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Резюме.  Актуальність. Тривалий час ведеться наукова дискусія щодо діагностичних критеріїв синдро-
му полікістозних яєчників у підлітків (СПКЯ). Проблема полягає в тому, що у підлітків зазначені критерії 
зумовлюють особливі діагностичні проблеми у зв’язку з тим, що характеристики нормального статевого 
дозрівання часто збігаються з ознаками та симптомами СПКЯ. Виникла необхідність у розробці діагнос-
тичних критеріїв СПКЯ у підлітків, які би могли бути використані на додаток до запропонованих. Ймовірним 
додатковим діагностичним критерієм може бути рівень антимюллерового гормону (АМГ). Мета — оцінити 
показники АМГ у крові дівчат-підлітків  із синдромом полікістозних яєчників. Матеріали та методи. Про-
ведено клініко-анамнестичне та лабораторне обстеження 27 дівчат-підлітків (12–18 років) із СПКЯ. Групу 
порівняння становили 25 дівчат аналогічного віку без порушень гінекологічного статусу. АМГ визначали в 
сироватці венозної крові (Gen II ELISA, Beckman Coulter). Результати. Проаналізовано анамнез дівчат-під-
літків  із СПКЯ: внутрішньоутробна гіпоксія траплялася майже у половини підлітків, патологічний перебіг 
постнатального  періоду  спостерігався  у  25,9  %,  інфекційний  індекс  становив  4,6,  гіпертензійно-гідроце-
фальний синдром встановлено у 23,8 %, мінімальна церебральна дисфункція — у 28,5 %, вегетативні роз-
лади — у 47,6 %. Більшість обстежених дівчат мали середні показники маси тіла та зросту, інвертований 
пубертат та дисгармонійний статевий розвиток. Найчастішими симптомами СПКЯ у дівчат були: гіпомен-
струальний синдром (86,9 %), дермопатія (82,6 %) та гірсутизм (60,8 %). Середній показник АМГ у дівчат із 
СПКЯ та у групі порівняння становив 3,67 ± 1,00 нг/мл (у дівчат із СПКЯ 4,8 ± 0,9 та у дівчат групи порівнян-
ня 3,1 ± 0,7 нг/мл, р < 0,05). У дівчат-підлітків із формою А СПКЯ рівень гормону був найвищий — 6,4 [4,8; 
6,9] пг/мл, p < 0,01, що може вказувати на ймовірне діагностичне значення концентрації АМГ. Висновки. 
У дівчат-підлітків  із підозрою на наявність синдрому полікістозних яєчників необхідно проводити повний 
комплекс обстежень із визначенням рівня антимюллерового гормону як додаткового маркера, особливо за 
відсутності клінічних проявів гіперандрогенемії.
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Вступ
Одним із найбільш важливих та соціально значу-

щих завдань медичної науки й сучасного суспільства 
в цілому є збереження репродуктивного потенціалу 
дівчат-підлітків, оскільки саме від них буде залежати 
покращення складної демографічної ситуації в нашій 
країні. Підлітковий вік є критичним періодом онтоге-
незу, коли може бути маніфестація будь-якої генетично 
зумовленої патології [1]. 

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) — склад-
не генетичне захворювання з сімейним анамнезом, яке 
на сьогодні визнають найпоширенішою ендокринопа-
тією у жінок репродуктивного віку (5–7 % жінок фер-
тильного віку) [2]. Тривалий час ведеться наукова дис-
кусія щодо діагностичних критеріїв СПКЯ [3]. Жодна 
рекомендація (консенсус Національного інституту 
здоров’я США; Роттердамський консенсус Європей-
ського товариства репродукції й ембріології людини 
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(ESHRE), а також консенсус Американського товари-
ства репродуктивної медицини (ASRM) 2003, 2009 ро-
ків, Товариства гіперандрогенних станів та СПКЯ (AE 
PCOS)) не запропонувала таких критеріїв для діагнос-
тики СПКЯ у підлітковому віці, які би могли слугувати 
підставою для точного діагнозу [4–8].

Окремо запропонували свої критерії C. Sultan i 
F. Paris [9]: оліго- або аменорея протягом двох років 
після менархе, клінічна гіперандрогенія, біохімічна гі-
перандрогенія, резистентність до інсуліну або гіперін-
сулінемія та полікістоз яєчників за результатами уль-
тразвукової діагностики (УЗД). 

