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Синдром полікістозних яєчників 

(СПКЯ) і ендометріоз мають багато 

спільного в контексті хронічних за-

хворювань жінок репродуктивного 

віку. На ранніх етапах розвитку цих 

патологічних станів їх можна сплу-

тати, особливо, коли відсутні озна-

ки гіперандрогенії, чіткі ультра-

звукові критерії і наявні незначні 

порушення менструального циклу. 

При цих двох станах діагностика 

може зайняти більше 5–10 років. 

Знати диференційні критерії поміж 

ендометріозом і СПКЯ дуже важли-

во, оскільки це визначає абсолютно 

різні плани лікування та спостере-

ження. Окрім того варто пам’ятати, 

що обидва захворювання можуть 

бути непередбачуваними у своїх 

проявах. 

Нині достеменно не відомо, які саме 

фактори викликають ендометріоз та 

синдром полікістозних яєчників. Іс-

нує багато теорій розвитку цих пато-

логічних станів й наразі визнають їх 

багатофакторну природу внаслідок 

комбінованого впливу анатомічних, 

гормональних, імунологічних та еко-

логічних чинників. Однак новітні дані 

все більше підтверджують зв’язок між 

цими станами та генетичними й епіге-

нетичними факторами [1, 2]. Популя-

ції різняться за варіацією генів, умо-

вами навколишнього середовища, 

ризиками та симптомами захворю-

вань [3, 4]. Така мінливість пов’язана з 

адапта цією та дезадаптацією, що про-

являються у вигляді певної частоти 

хвороб у популяції. Очікується збіль-

шення ризику захворювань в попу-

ляції у випадках, коли певна кількість 

людей нещодавно перемістилися з 

одного середовища в інше або зазна-

ли швидких змін довкілля, невідпо-

відності між довкіллям фенотипами і 

варіаціями генів [5, 6]. 

Нові дані підтверджують зв’язок 

СПКЯ й ендометріозу зі змінами 

внут рішнього середовища під час 

внутрішньоутробного розвитку [7, 

8]. Ризик СПКЯ значною мірою пе-

редається з покоління в покоління: 

доньки жінок із СПКЯ наражаються 

на підвищений ризик  цього захво-

рювання (приблизно 50 %) через 

значну спадковість і вищий прена-

тальний рівень тестостерону на фоні 

дії інших чинників навколишнього 

середовища [9, 10]. 
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Нині достеменно не відомо, які саме фактори викликають ендометріоз та синдром полікістозних яєчників (СПКЯ). Існує багато 

теорій розвитку цих патологічних станів, втім єдиного консенсусу в питаннях їх появи ще й досі не досягнуто. Обидва захворю-

вання можуть бути непередбачуваними у своїх проявах. Сучасні погляди щодо етіології ендометріозу та СПКЯ спрямовані на 

те, що існує зв’язок між цими станами та генетичними й епігенетичними механізмами. СПКЯ та ендометріоз за рівнем тестосте-

рону до, під час і після вагітності можна розглядати, як обернено коморбідні, тобто протилежні стани, що не можуть існувати 

разом, проте досить часто спостерігається їх одночасна наявність. Тож, розуміння диференційних критеріїв поміж ними є над-

звичайно важливим, оскільки це може обумовити абсолютно різні плани лікування, спостереження та профілактики. Наразі 

засобом вибору при ендометріозі та СПКЯ є універсальний препарат Савіс придатний для тривалого безпечного застосуван-

ня, особливо у випадках, коли протипоказані естрогени. 
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Summary

The causes of endometriosis and PCOS are still not clear. There are many theories about the origin of endometriosis and PCOS, but 

there is no consensus. Both diseases can be unpredictable in their manifestations. It is believed that there is a connection between 

these conditions and genetic, epigenetic mechanisms. PCOS and endometriosis, depending to the  level of testosterone before, 

during and after pregnancy, can be considered as inversely comorbid,  so they cannot exist together, but the simultaneous existence 

of these two conditions is often observed. Therefore, understanding the diff erential criteria between them is important, as this can 

lead to completely diff erent treatment, follow-up, and prevention plans. Now, the drug of choice for endometriosis and PCOS is Sawis, 

which is universal for long-term safe treatment, especially in cases where estrogens are contraindicated.
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Спостерігаються певні тотожні гор-

