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Резюме. Актуальність. Поліендокринний метаболічний синдром яєчників (ПМСЯ) (синдром полікістозних яєчників 
(СПКЯ)) залишається найпоширенішою ендокринопатією серед жінок репродуктивного віку (8-13%), що характе-
ризується складним поєднанням репродуктивних, метаболічних та психологічних порушень. Ключовими ланками 
патогенезу є гіперандрогенія та інсулінорезистентність, що потребує пошуку ефективних метаболічних коректорів.
Мета роботи. Оцінити терапевтичний потенціал левокарнітину (препарат Лікартін) у корекції гормональних та 
метаболічних розладів у пацієнток із ПМСЯ на основі аналізу світових даних і власних клінічних спостережень.
Методи. Проведено системний аналіз сучасної літератури, результатів метааналізів та описано три клінічні випадки 
застосування левокарнітину в дозуванні 2000 мг (внутрішньовенно та перорально) у пацієнток різних вікових груп 
із ПМСЯ, обтяженим супутніми патологіями (ЦД 2-го типу, аденоміоз, пубертатна гіперандрогенія).
Результати. Встановлено, що левокарнітин виступає критичним модулятором β-окислення жирних кислот, що 
сприяє зниженню індексу HOMA-IR та рівня інсуліну натщесерце. Згідно з даними метааналізів, ад’ювантна тера-
пія левокарнітином підвищує частоту спонтанних овуляцій у 3,4 раза та покращує товщину ендометрія. Власний 
клінічний досвід підтвердив, що застосування Лікартіну (2000 мг) протягом 20-30 днів забезпечує зниження рівня 
вільного тестостерону на 12-15%, редукцію маси тіла (переважно вісцерального жиру) та відновлення регулярності 
менструального циклу. Додатково відзначено покращення дерматологічного статусу та когнітивних функцій.
Висновки. Інтеграція левокарнітину (Лікартін, 2000 мг) у протоколи лікування ПМСЯ дозволяє досягти синергічного 
ефекту в нормалізації гормонального фону та метаболічного профілю. Використання внутрішньовенної та оральної 
форми забезпечує швидкий клінічний результат, що робить його ефективним інструментом інтенсивної стартової 
терапії й прегравідарної підготовки.
Ключові слова: ПМСЯ, СПКЯ, левокарнітин, Лікартін, інсулінорезистентність, гіперандрогенія, фертильність, ову-
ляція, метаболічна терапія, поліендокринний метаболічний синдром яєчників.

Актуальність. Синдром полікістозних яєчників 
(СПКЯ), отримав нову офіційну назву — поліендо-
кринний метаболічний синдром яєчників (ПМСЯ)
(40), є найпоширенішою ендокринопатією серед жі-
нок репродуктивного віку; його поширеність стано-
вить від 8 до 13% залежно від досліджуваної попу-
ляції та використаних діагностичних критеріїв [1, 2].

Сучасне розуміння синдрому полікістозних 
яєчників значно просунулося за останні 170 років. 
У 1844 році у Франції було опубліковано перший 
опис збільшених полікістозних яєчників, оточених 
гладкою капсулою [12,  13]. У 1935 році в Чикаго 
доктори Ірвінг Штайн та Майкл Левенталь опи-
сали набір симптомів, що включав аменорею та 
полікістозні яєчники. Спочатку хворобу назвали 
синдромом Штейна — Левенталя на честь двох 

лікарів, які першими пов’язали безпліддя, амено-
рею й полікістоз яєчників, але з публікацією нових 
досліджень та отриманням додаткової інформації 
щодо патофізіології поступова зміна номенклату-
ри на синдром полікістозних яєчників стала за-
гальноприйнятою [3].

ПМСЯ є складним захворюванням, що включає 
репродуктивні, метаболічні та психологічні осо-
бливості [1-3]. Цей стан характеризується гіпер
андрогенією, овуляторною дисфункцією та мор-
фологією полікістозних яєчників (ПКЯ), причому 
надмірне вироблення андрогенів яєчниками є 
ключовою ознакою ПМСЯ [2].