Проблема полягає в тому, що у підлітків зазначені 
критерії зумовлюють особливі діагностичні проблеми, 
адже характеристики нормального статевого дозріван-
ня часто збігаються з ознаками та симптомами СПКЯ. 
Виникла необхідність у розробці діагностичних крите-
ріїв СПКЯ у підлітків, які би могли бути використані 
на додаток до запропонованих [10]. 

Таким додатковим діагностичним критерієм може 
бути рівень антимюллерового гормону (АМГ) [11]. 
Синтез АМГ відбувається постійно в клітинах грану-
льози примордіальних фолікулів незалежно від дня 
менструального циклу (рис. 1). Інтенсивність синтезу 
АМГ найбільш точно відображає оваріальний резерв та 
репродуктивні можливості жінки. З віком пул фоліку-
лів зменшується, і вміст АМГ знижується аж до неви-
значеного рівня в період менопаузи [12]. На сьогодні 
визначення рівня АМГ визнано найбільш оптималь-
ним тестом оцінки оваріального резерву і предиктором 
менопаузи [13–15]. 

Мета дослідження — оцінити показники антимюл-
лерового гормону в крові дівчат-підлітків із синдромом 
полікістозних яєчників.

Матеріали та методи
Проведено клініко-анамнестичне та лаборатор-

не обстеження 27 дівчат-підлітків віком 12–18 років 
із СПКЯ. Групу порівняння становили 25 дівчат ана-
логічного віку без порушень гінекологічного статусу. 
Діагноз СПКЯ встановлювався відповідно до узго-
джених критеріїв ASRM/ESHRE [5–8], в адаптації 
спеціально для підлітків [9]: оліго- або аменорея, клі-
нічна гіперандрогенія (дермопатія, гірсутизм), біохі-
мічна гіперандрогенія, полікістоз яєчників за даними 
УЗД, інсулінорезистентність та/або гіперінсулінемія 
(необхідна наявність чотирьох критеріїв із п’яти). Ви-
значення АМГ проводили в сироватці венозної крові 
за принципом ферментно-посиленого двоступене-
вого сендвіч-імуноаналізу (Gen II ELISA, Beckman 
Coulter).

Статистична обробка даних здійснювалася за до-
помогою програми Microsoft Excel 2020 на персо-
нальному комп’ютері та пакета прикладних програм 
Statistica for Windows v. 7.0, StatSoft Inc. Для кожного 
кількісного параметра використовувалися середні зна-
чення, стандартні відхилення середнього, максимальні 
та мінімальні значення. Для якісних даних визнача-
лися показники частоти (%). Перед проведенням по-
рівняльного аналізу усі кількісні дані у досліджуваних 
групах були перевірені на відповідність до нормально-
го розподілу за допомогою критерію Колмогорова — 

Рисунок 1. Концентрація АМГ у фолікулярній фазі циклу
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Смирнова. При рівні значимості р < 0,05 (95% рівень 
значимості) та при р < 0,01 (99% рівень значимості) різ-
ницю між групами за аналізованими ознаками розці-
нювали як вірогідну. 

Дослідження схвалене комісією з біомедичної ети-
ки Буковинського державного медичного університету 
(протокол № 1 від 19.02.2021).

Результати
У всіх підлітків, які перебували під спостережен-

ням, проаналізований анамнез. Внутрішньоутробна 
гіпоксія траплялася майже у половини підлітків. Нор-
мальні показники маси тіла при народженні (2,5–
3,9 кг) мали 81,74 % обстежених, масу тіла менше ніж 
2,5 кг — 11,1 % дівчат. Лише у 7,4 % дівчат маса тіла 
при народженні перевищувала 4,0 кг. Патологічний 
перебіг постнатального періоду спостерігався у 25,9 %. 
Інфекційний індекс становив 4,6 % і був вищим, ніж у 
дівчат із групи порівняння. 48,1 % дівчат із СПКЯ пе-
ренесли одну дитячу інфекцію, на дві дитячі інфекції 
перехворіли 18,5 % дівчат, на три — 7,4 %. Найчастіше 
дівчата-підлітки хворіли на краснуху (55,5 %), вітряну 
віспу (29,6 %), епідемічний паротит (7,4 %). Більшість 
обстежених дівчат мали середні показники маси тіла 
(рис. 2) та зросту (рис. 3).