мональні зміни при ендометріозі та 

СПКЯ, але існують й абсолютно проти-

лежні. При ендометріозі рівні лютеїні-

зуючого гормону (ЛГ), тестостерону та 

антимюллерового гормону (АМГ) зни-

жуються, тоді як рівні фолікулостиму-

люючого гормону (ФСГ), глобуліну, що 

зв’язує статеві гормони (ГЗСГ) та окси-

тоцину підвищуються. З іншого боку, у 

жінок із СПКЯ спостерігається підви-

щений рівень ЛГ, АМГ та андрогенів, у 

той час як виявляється зниження рів-

ня ФСГ, ГЗСГ і окситоцину. Останні дані 

підтверджують, що виникнення СПКЯ 

та ендометріозу в репродуктивному 

віці пов’язане із внутрішньоутробним 

порушенням розвитку осі гіпоталамус-

гіпофіз-яєчники (ГГЯ) у плода жіночої 

статі. Вісь ГГЯ сприяє організації нер-

вової і гормональної мережі репро-

дуктивної системи впродовж усього 

життя — під час внутрішньоутробного 

розвитку до народження плода і зго-

дом після статевого дозрівання, — зо-

крема, завдяки секреції гонадотропін-

рилізинг гормону (ГнРГ), ФСГ і ЛГ для 

контролю функцій яєчників і матки. 

Таким чином, СПКЯ являє собою пору-

шення розвитку осі ГГЯ, яке виникає в 

результаті наявності відносно високо-

го рівня пренатального тестостерону, 

тоді як поява ендометріозу асоцію-

ється з відносно низьким рівнем цьо-

го гормону [2, 8, 11]. Ці дані отримали 

підтвердження на деяких експеримен-

тальних моделях, наприклад, у гризу-

нів симптоми СПКЯ можна викликати 

шляхом введення тестостерону на по-

чатковій стадії внутрішньоутробного 

розвитку цих тварин [2, 7, 8]. 

Слід зазначити, що вищеперераховані 

гормональні особливості — це дані, 

які наразі формують лише поперед-

ню гіпотезу і не є загальним доведе-

ним твердженням. 2021 року Бернард 

Креспі (Bernard Crespi) у статті, опублі-

кованій в журналі «Evolution, Medicine, 

and Public Health» [8], вперше сформу-

лював гіпотезу про те, що ендометріоз 

та СПКЯ демонструють обернену ко-

морбідність. Основою гіпотези стали 

дані епідеміологічних досліджень, які 

продемонстрували, що при ендоме-

тріозі визначається низький рівень 

пренатального тесто стерону, а при 

синдромі полікістозних яєчників на-

впаки має місце високий пренаталь-

ний тестостерон. Ці епідеміо логічні 

дослідження також показали, що рі-

вень поширеності ендометріозу ви-

щий серед азійських і європейських 

жінок, порівняно з африканськими 

жінками. Навпаки, захворюваність на 

СПКЯ серед азійок і європейок ниж-

ча, ніж серед африканок. Визначення 

сироваткового тестостерону під час 

вагітності серед жінок цих трьох груп 

підтвердило вищезгадану гіпотезу; від-

повідно, вищий рівень тестостерону в 

африканських вагітних жінок збільшує 

ризик СПКЯ і знижує ризик ендометрі-

озу в їхніх доньок, а нижчий рівень тес-

тостерону в азійських та європейських 

жінок збільшує ризик ендометріозу і 

знижує ризик СПКЯ в їхніх доньок. Та-

кож варто згадати, що в африканських 

жінок спостерігаються вищі ризики за-

хворювання на лейоміому матки. Тож, 

безумовно, слід концентрувати увагу 

на визначенні рівня тестостерону, але 

при цьому варто пам’ятати, що це не 

єдиний фактор, який заслуговує на ре-

тельну увагу. 

 

Можливо співвідношення між мета-

болітами естрогенів (а саме 4-ОН й 

16-ОН) до проліферації, апоптозу та 

генетичних ушкоджень або між ними 

і тестостероном має більше значен-

ня, ніж саме рівень тестостерону. Але 

швидка мінливість концентрації мета-

болітів в крові і визначення їх методом 

імуно-ферментного аналізу, а також 

інші систематичні похибки ускладню-

ють ці дослідження.

