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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ), также известный как синдром Штейна – Левенталя является 
одним из наиболее распространённых гинекологических расстройств, которое затрагивает 5–20 % молодых 
женщин во всем мире в разных этнических группах и расах и часто является причиной бесплодия, выкидыша, 
осложнений во время беременности и родов. СПКЯ представляет собой полисимптоматическое заболевание, 
характеризующееся гиперандрогенизмом, менструальной дисфункцией, нарушением выработки женских 
половых гормонов и кистозными изменениями яичников при ультразвуковом исследовании. Основные 
проявления СПКЯ лежат в основе диагностических критериев Национального института здоровья США 
(NIH) и Европейского общества репродуктологии и эмбриологии человека, а также Американского общества 
репродуктивной медицины (ESHRE/ASRM). В соответствии с этими критериями существует несколько 
различных фенотипов синдрома поликистозных яичников.
В то же время СПКЯ является метаболическим расстройством. Доказана роль резистентности к инсулину 
в развитии этого состояния. Вследствие этого патогенез, диагностика и лечение представляют интерес 
не только для гинекологов, но также и для эндокринологов, кардиологов и других врачей, поскольку СПКЯ 
представляет собой серьёзную проблему, связанную с ожирением, повышенными рисками аденокарциномы 
эндометрия, гипертонией и сердечно-сосудистыми осложнениями, сахарным диабетом 2-го типа и другими 
серьёзными последствиями. 
На сегодняшний день многие исследователи различных стран активно изучают механизмы формирования 
СПКЯ. В нашей статье представлен обзор научных источников, посвящённых проблеме синдрома 
поликистозных яичников, освещены современные представления об этиологии и патогенезе данного 
заболевания, характерные клинические проявления и современные подходы к диагностике СПКЯ.
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Polycystic ovarian syndrome (PCOS) is one of the most common gynecological disorders, which affects 5–20 % of young 
women all over the world in different ethnic groups and races, and is a frequent cause of infertility, a miscarriage, 
complicated pregnancy and childbirth. PCOS is a polysymptomatic disease characterized by hyperandrogenism, men-
strual dysfunction and multifollicular structure of the ovaries with ultrasound examination. The main manifestations 
of PCOS lie in the basis of NIH and Rotterdam diagnostic criteria. There are several different phenotypes of polycystic 
ovary syndrome in accordance with these criteria. 
At the same time, PCOS is a metabolic disorder, and the role of insulin resistance has been proven in development of this 
condition. In consequence of which pathogenesis, diagnosis and treatment are of interest not only for gynecologists, 
but also for endocrinologists, cardiologists, and others clinicians, as PCOS is a serious problem associated with obesity, 
increased risks of endometrial adenocarcinoma, hypertension and cardiovascular complications, type 2 diabetes and 
etc. Moreover, economic costs are billions of dollars a year around the world for the treatment of complications of PCOS.
To date, many researchers have been studying the formation of PCOS, and our article discusses the theories explaining 
pathogenesis and etiology of this disease, clinical manifestations and current approaches to diagnosis of PCOS.
Key words: polycystic ovary syndrome, hormones, hyperandrogenism, insulin resistance

Со времён И. Штейна и М. Левенталя, которые в 
1935 г. впервые дали чёткое описание синдрому по-
ликистозных яичников (СПКЯ), вопросы, касающиеся 
этиологии и патогенеза синдрома овариальной ги-
перандрогении неопухолевого генеза не потеряли 
своей актуальности. СПКЯ является одной из самых 

распространённых форм эндокринопатий у женщин 
в основном репродуктивного возраста. СПКЯ – это 
состояние, которое характеризуется патологически-
ми изменениями структуры и функции яичников и 
может повлечь за собой метаболическую дисфунк-
цию, овуляторное бесплодие, рак эндометрия, пре-
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ждевременные роды, перинатальную смертность и 
другие серьёзные последствия. Основными призна-
ками СПКЯ являются: гиперандрогения, нарушения 
менструальной и/или овуляторной функции и по-
ликистозная морфология яичников. Заболевание 
обусловлено как наследственными факторами, так 
и факторами внешней среды [1, 19, 35, 36]. 