У 77,7 % дівчат із СПКЯ спостерігалися захворю-
вання нервової системи (гіпертензійно-гідроцефаль-
ний синдром — 23,8 %, мінімальна церебральна дис-
функція — 28,5 %, вегетативні розлади — 47,6 %).

Встановлено, що інвертований пубертат (по-
рушення послідовності появи внутрішніх статевих 
 ознак) у дівчат із СПКЯ реєструвався у 3,2 раза ча-
стіше, ніж у групі порівняння (25,9 і 8 % відповідно; 
Рφ < 0,001). У третини обстежених дівчат виявлявся 
дисгармонійний статевий розвиток (на тлі раннього 
пубархе виявляли пізні телархе і менархе). У підлітків 
із СПКЯ спостерігалося помірне відставання статево-
го розвитку (пізнє телархе — 14,8 % випадків, пізнє 
менархе — 33,3 %). Ознаки незначного випередження 
статевого розвитку траплялися у вигляді передчасного 
(3,7 %), раннього телархе (22,2 %) і раннього менархе 
(7,4 %). 

Найчастішими симптомами СПКЯ у дівчат були: 
гіпоменструальний синдром (86,9 %), дермопатія 
(82,6 %) та гірсутизм (60,8 %). Ультразвуковий об’єм 
яєчників у дівчат із СПКЯ становив 13,8 ± 3,3 см3 
(у дівчат групи порівняння — 8,1 ± 1,2 см3). При УЗД 

яєчників у дівчат із СПКЯ виявлялась дрібнокістозна 
трансформація, персистуючі ретенційні утворення, 
кількість фолікулів становила 13,5 ± 3,6. Розподіл ді-
вчат за основними показниками СПКЯ наведений на 
рис. 4.

Середній показник АМГ у дівчат із СПКЯ та у 
групі порівняння становив 3,67 ± 1,00 нг/мл (у дів-
чат із СПКЯ 4,8 ± 0,9 та у дівчат групи порівняння 
3,1 ± 0,7 нг/мл, р < 0,05). При більш детальному ана-
лізі виявлено, що у 12 % підлітків із групи порівнян-
ня рівень АМГ був менше ніж 1 нг/мл, тоді як у групі 
дівчат із СПКЯ тільки одна особа мала такий низький 
рівень АМГ. Високий рівень АМГ (більше ніж 5 нг/мл) 
визначено у 70,3 % дівчат із СПКЯ та 4 % дівчат групи 
порівняння (рис. 5). 

Вірогідної залежності концентрації АМГ від маси 
тіла як у дівчат-підлітків із СПКЯ, так і у дівчат-під-
літків групи порівняння нами не встановлено. Однак 
тенденція до більш високих показників АМГ реєстру-

Рисунок 2. Розподіл дівчат за показниками 
маси тіла

Рисунок 3. Розподіл дівчат за показниками 
зросту
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Рисунок 4. Розподіл дівчат за формами СПКЯ
Примітки: А — з менструальною дисфункцією, уль-
тразвуковими ознаками СПКЯ, відсутністю клініч-
них ознак гіперандрогенемії; Б — з відсутністю мен-
струальної дисфункції, наявністю клінічних ознак 
гіперандрогенемії та ультразвукових ознак СПКЯ; 
В — з менструальною дисфункцією, клінічними 
озна ками гіперандрогенемії та ультразвуковими 
ознаками СПКЯ
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валася у дівчат із показниками маси тіла, що відповіда-
ють 75–90-му перцентилю. Так, концентрація АМГ у 
дівчат-підлітків із СПКЯ, маса тіла яких перебувала у 
10–25-му перцентилі, становила 3,54 [3,22; 3,88] пг/мл, 
у 25–75-му перцентилі — 4,14 [3,98; 4,23] пг/мл та у 
75–90-му перцентилі — 4,97 [4,22; 5,76] пг/мл. Анало-
гічна спрямованість концентрації АМГ спостерігалася 
у  дівчат-підлітків групи порівняння.