Нині можна спостерігати суперечливі 

висновки. Наприклад, цікавим є пи-

тання чому СПКЯ та ендометріоз од-

ночасно існують в однієї жінки? Тобто 

виходить, що не лише рівень прена-

тального тестостерону впливає на 

здоров’я плода жіночої статі [12, 13]. 

В популяціях поєднання ендометріозу 

та СПКЯ зустрічається набагато рідше, 

ніж коли СПКЯ та ендометріоз розви-

ваються окремо [11]. Необхідно також 

зазначити, що рівні тестостерону в си-

роватці матері під час вагітності поки 

що не пов’язані напряму ані з СПКЯ, ані 

з ендометріозом у доньок матерів, які 

страждають на ці захворювання [14], 

хоча були продемонстровані зв’язки 

між материнським СПКЯ й високим 

пренатальним рівнем тестостерону. 

Тому експерти застерігають, що дії, 

які спрямовані на зміну або зниження 

рівня тестостерону в сироватці крові 

вагітних з метою профілактики захво-

рювань, є вкрай ризикованими та не-

безпечними (наприклад призначення 

метіпреду або дексаметазону). Варто 

пам’ятати, що кожен гормон виконує 

різноманітні ролі та функції у складній 

мережевій взаємодії з іншими гормо-

нами та факторами росту, тому їх дис-

баланс може мати величезні наслідки 

для плода та матері. Необхідно про-

вести широкі дослідження, щоб під-

твердити ці висновки та використати 

їх результати для клінічного застосу-

вання. 

Інше питання, коли спостерігається 

поєднання СПКЯ та ендометріозу або 

ці патологічні стани існують окремо 

у жінок за відсутності вагітності.  Кон-

сервативне лікування ендометріозу та 

СПКЯ індивідуальне і залежить від клі-

нічного перебігу. Якщо мова йде про 

лікування цих станів, то варто зверну-

ти увагу на препарат, який може засто-

совуватись в обох випадках, — це діє-

ногест дозою 2 мг (Савіс). Ефективність 

препарату Савіс була підтверджена 

дослідженнями, а саме порівнянням 

біоеквівалентності (за швидкістю, сту-

пенем всмоктування, переносимістю 

та іншим параметрам) з еталонним 

препаратом. За даними порівняль-

ного дослідження, обидва препарати 

добре переносилися без серйозних 

побічних ефектів [15]. Дієногест (Са-

віс) — єдиний прогестин, що спеціаль-

но розроб лений для лікування ендо-

метріозу і є препаратом першої лінії 

в рекомендаціях Європейського То-

вариства Репродукції Людини та Емб-

ріології (ESHRE) 2022 року. Савіс має 

переваги для тривалого призначення: 

ефективність, безпечність, комплаєнс 

та економічність терапії. Савіс демон-

струє терапевтичний ефект без підви-

щення тромботичних ризиків, гальмує 

проліферацію естроген-індукованого 

ураження і зменшує біль, пов’язаний з 

ендометріозом [16]. Серед перораль-

них прогестинів дієногест постійно 

вивчається в клінічних дослідженнях 

лікування ендометріозу [17–19]. Савіс 

чинить ановуляторний і антипролі-

феративний вплив за рахунок пригні-

чення секреції цитокінів в стромі ен-

дометріальних клітин; пригнічує ріст 

ендометріоїдної тканини, викликаючи 

децидуалізацію та атрофію ендомет-

ріоїдних вогнищ, пригнічує імплан-

тацію ектопічного ендометрію і бло-

кує ангіогенез. Савіс значно знижує 

рівень естрогену в ендометріоїдній 
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тканині, пригнічуючи ароматазу і 17β-

гідроксистероїддегідрогеназу типу 1 

в стромальних клітинах, збільшує апо-

птоз ендометріоїдних клітин і знижує 

продукцію прозапальних цитокінів 

ендометріоїдними стромальними клі-

тинами, що може гальмувати прогре-

сування процесу, так як це основні ме-

ханізми патогенезу захворювання [20]. 

