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ВВЕДЕНИЕ
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – 

наиболее распространенная эндокринопатия 
среди женщин репродуктивного возраста [1]. 
СПКЯ представляет собой сложное эндокрин-
ное состояние из-за его гетерогенности и не-
определенности этиологии. Различная приро-
да СПКЯ была видна еще в первом описании 
синдрома Штейном Левенталем [3], который 
первым сообщил о семи женщинах с разными 
клиническими характеристиками (ожирением, 
гирсутизмом, акне и аменореей), связанными с 
двусторонне увеличенными поликистозными 
яичниками. На инициированном в 1990 году 
Национальным институтом здоровья США (US 
National Institute of Health, NIH) международ-
ном собрании были рекомендованы следую-
щие диагностические критерии СПКЯ: наличие 
овуляции и доказанная (биохимически, клини-
чески (гирсутизм/акне) или с помощью обоих 
методов) гиперандрогения, не связанная с из-
менением структуры яичников [4].

В 2003 году на совместном заседании Ев-
ропейского общества репродукции, эмбрио
логии человека (European Society of Human 
Reproduction and Embryology, ESHRE) и Аме-
риканского общества репродуктивной ме-
дицины (American Society for Reproductive 
Medicine, ASRM) в Роттердаме было предло-
жено использовать для диагноза СПКЯ два из 
трех критериев: хроническая ановуляция, ги-
перандрогения и поликистоз яичников по дан-
ным УЗИ [5]. Вместе с тем исследование 2005 
года продемонстрировало разногласия между 
экспертами, установив, что большинство гине-
кологов считает важным критерием для диаг
ностики СПКЯ наличие поликистоза яичников 
по данным УЗИ, в то время как эндокринологи 
больше внимания обращают на гирсутизм и 
ановуляцию [6]. В 2006 году Общество изуче-
ния избытка андрогенов и СПКЯ (Androgen 
Excess and PCOS Society, AEPCOS) предложило 
компромисс между двумя наборами диагно-
стических критериев, утверждая, что СПКЯ яв-
ляется преимущественно гиперандрогенным 
расстройством, и наличие гирсутизма/акне 
и/или гиперандрогении представляет собой 
непременное условие для диагностики этого 
синдрома [7]. Вторым важным критерием для 
диагностики СПКЯ, согласно AEPCOS, может 

быть хроническая ановуляция или поликистоз 
яичников.

Весомое значение имеет тот факт, что СПКЯ 
часто характеризуется наличием резистент-
ности к инсулину и ассоциируется с гиперин-
сулинемией у большинства пациенток с избы-
точным весом или ожирением [8]. Эти факторы 
могут играть важную роль в патогенезе избыт-
ка андрогенов и способствовать более ранне-
му, по сравнению с ожидаемым, развитию не-
переносимости глюкозы и сахарного диабета 
2-го типа (СД-2) [9]. В 2011 году в Амстердаме на 
Третьем консенсусе Рабочей группы по СПКЯ, 
организованном ESHRE/ASRM, были определе-
ны различные фенотипы СПКЯ, и среди харак-
теризующихся дисфункцией и поликистозом 
яичников был выделен наиболее классический 
фенотип, отличающийся наличием гиперанд
рогении и хронической ановуляции [10]. Было 
также предложено при определении фенотипа 
СПКЯ исследовать основные нарушения мета-
болизма у каждой пациентки.

Поскольку СПКЯ является очень распростра-
ненным заболеванием (его частота составляет 
от 6 до 20% в зависимости от используемых 
диагностических критериев), специалисты 
отмечают необходимость достижения един-
ства в критериях диагностики [11]. Некоторый 
прогресс в этом направлении был достигнут 
на заседании Экспертной группы NIH (США) в 
декабре 2012 года [12, 13]. Поддерживая Рот-
тердамские критерии как наиболее всеобъем-
лющие в глобальном контексте, эксперты отме-
тили, что следует рассмотреть более уместное 
название синдрома, которое было бы менее 
ориентировано на яичники. 

ДЕБАТЫ ПО ОПРЕДЕЛЕНИЮ СПКЯ
В настоящее время медицинские эксперты 

по СПКЯ считают, что название «синдром поли-
кистозных яичников» препятствует прогрессу 
в данной области и не отражает сложных вза-
имодействий, характеризующих этот синдром 
[13]. Кроме того, появление новых определе-
ний с использованием в качестве диагностиче-
ских критериев морфологии яичников, помимо 
хронической ановуляции и гиперандрогении, 
увеличивает фенотипическое разнообразие 
проявления СПКЯ. Экспертная группа NIH ре-
комендует поддерживать Роттердамские ди-
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агностические критерии [12], но акцентировать внимание 
на необходимости идентификации конкретного фенотипа 
для каждой пациентки. Используя возможные комбинации 
этих критериев, в настоящее время определены 4 различ-
ных фенотипа СПКЯ: 

I – гиперандрогения (клиническая и биохимическая) и 
хроническая ановуляция (Н-СА); 

II – гиперандрогения и поликистоз яичников по данным 
УЗИ (PCOm), но с овуляторными циклами (Н-PCOm);

III – хроническая ановуляция и поликистоз яичников без 
гиперандрогении (CA-PCOm); 

IV – гиперандрогения, хроническая ановуляция и 
поликистоз яичников (H-СА-PCOm).

