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 АННоТАЦия

Представлен обзор литературы, посвя-
щенной проблеме СПкя. отра-жена рас-
пространенность синдрома поликистоз-
ных яичников среди всех заболеваний 
женской репродуктивной системы.
рассматриваются теории, объясняющие эти
ологию и патогенез заболевания: яичниковая 
и центральная теории, роль инсулинорези
стентности и геновкандидатвов, отвечающих 
за развитие патологии, а также возможность 
фенокопий. В статье представлены диагно
стические критерии спкя согласно консен
сусу экспертов ESHRE/ASRM (европейского 
общества репродукции и эмбриологии чело
века и американского общества репродук
тивной медицины) 2003 г. определены веду
щие клинические проявления заболевания, а 
также основные подходы к лечению.

Ключевые слова: синдром поликистоз
ных яичников, гиперандрогения, морфология 
яичников, ановуляция, бесплодие, стимуля
ция овуляции

первое описание заболевания, известного 
ныне как синдром поликистозных яичников 
(спкя), принадлежит а. Валлиснери и дати
руется 1721 годом. затем в 1935 г. I.F. Stein и 
M.L. Leventhal описали классическую клини
ческую картину «склерокистозных яичников» 
как синдрома аменореи и увеличенных яич
ников, сочетающийся с гирсутизмом, бес
плодием и ожирением. В мировой литерату
ре данная патология часто обозначается как 
«синдром штейналевенталя», в 1984 году 

экспертами Воз предложен термин «синдром 
поликистозных яичников». Важным этапом в 
изучении данной патологии явилось открытие 
взаимосвязи спкя и инсулинорезистентно
сти (ир), сделанное C. Khan и соавт. в 1976 г. 
и Burghen в 1980 г. В дальнейшем спкя рас
сматривается не только как гинекологическая 
патология, но и как системное эндокринное 
заболевание [1].

В настоящее время распространенность 
спкя среди всех заболеваний репродуктив
ной системы составляет около от 2 до 8%. 
среди причин нарушения менструальной 
функции спкя составляет 15,3%, а в струк
туре ановуляторного бесплодия – 50,2%. 
сочетание с спкя всех форм гиперандроге
нии достигает 80%, а по данным и.и. дедова 
и соавт. – до 90% [2]. Вариабельность пред
ставленных данных обусловлена в первую 
очередь использованием различных методо
логических подходов.

этиопатогенетические особенности. до на
стоящего времени вопрос этиологии и па
тогенеза заболевания остается предметом 
дискуссии. обсуждается несколько патогене
тических гипотез, поясняющих механизм раз
вития заболевания. согласно яичниковой тео
рии первичная недостаточность ароматазной 
активности в клетках гранулезы приводит к 
гиперандрогении и бесплодию. недостатком 
указанной гипотезы является эксперимен
тально доказанное наличие адекватной аро
матазной активности фолликулов диаметром 
более 8 мм у пациенток с спкя, и у здоровых 
женщин. схема продукции гормонов в тека и 
гранулезных клетках яичника представлены 
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на рисунке 1 [5].
Центральная теория патогенеза спкя, 

предложенная S.C. Yen в 1980 году, легла в 
основу понимания функциональной овари
альной гиперандрогении [ 1 ]. согласно этой 
теории, в период адренархе под влиянием не
известного субстрата (возможно, адренокор
тикотропный гормон (актг)подобного фак
тора) чрезмерно повышается синтез андро
генов в сетчатой зоне надпочечников. коме 
того, при достижении критической массы 
тела увеличивается периферическая конвер
сия андрогенов в эстрогены, последние при
водят к увеличению продукции гипоталаму
сом гонадотропинрелизинг гормона (гнрг) 
и чрезмерной сенсибилизации гипофиза к 
гнрг. это влечет за собой повышение синтеза 
лютеинизирующего гормона (лг) и относи
тельную недостаточность фолликулостиму

лирующего гормона (фсг) [ 1 ]. усиленное 
влияние лг на текаклетки яичников приводит 
к гиперпродукции ими андрогенов, недоста
ток фсг ведет к недостаточной ароматазной 
активности клеток гранулезы. следовательно, 
в яичнике не происходит адекватной конвер
сии андрогенов в эстрогены. андрогены в 
периферических тканях конвертируются в 
эстрогены, в еще большей степени подавляя 
синтез фсг. так замыкается порочный круг, 
приводя к яичниковой гиперандрогении [ 1 ].