В целом считается, что СПКЯ встречается с одина-
ковой частотой во всем мире, однако показатели рас-
пространённости заболевания зависят от выбранных 
диагностических критериев и особенностей выборки 
популяции. На основе диагностических критериев На-
ционального института здоровья США (NIH) и Евро-
пейского общества репродуктологии и эмбриологии 
человека, а также Американского общества репродук-
тивной медицины (ESHRE/ASRM), распространён-
ность СПКЯ среди женщин репродуктивного возраста 
США, Европы, Азии и Австралии колеблется от 6–9 % 
до 19,9 %. Частота выявлений синдрома у женщин с 
нарушениями менструального цикла составляет от 
17,4 % до 46,4 %. СПКЯ занимает лидирующее место 
в популяции женщин с клиническими проявлениями 
гиперандрогении и выявляется в 72,1–82 % случаев, 
при этом среди женщин с ановуляторным бесплодием 
– в 55–91 % случаев [34]. 

В 1990  г. экспертами NIH были определены 
диагностические критерии СПКЯ, которые были 
пересмотрены и закреплены в 2003  г. консенсусом 
европейских экспертов в Роттердаме (Нидерланды). 
Согласно современным критериям ESHRE/ASRM 
(2007, 2012, 2013, 2014 гг.), присутствие у пациентки 
одновременно двух из трёх критериев позволяет по-
ставить диагноз СПКЯ в случае исключения других 
патологических состояний (тиреоидная патология, 
врождённая гиперплазия коры надпочечников, адре-
ногенитальный синдром, андрогенсекретирующие 
опухоли, синдром Иценко – Кушинга). Современные 
международные диагностические критерии вклю-
чают в себя следующие признаки: 1) признаки по-
ликистозных яичников по данным ультразвукового 
исследования малого таза (наличие более 10  фол-
ликулов в каждом яичнике); 2) олиго- или анову-
ляция; 3) клинические (наличие гирсутизма) или 
биохимические (повышение уровней андрогенов) 
проявления гиперандрогении яичникового генеза 
[38, 43]. Проблематична диагностика СПКЯ у женщин, 
находящихся в перименопаузе, так как аменорея или 
олигоменорея являются естественными проявления-
ми инволюции репродуктивной системы [11]. Также 
экспертами было отмечено, что необходимо иссле-
довать ряд гормональных показателей (17-гидрок-
сипрогестерон, тиреотропный гормон, пролактин, 
кортизол), при оценке которых у пациенток с двумя 
из трёх критериев СПКЯ можно исключить другие 
сходные по проявлениям заболевания. Например, 
повышенный уровень 17-гидроксипрогестерона 
характерен для неклассической формы врождённой 
дисфункции коры надпочечников. Для исключения 
заболеваний щитовидной железы необходимо опре-
деление уровня тиреотропного гормона и свободной 
фракции тироксина, для исключения гиперпролакти-
немии – определение уровня пролактина [4, 12, 15, 

16]. Также к заболеваниям и состояниям, проявления 
которых совпадают с симптомами СПКЯ, относят: бе-
ременность, гипоталамическую аменорею, преждев-
ременную овариальную недостаточность, андроген-
продуцирующие опухоли, болезнь Иценко – Кушинга, 
акромегалии [1]. 

Среди проявлений СПКЯ можно выделить следу-
ющие: нарушение менструального цикла, гирсутизм, 
алопеция, гиперинсулинемия, нарушения углевод-
ного и липидного обменов, ожирение, инсулиноре-
зистентность, психические расстройства, бесплодие 
[6, 18, 25, 34].

Активно изучаются механизмы развития СПКЯ на 
уровне гипоталамо-гипофизарного комплекса, яични-
ков, надпочечников, жировой ткани. Показано, что на 
развитие синдрома поликистозных яичников могут 
оказывать влияние различные факторы окружающей 
среды, а именно низкий социально-экономический 
уровень и неправильный образ жизни (курение, 
переедание, отсутствие физической активности). 
Однако особое значение в этиопатогенезе СПКЯ от-
водится генетической предрасположенности. Риск 
развития заболевания повышается на 30–50  % у 
пациенток с семейным анамнезом СПКЯ [32, 33]. 
Закономерности наследования этого заболевания 
окончательно не изучены, однако с учётом клини-
ко-лабораторной неоднородности синдром, скорее 
всего, имеет полигенный или многофакторный тип 
наследования. Гены-кандидаты можно объединить 
в патогенетические группы: 1) гены, принимающие 
участие в синтезе и действии стероидных гормонов; 
2) гены, отвечающие за синтез и регуляцию гор-
монов гипофиза; 3) гены, отвечающие за синтез и 
воздействие инсулина; 4) гены, регулирующие массу 
тела; 5) гены, кодирующие медиаторы воспаления; 
6) гены главного комплекса гистосовместимости 
[30, 39]. Предрасположенность к развитию СПКЯ воз-
можна не только по женской линии, но и по мужской, 
когда у мужчин-родственников может наблюдаться 
раннее облысение, снижение концентрации полового 
стероидсвязывающего глобулина (ПССГ) и инсулино-
резистентность (ИР) [13, 19, 29, 44].