Определение конкретных фенотипов у женщин с СПКЯ 
оправдано с точки зрения метаболизма. В отличие от хро-
нической ановуляции, метаболические нарушения могут 
доминировать при синдроме на протяжении всей жиз-
ни пациентки, за исключением отсутствующих данных о 
подростковом периоде [1]. Несколько исследовательских 
групп предполагают, что СПКЯ берет начало в эмбриональ-
ной жизни и заключается в программировании метаболи-
ческой/эндокринной оси у плода, особенно метаболизма 
углеводов и секреторной функции надпочечников [14, 15, 
16, 17, 18]. Действительно, у девочек, которые родились с 
низким или, наоборот, большим весом для своего геста-
ционного возраста, это является косвенным показателем 
воздействия стрессовых внутриматочных условий, что 
позднее проявляется в высокой частоте СПКЯ в подростко-
вом возрасте [19]. Кроме того, у девочек с ранней секреци-
ей андрогенов надпочечниками, клинически проявляемой 
преждевременным пубархе, выявляются некоторые ком-
поненты СПКЯ, например, резистентность к инсулину и вис-
церальное ожирение по сравнению со сверстницами [20]. 
С другой стороны, было высказано предположение, что у 
некоторых пациенток с преждевременным пубархе поз-
же может развиваться СПКЯ [21]. Кроме того, увеличение 
доли девушек, у которых СПКЯ развился в подростковом 
возрасте, свидетельствует об общем патогенезе этих двух 
нозологий. Также примечательно, что рожденные с малым 
для гестационного возраста весом девочки, у которых на-
ступило преждевременное адренархе, имеют значительно 
более высокую склонность к развитию «полноценного» 
СПКЯ в зрелом возрасте по сравнению с девушками, у кото-
рых наблюдается лишь одно из двух вышеупомянутых ус-
ловий [19]. Данные наблюдения позволяют предположить, 
что действие неблагоприятных факторов во время внутри
утробного и препубертатного периода может значительно 
повлиять на метаболический, гормональный и репродук-
тивный фенотип женщины.

Некоторые литературные источники также сообщают об 
осложнениях СПКЯ в период постменопаузы [22, 23, 24, 25], 
а именно у женщин с диагнозом, соответствующим крите-
риям NIH. В частности, неблагоприятные метаболические/
гормональные условия связаны с несколькими факторами 
сердечно-сосудистого риска, такими как окислительный 
стресс, дислипидемия, субклиническое воспаление и на-
рушение фибринолиза, что повышает частоту кардиовас
кулярных событий у этих женщин по сравнению с лицами 

аналогичного возраста, контролирующими свой индекс 
массы тела (ИМТ). Вместе с тем эти выводы были оспоре-
ны последними данными лонгитюдного когортного иссле-
дования SWAN (Study of Women’s Health across the Nation), 
изучавшего влияние менопаузы на кардиометаболический 
профиль. Авторы проанализировали влияние менопаузы 
на частоту метаболического синдрома у женщин с высоким 
уровнем андрогенов и нерегулярными менструациями в 
анамнезе [26]. Анализ 2543 пре- и перименопаузальных жен-
щин, первоначально включенных в исследование SWAN, 
показал, что с риском превалирующего метаболического 
синдрома была независимо связана гиперандрогения, но 
не олигоменорея [27]. В соответствии с результатами прос
пективного исследования SWAN,  в ходе наблюдения за 20 
249 женщинами в течение 12 лет было выявлено 497 новых 
случаев метаболического синдрома. Частота случаев вновь 
возникшего метаболического синдрома у женщин с гипер
андрогенией, олигоменореей и ключевыми признаками 
СПКЯ согласно критериям NIH была сопоставима с таковой 
у других участниц исследования. При этом частота инсуль-
та или инфаркта миокарда у женщин с наличием и отсут-
ствием гиперандрогении/олигоменореи существенно не 
отличалась, и это позволяет предположить, что упомяну-
тые факторы не связаны с ухудшением метаболического 
здоровья после менопаузы. Однако следует иметь в виду, 
что женщины с метаболическим синдромом, развившимся 
до менопаузы, были исключены из исследования.