Згідно з актуальними клінічними настановами, 
діагноз ПМСЯ встановлюють за наявності щонай-
менше двох із трьох класичних критеріїв: пору-
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шення овуляторного циклу, гіперандрогенізму та 
характерних змін структури яєчників за даними 
УЗД. Враховуючи статус ПМСЯ як діагнозу виклю-
чення, першочерговим завданням клініциста є де-
дуктивна оцінка для виключення імітуючих розла-
дів. Пролонгація діагностичного пошуку корелює 
з ризиком прогресування системних метаболіч-
них порушень, що може суттєво знизити ефектив-
ність немедикаментозних стратегій корекції та по-
гіршити якість життя пацієнток [4].

Спектр коморбідних станів, асоційованих із 
ПМСЯ, охоплює широке коло мультисистемних 
порушень — від репродуктивної дисфункції, зо-
крема безпліддя, до виражених метаболічних де-
віацій. До останніх належать абдомінальне ожи-
ріння, інсулінорезистентність із прогресуванням 
до порушення толерантності до глюкози та цукро-
вого діабету 2-го типу. Окрім кардіоваскулярних 
ризиків, клінічний профіль пацієнток часто обтя-
жений обструктивним апное сну, депресивними 
розладами, неопластичними процесами ендоме-
трія та стеатозною хворобою печінки, асоційова-
ною з метаболічною дисфункцією (MASLD) [5-7].

Етіопатогенез ПМСЯ характеризується суттєвою 
генетичною детермінованістю з мультифактор-
ним типом успадкування. Провідну роль у форму-
ванні схильності до розвитку цього синдрому віді-
грають поліморфізми ключових генів-кандидатів, 
зокрема CAPN10, генів родини цитохрому P450, 
гена інсуліну, а також локусів AR, FTO та FSHR. Про-
те клінічна маніфестація та експресивність цих ге-
нетичних варіантів значною мірою модулюються 
складними взаємодіями типу «ген–середовище». 
Чинники екзогенного впливу — аліментарні фак-
тори, токсини та ендокринні дизруптори — здатні 
модифікувати генну експресію, що призводить до 
обтяження фенотипових проявів синдрому [8]. 

Також нещодавні дослідження вказують на 
зміни кишкового мікробіому в патогенезі синдро-
му полікістозних яєчників. У жінок із синдромом 
полікістозних яєчників спостерігається вищий рі-
вень Bacteroides vulgatus у кишечнику та нижчий 
рівень глікодезоксихолевої кислоти і тауроурсоде-
оксихолевої кислоти [9].

Етіопатогенез цього стану характеризується 
глибоким дисбалансом як метаболічної, так і ре-
продуктивної ланок ендокринної системи. Спо-
стерігаються суттєві відхилення в секреції ме-
таболічних гормонів — інсуліну та регуляторів 
енергетичного гомеостазу (греліну, LEAP-2). Пара-
лельно фіксується дезорганізація репродуктивної 
осі: порушення пульсаторної секреції гонадотро-
пін-рилізинг-гормону (ГнРГ), інверсія співвідно-
шення лютеїнізуючого та фолікулостимулюючого 
гормонів (ЛГ/ФСГ), а також виражений дисбаланс 
стероїдогенезу з переважанням андрогенів над 
естрогенами. Такий гормональний профіль є 
предиктором каскаду метаболічних порушень, 

зокрема інсулінорезистентності та цукрового діа-
бету, що клінічно маніфестує абдомінальним ожи-
рінням, овуляторною дисфункцією й безпліддям 
[10, 11].

Клінічна картина ПМСЯ характеризується гете-
рогенністю симптомів, серед яких провідне місце 
посідають овуляторна дисфункція та прояви гіпер
андрогенії. Порушення менструального циклу 
маніфестують у формі оліго- або аменореї, мено-
рагій та ановуляторних маткових кровотеч, що в 
сукупності зумовлює високу поширеність субфер-
тильності й безпліддя серед цієї когорти пацієн-
ток. Дерматологічні маркери гіперандрогенізму 
включають гірсутизм, акне та андрогенетичну 
алопецію. Окрім того, патогномонічними ознака-
ми є acanthosis nigricans (гіперпігментовані ділян-
ки шкіри з оксамитовою текстурою в зоні шиї та 
складках тіла) як маркер інсулінорезистентності, а 
також специфічна ультразвукова картина яєчників 
з наявністю множинних дрібних антральних фолі-
кулів, розташованих по периферії у вигляді «на-
миста» [14-17]. 