При аналізі концентрації АМГ у сироватці крові 
встановлено, що у дівчат-підлітків із формою А СПКЯ 
(менструальна дисфункція, ультразвукові ознаки 
СПКЯ, відсутність клінічних ознак гіперандрогенемії) 
рівень гормону був найвищий — 6,4 [4,8; 6,9] пг/мл, 
p < 0,01, що може вказувати на ймовірне діагностичне 
значення концентрації АМГ при СПКЯ у дівчат-підліт-
ків. Вірогідно нижчі показники зареєстровані у дівчат 
із формою Б СПКЯ (з відсутністю менструальної дис-
функції, наявністю клінічних ознак гіперандрогенемії 
та ультразвукових ознак СПКЯ) — 4,2 [3,8; 5,2] пг/мл, 
p < 0,01.

Обговорення
Формування СПКЯ та маніфестація його клініч-

них проявів часто починаються саме у підлітковому 
віці [16]. Відомо, що пубертатний вік є періодом важ-
ливих змін в організмі, зокрема остаточного станов-
лення репродуктивної функції, дітородного прогнозу 
та фертильності. Упродовж багатьох років висувалися 
численні гіпотези щодо причин CПКЯ [17]. Багатьма 
дослідниками аналізуються фактори, які, ймовірно, 
впливають на розвиток СПКЯ [18]. У літературі тра-
пляються повідомлення про негативний вплив вну-
трішньоутробної гіпоксії на стан оваріального резерву у 
дівчат, на подальше їх репродуктивне здоров’я [19–22]. 

Надлишкова маса тіла і ожиріння діагностувалися у 
кожної десятої хворої на СПКЯ. Анамнестичний ана-
ліз проведеного нами дослідження також виявив вищу 
частоту гіпоксичного ураження в перинатальному пері-
оді, більш високий інфекційний індекс у ранньому ди-
тинстві, значну поширеність хвороб центральної нер-
вової системи у групі дівчат-підлітків із СПКЯ. Часті 
різноманітні дитячі інфекції і простудні захворювання 
свідчать не тільки про зниження неспецифічного іму-
нітету, але й про розлади адаптаційно-компенсаторних 
реакцій.

Відомо, що аномально повільний ріст первинних 
фолікулів призводить до збільшення кількості клітин, 
які продукують АМГ. Цей гормон був виділений та 
очищений лише у 1984 році. Гени АМГ та його рецеп-
тора були секвеновані та клоновані у 1986 та 1994 роках 
відповідно [23]. AMГ-RII є трансмембранним білком, 
що експресується у мезенхімальних клітинах мюлле-
рової протоки, клітинах гранульози яєчника, клітинах 
Сертолі та Лейдинга яєчка [24]. Димерний глікопро-
теїн АМГ (родина трансформуючого фактора росту β) 
кодується геном, що складається з п’яти екзонів [25], 
який локалізується на хромосомі 19p13.3. АМГ зв’язу-
ється зі специфічним рецептором II типу (AMГ-RII), 
ген якого розташований на хромосомі 12 p13 [26, 27]. 
Продукований клітинами гранульози яєчників, АМГ 

відображає кількість преантральних та антральних фо-
лікулів. Визначено, що продукція АМГ продовжується 
до досягнення фолікулом діаметра 8 мм. При збільшен-
ні числа антральних фолікулів продукція АМГ зростає, 
і тому його рівень у сироватці при СПКЯ виявляється 
підвищеним [28]. Отже, висока секреція яєчниками 
АМГ унаслідок надмірного зростання фолікулів може 
вважатися важливою ознакою СПКЯ [29].

АМГ справляє інгібуючу дію на раннє рекруту-
вання фолікулів, запобігаючи потраплянню примор-
діальних фолікулів у пул, що росте, і, таким чином, 
передчасному виснаженню фолікулів/ооцитів. Мож-
ливостей у клінічному застосуванні АМГ багато, од-
нак є труднощі через деякі біологічні особливості цієї 
молекули [30–32]. По-перше, існує молекулярна не-
однорідність рівня циркулюючого АМГ з нерозще-
пленою біологічно неактивною формою та розщепле-
ною біологічно активною формою [33, 34]. Складність 
полягає в тому, що на сьогодні в усьому світі існують 
різні імуноферментні аналізи, які використовують 
різні моноклональні антитіла та різні стандарти [35]. 
Невідповідність між тестами пояснює відсутність у 
літературі узгоджених еталонних значень та порогів 
прийняття рішень. 