В последнее десятилетие обсуждается 
роль инсулинорезистентности (ир) в форми
ровании спкя. имеются данные о том, что 
генетически детерминированная ир чаще 
проявляется в детском и подростковом воз
расте [ 1 ]. при наличии у пациентки ир воз
никает компенсаторная гиперинсулинемия, 
инсулин, в свою очередь, стимулирует клетки 

ШкОЛа тиРОиднОГО ПаЦиента: 
мОдиФикаЦия ОБРаЗа жиЗни и РаЦиОнаЛЬнОе Питание

рисунок 1. Схема метаболизма гормонов в тека- и гранулезных клетках яичника [9]
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теки через рецепторы к инсулиноподобному 
фактору ростаI (ифрI) наподобие лг, вы
зывая повышение синтеза андрогенов [ 16 ]. 
также результаты экспериментальных иссле
дований свидетельствуют о том, что инсулин 
способствует активации актгзависимого 
цитохром р450σ в надпочечниках и повыше
нию синтеза андрогенов в сетчатой зоне [ 17 
]. помимо прочего, гиперинсулинемия ассо
циирована со снижением уровня глобулина, 
связывающего половые стероиды (гспс), что 
является причиной повышения свободного 
тестостерона в крови [ 1 ]. 

Высокая частота встречаемости спкя сре
ди женщин, связанных кровным родством, 
свидетельствует о наличии наследственной 
предрасположенности. В настоящее время 
ведется поиск среди геновкандидатов, ко
торые потенциально смогут стать маркерами 
заболевания [ 14 ]. В тоже время, проявление 
заболевания у женщин из одной семьи может 
быть следствием действия на них однотипных 
факторов внешней среды, вызывая развитие 
фенокопий (ненаследственных изменение 
фенотипа, сходных с проявлением наслед
ственного заболевания) [ 1 ]. Воздействие на 
плод повышенных концентраций андрогенов 
матери, малоподвижный образ жизни и не
рациональное питание могут рассматривать
ся в качестве пусковых факторов развития 
метаболических и эндокринных нарушений, 
проявляющихся клиникой спкя. поскольку 
образ жизни родителей и детей часто сход
ны, формирование фенокопий возможно в 
ряде поколений без участия генетических 
механизмов [1].

ДиАгНоСТиЧеСкие ПоДХоДы

спкя отличается значительной клиниче
ской вариабельностью. наряду с классиче
скими проявлениями (ановуляция, ожирение, 
гирсутизм) [1], возможны нетипичные и часто 
скудные клинические симптомы, что затруд
няет диагностику заболевания. Ведущей при
чиной обращения пациенток за медицинской 
помощью является наличие бесплодия вслед
ствие нарушения овуляции. однако, ввиду 
возможности нетипичной картины спкя, ве
роятны спонтанные овуляции и, следователь

но, беременности. нарушения менструаль
ного цикла чаще проявляются олигоменоре
ей (менее 9 менструальных циклов в год) и, 
примерно, у 10–15% пациенток нарушения 
менструального цикла имеют характер дис
функциональных маточных кровотечений на 
фоне гиперпластических процессов эндоме
трия [2]. результаты последних клинических 
исследований свидетельствуют о том, что 
женщины с спкя входят в группу риска раз
вития аденокарциномы эндометрия [ 1 ]. 

при ультразвуковом исследовании пациен
ток с спкя, как правило, определяется уве
личение объема и наличие поликистозной 
структуры яичников [ 15 ]. 

морфологически характерно двухсторон
нее увеличение размеров яичников в 2–6 раз, 
гиперплазия стромы и клеток теки с участ
ками лютеинизации, наличие множества 
кистозноатрезирующихся фолликулов диа
метром до 10 мм, утолщение капсулы яични
ков [ 1 ]. распределение фолликулов может 
быть диффузным, либо большинство из них 
находится на периферии. Второй морфоло
гический вариант распределения фолликулов 
чаще сопровождается избыточной массой 
тела, большей выраженностью гиперандро
гении, проявляющейся гирсутизмом [8] (на
личием у женщины избыточного роста волос 
в андрогензависимых зонах [1]). оценка сте
пени гирсутизма традиционно проводится с 
помощью шкалы ферриманаголлвея (1961), 
при гирсутном числе более 12 верифициру
ется гирсутизм. 

Частыми проявлениями гиперандрогенной 
дермопатии являются акне и себорея, при
водящие к значительным психологическим 
проблемам у женщин с спкя. 

