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Резюме

Синдром поликистозных яичников является одной из самых частых эндокринопатий у женщин репродуктив-
ного возраста. Частота его составляет около 30 % среди гинекологических больных, а в структуре эндокринного 
бесплодия достигает 75 %. В статье освещаются современные концепции патогенеза СПКЯ, обсуждаются вопросы 
диагностики и терапии. Освещается необходимость этапного лечения пациенток с СПКЯ – коррекции гормональ-
ных и эндокринных нарушений с момента установления диагноза, нормализации менструального цикла, при не-
обходимости – терапия эндокринного бесплодия.
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Summary

The polycystic ovary syndrome is one of the most frequent endocrinopathies of women of reproductive age. Periodic-
ity of it includes 30 % among gynecological patients, and 75 % in the structure of endocrine sterility. The article presents 
current approaches to pathogenesis, diagnostics and therapy. In addition, it covers the need of the level therapy for pa-
tients – correction of hormone and endocrine disruption from the moment of the diagnosis's determination, normalization 
of menstrual cycle and therapy of endocrine sterility if it is necessary.

Key words: polycystic ovary syndrome, endocrine sterility, insulin resistance, hyperandrogenism, antiallergy hormone, 
stimulation of ovulation.

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – это 
гетерогенное заболевание, связанное с патологией 
структуры и функции яичников, что проявляется ги-
перандрогенией (ГА), ановуляцией и эхографическими 
признаками поликистозных яичников (ПКЯ).

СПКЯ является одним из наиболее частых эндо-
кринно-метаболических нарушений менструальной и 
репродуктивной функций, затрагивая 30  % женской 
популяции фертильного возраста, а также является ве-
дущей причиной ановуляторного бесплодия (достига-
ет 75 %), кожных проявлений гиперандрогении (ГА) – 
гирсутизм, акне, себорея, алопеция. На сегодняшний 
день, СПКЯ признан составной частью метаболическо-
го синдрома (МС), который является основой развития 

серьезных метаболических, сердечно-сосудистых (са-
харный диабет (СД) 2 типа, артериальная гипертония 
(АГ), дислипидемия и ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) с семикратным риском развития инфаркта ми-
окарда) и онкологических осложнений (по данным си-
стематического обзора, вероятность рака эндометрия 
у больных СПКЯ в 3 раза больше, чем в популяции) 
[6, 11, 27, 30, 35, 36]. Имеются данные, что у многих 
пациенток с СПКЯ есть признаки оксидантного стрес-
са, хронический провоспалительный статус, снижение 
кардиореспираторной функции, активация факторов 
свертывания кроки, которые дополнительно повыша-
ют риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 
[19, 23, 39].
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Изучение вопроса началось с работы I.F. Stein и 
M.L. Leventhal (1935), которые описывали синдром как 
сочетание бесплодия, аменореи, увеличенных яични-
ков, гирсутизма и ожирения. Но несмотря на многочис-
ленные исследования, патогенез СПКЯ до настоящего 
времени до конца не изучен. В основе большинства 
концепций патогенеза лежит представление о врож-
денном характере данного заболевания [10, 25, 36].

Первая патофизиологическая теория была сфор-
мулирована в 80-е годы прошлого века S. Yen и соавт. 
Согласно данной концепции, в основе развития СПКЯ 
лежит расстройство ритма секреции гонадотропного 
рилизинг-гормона (ГнРГ), приводящее к повышению 
соотношения ЛГ/ФСГ и соответственно к яичниковой 
ГА. По мнению авторов, это расстройство функцио-
нально и связано с избыточной массой тела в период 
адренархе. Физиологическое повышение синтеза ан-
дрогенов надпочечниками в этот период на фоне ожи-
рения приводит к гиперэстрогении за счет увеличения 
периферической конверсии андрогенов в эстрогены, 
главным образов в печени и жировой ткани. Повыше-
ние уровня эстрогенов, и, прежде всего, эстрона, при-
водит к гиперсенсибилизации гонадотрофов гипофиза 
к ГнРГ и по механизму обратной связи – к увеличению 
продукции гипоталамусом ГнРГ. В результате возрас-
тает выработка ЛГ, приводя к гиперплазии тека-клеток 
и стромы, и повышается выработка яичниковых ан-
дрогенов, что препятствует нормальному росту фолли-
кулов и способствует их кистозной атрезии. Возник-
шая относительная недостаточность ФСГ приводит к 
недостаточной секреции ФСГ-зависимой ароматазы 
в гранулезных клетках, что нарушает конверсию ан-
дрогенов в эстрогены и усугубляет ГА. Возросший 
пул андрогенов в периферических тканях вновь кон-
фертируется в эстрон и порочный круг замыкается. Но 
остается неясен механизм повышения ЛГ у пациенток 
без ожирения в период адренархе. А у трети пациен-
ток с СПКЯ уровень гонадотропинов может быть в 
пределах нормы, но при это отмечается повышенная 
чувствительность тека-клеток к нормальной концен-
трации ЛГ [5, 12].