Важлива риса прогестину дієногест у 

складі препарату Савіс — це здатність 

поліпшення чутливості препарату до 

дії прогестерону в ендометріоїдній 

тканині шляхом збільшення співвід-

ношення ізоформ B/A рецептора про-

гестерону [21]. Це важливо для запобі-

гання резистентності до прогестерону.

Савіс не має побічних ефектів, по в’я-

заних з гіпоестрогенією, в тому числі 

не відбувається зниження мінераль-

ної щільності кісткової тканини [22]. 

Рівень естрадіолу в крові при ліку-

ванні дієногестом в дозі 2 мг на добу 

знижувався до 36 ± 13 пг/мл (прийом 

упродовж 36 місяців) і до 28 ± 12 пг/мл 

через 60 місяців [23]. Це дуже важли-

во, тому що рівні естрадіолу зберіга-

ються в межах «терапевтичного вікна» 

відповідно до теорії порогу Барбієрі 

(30–50  пг/мл) [24]. При такій клінічній 

ситуації зниження рівня естрогенів 

достатнє для пригнічення росту ен-

дометріоїдних гетеротопій без гіпо-

естрогенних побічних ефектів [23]. 

При тривалій терапії більше 3 років 

необхідно враховувати незначне зни-

ження мінеральної щільності кісткової 

тканини, особливо в групах ризику 

і прийняти правильне рішення для 

профілактики даного ефекту. Після 3 

років лікування дієногестом може зни-

зитися мінеральна щільність кісткової 

тканини в поперековому відділі хреб-

та (-4,4  %) і шийці стегна (-3,6  %) по-

рівняно з вихідними рівнями. Втрата 

кісткової маси протягом першого року 

лікування була незначною і не у всіх 

жінок в поперековому відділі хребта 

(-2,4 %), вона поступово зменшувалася 

з часом протягом періоду лікування 

(до 3 років) [25]. Відновлення відбува-

ється після відміни препарату.

Після відміни Савісу позитивний лі-

кувальний ефект зберігається на 

тривалий період часу: застосування 

дієногесту в дозі 2 мг 1 раз на добу 

упродовж 60 місяців зберігає ефект 

упродовж кількох місяців після його 

відміни [23]. Тривалість терапії може 

бути різною, адже вже досить добре 

вивчена протягом застосування 24 

тижні [26] і більше — до 53 тижнів [27] 

або й до 65 тижнів [26].

Для дієногесту (Савіс) властива також 

антиандрогенна дія. Вираженість ан-

тиандрогенного ефекту (за даними 

фармакологічних тестів): ципроте-

рон  — 100 %, дієногест — 40 %, дро-

спіренон — 30 % [28]. Савіс (дієногест 

2  мг) має метаболічну нейтральність 

(не чинить негативного впливу на лі-

підний та вуглеводний обміни), що має 

велике значення при інсулінорезис-

тентності при СПКЯ [29]. 

Відсутність естрогену в складі Савіс 

дозволяє призначати його при ен-

дометріозі та СПКЯ у випадках, коли 

є протипоказання до застосування 

препаратів з естрогеном, наприклад, 

високі ризики тромбоутворення, при 

палінні, мігрені та інших станах.

Савіс можливо комбінувати з іншими 

препаратами, він покращує якість жит-

тя і прогнози при ендометріозі та при 

СПКЯ. Препарат можна застосовувати 

тривало, як в репродуктивному періо-

ді так і в менопаузі.

Враховуючи метаболічну нейтраль-

ність Савіс, високу ефективність при 

ендометріозі та відсутність суттєвого 

зниження естрогенів в крові, його при-

значають разом з естроегнами  (спрей 

Лензетто)  при комбінованій менопау-

зальній терапії.

Таким чином, питання поєднання ен-

дометріозу та СПКЯ залишається від-

критим та потребує подальшого гли-

бокого вивчення у світі. Новітні методи 

дослідження, а саме генетичні, в май-

бутньому змінять розробку методів не 

тільки лікування, а й профілактики. На 

нинішньому етапі препаратом вибо-

ру при даних станах може бути Савіс, 

який є універсальним і придатним для 

тривалого й безпечного застосування, 

особливо у випадках, коли протипока-

зані естрогени.
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