Нефармакологічні методи лікування. Зміна 
способу життя є основою лікування ПМСЯ, що ре-
комендовано провідними клінічними настанова-
ми, зокрема American College of Obstetricians and 
Gynecologists та Endocrine Society [18, 19].

Стратегічна модифікація способу життя, спря-
мована на оптимізацію метаболічних показників 
і редукцію клінічної симптоматики СПКЯ, включає 
зниження маси тіла, підвищення рівня фізичної 
активності та впровадження раціональних дієтар-
них патернів. Враховуючи високу кореляцію між 
ожирінням та експресивністю синдрому, контр-
оль ваги посідає центральне місце в терапевтич-
ній схемі. Результати системних оглядів та мета-
аналізів підтверджують, що навіть помірна втрата 
маси тіла (у діапазоні 5-10% від початкової) спри-
яє значному підвищенню інсуліночутливості, від-
новленню овуляторної регулярності та зниженню 
рівнів циркулюючих андрогенів [20].

Збалансоване та  усвідомлене харчування, а 
також регулярні фізичні вправи є важливими ком-
понентами немедикаментозного лікування [21]. 
Практичні варіанти фізичної активності включа-
ють такі види діяльності, як ходьба, плавання або 
їзда на велосипеді [22]. Щодо дієтичних рекомен-
дацій, акцент робиться на важливості збалансова-
ного харчування, багатого на фрукти, овочі, ціль-
нозернові продукти, пісні білки та корисні жири, 
а також на зменшенні споживання рафінованих 
вуглеводів для покращення інсулінової чутливості 
й регуляції рівня глюкози [23].

ПМСЯ корелює з високим ризиком розвитку 
психоемоційної дезінтеграції, зумовленої ре-
продуктивною дисфункцією (безпліддям), по-
рушенням сприйняття власної тілесності (дис-
морфофобічними тенденціями) та системними 
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метаболічними розладами. У межах комплексно-
го менеджменту цього стану доведено ефектив-
ність спеціалізованих психотерапевтичних страте-
гій, зокрема когнітивно-поведінкової терапії (КПТ) 
та діалектичної поведінкової терапії (ДПТ). Зазна-
чені методики сприяють формуванню адаптивних 
копінг-стратегій, підвищенню психологічної ре-
зистентності та нівелюванню дистресу, асоційо-
ваного з хронічним перебігом захворювання [24].

Фармакологічне лікування. Вибір фармако-
терапії залежить від індивідуальних симптомів 
пацієнтки та може включати комбіновані конт
рацептиви (КОП), метформін, інозитол, препара-
ти для лікування ожиріння й антиандрогени [25]. 
Терапевтична стратегія при ПМСЯ дедалі частіше 
включає антиоксиданти (NAC, CoQ10, карнітин, 
мелатонін) як засоби патогенетичної корекції 
оксидативного стресу [26]. Їхній вплив охоплює 
як репродуктивну сферу (покращення дозріван-
ня ооцитів), так і системний метаболізм (корек-
ція інсулінорезистентності та ендотеліальної дис-
функції). Поєднання антиоксидантів зі статинами 
дозволяє не лише стабілізувати ліпідний обмін, а 
й ефективно знизити біохімічні маркери андроге-
нізації, забезпечуючи пацієнткам довгостроковий 
протективний ефект [27-29]. 

Отже, L-карнітин — незамінна поживна речови-
на, необхідна для β-окислення жирних кислот, яка 
відіграє ключову роль у метаболізмі ліпідів і глю-
кози, а також у процесах енергетичного забезпе-
чення клітин [30]. L-карнітин стабілізує мітохондрі-
альні мембрани та запобігає апоптозу клітин [31].  
Крім того, L-карнітин може покращувати ендо-
кринну функцію та фолікулогенез, пригнічуючи за-
палення, активність ОС та апоптоз [32]. Існує низка 
досліджень щодо впливу L-карнітину на серцево-
судинні захворювання, ожиріння та цукровий діа-
бет 2-го типу [33].

Серед жінок із ПМСЯ гіперінсулінемія та гі-
перандрогенемія пов’язані з низьким рівнем 
вільного і загального карнітину в сироватці кро-
ві  [34].  Повідомлялося, що L-карнітин можна ви-
користовувати як альтернативний терапевтичний 
засіб при ПМСЯ. L-карнітин проявляє широкий 
спектр фармакологічних ефектів щодо втрати 
ваги, інсулінорезистентності, толерантності до 
глюкози та метаболізму жирних кислот завдяки 
своїм антиоксидантним властивостям [35].