После выявления инсулинорезистентности (ИР) у 
большинства пациенток с СПКЯ, была выдвинута кон-
цепция, где исходным толчком к формированию син-
дрома является именно ИР, врожденная (генетически 
обусловленная) или приобретенная. Причем, ИР при 
сохраненной функции поджелудочной железы вызы-
вает компенсаторную гиперинсулинемию (ГИ) [19, 
22, 26, 33]. Сам феномен ИР при СПКЯ заключается 
в снижение чувствительности к инсулину перифери-
ческих тканей, при сохранении чувствительности к 
стимулирующему влиянию инсулина и инсулинопо-
добных факторов роста (ИПФР) на ткань яичника. 
Во-первых, это может быть обусловлено способно-
стью инсулина перекрестно реагировать с рецептора-
ми к ИПФР-1 в яичниках. Во-вторых, инсулин может 
действовать косвенно путем снижения интрафолли-
кулярного уровня протеина, связывающего ИПФР-1, 
при этом возрастает содержание интрафолликулярной 
концентрации свободного ИПФР-1, который индуци-
рует образование рецепторов к ЛГ в андрогенпроду-
цирующих клетках яичника. Кроме того, ИР и компен-
саторная ГИ приводит к снижению синтеза в печени 
глобулина, связывающего половые стероиды (ГСПС), 
что приводит к повышению уровня свободных андро-

генов в крови (особенно, тестостерона). Однако, и дан-
ная теория имеет свои недостатки: ИР в общей попу-
ляции встречается у 10-25 % женщин, но не у всех из 
них имеется СПКЯ, также как и не у всех пациенток с 
СПКЯ обнаруживается ИР [1, 6, 11, 20, 37, 38].

Существует также теория первичной надпочечни-
ковой ГА, как центрального генеза – вследствие хро-
нического стресса или врожденных нарушений, так 
и периферического – нарушение работы ферментных 
систем, отвечающих за конечные этапы синтеза корти-
зола (К). Механизм развития ГА при этом следующий: 
дефект ферментов 21- или 11-гидроксилазах приводит 
к снижению синтеза К, что по механизму обратной 
связи приводит к компенсаторному повышению АКТГ 
и накоплению предшественника 17-гидроксипроге-
стерона (17-ОНР), который является субстратом для 
синтеза андрогена ДГЭА. Сочетанную яичниковую и 
надпочечниковую ГА объясняют повышенной актив-
ностью цитохрома Р450с17а, присутствующего как в 
яичниках, так и в надпочечниках. Этот цитохром обла-
дает активностью 17а – гидроксилазы и С17, 20-лиазы, 
и превращает прегненолон и прогестерон в андроге-
ны  – ДГЭА и андростендион соответственно. На се-
годняшний день, точно не установлено, что является 
причиной повышения активности цитохрома – нали-
чие дефекта в его структуре, или действие ГИ.

Согласно данным Международной конференции 
(Роттердамский консенсус, 2003), диагноз СПКЯ мо-
жет быть выставлен при сочетании двух из трех диа-
гностических критериев: олиго-/ановуляция (менее 9 
овуляторных менструальных циклов за год), ГА (кли-
нически или биохимически подтвержденная), эхогра-
фические признаки ПКЯ (увеличение яичников более 
10 cм³, множественные (>10) анэхогенные фолликулы 
d 4-9мм). Однако, данное заболевание необходимо 
дифференцировать с врожденной гиперплазией над-
почечников, андрогенпродуцирующими опухолями 
яичников и надпочечников, гиперпролактинемией, 
синдромом Иценко-Кушинга, акромегалией, гипоти-
реозом, побочными эффектами при лечении андроге-
нами [7, 8, 13, 18, 36]. Кроме того, существуют  офици-
ально признанные фенотипы   СПКЯ, разработанные 
специальной группой экспертов под эгидой Нацио-
нальных институтов здоровья США в декабре 2012 г. 
(NIH Evidence-based Methodology Workshop): ГА + 
овуляторная дисфункция; ГА  + ПКЯ (эхографические 
признаки); овуляторная дисфункция   + ПКЯ (эхогра-
фические признаки); ГА  + овуляторная дисфункция + 
ПКЯ (эхографические признаки) [5, 7, 9, 32]. 