избыточная масса тела и ожирение встре
чается у более чем у 40% пациенток с спкя, 
которые являются доказанным фактором ри
ска развития сахарного диабета 2го типа и 
кардиоваскулярной патологии в будущем.  
Acantosis nigricans или «черный акантоз» 
представляет собой папиллярнопигментную 
дистрофию кожи, проявляющуюся гиперке
ратозом и гиперпигментацией преимуще
ственно в паховой и подмышечной областях. 
наличие acantosis nigricans рассматривается 
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в качестве как дерматологического прояв
ление ир. сочетание гиперандрогении и ир, 
названное R. Barbieri «волосатый синдром» 
(HAIRсиндром), встречается более чем у по
ловины женщин с спкя; в 5% случаев сочета
ется с acantosis nigricans (синдром HAIRAN) и 
является отражением гиперинсулинемии. ир 
при спкя выявляется в 2–3 раза чаще, чем в 
общей популяции [ 1 ]. однако чувствитель
ность к инсулину в андрогенпродуцирующих 
структурах яичников и надпочечников при 
этом не нарушена, и в ответ на гиперинсули
немию выработка мужских половых гормонов 
только возрастает, что усугубляет клинику ги
перандрогении.  среди клинических прояв
лений  психические нарушения, чаще в виде 
депрессивных расстройств, обусловленных 
изменениями внешности и репродуктивной 
дисфункцией . 

согласно консенсусу экспертов ESHRE/
ASRM (европейского общества репродукции 
и эмбриологии человека и американского 
общества репродуктивной медицины) 2003 
г. [3,4] диагноз СПкя правомочен после ис
ключения иных сходных состояний, при на
личии любых двух критериев из трех следую
щих:

1. менструальная дисфункция с ановуля
цией;

2. клинические и/или биохимические при
знаки гиперандрогенемии; 

3. наличие поликистозных яичников по дан
ным ультразвукового исследования.

В отсутствии другой патологии, сопрово
ждающейся гиперандрогенией, диагноз спкя 
допустимо выставлять не только при класси
ческом течении (полной триаде признаков), 
но и при наличии одного из трех неполных 
(неклассических) клиникоинструментальных 
дуэтов. к ним отнесены:

 сочетание гиперандрогении с узи призна
ками овариального поликистоза, но на фоне 
регулярных по ритму менструаций и ановуля
торных по незрелости фолликулов;

 сочетание менструальной дисфункции с 
узи признаками овариального поликистоза, 
но в отсутствие гиперандрогении (безгирсут
ная форма спкя);

 сочетание менструальной дисфункции 

с гиперандрогенией, но в отсутствие явной 
ультразвуковой картины овариального поли
кистоза (узинетипичная форма).

Ультразвуковая семиотика поликистоз-
ных яичников (пкя) согласно консенсусу:

 пкя должны иметь хотя бы один из сле
дующих признаков: либо 12 или более фол
ликулов, имеющих диаметр 2–9 мм, либо уве
личение объема яичника (более 10 см3). при 
наличии доминантного фолликула (более 10 
мм3) или желтого тела ультразвуковое ис
следование необходимо повторить во время 
следующего менструального цикла;

 субъективное впечатление о пкя не долж
но заменять настоящую дефиницию. нельзя 
пропускать описание распределения фол
ликулов, так же как повышения эхогенности 
стромы и/или объема. Хотя последнее спец
ифично для спкя, и было показано, что в кли
нической практике измерение овариального 
объема является хорошим заменителем ко
личественной оценки стромы;

 только тот яичник, который удовлетворяет 
настоящему определению или отвечает хотя 
бы одному из перечисленных выше крите
риев, определяется как спкя. при наличии 
доминантного фолликула (более 10 мм3) или 
желтого тела узисследование необходимо 
повторить во время следующего менструаль
ного цикла. наличие патологической кисты 
или асимметрии яичников, которое может 
указывать на гомогенную кисту, требует даль
нейшего обследования;

 настоящее определение неприменимо к 
женщинам, принимающим пероральные кон
трацептивные препараты, в связи с тем, что 
размер яичников уменьшается даже при воз
можном сохранении «поликистозного» вида;

 женщина, имеющая спкя в отсутствие 
нарушений овуляции или гиперандрогении 
(бессимптомные спкя), не должна рассма
триваться как имеющая спкя до дальнейше
го выяснения ситуации.

наряду с особой ролью в диагностике 
спкя, узи полезно для прогнозирования 
окончательной фертильности у пациенток с 
спкя (ответная реакция на прием кломифе
на цитрата, риск синдрома гиперстимуляции 
яичников, принятие решения о зрелости яйце
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клеток in vitro). имеются данные о том, что по
явление спкя в отсутствии явных признаков 
спкя возможно у женщин, подвергающихся 
стимуляции яичников для оплодотворения in 
vitro. узисследование позволяет также про
водить скрининг гиперплазии эндометрия.

