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Резюме
В обзоре представлен современный взгляд на проблему синдрома поликистозных яичников (СПКЯ), на ключевые 
звенья его этиологии и патогенеза, особенности эпидемиологии; рассмотрены основные клинические проявле-
ния, стандарты диагностики, в том числе на ранней стадии развития заболевания, перспективные методы иссле-
дования, сегодняшние схемы лечения. Несмотря на множество исследований, проведенных как в нашей стране, 
так и за рубежом, многие вопросы, связанные со СПКЯ, остаются открытыми. Необходимо безотлагательно 
совершенствовать методы медикаментозной и аппаратурной диагностики, лечения и профилактики СПКЯ, 
широко внедряя в клиническую практику последние достижения современной науки.
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Summary
The review addresses the current concepts on polycystic ovary syndrome (PCOS), including the key elements of PCOS 
etiology, pathogenesis, and epidemiology. The major clinical manifestations, diagnostic standards at early and later 
stages, treatment regimens, and novel research are also discussed. Despite a lot of research conducted in Russia and 
elsewhere, many aspects of PCOS remain to be clarified. It is hoped that by introducing recent innovations we can 
improve medical and instrumental diagnostics, treatment and prevention of PCOS. 
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Ââåäåíèå
Термин «склерокистозные яичники» имеет ряд 

встречающихся в медицинской литературе синони-
мов: поликистозные яичником, синдром овариальной 
гиперандрогении неопухолевого генеза, синдром 
Штейна-Левенталя. Данная нозологическая единица 
является относительно частым заболеванием; 
особенно часто оно встречается у женщин в репродук-
тивном возрасте. 

Впервые в истории синдром поликистозных яични-
ков (СПКЯ) был описан американскими гинекологами 
Ирвингом Штейном и Майклом Левенталем в 1935 
году. В своих трудах они сумели привести четкое 
описание состояния женщин с рассматриваемой пато-
логией: ключевой клинический аспект СПКЯ состоит в 
сочетании аменореи и мелких кист в обоих яичниках. 
Однако со временем к этому диагнозу стали относить 
все случаи нарушения менструального цикла без 
конкретных причин. Эта ситуация сохранялась до 2003 
года, когда ведущие европейские эксперты в ходе 
Роттердамской конференции сформулировали опре-
деленные критерии для постановки диагноза СПКЯ. В 
настоящее время учеными рекомендуется использо-
вать термин «образования яичников» в тех случаях, 
когда в исследуемом яичнике наблюдается наличие 
солидного компонента любого размера, и термин 
«киста яичников» – когда нет солидного компонента 
[1-3]. Одной из ведущих причин нарушения репродук-
тивной функции, метаболических нарушений и общего 
состояния женщин, находящихся в фертильном 
возрасте, является СПКЯ. 

Необходимо учесть и этический момент: многие 
пациентки с вновь выявленным диагнозом «синдром 
поликистозных яичников» впадают в глубокую депрес-
сию, так как основные клинические проявления, 
сопутствующие этому заболеванию, довольно 
серьезно тревожат будущих матерей: оволосение по 
мужскому типу, жирная кожа с проявлениями угревой 
сыпи, нерегулярные месячные, бесплодие. К сожале-
нию, этим картина симптоматики не ограничивается: 
данная патология вызывает незаметные для пациен-
тки крупномасштабные изменения во всем организме. 
Поэтому данная патология привлекает пристальное 
внимание врачей и исследователей в различных стра-
нах всего мира [4, 5].

С современной точки зрения, СПКЯ является свое-
образной формой метаболического синдрома (МС). 
Сегодня известен широкий спектр патологических 
нарушений в системе гормональной регуляции при 
СПКЯ. Даже после многочисленных исследований, 
посвященных этой проблеме, основная причина 
возникновения данной патологии остается до конца не 
изученной. Среди врачебного сообщества по сей день 
нет единого мнения об этиопатологических основах 
СПКЯ. Это противоречит эпидемиологической частоте 
описываемого заболевания: по обращаемости к гинеко-
логам-эндокринологам СПКЯ составляет треть (30%) от 
всех пациентов; 95% женщин с гирсутизмом являются 
потенциальными носителями этого диагноза [6-8].

Особенную актуальность изучение СПКЯ приобре-
тает в связи с риском развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Около 45-50% молодых женщин, 
страдающих СПКЯ, параллельно имеют эндотелиаль-
ную дисфункцию, ранние признаки атеросклероза и 
артериальной гипертензии вследствие нарушения 
липидного обмена в виде дислипидемии; у них наблю-
дается повышение толщины интимы и медии крупных 
артерий, повышенное содержание кальция в коронар-
ных артериях. Многие авторы отмечают, что у женщин 
с СПКЯ присутствует клиника оксидантного стресса, 
активации факторов свертывания крови, хронического 
провоспалительного статуса, которые в совокупности 
повышают риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Но в то же время недостаточно отмечено 
увеличение частоты ССЗ у этих пациенток, соответст-
вующее периоду постменопаузы [9, 10]. Так же дока-
зано, что пациентки с выявленным у них СПКЯ состав-
ляют группу риска по раку яичников [11].