В 2013 г. группа экспертов предложила разде-
лять  «Метаболически здоровый СПЯ» (metabolically 
healthy polycystic ovary syndrome (MH-PCOS) и «Мета-
болически нездоровый СПЯ» (metabolically unhealthy 
PCOS (MU-PCOS)). С этой целью они использовали  
простые диагностические методы: измерение индекса 
массы тела (ИМТ), соотношения окружность талии/
окружность бедер   и индекса висцерального жира 
(visceral adiposity index (VAI)). По   мнению исследо-
вателей, VAI лучше всего подходит для   выделения 
пациенток с MU-PCOS, как в клинической практике, 
так и в популяционных исследованиях, т.  к. он явля-
ется хорошим индикатором наличия ИР и кардиомета-
болического риска у пациенток с  олиго-/ановуляцией 
при СПКЯ. Полученные данные  указывают на необхо-
димость  выделения двух дополнительных фенотипов 
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СПКЯ: (1) фенотип, при котором превалируют репро-
дуктивные нарушения и (2) фенотип, при котором на 
первый план выходят  метаболические нарушения, во 
многом связанные с наличием ГА и ИР у этих пациен-
ток [19, 22, 23, 26, 33].

У пациенток с сохраненным менструальным ци-
клом или олигоменореей определение содержания гор-
монов проводится на 3-5 день цикла, при аменорее – в 
любой день цикла. У 70-95  % пациенток выявляется 
нарушение соотношения ЛГ/ФСГ > 2-2,5 (так называ-
емый «гонадотропный индекс») – это базовый признак 
СПКЯ. Эстрадиол в плазме находится в пределах нор-
мы или несколько повышен, прогестерон, в результате 
отсутствия желтого тела, соответствует ранней фолли-
кулярной фазе [2, 4, 7, 15].

У 30 % пациенток с СПКЯ умеренно повышен уро-
вень пролактина (более 700 мМЕ/л), особенно в позд-
нюю фолликулярную и лютеиновую фазы менструаль-
ного цикла. Умеренная гиперпролактинемия (ГПр) и 
повышение ЛГ могут быть вызваны снижением тор-
мозящего допаминового влияния. Для исключения 
органической причины ГПр показана обзорная крани-
ография или МРТ головного мозга, ЭЭГ (регистриру-
ются изменения, характерные для нарушения функции 
гипоталамического отдела головного мозга), консуль-
тация невропатолога, окулиста [2, 4, 7, 15].

Антимюллеровый гормон (АМГ) – у здоровых 
женщин он вырабатывается в гранулезных клетках 
преантральных и небольших антральных фолликулов. 
По мере роста фолликулов продукция АМГ снижа-
ется. При СПКЯ имеется гиперпродукция АМГ, что 
приводит к нарушению фолликулогенеза (остановку 
развития доминантного фолликула) и изменению сте-
роидогенеза в яичниках, за счет повышения секреции 
андрогенов. Незрелый фолликул вырабатывает инги-
бин, который тормозит выброс ФСГ [14, 15, 34] При-
чина гиперпродукции АМГ при СПКЯ в настоящее 
время остается невыясненной. Имеются исследования, 
согласно которым уровень АМГ может являться мар-
кером степени овуляторной дисфункции при СПКЯ [3, 
17, 34].

Проведение исследования андрогенов – свободного 
тестостерона, ДГЭА-сульфата, 17-оксипрогестерона – 
целесообразно с целью установления «безгирсутной» 
формы СПКЯ (асимптоматической или «лабораторно-
выраженной» ГА). Наблюдается увеличение уровня 
общего и свободного тестостерона (более 2,5 нмоль/л), 
17-ОН-прогестерона, при нормальном содержании 
ДГЭА-S. Для исключения надпочечниковой ГА воз-
можно проведение пробы с дексаметазоном – если 
уровень андрогенов снижается на 25 %, ГА имеет яич-
никовое происхождение. После проведения пробы не-
обходимо также выполнить УЗИ или МРТ надпочеч-
ников [7, 13-16, 18].