У дослідженні Yi Gong, Tong Jiang (2023) систе-
матичний огляд і метааналіз (n=839) були спря-
мовані на кількісну оцінку впливу аліментарної 
підтримки карнітином (у дозах 250-3000 мг/добу 
протягом приблизно 90 днів) на фертильність та 
метаболічний статус жінок із ПМСЯ. Ад’ювантне 
застосування карнітину при ПМСЯ асоціюється з 
покращенням овуляторної функції, підвищенням 
частоти настання вагітності та корекцією інсулі-
норезистентності й надлишкової маси тіла. Від-

сутність значущого впливу на ліпідний профіль 
у цьому аналізі свідчить про переважний ефект 
нутрієнта на глікемічний контроль та енергетич-
ний метаболізм. Отримані дані підтверджують 
доцільність включення карнітину до протоколів 
комплексної терапії ПМСЯ [36].

У дослідженнях Saghar Salehpour,  Leila Nazari 
(2018), (n=74), оцінювали ефективність тримісяч-
ного курсу L-карнітину в дозуванні 3 г/добу. Дина-
міка стану пацієнток відстежувалася за показника-
ми глікемічного профілю (HOMA-IR), ліпідограми, 
рівня андрогенів (вільний тестостерон, ДГЕА), а 
також антропометричних даних та регулярності 
менструального циклу. Після завершення 3-мі-
сячної терапії зафіксовано статистично значущі 
позитивні зміни: істотне зниження індексу інсулі-
норезистентності (HOMA-IR), покращення ліпідно-
го профілю (зменшення ЛПНЩ при одночасному 
зростанні ЛПВЩ),  а також достовірне зниження 
маси тіла та індексу маси тіла (ІМТ). Крім того, спо-
стерігалася нормалізація менструального циклу 
та виражена редукція симптомів гірсутизму.

Було зроблено висновок, що ад’ювантне за-
стосування L-карнітину сприяє кардіопротекції в 
жінок із ПМСЯ шляхом системної нормалізації ме-
таболічних параметрів. Оптимізація гормональ-
ного фону та зниження маси тіла підтверджують 
доцільність використання левокарнітину для ко-
рекції репродуктивних і ендокринних порушень 
при цьому синдромі [37].

У рандомізованому контрольованому до-
слідженні Samimi M. (2016), (n=60), оцінювали 
вплив 12-тижневого курсу L-карнітину в дозуванні  
250 мг/добу на пацієнток репродуктивного віку 
(20-30 років) із верифікованим ПМСЯ та надмір-
ною масою тіла. Незважаючи на використання 
низької дози нутрієнта, у групі карнітину порівня-
но з плацебо зафіксовано статистично значущу 
позитивну динаміку: спостерігалася редукція за-
гальної маси тіла, індексу маси тіла (ІМТ), а також 
зменшення окружності талії та стегон. Встановлено 
сприятливий вплив на показники цукру в крові, що 
свідчить про покращення вуглеводного обміну.

Були зроблені висновки про те, що ад’ювантне 
застосування L-карнітину навіть у мінімальних 
дозах протягом 12 тижнів сприяє зниженню ві-
сцерального ожиріння та оптимізації контролю 
глікемії в жінок із ПМСЯ. Автори зазначають, що 
для детального вивчення впливу на інсуліноре-
зистентність, ліпідний спектр та гормональний 
профіль доцільним є проведення подальших до-
сліджень із застосуванням вищих дозувань лево-
карнітину [38].