В настоящее время проблема СПКЯ имеет серьез-
ное значение как для пациентов, так и для врачей. 
Учитывая, что от этого заболевания страдает и нужда-
ется в скорейшем лечении каждая десятая женщина 
репродуктивного возраста, то можно сказать, что 
СПКЯ является актуальнейшей проблемой современ-
ной медицины. Так же необходимо отметить, что СПКЯ 
является заболеванием, зачастую приводящим к 
развитию эпителиальных опухолей яичника.

В связи с этим цель настоящей работы заключалась 
в оценке современного взгляда на проблему СПКЯ, на 
его этиологию и патогенез, стандарты диагностики и 
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перспективные методы исследования, сегодняшние 
схемы лечения на основе анализа доступной отечест-
венной и зарубежной литературы последних лет, 
посвященные этому заболеванию. В основу настоя-
щего исследования положен теоретический анализ 
отечественной и зарубежной научной медицинской 
литературы, как периодики, так и монографий.

Ýïèäåìèîëîãèÿ
СПКЯ является наиболее распространенной эндо-

кринопатией, встречающейся в 5-10% случаев у 
женщин репродуктивного возраста. Более раннее 
описание СПКЯ определяло его как комбинацию 
гирсутизма с олигоменореей, ожирением и гистологи-
ческими признаками кистозных яичников. Доказано, 
что лишь у трети женщин, страдающих СПКЯ, имеются 
классические критерии. Остальные находятся в числе 
широкого спектра с иными клиническими проявлени-
ями. Так как СПКЯ не относится к однородным заболе-
ваниям, то для постановки точного диагноза требу-
ются четко определенные критерии. Это обусловлено 
соотношением СПКЯ с сахарным диабетом 2-го типа 
(СД-2) и представляет результат ассоциации каждого 
из них с ожирением и наличием резистентности к 
инсулину. Для СД-2 характерно развитие инсулиноре-
зистентности (ИР), сочетающейся с дисфункцией 
клеток, а также прогрессирующий дефицит инсулина 
и гипергликемия. К тому же большая часть работ 
последних лет указывает на то, что триггером гиперан-
дрогении является именно ИР и сопутствующая 
компенсаторная гиперинсулинемия. Это можно объ-
яснить тем, что один и тот же фактор фосфорилирует 
серин, входящий в состав инсулинового рецептора, и 
серин P450c17, который является базисным фермен-
том, отвечающим за синтез овариальных и надпочеч-
никовых андрогенов, вследствие чего нарастает 
клиника гиперандрогении [12-15]. 

Помимо перечисленных проявлений, СПКЯ сопро-
вождается и ановуляторным бесплодием с частотой 
встречаемости 5-10%, которое чаще всего развива-
ется в период менархе или же после него. 

Раньше такая патология относилась к достаточно 
редким, но в настоящее время она относится к разряду 
широко распространенных и является социально-
значимой эндокринной болезнью. Разработка новых 
методов исследований позволит диагностировать 
наличие различных вариантов бесплодия и поможет 
прогнозировать репродуктивную функцию конкрет-
ной женщины. УЗИ, сочетающееся с цветной и спек-
тральной допплерографией, предоставляет возмож-
ность оценки размеров, положения и структуры обра-
зования, попутно давая представление о диаметре 
сосудов, направлении и скорости кровотока [16, 17]. 
При помощи лапароскопического доступа выявление 
дермоидной кисты достигает 14,5%, кисты желтого 
тела – 3%, фолликулярных кист – до 6%, параовари-
альных кист – 9%, доля неуточненных кист составляет 
35,5% [1, 18].

Известно, что большинство случаев СПКЯ сопрово-
ждается бесплодием. По мнению ряда авторов, СПКЯ у 
женщин репродуктивного возраста колеблется в 
интервале 15-17%, из них 78-82% бесплодны, у 
83-87% имеется гирсутизм [19]. В отношении к струк-
туре бесплодного брака этой патологии принадлежит 
5-6 место и составляет 20-22% от общего числа [20]. 
Эта ситуация не может не настораживать ученых и 
врачей со всего мира, тем более что патогенез данного 
заболевания до сих пор раскрыт не полностью. 
Каждый год публикуются новые работы с новыми 
представлениями и предположениями по поводу этио-
патогенеза и необходимого лечения. Поэтому совер-
шенно не исключено, что через 10-20 лет, благодаря 
бурно развивающимся методам исследования и 
увеличивающемуся числу исследований по данной 
проблеме, во врачебном сообществе сформируется 
совершенно новый взгляд на данную нозологическую 
единицу.