P. Pigny та співавт. [36] підтвердили високу специ-
фічність (92 %) та чутливість (67 %) підвищеного рівня 
АМГ як діагностичного критерію СПКЯ. Пороговий 
рівень гормону в сироватці приймався рівним 84 нг/мл. 
За даними D. Dewailly та співавт. [37], пороговим рів-
нем є 5 нг/мл (чутливість — 92 %, специфічність — 
97 %). Подібні дані були отримані іншими авторами 
[38]. За даними R. Hаrt та співавт. [39], специфічність 
підвищеного рівня AMГ для прогнозування СПКЯ у 
підлітків становить < 70 %, а чутливість — 50 %. Отже, 
пороговий рівень АМГ у підлітків не визначений оста-
точно; його концентрація у сироватці перебуває в ши-
роких межах і залежить від чутливості та специфічності 
методу визначення. Окрім того, інтерпретація повинна 
проводитися в контексті не тільки віку та статі, але й 
стадії розвитку та статевого дозрівання дитини.

Оскільки підвищений АМГ у сироватці не відно-
ситься до морфології яєчників, стан із високим рівнем 
АМГ можна означити терміном «полікістозно подібна 
аномалія», яка могла би бути віднесеною до третьої 
 ознаки Роттердамської класифікації [40].

У зв’язку з вищевикладеним необхідне більш гли-
боке вивчення діагностичної цінності та інформатив-
ності концентрації АМГ у дівчат-підлітків із СПКЯ.

Висновки
У дівчат-підлітків із підозрою на наявність син-

дрому полікістозних яєчників необхідно проводити 
повний комплекс обстежень із визначенням рівня 
антимюллерового гормону як додаткового маркера, 
особливо за відсутності клінічних проявів гіперандро-
генемії. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Diagnostic value of anti-Mullerian hormone in adolescent girls 
with polycystic ovary syndrome

Abstract. Background. Scientific debate continues on the diagnos-
tic criteria for polycystic ovary syndrome in adolescents (PCOS). In 
adolescents these criteria cause special diagnostic problems due to 
the fact that the characteristics of normal puberty often coincide 
with the signs and symptoms of PCOS. There is a need to develop 
diagnostic criteria for PCOS in adolescents, which could be used in 
addition to those proposed. A possible additional diagnostic crite-
rion may be the level of anti-Mullerian hormone (AMH). The pur-
pose of the study is to assess the levels of anti-Mullerian hormone in 
the blood of adolescent girls with polycystic ovary syndrome. Ma-
terials and methods. A clinical-anamnestic and laboratory study of 
27 adolescent girls (12–18 years) with PCOS was conducted. The 
comparison group consisted of 25 girls of the same age without gy-
necological disorders. Determination of AMG was performed in 
venous serum (Gen II ELISA, Beckman Coulter). Results. The an-
amnesis of adolescent girls with PCOS was analyzed: intrauterine 
hypoxia occurred in almost half of adolescents, pathological course 
of the postnatal period was observed in 25.9 %, infectious index was 

4.6, hypertensive-hydrocephalic syndrome was found in 23.8 %, 
minimal cerebral dysfunction 28.5 %, autonomic disorders — in 
47.6 %, most of the surveyed girls had average body weight and 
height, inverted puberty and disharmonious sexual development. 
The most common symptoms of PCOS in girls were: hypomen-
strual syndrome (86.9 %), dermopathy (82.6 %) and hirsutism 
(60.8 %). The mean AMG in girls with PCOS and in the compari-
son group was 3.67 ± 1.0 ng/ml (in girls with PCOS 4.8 ± 0.9 and 
in girls in the comparison group 3.1 ± 0.7 ng/ml, p < 0.05). Adoles-
cent girls with form A PCOS had the highest hormone levels — 6.4 
[4.8; 6.9] pg/ml, p < 0.01, which may indicate a probable diagnos-
tic value of AMG concentration. Conclusions. Adolescent girls with 
suspected polycystic ovary syndrome should have a complete set of 
tests to determine the level of anti-Mullerian hormone as an addi-
tional marker, especially in the absence of clinical manifestations 
of hyperandrogenemia.
Keywords: adolescent girls; anti-Mullerian hormone; polycystic 
ovary syndrome
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