У межах масштабного систематичного огляду та 
метааналізу рандомізованих контрольованих до-
сліджень (РКД), завершеного в березні 2024 року,  
було проаналізовано дані 1046 пацієнток із діа-
гностованим ПМСЯ. Метою роботи було визна-
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чення дозозалежного впливу L-карнітину (LC) на 
фертильність та ендокринні маркери за допомо-
гою моделі випадкових ефектів і метарегресії [39]. 
Доведено, що застосування L-карнітину асоцію-
ється з вірогідним покращенням ключових показ-
ників репродуктивного здоров’я порівняно з гру-
пами контролю. Відзначено підвищення частоти 
овуляції та збільшення кількості преовуляторних 
фолікулів домінантного розміру (>17 мм). Також 
спостерігалося збільшення товщини ендометрія, 
що є критичним фактором для успішної імплан-
тації зародка. Терапія корелювала з підвищенням 
рівня прогестерону. Хоча загальний вплив на рі-
вень естрогенів був помірним, аналіз за моделлю 
«доза-ефект» продемонстрував, що тривала екс-
позиція LC призводить до статистично значущого 
підвищення концентрації естрогену.

Практичний досвід застосування левокарні-
тину в комплексній терапії ПМСЯ ґрунтується на 
клінічних спостереженнях, проведених на базі 
КНП «Уманська центральна міська лікарня». Лі-
карі-гінекологи закладу застосовують левокарні-
тин як ад’ювантний засіб у поєднанні з базовою 
терапією.

Клінічний випадок 1. Метаболічна корекція 
СПКЯ та ЦД 2-го типу із застосуванням високодо-
зової внутрішньовенної терапії левокарнітином 
(Лікартін, Nikopharm). Пацієнтка: жінка, 32 роки. 
Основний діагноз: ПМСЯ, овуляторна дисфункція, 
безпліддя II. Супутній діагноз: цукровий діабет 
2-го типу (ЦД2), стадія субкомпенсації. Ожиріння 
I ступеня (ІМТ — 31,5 кг/м²).

Анамнез та скарги. Скарги на нерегулярний 
менструальний цикл (олігоменорея), гірсутизм, 
неможливість зачаття протягом 2 років, швидку 
втомлюваність та коливання рівня глюкози в кро-
ві. Базова терапія метформіном не давала повної 
корекції інсулінорезистентності.

У межах комплексної метаболічної реабілітації 
було призначено левокарнітин (Лікартін) у дозі 
2000 мг в/в, курсом 20 днів. До комплексу захо-
дів із нутритивної підтримки було включено перо-
ральну форму левокарнітину в дозі 1 контейнер 
на добу протягом 30 днів.

Результати після завершення курсу (через  
20 днів). Після інтенсивного курсу внутрішньовен-
ної терапії зафіксовано таку позитивну динаміку:
•	 показники вуглеводного обміну: зниження 

інсулінорезистентності; рівень інсуліну на-
тщесерце знизився на 18%; 

•	 індекс HOMA-IR: зменшився з 4,8 до 3,2, що 
свідчить про суттєве покращення чутливості 
тканин до інсуліну; 

•	 стабілізація глікемії: відзначено відсутність 
різких постпрандіальних (після їди) стрибків 
глюкози.

Репродуктивні та гормональні показники:
•	 фолікулогенез: за даними УЗД-моніторингу 

відзначено домінування одного фолікула (від-
новлення овуляторного потенціалу);

•	 співвідношення ЛГ/ФСГ: тенденція до норма-
лізації (зниження активності лютеїнізуючого 
гормону);

•	 андрогенний статус: зниження рівня вільного 
тестостерону на 12%.
Антропометричні та соматичні зміни: 

•	 маса тіла: зниження ваги на 1,4 кг (переважно 
за рахунок вісцерального жиру);

•	 витривалість: пацієнтка відзначила зникнення 
хронічної втоми та підвищення толерантності 
до фізичних навантажень.

Клінічний випадок 2. Корекція репродуктив-
ного статусу та симптомів гіперандрогенії в моло-
дої пацієнтки із ПМСЯ.

Пацієнтка: дівчина, 19 років. 
Діагноз: синдром полікістозних яєчників, пу-

бертатна форма. Олігоменорея. Гіперандрогенія 
(акне, гірсутизм). Пролапс мітрального клапана.

Особливості: рівень глюкози в нормі, діабет 
відсутній, проте зафіксована функціональна інсу-
лінорезистентність (високий рівень інсуліну на тлі 
нормальної глюкози).

Анамнез та скарги: нерегулярний менстру-
альний цикл (затримки до 45-50 днів), виражені 
висипання на обличчі та спині (акне), надмірний 
ріст волосся на тілі. Також спостерігалася «мета-
болічна втома» — складність у підтримці концен-
трації під час навчання.