Ýòèîëîãèÿ è ïàòîãåíåç
Как было сказано, СПКЯ является наиболее часто 

встречающейся формой эндокринопатии у женщин 
репродуктивного возраста. Актуальность проблемы 
СПКЯ заключается не только в высокой степени распро-
странения этой патологии, но в социальной ее значимо-
сти. Это обусловлено частым сочетанием нарушений 
менструальной функции (47-66% случаев), ановулятор-
ного бесплодия, метаболических расстройств и тем, что 
в первую очередь беспокоит женщин – оволосение по 
мужскому типу, которое может проявляться от узкой 
темной полоски на животе до ярко выраженных усов и 
бороды. Установлено, что при СПКЯ имеется как базаль-
ная, так и стимулируемая глюкозой гиперинсулинемия, 
предполагающая ИР. Грубо говоря, организм женщины 
пытается справляться с огромным количеством инсу-
лина, вырабатывая повышенное количество мужских 
гормонов. Стоит отметить, что своевременность выяв-
ления проявлений МС способствует улучшению общего 
состояния и репродуктивного здоровья, что является 
важным аспектом в нынешней демографической ситуа-
ции, сложившейся в РФ [21, 22]. 

В соответствии c современными представлениями, 
СПКЯ является гетерогенной группой нарушений, 
которая имеет широкую клиническую и биохимиче-
скую вариабельность, проявляется гиперандрогенией, 
сочетающейся с хронической ановуляцией, и обуслов-
лена функциональным нарушением гипоталамической 
регуляции с секрецией гонадотропных гормонов. 
Стоит отметить также ключевое нарушение механиз-
мов обратной связи в системе гипоталамус-гипофиз, 
исключая другие причины гиперандрогении в виде 
андроген-продуцирующей опухоли, врожденной 
гиперплазии коры надпочечников и т.п. 

Основными причинами СПКЯ являются факторы, 
проявляющиеся: 

1) в нарушении гонадотропной функции гипофиза 
и повышении базальной секреции лютеинизирующего 
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гормона (ЛГ) с относительным понижением синтеза 
фолликулостимулирующего гормона (ФСГ); 

2) в геномных нарушениях – при положитель-
ном семейном анамнезе риск возможности заболева-
ния значительно повышается, что, очевидно, связано с 
полигенным и/или многофакторным типом наследо-
вания. Описано немало случаев, когда сестры и матери 
женщин с СПКЯ также имели этот диагноз. В то же 
время нет точных доказательств, что СПКЯ передается 
по наследству;

3) в инсулинорезистентности, которая за счет нару-
шения утилизации глюкозы в периферических тканях 
способствует развитию компенсаторной гиперинсули-
немии [18, 23, 24].

Помимо основных теорий, результаты ряда иссле-
дований свидетельствуют об ассоциации низкого 
уровня витамина Д с развитием СПКЯ. Также просле-
живается связь дефицита витамина В

2 (важнейший 
кофермент, участвующий во многих окислительно-
восстановительных реакциях организма) и витамина 
В3 (синтезируется в организме из 7-дегидрохолесте-
рина) со стартовыми звеньями патогенеза СПКЯ. Вита-
мины группы В (В2 и В3) обладают гормоноподобным 
действием и осуществляют ряд биологических 
функций посредством эндокринного, паракринного и 
интракринного механизмов [25, 26]. 

К сожалению, в настоящее время имеется лишь 
небольшое число исследований, посвященных роли 
недостатка витаминов различных групп в развитии 
СПКЯ. 

Патогенез и клиника СПКЯ имеют тесную связь с 
ожирением. Основные звенья метаболического 
синдрома включают и основные симптомы СПКЯ. 
Важно подчеркнуть, что такая поздняя клиника МС, 
как нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), СД-2, 
атеросклероз, ишемическая болезнь сердца (ИБС) у 
больных с СПКЯ встречается в 7 раз чаще, чем в сред-
нем среди популяции. У бесплодных с СПКЯ, не ассо-
циированным с ожирением, отмечают увеличение ИР 
с НТГ в сравнении с лицами без СПКЯ, хотя они имеют 
более низкий индекс массы тела (ИМТ) [20, 27]. 

Половина женщин с СПКЯ имеют нарушения 
менструальной функции типа олигоменореи. Она 
отмечается в 1,5 раза чаще в сравнении с пациентами 
других форм гиперандрогении. Самое главное в этом 
случае – правильно дифференцировать поликистоз-
ные изменения в яичниках, которые могут быть прояв-
лениями других болезней, таких как заболевания 
гипоталамо-гипофизарной системы, болезнь Иценко-
Кушинга, врожденная дисфункция коры надпочечни-
ков и других патологических состояний [4, 28]. 

Наличие взаимосвязи между полиморфизмом 
генов с различными заболеваниями несомненно. Это 
подтверждается фактом наличия полиморфизма 
генов при СПКЯ [29]. 

В рандомизированных исследованиях доказано, что 
при СПКЯ фолликулярная жидкость (ФЖ) содержит 
высокую концентрацию интерлейкина-13 (IL-13) и 

значительно сниженное содержание IL-12. Также 
обнаружены инверсионные корреляции между Т-клет-
ками, IL-12 и андрогенами в ФЖ, а позитивные корре-
ляции присутствовали между андрогенами, IL-13 и 
IL-13 в ФЖ. Также было обнаружено снижение соот-
ношения IL-12/IL-13 и соотношения Т-хелпер/Т-супрес-
сор в ФЖ при СПКЯ. СПКЯ сопровождался повыше-
нием уровня фактора некроза опухоли (ФНО-α), 
содержащегося в ФЖ, который отрицательно корре-
лировал с содержанием эстрадиола в ФЖ и положи-
тельно – с концентрацией IL-6 [19, 30]. 