Оценка метаболических нарушений крайне необ-
ходима, особенно при наличии семейных факторов 
риска (СПКЯ у близких родственниц, СД 2-го типа, 
АГ, дислипидемия и т. д.). Для выявления ИР исполь-
зуют определение уровня глюкозы в плазме венозной 
крови и иммунореактивного инсулина (ИРИ) натощак 
или проведение стандартного перорального глюкозо-
толерантного теста (ПГТТ). При повышенной массе 
тела 31  % больных с СПКЯ имеют положительный 
глюкозо-толерантный тест, 7,5 % – СД. В случае нор-
мы ПГТТ предлагается повторять тест каждые 2 года 

(чаще – при высоком риске), а при нарушении толе-
рентности к глюкозе – ежегодно, для контроля тера-
пии. В последнее время, более перспективным ис-
следованием является определение индекса НОМА 
(Homeostatik Model Assessment) = инсулин натощак * 
глюкоза натощак/22,5. Повышение индекса > 2,5 сви-
детельствует об ИР [2, 7, 8, 15, 19, 21].

Биопсия эндометрия выполняется женщинам с 
ациклическими маточными кровотечениями в связи с 
большой частотой ГППЭ и высоким риском рака эндо-
метрия на фоне СПКЯ. Наиболее предпочтительным 
и более щадящим является метод мануальной вакуум-
аспирации (МВА), который показан женщинам репро-
дуктивного возраста, планирующим беременность. 
Показанием к выскабливанию полости матки являют-
ся эхографические признаки ГППЭ (М-эхо более 15 
мм и гиперэхогенность эндометрия нормальной тол-
щины 6-8 мм) даже при отсутствии клинических про-
явлений [2, 35, 36].

Вопросы лечения СПКЯ остаются весьма актуаль-
ной проблемой. Основные цели терапии – нормализа-
ция стероидогенеза в яичниках, что приводит к устра-
нению ановуляции, снижению ГА и предупреждение 
развития поздних осложнений СПКЯ (МС, рака эндо-
метрия).

При наличии ожирения первый этап лечения – 
нормализация массы тела (достигается снижением 
общей калорийности пищи до 1  500-2  000 ккал/сут., 
физическими тренировками), что не только приводит 
к нормализации углеводного и липидного обмена, но 
и способствует снижению ЛГ на фоне уменьшения ИР 
[7]. При неэффективности диетотерапии используется 
медикаментозное коррекция ожирения «блокаторами 
жира» (Орлистат) [13]. 

Вторым этапом лечения является – коррекция ИР и 
ГИ (при отсутствии эффекта от диетотерапии). С этой 
целью используют инсулинсенситайзеры, которые по-
вышают чувствительность периферических тканей к 
инсулину, тем самым снижая ГИ, а также они повы-
шают продукцию ГСПС, что снижает концентрацию 
свободных фракций тестостерона. Наиболее распро-
страненным препаратом является метформин (Сиофор, 
Глюкофаж) в дозе по 500 мг 3 раза в сутки, курсами 3-6 
месяцев, при ожирении – по 850 мг 2 раза в сутки. Со-
гласно последним данным, использование метформина 
в качестве терапии первой линии показан при наличии 
СД 2-го типа или нарушения толерантности к глюкозе 
(когда не удается достичь снижения  массы тела с по-
мощью диеты и физических занятий), непереносимости 
гормональных контрацептивов (ГК), участии женщины 
в программе вспомогательных репродуктивных техно-
логий (ВРТ) [6, 21, 22, 24, 26, 28, 29, 30, 38].

Экспертная группа Эндокринологического обще-
ства рекомендует именно ГК в качестве терапии пер-
вой линии для лечения менструальных нарушений и 
ГА в виде гирсутизма/акне при СПКЯ, что позволяет 
лечить эти проблемы одновременно. Международное 
общество по ГА и СПКЯ в своих рекомендациях  от-
дает предпочтение ГК, в состав которых входят проге-
стагены с антиандрогенными свойствами (ципротерон 
ацетат, дроспиренон), которые подавляют продукцию 
ЛГ, нормализуя соотношение ЛГ/ФСГ, и повышают 
продукцию ГСПС. ГК назначаются в виде моноте-
рапии при незначительном гирсутизме, при олиго-/ 
аменорее для регуляции менструального цикла, а при 
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умеренном/тяжелом гирсутизме – ГК в комбинации с 
антиандрогенами. При невозможности использования 
эстрогенсодержащих препаратов используют спира-
нолактон (верошпирон) по 150-300 мг/сутки во 2-ю 
фазу менструального цикла (т. к. в непрерывном режи-
ме возможны маточные кровотечения) или андрокур 
(антиандроген), в дозе 50 мг/сутки с 5-го по 14-й день 
менструального цикла [13, 15, 23, 29].