Призначено левокарнітин (Лікартін) в/в 2000 мг  
на добу протягом 20 днів із подальшим перехо-
дом на пероральну форму прийому левокарніти-
ну 2000 мг  на добу впродовж 30 днів.

Результати лікування (через 20 днів):
1. Гормональний та овуляторний профіль:

•	 відновлення циклу: менструація настала вчас-
но (на 28-й день);

•	 овуляція: за даними фолікулометрії підтвер-
джено наявність домінантного фолікула та 
повноцінну овуляцію (уперше за 4 місяці спо-
стереження).
2. Зниження андрогенів: 

•	 рівень вільного тестостерону в сироватці крові 
знизився на 15%, що є ключовим для моло-
дого віку.
3. Дерматологічні та естетичні покращення: 

•	 стан шкіри: значне зменшення кількості за-
пальних елементів (акне);

•	 колір обличчя став рівнішим завдяки покра-
щенню мікроциркуляції;

•	 гірсутизм: пацієнтка відзначила уповільнення 
росту небажаного волосся. 
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4. Зниження ІМТ: втрата 1,8 кг без жорстких 
дієт, лише за рахунок активізації β-окислення 
жирів. 

5. Когнітивна функція: 
•	 зникнення «туману в голові»; 
•	 покращення працездатності під час навчання.

Клінічний випадок 3. Корекція метаболічних і 
репродуктивних порушень у пацієнтки із ПМСЯ та 
надмірною масою тіла.

Пацієнтка, 45 років. 
Діагноз: ПМСЯ, аденоміоз. Гіперменорея (ряс-

ні менструації). 
Надмірна маса тіла (ІМТ — 27 кг/м²). 
Лабораторні особливості: наявність інсуліноре-

зистентності (індекс HOMA-IR — 3,8), гіперлепти-
немія, помірна дисліпідемія, анемія легкого сту-
пеня: Нb — 110 г/л.

УЗД: ехоознаки аденоміозу матки, мультифолі-
кулярні яєчники.

Скарги на рясні болісні менструації (нерегуляр-
ні), труднощі з контролем ваги (маса тіла посту-
пово зростає навіть при дотриманні дієти), періо-
дичну набряклість та виражену загальну слабкість 
протягом дня (астенічний синдром).

Терапія:  левокарнітин (Лікартін) 2000 мг в/в 
протягом 30 днів із подальшим переходом на пе-
роральну форму левокарнітину 2000 мг упродовж 
30-60 днів.

Використання Лікартіну в дозі 2000 мг в/в (ди-
наміка через 30 днів) дозволило досягти таких те-
рапевтичних ефектів:

1. Оптимізація метаболічного профілю, зни-
ження інсулінорезистентності: індекс HOMA-IR 
знизився з 3,8 до 2,6 (нормалізація чутливості клі-
тин до глюкози).

2. Ліпідограма: зниження рівня тригліцеридів 
і ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) на 14%, 
що зменшує ризик судинних ускладнень; підви-
щення рівня гемоглобіну до 115 г/л (левокар-
нітин стабілізує мембрани еритроцитів, сприяє 
корекції анемії).

3. Антропометричні показники: зниження 
маси тіла на 3,2 кг протягом місяця; пацієнтка 
відзначила, що «вага зрушила з мертвої точки», 
що може бути пов’язано з участю левокарніти-
ну в транспорті жирних кислот у мітохондрії та 
енергетичному метаболізмі. 

4. Редукція набряків: покращення мікроцир-
куляції сприяло зменшенню пастозності тканин.

5. Покращення менструального циклу: мен-
струації без затримки (цикл 28 днів), зменшення 
інтенсивності виділень.

6. Суб’єктивний стан: пацієнтка відзначила 
підвищення рівня енергії, зниження тяги до со-
лодкого та покращення загальної працездатності. 

Висновки 

На основі проведеного аналізу літературних 
даних, результатів метааналізів та власного клініч-
ного досвіду застосування левокарнітину (Лікар-
тін) у комплексній терапії ПМСЯ можна зробити 
такі висновки:

1. Левокарнітин є критичним метаболічним 
коректором, що безпосередньо впливає на клю-
чові ланки патогенезу ПМСЯ. Завдяки активізації 
β-окислення жирних кислот у мітохондріях пре-
парат нівелює мітохондріальну дисфункцію та 
оксидативний стрес, які є підґрунтям для розвитку 
репродуктивних і метаболічних порушень.