Представляется целесообразным также рассмотреть 
вопросы генетической предрасположенности. Наблю-
дения за гомо- и гетерозиготными близнецами и оценка 
семейных анамнезов позволили установить, что вклад 
генетических факторов составляет 79%, а образа 
жизни, индивидуальных особенностей и экологии – 
21%. До настоящего времени идентифицировать место 
так называемой «геномной поломки» не удалось, но 
исследователи выделили около 100 генов-кандидатов, 
которые теоретически могут быть связаны с развитием 
СПКЯ как наследственного заболевания. Эксперименты 
на животных моделях начинают выявлять онтогенети-
ческий процесс заболевания, который позволяет пред-
положить внутриутробное начало заболевания. И если 
эти ранние внутриутробные предикторы заболевания 
окажутся верны, то, скорее всего, в будущем будет 
возможно предсказывать СПКЯ с самого рождения [2].

При СПКЯ, так же как и при СД-2, имеет место нали-
чие МС – он встречается у 34-46% пациенток. Резуль-
таты исследований свидетельствуют, что порядка 70% 
женщин с СПКЯ имеют аномальные отклонения со 
стороны хотя бы одного вида липидов [31]. 

Гиперинсулинемия непосредственно повышает 
частоту и количество выброса гонадотропин-рилизинг 
гормона (ГнРГ), тем самым полностью нарушая тонкую 
гипоталамо-гипофизарно-яичниковую систему. Пока-
затель ЛГ/ФСГ начинает расти, и в результате этого 
фолликулы не могут до конца созреть, и впоследствии 
через несколько месяцев в яичниках начинают образо-
вываться мелкие фолликулярные кисты размером от 
2 до 6 мм [2].

Гиперинсулинемия вызывает избыточный синтез 
андрогенов, и этот факт практически не подвергается 
критике в современном медицинском сообществе. 
Инсулин индуцирует выработку андрогенов в тека-
клетках, влияя на инсулиноподобный фактор роста 
(ИФР) или напрямую на собственный рецептор, а 
также на их синтез надпочечниками. Одна из функций 
инсулина – регуляция выработки глобулина, связыва-
ющего половые гормоны (ГСПГ). Он снижает продук-
цию ГСПГ печеночными клетками, тем самым повышая 
в крови концентрацию биологически активных поло-
вых стероидов и тестостерона [32] (рис. 1). 

Васкуляризация при СПКЯ играет важную роль, 
впрочем, как и при любой другой гинекологической 
патологии. Основным ангиогенным фактором явля-
ется сосудистый эндотелиальный фактор роста, кото-
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рый самостоятельно и/или опосредованно действует 
через соответствующие факторы овариогенеза. Под 
его воздействием происходит эндотелиальная клеточ-
ная дифференцировка и развитие сосудистого 
рисунка, стимулируется эндотелиальная пролифера-
ция и миграция, и это способствует выживанию 
экстравазальных клеток яичника [33, 34]. 

Для СПКЯ характерно наличие двустороннего 
увеличения яичников, мелких кист, на разрезе ткань 
имеет белый цвет с желтоватыми вкраплениями. 
Белочная оболочка обычно утолщена, а в корковом 
слое развита волокнистая соединительная ткань. 
Число примордиальных и зреющих фолликулов 
снижено или имеются дистрофические изменения. 
Желтые тела не обнаруживаются. Часто выявляется 
выраженная атрезия фолликулов. Для кистозно-атре-
зирующих фолликулов характерна гиперплазия с 
редкой лютеинизацией theca interna, которая наблюда-
ется вокруг фолликулов с облитерационной атрезией. 
Наблюдается наличие многочисленных фиброзных 
тел и склерозированных кровеносных сосудов, вклю-
чая поверхностные отделы коркового слоя. Клиновид-
ная резекция истинных склерокистозных яичников 
приводит к восстановлению нормального менструаль-
ного цикла с циклическими изменениями эндометрия 
и генеративной функции. Выделяют фолликулярные 
кисты, кисты желтого и белого тел, текалютеиновые и 
инклюзионные кисты и т.д. Кисты больших размеров 
представлены однорядным кубическим или низким 
призматическим фолликулярным эпителием [35, 36]. 

Гистологическое строение кист следующее: соеди-
нительнотканная стенка представлена многорядным 
фолликулярным эпителием, под ней располагаются 
клетки theca interna, иногда наблюдается гиперплазия 
и лютеинизация. Киста желтого тела в среднем имеет 
размер до 8 см с сетчатым строением и наличием 
множества локусов васкуляризации в капсуле (при 
цветовом допплеровском картировании). Киста 
желтого тела лапароскопически визуализируется как 
одностороннее, округлое, однокамерное образование, 
имеющее обильно васкуляризированную плотную 
капсулу синюшного цвета. Внутренние поверхности 

стенок кисты выстланы слоем текалютеиновых клеток, 
под которыми располагается гранулеза без признаков 
лютеинизации [1, 37].