СПКЯ зачастую протекает с развитием гиперан-
дрогении (ГА). При этом ГА, возникающая при СПКЯ, 
составляет 50–80 % от всех форм гиперандрогенных 
состояний. Гиперандрогенные состояния характе-
ризуются патологическими нарушениями, обуслов-
ленными чрезмерным влиянием андрогенов [3, 14]. 
При синдроме поликистозных яичников наблюдается 
функциональная яичниковая ГА. Основываясь на со-
временных критериях диагностики СПКЯ, выделяют 
различные фенотипы, а именно: гиперандрогению и 
хроническую ановуляцию; гиперандрогению и поли-
кистозные яичники по данным УЗИ при сохранении 
овуляторных циклов; хроническую ановуляцию и 
поликистозные яичники без гиперандрогении; гипе-
рандрогению, хроническую ановуляцию и поликистоз 
яичников [1, 33]. 

В последние годы установлено, что при СПКЯ 
имеет место частое сочетание ГА и ИР. При ИР наблю-
дается снижение реакции инсулин-чувствительных 
тканей на гормон инсулин при его достаточном уров-
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не в крови. ИР обнаруживается у 30–70 % больных с 
СПКЯ, имеющих избыточную массу или ожирение, а 
у пациенток с нормальной массой тела встречается 
в 20–25  % случаев. В дальнейшем при наличии у 
пациентки ИР возникает компенсаторная гиперин-
сулинемия (ГИ), которая является важным звеном 
патогенеза ГА. Изучены два механизма, согласно ко-
торым инсулин повышает синтез андрогенов в крови. 
Когда концентрация инсулина высока, он один или 
вместе с лютеинизирующим гормоном (ЛГ) напрямую 
действует на тека- и стромальные клетки яичников, 
вызывая повышение синтеза андрогенов. Второй 
механизм – косвенный, когда при ГИ в печени проис-
ходит снижение продукции белков, связывающих два 
типа инсулиноподобных факторов роста (ИФР-1) [5, 
18]. Кроме того, избыток инсулина снижает уровень 
глобулина в печени, связывающего ПССГ. В результате 
повышается уровень свободных андрогенов в крови, 
а именно увеличиваются уровни ИФР-1 и свободного 
биологически активного тестостерона, что приводит 
к нарушению менструации и фолликулогенеза в яич-
никах. Соответственно, возникает гиперандрогения 
неопухолевого генеза [10, 17]. 

Нельзя не признать особую роль жировой ткани, 
в которой под действием ароматаз в адипоцитах 
осуществляется внегонадный синтез андрогенов и 
эстрогенов. Имеются убедительные доказательства 
того, что периферическая резистентность к инсулину, 
наблюдаемая при СПКЯ, может быть результатом 
дисфункции адипоцитов. Например, воспалитель-
ные цитокины (такие как фактор некроза опухоли 
и интерлекин-6) подавляют перенос глюкозы, 
опосредованный инсулином, больше в адипоцитах, 
полученных от пациентов с СПКЯ, чем в адипоцитах 
здоровых женщин [10, 24]. Также показано, что у 
женщин с СПКЯ с большим количеством адипоцитов 
ниже липопротеиновая липазная активность и на-
рушен липолиз, индуцированный катехоламинами 
[27]. При ожирении, развивающаяся ИР и ГИ влекут 
за собой усугубление имеющихся эндокринно-мета-
болических расстройств, что увеличивает риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного 
диабета, патологии эндометрия [37]. 

В ряде работ показано, что для СПКЯ является 
характерным увеличение концентрации лептина, что 
связано с ожирением и нарушением толерантности к 
глюкозе. Существует гипотеза, согласно которой леп-
тин совместно с инсулином может провоцировать на-
рушение баланса ЛГ и ФСГ в результате воздействия 
на рецепторы гипофиза. Помимо лептина, важными 
адипокинами, участвующими в регуляции функций 
репродуктивной системы и возникновений её на-
рушений, являются: адипонектин, грелин и фактор 
некроза опухоли-α. Следовательно, в терапии СПКЯ 
немаловажными являются профилактика и лечение 
ожирения [2, 8, 9].

