкози, що є дуже
важливим при виборi гормональної терапiї
для iнсулiнорезистентних хворих.

3. Використання комбiнацiї препаратiв
метформiну i регулону призводить до зна-
чного зниження рiвня яєчникових андро-
генiв, нормалiзує показники вуглеводного
обмiну та пiдвищує ефективнiсть консерва-
тивної терапiї при стимуляцiї овуляцiї в iн-
сулiнорезистентних хворих на СПКЯ з нор-
мальною масою тiла.
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ТЕРАПIЯ ЕНДОКРИННИХ ПОРУШЕНЬ ТА ВIДНОВЛЕННЯ РЕПРОДУКТИВНОЇ
ФУНКЦIЇ В IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНИХ ХВОРИХ НА СИНДРОМ

ПОЛIКIСТОЗНИХ ЯЄЧНИКIВ

Архипкiна Т.Л, Любимова Л.П., Зайцева Л.I.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського АМН України», м. Харкiв

При лiкуваннi iнсулiнорезистентних хворих з СПКЯ та нормальною масою тiла прийом ме-
тформiну призводить до нормалiзацiї вуглеводного обмiну, зменшення гиперандрогенiї, проте
не сприяє вiдновленню менструальної i дiтородної функцiї. Застосування регулону супроводжу-
ється виразним антиандрогеним ефєктом та не має негативного впливу на метаболiзм глюкози.
Використання комбiнацiї цих препаратiв призводить до значного зниження рiвня яєчникових
андрогенiв, нормалiзує показники вуглеводного обмiну та пiдвищує ефективнiсть подальшої кон-
сервативної стимуляцiї овуляцiї.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром полiкiстозних яєчникiв, гiперандрогенiя, iнсулiнорезистен-
тнiсть, метформiн, регулон.

ТЕРАПИЯ ЭНДОКРИННЫХ НАРУШЕНИЙ И ВОССТАНОВЛЕНИЕ
РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ У ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНЫХ БОЛЬНЫХ

СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

Архипкина Т.Л., Любимова Л.П., Зайцева Л.И.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского АМН Украины», г. Харьков

При лечении инсулинорезистентных больных с СПКЯ и нормальной массой тела приём мет-
формина приводит к нормализации углеводного обмена, уменьшению гиперандрогении, однако
не способствует восстановлению менструальной и детородной функции. Применение регулона
сопровождается выраженным антиандрогенным эффектом и не имеет отрицательного влия-
ния на метаболизм глюкозы. Использование комбинации этих препаратов значительно снижает
уровень яичниковых андрогенов, нормализует нарушение углеводного обмена и повышает эф-
фективность последующей консервативной стимуляции овуляции.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, гиперандрогения, инсулино-
резистентность, метформин, регулон.
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THERAPY OF ENDOCRINE DISORDERS AND REPRODUCTIVE FUNCTION
RESTORATION IN PATIENTS WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME AND

INSULIN RESISTANCE

T. L. Arkhypkinа, L. P. Liubimova, L. I. Zaitseva

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the AMS of Ukraine», Kharkiv

The treatment with metformin of insulin resistance patients with normal body weight and leads
to normalizing carbohydrate metabolism reduction of hyperandrogenemia, however, does not bring to
the norm the menstrual and fertility function. Application of regulon is accompanied by a pronounced
antiandrogen effect and has no negative influence upon glucose metabolism. Combination of these
preparations considerably reduces a level of ovarian androgens, normalizes disorders of carbohydrate
metabolism and raises efficiency of the following conservative stimulation of ovulation.

K e y w o r d s: polycystic ovary syndrome, hyperandrogenemia, insulin resistance, metformin,
regulon.
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