Фолликулярные кисты образуются из кистозно-
атрезирующихся фолликулов, поэтому их следует 
дифференцировать. Кисты желтого тела встречаются 
в репродуктивном периоде. Они возникают в менстру-
альном желтом теле и в желтом теле при беременно-
сти. Обычно содержимое кисты светлого цвета, а при 
наличии кровоизлияний – геморрагическое. В фиброз-
ной стенке кисты находятся слой гранулезолютеино-
вых клеток [38]. 

Нельзя исключать и регуляцию всего процесса 
центрального генеза. Любопытно, что имеется тесная 
связь между усиленным выбросом ГнРГ и влиянием на 
это опиата эндогенного происхождения β-эндорфина 
и адренокортикотропного гормона (АКТГ), оба из 
которых образуются из проопиомеланокортина 
(ПОМК). Установлено, что женщины с СПКЯ имеют 
нормальный уровень АКТГ и кортизола, тогда как 
уровень β-эндорфина повышается и запускает выброс 
в кровеносное русло ГнРГ. К тому же β-эндорфин 
повышает синтез пролактина, который, в свою 
очередь, приводит к гиперпролактинемии, что может 
стать причиной обнаружения СПКЯ [2].

Факторы риска СПКЯ, согласно всему сказанному 
выше, следующие: наследственная предрасположен-
ность, ожирение, сахарный диабет, малоподвижный 
образ жизни, вредные привычки, инфекционный 
процесс на фоне сниженного иммунитета, стресс, 
окружающая среда.

Êëèíèêà
Равно как и большинство хронических системных 

заболеваний, СПКЯ имеет краткосрочные и долгос-
рочные проявления. К краткосрочным симптомам 
можно отнести: нарушение менструального цикла, 
гирсутизм и акне, бесплодие, алопецию, себорею, 
ожирение, депрессию, низкое качество жизни.

Необходимо помнить, что такие сбои в работе орга-
низма являются серьезной психоэмоциональной 
нагрузкой для женщин. Во многих исследованиях 

Рисунок 1. Порочный круг при синдроме поликистозных яичников (СПКЯ).

Figure 1. The «visious cycle» in polycystic ovary syndrome.
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говорится о высокой частоте развития депрессии и 
биполярных расстройств, сочетающихся с низким 
коэффициентом качества жизни. И как практикующие 
врачи, мы не должны недооценивать последствия 
такого эмоционального дисбаланса в повседневной 
жизни наших пациенток. Психопатологические 
проблемы – относительно новая грань СПКЯ. У женщин 
с СПКЯ синдром хронической депрессии встречается в 
4 раза чаще, а синдром генерализованной тревожно-
сти – в 7 раз чаще, чем в среднем по популяции [32]. В 
связи этим становится целесообразным проведение 
программ медицинской реабилитации (в том числе и 
психологической реабилитации) у пациенток с данным 
заболеванием. Целью патогенетически обоснованной 
программы реабилитации должно являться, прежде 
всего, повышение качества жизни и нормализация 
психического фона.

К сожалению, СПКЯ тесно связан с долгосрочными 
осложнениями, которые должны быть вовремя диаг-
ностированы: сахарный диабет 2 типа (10%), предиа-
бет (40%), МС (40%), фактор риска ССЗ, гиперкоагу-
ляция (риск венозных тромбоэмболий), гиперплазия 
эндометрия, рак эндометрия [39].

Äèàãíîñòè÷åñêèé ïîèñê ÑÏÊß
Диагноз СПКЯ – диагноз исключения. В 2003 году 

консенсусом европейских экспертов в Роттердаме 
были приняты критерии, по которым принято ставить 
данный диагноз. Для этого пациентка должна иметь 
как минимум два пункта из перечисленных при усло-
вии, что она не имеет других причин, которые могли 
дать похожую симптоматику:

– избыточная активность или секреция андроге-
нов (выявленные клинически или биохими-
чески);

– олиго- или ановуляция;
– поликистозные яичники по данным УЗИ органов 

малого таза, а именно: точная визуализация не 
менее 12 фолликулов диаметром 2-9 мм как 
минимум в одном яичнике и/или объем хотя бы 
одного яичника более 10 см3. При этом фолли-
кулы расположены диффузно или по перифе-
рии (симптом «жемчужного ожерелья»); также 
возможно утолщение капсулы [40, 41].

При оценке данных критериев в клинической 
практике необходимо учитывать технические диагно-
стические аспекты и использовать датчики высокого 
разрешения. Чтобы рассчитать объем яичников, 
используются три ортогональные плоскости и стан-
дартная формула для сплюснутого эллипсоида.

Следует подчеркнуть, что диагноз СПКЯ не может 
быть исключен, даже если яичники женщины не соот-
ветствуют Роттердамским критериям, так как у многих 
пациенток, которые страдают этой патологией, не 
наблюдается такое количество антральных фоллику-
лов или такого увеличения самих яичников. Следует 
помнить, что диагностический поиск должен быть 
основан в первую очередь на клинических факторах, а 

способы визуализации яичников могут лишь способ-
ствовать постановке диагноза.