с целью повышения точности и специфич
ности узи яичников экспертами даны сле
дующие технические рекомендации [ 2 ]:

 требуется оборудование экспертного 
класса и обученный специалист;

 необходимо отдавать предпочтение транс
вагинальному исследованию, особенно у туч
ных пациенток; 

 регулярно менструирующие женщины 
должны обследоваться в раннюю фолли
кулярную фазу (3–5й день цикла), а жен
щины с аменореей – в случайный день или 
на 3–5й день после начала прогестаген
индуцированного кровотечения; 

 при наличии доминантного фолликула 
(более 10 мм3) или желтого тела узисследо
вание необходимо повторить во время сле
дующего менструального цикла;

 расчет овариального объема проводится 
с использованием упрощенной формулы для 
вытянутого эллипсоида (0,5 σ длина σ ширина 
σ толщина); 

 подсчет фолликулов должен проводиться 
как в продольном, поперечном, так и в перед
незаднем сечениях яичников. размер фолли
кулов должен выражаться как средний диа
метр, измеренный в трех срезах.

Важно помнить, что спкя является диагно
зом исключения. необходимо исключение 
ряда синдромов и нозологий [1]: врожденная 
дисфункция коры надпочечников, различные 
формы гиперкортицизма, гиперпролактине
мия, вирилизирующие опухоли, врожденный 
гипертрихоз, первичный гипотиреоз, акро
мегалия, заболевания печени с нарушениями 
синтетической функции, ятрогении, идиопа
тический гирсутизм.

ПоДХоДы к леЧеНию

комплексная терапия пациенток с спкя 
направлена на восстановление фертильно
сти, нормализацию менструального цикла, 
минимизацию метаболических нарушений, 

коррекцию массы тела и устранение кос
метических дефектов (андрогензависимой 
дермопатии). 

Важным принципом ведения пациенток с 
спкя является индивидуализация лечения с 
учетом жизненных целей и планов пациентки. 
перед началом медикаментозной терапии 
важное внимание акцентируется на образ 
жизни, прежде всего снижение массы тела, 
а также отказ от курения. своевременная 
коррекция массы тела приводит к нормали
зации менструального цикла у 80% женщин 
без назначения какойлибо другой терапии, 
у 29% из них наступает беременность без 
стимуляции овуляции [1]. длительная сти
муляция овуляции без снижения массы тела 
ассоциирована с синдромом преждевремен
ного истощения яичников [ 1 ]. современные 
исследования свидетельствуют о большей 
эффективности рационального питания со 
снижением массы тела на 510% по срав
нению с применением метформина в отно
шении снижения ир у пациенток с спкя и 
избыточной массой тела [10]. 

с целью снижения степени выраженности 
гирсутизма используют препараты, содер
жащие антиандрогены. В ходе клинических 
исследований доказана эффективность ле
карственного средства «диане» (ципротерон 
ацетат в сочетании с этинилэстрадиолом), 
при применении курсами по 6 месяцев [2,16]. 
у женщин, не заинтересованных в наступле
нии беременности, для профилактики ги
перпластических процессов в эндометрии и 
снижения риска развития аденокарциномы 
рекомендуется прием гестагенов (дюфастон 
10–20 мг внутрь, утрожестан 100–200 мг ин
травагинально) или медроксипрогестерон 
(провера) по 10 мг в день с 10го по 25й день 
от начала менструации или индуцированной 
менструальноподобной реакции. указанные 
лекарственные средства принимают в тече
ние 6 месяцев. 

В случае необходимости восстановле
ния фертильности (при неэффективности 
немедикаментозных методов и назначения 
метформина) лечение проводится в не
сколько этапов. Первая линия терапии  
индукции овуляции с использованием кло
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мифена цитрата. терапия дексаметазоном, 
предварительная терапия комбинирован
ными оральными контрацептивами увели
чивают вероятность наступления беремен
ности [2]. кломифена цитрат (клостилбе
гит) применяется в дозе 50–150 мг в день 
с 5го по 9й день от начала менструации 
или индуцированного менструального цикла. 
эффективность стимуляции овуляции оцени
вают путем узи контроля за ростом доми
нантного фолликула и увеличением толщины 
эндометрия с 10го по 16й день менстру
ального цикла. стимуляцию овуляции кло
мифена цитратом проводят в течение 3–4 
менструальных циклов. этот препарат обла
дает антиэстрогенным эффектом, в связи, с 
чем при его приеме уменьшается количество 
слизи в канале шейки матки, снижается про
ницаемость шеечной слизи для спермато
зоидов. поэтому при терапии кломифена 
цитратом рекомендуется применение этини
лэстрадиола в дозе 0,025 мг в день с 10го по 
16й день менструального цикла. препараты 
прогестерона (например, дюфастон 20–40 
мг) вводятся с 16го дня модулируемого мен
струального цикла до установления факта 
наличия или отсутствия беременности. при 
наступлении беременности прием прогесте
рона продолжается, дозы корректируются 
индивидуально. протоколы не нашла.