В случае сохранения ановуляторного бесплодия 
дополнительно проводится стимуляция овуляции, хотя 
предшествующая терапия антиандрогенами увеличи-
вает процент положительных результатов при стиму-
ляции овуляции и процент беременностей. Кломифен 
цитрат (клостилбегит) снижает влияние эстрогенов 
на гипофиз и способствует повышению продукции 
ФСГ, имеются данные о возможном снижении уров-
ня ИПФР-1 и тестостерона. Назначают препарат с 
5-го по 9-ый день цикла в дозе 100-150 мг/сутки, под 
контролем фолликулогенеза (УЗИ на 13-15 день цик-
ла для определения наличия доминантного фолликула 
диаметром не менее 18 мм и М-эхо не менее 10 мм) 
[10, 16]. Овуляция на фоне терапии кломифеном раз-
вивается у 80% пациенток, беременность – у 65  %. 
При ановуляции в течение 3 циклов (кломифенрези-
стентность) проводят изолированную терапию препа-
ратами гонадотропных гормонов – Гонал-Ф, Пурегон, 
Прегнил [4, 10]. Имеются специфические критерии 
кломифен-резистентности: возраст женщины более 30 
лет, ИМТ>25, объем ПКЯ>20см³, ЛГ>15 МЕ/л, уровень 
эстрадиола более 150 пмоль/л [7, 9, 10]. 

В связи с антиэстрогенным эффектом кломифена, 
возможно недостаточное количество цервикальной 
слизи в преовуляторный период, что может затруднять 
пенетрацию сперматозоидов через нее, и приводить к 
снижению пролиферативных процессов в эндометрии, 
что затрудняет имплантацию яйцеклетки. Поэтому 
эффект кломифена выше в индукции овуляции, чем в 
наступлении беременности. Для устранения нежела-
тельных эффектов, рекомендуется применять допол-
нительно натуральные эстрогены: прогинова 2-4 мг с 
9-го по 14-й день цикла; при недостаточности лютеи-
новой фазы – гестагены с16-го по 25-й день.

У пациенток с ИР независимо, от массы тела, все 
методы стимуляции овуляции проводятся на фоне те-
рапии метформином, что повышает индукцию овуля-

ции и частоту наступления беременности. На фоне бе-
ременности метформин отменяется, но продолжается 
прием гестагенов до 14-16-й недели, для профилакти-
ки раннего прерывания беременности.

При выявлении сопутствующей СПКЯ функцио-
нальной ГПр и/или надпочечниковой ГА (у пациенток 
с нормальной массой тела) любой метод стимуляции 
овуляции необходимо проводить на фоне приема аго-
нистов дофамина (достинекс, бромокриптин) в дози-
ровках 1,25-2,2 мг/сут. и/или дексаметазона (0,25 мг/
сут.), либо метилпреднизалона (4 мг/сут.).

Хирургическое лечение подразумевает лапароско-
пическую диатермию или лазерный «дриллинг». Ову-
ляция после операции восстанавливается у 90 % паци-
енток, беременность в ближайшие месяцы наступает 
примерно у 80 %.

При отсутствии эффекта от проводимой терапии в 
течение 12 месяцев или наличии сопутствующих фак-
торов бесплодия (трубный, мужской и т. д.) показано 
проведение ЭКО. Выбор протокола стимуляции супе-
ровуляции должен быть индивидуален и строго обо-
снован в каждом конкретном случае [10, 21].

Таким образом, симптомы СПКЯ можно распоз-
нать уже через 2-3 года после менархе. Диагностика 
СПКЯ включает в себя лабораторно-инструменталь-
ные методы, призванные подтвердить наличие овуля-
торной дисфункции, ГА и эхографические критерии 
ПКЯ. Основной же принцип ведения пациенток с 
СПКЯ – раннее выявление признаков и последова-
тельное проведение лечебных этапов, с целью коррек-
ции возможных метаболических и гормональных на-
рушений. Если женщине в настоящее время не нужна 
беременность – ей проводится лечение ГК, как препа-
ратами первой линии. Если пациентка заинтересована 
в беременности, то при наличии ановуляторного бес-
плодия и отсутствии эффекта от проводимой терапии в 
течение 2 лет, целесообразно рекомендовать ВРТ. Все 
виды терапии, направленные на восстановление ре-
продуктивной функции, обычно дают только времен-
ный эффект и через некоторое время после окончания 
лечения патологический симптомокомплекс проявля-
ется вновь. Поэтому после наступления долгожданной 
беременности и родов необходима профилактика ре-
цидива СПКЯ с помощью ГК в режиме монотерапии 
[10, 15, 23]. 
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