На основании изученной литературы, можно соста-
вить последовательную схему диагностики СПКЯ: 

1. Первичное медицинское обследование: 
– измерение роста, массы тела и окружности 

талии;
– тщательный осмотр кожных покровов (оценка 

тяжести гирсутизма по шкале Ферримана-
Голлвея и акне);

– негроидный акантоз (маркер инсулинорезистен-
тности);

– первичное ультразвуковое исследование: следует 
измерить яичники, зафиксировать их объем, 
посчитать количество антральных фолликулов, 
измерить толщину эндометрия. Если эндометрий 
неравномерный и/или толстый, скорее всего, 
придется выполнять соскоб и биопсию эндоме-
трия, чтобы исключить гиперплазию или другое 
внутриматочное патологическое состояние.

2. Первичное лабораторное исследование (исклю-
чение других эндокринных расстройств, которые 
клинические похожи на СПКЯ):

– пролактин;
– тиреотропный гормон (ТТГ) и свободный тирок-

син (Т4);
– дегидроэпиандростерон-сульфат (ДГЭА-С);
– тестостерон;
– 17-ОН-прогестерон;
– глюкозотолерантный тест;
– спектр липидов и печеночные ферменты.
Для постановки диагноза у молодых девушек 

(подростков) недостаточно таких двух симптомов, 
как ановуляторные циклы и измененные яичники, так 
как эти процессы могут быть физиологическими. 
Правомерно диагностировать СПКЯ лишь в случае 
сочетания в клинически и биохимически выявленных 
симптомах гиперандрогенизма и хронической олиго-
менореи.

Метаболические расстройства помогут выявить 
следующие лабораторные методы: 

1) измерение базального уровня инсулина иммуно-
реактивным методом (натощак); 

2) глюкозотолерантный тест – уровень глюкозы 
определяют натощак и через 2 часа после перораль-
ного приема 75 г глюкозы; 

3) определение концентрации гликозилированного 
гемоглобина; 

4) липидный спектр – триглицериды, холестерин, 
липопротеины высокой (ЛПВП) и низкой плотности 
(ЛПНП). 

Для объективной оценки инсулинорезистентности 
была разработана формула определения индекса 
HOMA-IR, который выражают в условных единицах: 

HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л)×инсулин 
натощак (мкЕд/мл)/22,5.

Значение HOMA-IR свыше 2,7 показывает наличие 
инсулинорезистентности.
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Чтобы дифференцировать СПКЯ и некласси-
ческую форму гиперплазии коры надпочечников, 
используют пробу с аналогом АКТГ, так как разли-
чить эти заболевания относительно трудно. АКТГ 
повышает в плазме концентрацию 17-ОН-прогесте-
рона, и если она превышает 30 нмоль/л, то можно 
ставить диагноз неклассической формы врожденной 
гиперплазии коры надпочечников. Важно отметить, 
что показания к пробе и сама проба не стандартизи-
рованы [42].

Кисты яичников подразделяются на функциональ-
ные, самостоятельно уходящие за 1-3 цикла и патоло-
гические, когда требуется операция. Кисты и образо-
вания яичников встречаются часто – порядка 19-25% 
от всех процессов опухолевой природы, связанных с 
женскими половыми органами. Для большинства 
образований яичников характерно доброкачественное 
течение, составляющее 70-80% от общего числа. 
Достаточно часто встречаются варианты в виде эпите-
лиальных образований (до 22,86%) и зрелых тератом 
(до 15,7%). Предоперационные ошибки в диагностике 
патологических образований яичников доходят до 
1,2%, среди которых злокачественные составляют 
25-51%, доброкачественные – 3-31,3%, а доля кист – 
30,9-45,6%. Основной причиной диагностической 
ошибки является длительность наблюдения за паци-
ентками с небольшой кистой яичников, безуспешность 
противовоспалительного лечения при увеличении 
размеров придатков матки [1].

С 2009 года научным сообществом Androgen Excess 
Society опубликованы критерии диагностики для 
СПКЯ, состоящие из гиперандрогении (гирсутизма 
или hiperandrogenemiya), дисфункции яичников 
(олиго/ановуляции и/или поликистоза яичников), 
исключая ряд других причин [43-45].

Среди методов для диагностики опухолей, локали-
зующихся в малом тазе, приоритетное место занимает 
УЗИ. При его сочетании с допплерометрией можно 
оценить особенности кровотока, и предоставляется 
возможность более точной дифференциальной диаг-
ностики. Наличие поликистоза эндоскопически визуа-
лизируется в виде увеличенных размеров яичников, 
окруженных плотной белочной капсулой с присутст-
вием множества кистозно-измененных фолликулов 
[1, 46]. 

Òàêòèêà ëå÷åíèÿ
При выборе тактики лечения акушеру-гинекологу 

желательно действовать совместно с врачом-эндокри-
нологом, несмотря на то, что назначать терапию будут 
врачи женской консультации. СПКЯ требует пожизнен-
ного наблюдения.