при отсутствии наступления беременно
сти назначается вторая линия терапии: 
использование гонадотропинов или хирур
гического вмешательства (лапароскопиче
ские методы) на яичниках. гонадотропины 
назначаются в течение 3–5 менструальных 
циклов со 2го или 5го дня менструального 
цикла. применяют человеческий менопау
зальный гонадотропин – пергонал, Хумегон, 
неопергонал, содержащие лг и фсг в рав
ных количествах в суточной дозе 75150 ед. 
эффективность препаратов также контро
лируется при помощи узи. при достижении 
доминантным фолликулом диаметра 16–17 
мм и увеличении толщины эндометрия до 
8–10 мм вводят препарат хорионического 
гонадотропина профази (3000–5000–10000 
ед), либо прегнил (5000 ед ) на 14 день ин
дуцированного цикла [2,16].

эффективность восстановления овуляции 
составляет 80% при использовании кломи
фенцитрата, 90% – при использовании гона
дотропинов; частота наступления беремен
ности: 45 и 60% соответственно. примерно 
у 6% пациенток индуцированная беремен
ность прерывается, обычно в I триместре 
[2]. пульстерапия гонадотропным релизинг
гормоном способствует индукции овуляции 
у 73% пациенток, беременность наступает 
у 46 % [11]. 

лапароскопические вмешательства без 
проведения медикаментозной терапии 
бесплодия эффективны менее чем у 50% 
женщин, что вызывает необходимость ис
пользования дополнительной экзогенной ин
дукции овуляции [6]. интересны результаты 
исследований, проведенных у пациенток с 
спкя, резистентных к кломифена цитату: 
после 6и месячной терапии метформином 
частота наступления беременности состав
ляет 21% , преждевременное прерывание бе
ременности  9,3%, рождение детей  80,6%, 
в то время как после электрокаутеризации 
яичников:13,4%, 29,0%, 64,5%, соответствен
но [7].

Третья линия терапии, использование 
оплодотворения in vitro, применяется при 
неэффективности всех приведенных выше 
методик. оплодотворение in vitro и перенос 
эмбриона является результативным методом 
лечения бесплодия при спкя [12]. однако, 
несмотря на эффективность терапии, при 
спкя повышен риск спонтанных абортов до 
26,0% по сравнению с 10,2% в группе женщин 
с трубным фактором бесплодия. пациентки 
с спкя относятся к группе риска развития 
осложнений беременности (гестационного 
сахарного диабета, гестоза, преждевремен
ных родов), высока частота родоразрешения 
путем операции кесарева сечения. Вместе 
с тем, отсутствую данные о достоверности 
увеличения частоты рождения детей в ас
фиксии, маловесных или крупных к сроку ге
стации, а также неонатальной смертности и 
врожденных пороков развития от матерей с 
спкя [12]. также имеются данные о том, что 
прием метформина во время беременности 
снижает вероятность развития гестацион
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ного сахарного диабета и рождения детей, 
маловесных к сроку гестации [13]. 

таким образом, вокруг синдрома поли
кистозных яичников и по сей день остается 
много загадок. существует несколько теорий, 
объясняющих механизмы развития спкя: 
центральная, яичниковая, инсулиновая, во 
внимание принимается возможность разви
тия фенокопий, также ведется поиск генов
кандидатов, ответственных за развитие па
тологии [1]. несмотря на неоднозначнось 
этиологии и патогенеза, четко определены 
диагностические критерии заболевания. 
лечение направлено на восстановление фер
тильности, нормализацию менструального 
цикла, минимизацию метаболических нару
шений и коррекцию массы тела, устранение 
андрогензависимой дермопатии. следует 
обращать внимание на то, что лечебная так
тика определяется не только клинической 
картиной, но в большей степени согласуется 
с планами пациентки. модификация образа 
жизни, возможности медикаментозной тера
пии, методики хирургических вмешательств и 
вспомогательные реподуктивные технологий 
позволяют приблизить каждую пациентку к 
желаемому результату.
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