2. Застосування левокарнітину в дозуванні  
2000 мг призводить до статистично значущого 
зниження індексу HOMA-IR та рівня інсуліну на-
тщесерце. Це дозволяє ефективно використовува-
ти його як у пацієнток із цукровим діабетом 2-го 
типу, так і в молодих жінок із функціональною гі-
перінсулінемією.

3. Метаболічна підтримка левокарнітином до-
стовірно покращує мікросередовище яєчників, 
сприяючи відновленню регулярності менструаль-
ного циклу та підвищенню частоту спонтанних 
овуляцій (у 3,4 раза згідно з даними метааналізів). 
Це робить його важливим компонентом преграві-
дарної підготовки при СПКЯ-асоційованому без-
плідді.

4. Додавання левокарнітину до програми мо-
дифікації способу життя сприяє прискоренню ре-
дукції вісцерального ожиріння. Навіть короткі кур-
си терапії забезпечують зниження ІМТ та об’ємів 
тіла, що є критично важливим для розриву хибно-
го кола «ожиріння–гіперандрогенія».

5. Переваги лікарських форм: використання вну-
трішньовенної форми (Лікартін 2000 мг) забезпе-
чує швидкий клінічний ефект протягом 10-20 днів, 
що є доцільним для інтенсивної стартової терапії. 

6. Профіль безпеки: левокарнітин демонструє 
високий рівень безпеки та добру переносимість, 
що обґрунтовує можливість його застосування в 
пацієнток з обтяженим соматичним анамнезом.

Інтеграція левокарнітину (Лікартін, 2000 мг) у 
протоколи менеджменту пацієнток із ПМСЯ доз
воляє досягти синергічного ефекту в нормалізації 
гормонального фону, покращенні метаболічного 
профілю та відновленні фертильності, забезпечу-
ючи довгострокові переваги для здоров’я жінки.
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КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

EFFICACY OF LEVOCARNITINE (LICARTIN) IN THE COMPREHENSIVE MANAGEMENT OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME: 
METABOLIC AND REPRODUCTIVE ASPECTS

T.V. Sokolova 
Abstract. Background. Polyendocrine metabolic ovarian syndrome (PMOS) (polycystic ovary syndrome (PCOS)) remains the 

most prevalent endocrinopathy among women of reproductive age (8–13%), characterized by a complex interplay of reproductive, 
metabolic, and psychological disturbances. Hyperandrogenism and insulin resistance are the pivotal pathophysiological links, 
necessitating the search for effective metabolic correctors.

Objective. To evaluate the therapeutic potential of levocarnitine (the drug Licartin) in correcting hormonal and metabolic 
disorders in patients with PCOS based on an analysis of global data and original clinical observations.

Methods. A systematic analysis of current literature and meta-analysis results was performed. Furthermore, three clinical 
cases were described involving the administration of levocarnitine at a dosage of 2000 mg (intravenous and oral) in PCOS patients 
of various age groups with comorbid conditions (Type 2 Diabetes Mellitus, adenomyosis, and pubertal hyperandrogenism).

Results. It was established that levocarnitine acts as a critical modulator of fatty acid beta-oxidation, contributing to a reduction 
in the HOMA-IR index and fasting insulin levels. According to meta-analysis data, adjuvant therapy with levocarnitine increases 
the spontaneous ovulation rate by 3.4 times and improves endometrial thickness. Original clinical experience confirmed that the 
administration of Licartin (2000 mg) for 20-30 days ensures a 12-15% reduction in free testosterone levels, a reduction in body 
weight (primarily visceral fat), and the restoration of menstrual cycle regularity. Additionally, improvements in dermatological 
status and cognitive functions were noted.

Conclusions. The integration of levocarnitine (Licartin, 2000 mg) into PCOS treatment protocols achieves a synergistic effect 
in normalizing the hormonal background and metabolic profile. The use of both intravenous and oral forms provides a rapid 
clinical response, making it an effective tool for intensive initial therapy and preconception care.

Keywords: PMOS, PCOS, levocarnitine, Licartin, insulin resistance, hyperandrogenism, fertility, ovulation, metabolic therapy. 
polyendocrine metabolic ovarian syndrome.
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