Диета
В последние годы стали появляться исследования, 

в которых авторы настаивают на большом влиянии 
витаминов Д и B12, фолиевой кислоты и фитотера-
пии при ведении пациенток с СПКЯ. Применение вита-

мина Д улучшало состояние липидного профиля и 
понижала ИР [46]. Другие исследования показали, что 
введение витамина B12 женщинам с МС улучшает 
степень резистентности к инсулину [8, 47].

Диета с ограничением углеводов явственно 
снижает степень выраженности атеросклероза. Науч-
ные публикации доказывают, что при СПКЯ число 
рецепторов к конечным продуктам гликирования в 
гранулезных клетках превышает среднее по популя-
ции, следовательно, эти самые клетки более подвер-
жены разрушающему действию конечных метаболи-
тов [48].

Антиандрогенные препараты
Спиронолактон – конкурентный антагонист альдо-

стерона, который соединяется с андрогенными рецеп-
торами и редуцирует активность 5α-редуктазы. 
Применение спиронолактона женщинами с СПКЯ 
повышало содержание ЛПВП в крови. 

Флутамид – антиандроген нестероидной природы, 
который ингибирует превращение тестостерона в 
более биологически активный дигидротестостерон. 
При его применении клиника гиперандрогенизма 
существенно уменьшается, и в крови пациентки содер-
жание общего холестерина, триглицеридов и ЛПНП 
также стремится к нормальным значениям [46].

Метформин – гипогликемический синтетический 
препарат группы бигуанидов, который повышает 
чувствительность тканей к инсулину. Препарат приме-
няется в лечении СД-2. Применение метформина угне-
тает выработку андрогенов клетками теки. Однако не у 
всех пациенток препарат действует с одинаковой 
эффективностью. Поэтому использование метфор-
мина требует дальнейшего изучения [8, 49]. 

Ципротерона ацетат и хлормадинона ацетат входят 
в состав гормональных контрацептивов, оказывая еще 
противозачаточное действие в сочетании с антиандро-
генным [2].

Ведение пациентов с СПКЯ должно определяться на 
этапах обследования с наиболее ранним выявлением 
и с предполагаемой морфологией. Необходимо 
учитывать отсутствие в большинстве случаев специ-
фической клинической симптоматики. При этом 
небольшие по размеру образования яичников могут 
не выявляться при бимануальном исследовании и при 
профилактическом осмотре. Вследствие этого возни-
кает необходимость обязательного проведения УЗИ, 
требующего тщательного изучения яичников. Алго-
ритм обследования состоит из общеклинических 
методов обследования, трансабдоминальных и транс-
вагинальных ультразвуковых сканирований с приме-
нением цветного допплеровского картирования, а 
также использование магнитно-резонансной томогра-
фии, лапароскопии. Основной метод лечения кисты 
остается за хирургическим вмешательством. Досту-
пом выбора является лапароскопический доступ, 
обеспечивающий необходимый объем операции с 
адекватным выявлением патологии. Пункционной 
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биопсии также принадлежит возможность лечения 
СПКЯ. Этот метод может быть широко использован в 
случаях высокого риска осложнений, у лиц пожилого 
возраста или при наличии декомпенсации других 
заболеваний [1, 50]. 

Терапевтическая тактика лечения должна прово-
диться с учетом наличия резистентности к инсулину. В 
число самых безопасных и малозатратных методов 
терапии входит снижение веса за счет изменения 
образа жизни. Показано, что при потере веса на 10-20% 
происходит улучшение всех симптомов СПКЯ у лиц с 
ожирением. Важный аспект для разработки диетиче-
ского режима заключается в ограничении легкодоступ-
ных углеводов с пищей, что обусловливает улучшение 
инсулинового ответа, обладает благоприятным влия-
нием на дислипидемию – повышает содержание ЛПВП 
и снижает уровень триглицеридов [51, 52].

Ингибиторы желудочно-кишечных липаз, блокиру-
ющие абсорбцию жира кишечником (например, орли-
стат), и препараты, подавляющие аппетит (сибутра-
мин), кроме снижения ИМТ, независимо и благопри-
ятно влияют на состояние гиперинсулинемии, ИР, 
дислипидемии и воздействуют на андрогены. Однако 
эти препараты остаются неизученными при СПКЯ без 
сопутствующих заболеваний [53].

Препараты микронизированного натурального 
прогестерона при СПКЯ у девушек обладают достаточ-
ным клиническим эффектом, восстанавливая регу-
лярную овуляторную функцию, активацию процесса 
фолликулогенеза, наблюдаемые при динамическом 
УЗИ [16, 54]. Также применяются эстроген-гестаген-
ные препараты, сенситайзеры инсулина и оперативное 
лечение с помощью лапароскопического дриллинга 
яичников [41].

Полагают также о нецелесообразности проведения 
каких-либо лечебных мероприятий (консервативных 
или оперативных) без разрешения проблем, связан-
ных с бесплодием. Оперативное вмешательство на 
яичниках при наличии СПКЯ обладает кратковремен-
ным результативным эффектом, а консервативные 
лишь нацелены на наступление беременности, что 
оставляет проблему СПКЯ открытой [19]. Выполнение 
лазерного дриллинга яичников с помощью Ho:YAG-
лазера может служить методом выбора [6].