Известно, что СПКЯ характеризуется нарушени-
ями цирхорального ритма секреции гонадотропного 
рилизинг-гормона (ГнРГ) и гонадотропинов, а именно 
ЛГ и ФСГ (начиная с пубертатного периода). Причи-
нами, вследствие которых нарушается синтез ГнРГ, 
могут быть различные стрессовые воздействия, в 

результате чего повышается концентрация эндоген-
ного опиоида β-эндорфина, угнетаются допаминерги-
ческие влияния и усиливаются серотонинергические, 
нарушается нейроэндокринный контроль регуляции 
секреции ГнРГ и гонадотропинов [7]. Данные из-
менения способствуют снижению выработки ФСГ 
на фоне растущего уровня ЛГ. Гиперсекреция ЛГ 
нарушает процесс фолликулогенеза и способствует 
постепенной гиперплазии тека-клеток яичников с 
последующей кистозной атрезией фолликулов. ЛГ яв-
ляется регулятором ферментных систем тека-клеток, 
отвечающих за синтез андрогенов. Все это приводит к 
гиперпродукции андрогенов и вирилизации. На фоне 
низкого уровня ФСГ происходит снижение ароматаз-
ной активности гранулёзных клеток, способствую-
щей процессу конверсии андрогенов в эстрогены. 
Происходит накопление андрогенов и дефицит эстро-
генов, постепенно атрофируются клетки гранулёзы, 
что в ещё большей степени угнетает секрецию ФСГ. 
Так замыкается порочный круг, приводящий к ГА при 
СПКЯ [20, 22, 25]. 

Дискоординация и нарушения взаимодействия 
ЛГ и ФСГ, ИФР-1, антимюллерова гормона (АМГ), фер-
ментов, участвующих в преобразовании андрогенов 
и, возможно, другие факторы приводят к нерегуляр-
ной овуляции при СПКЯ или её отсутствию [26]. Так, 
например, вследствие недостаточной секреции ФСГ и 
локального ингибирования действия ФСГ при СПКЯ 
формирование доминантного фолликула происходит 
нерегулярно [28]. Фолликулярная резистентность к 
ФСГ может быть вызвана и другими регуляторами 
действий ФСГ в яичниках. Одним из таких факторов 
является повышенный в 2–3 раза уровень АМГ при 
СПКЯ, что может снижать чувствительность к ФСГ 
отдельных фолликулов яичников и блокировать 
превращение андрогенов в эстрогены посредством 
ингибирования активности ароматазы, тем самым 
дополнительно способствовать формированию ГА. 
Генетические изменения в самой молекуле ФСГ и его 
рецептора могут частично отвечать за некоторые раз-
личия в чувствительности к ФСГ у больных с СПКЯ, 
по сравнению со здоровыми людьми [41].

Повышение уровня циркулирующего АМГ воз-
никает не только вследствие увеличения количества 
мелких антральных (созревающих) фолликулов, 
вырабатывающих АМГ, но и благодаря повышенной 
секреции АМГ гранулёзой этих фолликулов [31]. Хотя 
снижение уровня АМГ в небольших первичных и 
переходных фолликулах у женщин с ановуляторным 
СПКЯ может способствовать набору дополнительно 
растущих фолликулов [40], гиперсекреция АМГ в 
гранулёзных клетках более зрелых мелких антраль-
ных фолликулов впоследствии может затруднить 
дальнейший рост фолликулов за счёт ингибирова-
ния ФСГ и действия ароматазы [21]. Следовательно, 
у пациенток с ановуляторным фенотипом СПКЯ 
концентрации ФСГ, как правило, недостаточны для 
преодоления ингибирования активности ароматазы 
АМГ в антральном фолликуле [23, 42].

Таким образом, СПКЯ – это многофакторное, 
генетически детерминированное патологическое 
состояние, в патогенезе которого играют важную 



ACTA BIOMEDICA SCIENTIFICA, 2017, Vol. 2, N 4

12	 								         Obstetrics and gynaecology

роль нарушения гонадотропной регуляции, гипе-
рандрогения, инсулинорезистентность, дисфункция 
жировой ткани и другие. В то же время многие вопро-
сы остаются открытыми и являются предметом для 
проведения последующих исследований. Одним из 
перспективных направлений, на наш взгляд, является 
установление роли нарушений углеводного обмена, 
и особенно влияния гормонов желудочно-кишечного 
тракта у женщин репродуктивного возраста, что бу-
дет способствовать патогенетическому обоснованию 
ранней диагностики и прогноза СПКЯ. 
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