Достижения в области эмбриологии и генетики 
предопределяют развитие новых биомедицинских 
технологий, позволяющих разрешить проблемы, 
завязанные на СПКЯ, при дороговизне и неэффек-
тивности альтернативного медикаментозного лече-
ния [55].

Ïðîôèëàêòèêà
Первичная профилактика при СПКЯ включает пери-

одические осмотры, гигиеническое воспитание, прос-
ветительные работы для снижения факторов риска и 
ранней диагностики.

Скрининг является мероприятием вторичной 
профилактики для выявления заболевания на докли-

нических стадиях. Основная цель заключается в 
раннем выявлении болезни, т.е. в субклинический 
период, для полного излечения. Под скрининговым 
обследованием подразумеваются также и массовые 
обследования людей из групп риска с той же целью. 
Скрининг на наличие СД-2 типа среди бессимптомных 
лиц показан при избыточном ИМТ или ожирении для 
выявления СПКЯ [56, 57]. 

Третичная же профилактика может поспособство-
вать улучшению прогноза и сможет облегчить течение 
самого заболевания. Женщине нужно помочь адапти-
роваться к изменившимся моментам ее жизни, к ее 
новым потребностям и новым возможностям. Пред-
ставляется целесообразной разработка программ 
комплексной медицинской реабилитации для женщин, 
перенесших лечение по поводу СПКЯ.

Известно, что стимуляция процесса моноовуляции у 
больных с СПКЯ при неэффективной консервативной 
терапии приводит к лучшей результативности до 
30-летнего возраста. Программа ЭКО высокоэффек-
тивна у больных с СПКЯ и целесообразна в возрасте 
старше 35 лет [41].

Суммарная эффективность разных методов стиму-
ляции овуляции достаточно высока – в 80-85% случаев 
при восстановлении функции репродукции у лиц с 
СПКЯ большинством практикующих специалистов 
отмечен рецидив клинической симптоматики. Рецидив 
наблюдался у пациенток при реализации консерватив-
ной терапии и в результате каутеризации поликистоз-
ных яичников. В послеродовом периоде необходимы 
мероприятия по профилактике рецидивов СПКЯ для 
купирования риска развития гиперпластического 
процесса эндометрия, отдаленных последствий, 
сопровождающих ИР. С этой целью наиболее целесо-
образно назначение комбинированных оральных 
контрацептивов (КОК), содержащих эстроген и проге-
стаген. КОК предпочтительнее монофазных препара-
тов. Прогестагенная составляющая КОК снижает обра-
зование ГнРГ гипоталамусом и синтез гипофизом ЛГ и 
ФСГ, приводя к снижению образования андрогенов в 
яичниках [19, 58]. 

Ïðîãíîç 
Модели, объединяющие факторы риска МС, имею-

щиеся при СПКЯ (в виде ожирения, диабета, дислипи-
демии и артериальной гипертензии), предполагают 
возможность семикратного увеличение риска разви-
тия инфаркта миокарда у лиц с СПКЯ в сравнении со 
здоровыми их ровесницами [59].

Определение уровня антимюллерова гормона 
(АМГ), который вырабатывается клетками гранулезы в 
растущих фолликулах до стадии больших антральных, 
используется для выявления овариального резерва в 
диагностике СПКЯ и при преждевременном истоще-
нии функции яичников. При наличии СПКЯ уровень 
АМГ повышается до 6,8 нг/мл [60, 61]. 

Современная медицина борется с СПКЯ довольно 
успешно, помогая женщинам рожать здоровых детей. 
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Самым главным условием успеха является своевре-
менная диагностика и полное доверие между врачом и 
будущей матерью. 

Çàêëþ÷åíèå
Анализ доступной отечественной и зарубежной 

литературы, посвященной проблеме СПКЯ, позволяет 
судить о широком распространении этого заболева-
ния среди женщин репродуктивного возраста. Возра-
стание числа вновь выявленных случаев поликистоз-
ных яичников, очевидно, связано с повышением 
эффективности диагностики и неблагополучной 
экологической обстановкой.

Патогенез данного заболевания до сегодняшнего 
дня остается до конца не изученным и практически 
каждый год пересматривается с новых сторон. Веро-
ятно, в будущих исследованиях может подтвердиться 
онтогенетический аспект СПКЯ, так как сейчас прово-

дятся работы в этом направлении: активно изучаются 
внутриутробные маркеры, актуальные для данной 
патологии.

К сожалению, мало изучен вопрос о влиянии вита-
минов различных групп на манифестацию и течение 
СПКЯ.

В работах последних лет, посвященных лечению 
СПКЯ, недостаточное внимание уделено психотера-
пии, направленной на поддержание психологического 
статуса пациентки.

Социальная значимость СПКЯ подчеркивается 
также тем, что данное заболевание является доказан-
ным фактором риска развития рака яичников.

Становится очевидным, что необходимо совершен-
ствовать методы медикаментозной и аппаратурной 
диагностики, лечения и профилактики СПКЯ и широко 
внедрять в клиническую практику последние достиже-
ния современной науки.
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