В отношении метаболического профиля и факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) несколько 
исследований предполагают, что женщины с СПКЯ, диагно-
стированным по критериям NIH, имеют более негативный 
профиль по сравнению с более «мягкими» фенотипами 
СПКЯ [10, 11]. Как правило, женщины с классическим СПКЯ 
характеризуются большей массой тела, но при сравне-
нии групп, подобранных по возрасту и ИМТ, стало оче-
видно, что выраженность дислипидемии, центрального 
ожирения, инсулинорезистентности, а также частота ме-
таболического синдрома были значительно выше у жен-
щин с классическим (более «тяжелым») фенотипом СПКЯ. 
Распространенность метаболического синдрома и выра-
женности инсулинорезистентности у женщин с «мягким» 
фенотипом (олиго-ановуляторные пациентки с PCOm, но 
без гиперандрогении) хоть и повышена [28], но находится 
ближе к контрольной группе, чем в остальных трех фено-
типах [29]. В частности, женщины с этим фенотипом обыч-
но имеют нормальную чувствительность к инсулину, и их 
метаболический профиль схож с профилями сопоставимых 
по возрасту женщин с нормальным ИМТ. С другой сторо-
ны, недавнее исследование по оценке не только факторов 
кардиоваскулярного риска, но и толщины интимы-медии 
сонной артерии показало, что у женщин с СПКЯ и гиперан-
дрогенией данный риск ниже, чем при других классиче-
ских фенотипах [5]. Как обнаружили M.C. Amato и соавторы, 
олигоменорея ассоциируется с индексом висцерального 
ожирения – маркером висцеральной жировой дисфункции 
и фактором риска ССЗ [30]. Эти данные противоречат об-
щему представлению о том, что фенотипы с избыточным 
уровнем андрогенов характеризуются самым высоким 
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кардиоваскулярным риском. Однако можно выдвинуть ги-
потезу, что такое несоответствие связано с природой СПКЯ, 
поскольку у женщин с гиперандрогенией и поликистозом 
яичников ановуляция может развиваться позже, особенно 
если у них нормальный вес [18]. Эти выводы подчеркивают 
недостаточное понимание природы синдрома, исходя из 
имеющихся данных.

Одной из основных проблем с определением СПКЯ на ос-
нове Роттердамских критериев является отсутствие есте-
ственного анамнеза синдрома. Так, не существует единого 
мнения о том, как определить данное состояние в начале 
и в конце подросткового периода, а также во время и пос-
ле менопаузы [18, 31]. Кроме того, неизвестно, переходят 
ли женщины из одного фенотипа в другой, в частности, от 
овуляторного к ановуляторному СПКЯ, и как это влияет на 
состояние их здоровья в долгосрочной перспективе. Если 
ответ на предыдущий вопрос утвердительный, то у женщин 
с изначально «мягким» фенотипом с возрастом может раз-
виться более «тяжелый» фенотип с неблагоприятными по-
следствиями. В отсутствие отвечающих на этот вопрос дан-
ных, с точки зрения патофизиологии выдвинута гипотеза о 
том, что женщины могут переходить из одного фенотипа в 
другой в зависимости от воздействия на них ряда факто-
ров, таких как увеличение массы тела, диета и физические 
упражнения [18, 32].

Самый удивительный аспект – вариабельность СПКЯ в 
зависимости от метаболических расстройств, в частности, 
СД-2. Сегодня принято считать, что у женщин с СПКЯ на про-
тяжении многих лет имеются расстройства углеводного 
обмена – нарушение толерантности к глюкозе и СД-2 [9, 33]. 
Тщательное изучение имеющихся данных, на которых осно-
вано это соображение, четко свидетельствует, что подобное 
постепенное ухудшение метаболизма глюкозы почти всегда 
наблюдается у женщин с ожирением и СПКЯ. Действительно, 
проспективные исследования, в которых выявлена повы-
шенная частота нарушения толерантности к глюкозе и/или 
СД-2, включали преимущественно пациенток с ожирением 
и очень высокими значениями ИМТ (более 30 кг/м2) [9, 33, 
34, 35]. В то же время исследования, включавшие пациенток 
с избыточным или нормальным весом, не сообщают о про-
грессировании нормогликемии при СД-2, хотя отдельные 
случаи были зарегистрированы [32, 33, 34].

Кроме того, следует иметь в виду, что хотя худым жен-
щинам с СПКЯ свойственна резистентность к инсулину, ее 
степень несравнима с таковой у сопоставимых по возрасту 
женщин, страдающих ожирением. Следовательно, ожире-
ние само по себе кажется определяющим фактором риска 
для развития инсулинорезистентности, и можно предпо-
ложить, что возникновение СД-2 у женщин с СПКЯ – это 
вторичное патологическое явление в связи с увеличени-
ем массы тела, поскольку ожирение и СПКЯ часто сосуще-
ствуют одновременно [33]. Эта гипотеза была выдвинута 
несколькими исследовательскими группами [34, 35, 36, 37], 
которые сообщили о значительно более высокой распро-
страненности СПКЯ среди женщин с избыточным весом и 
ожирением по сравнению с их худыми сверстницами, одна-
ко некоторые другие исследования этот вывод не подтвер-
ждают [38]. Кроме того, было показано, что обращающиеся 

за медицинской помощью женщины с СПКЯ имеют более 
тяжелый вариант синдрома, нежели страдающие им жен-
щины, которые обходятся без медицинской помощи [39]. 
Это наблюдение может объяснить ошибки в оценке синд
рома медицинскими экспертами, поскольку они имеют 
дело с самыми тяжелыми формами заболевания.

Дизайн проспективных исследований, включающих 
женщин от подросткового периода до менопаузы с раз-
личными формами СПКЯ, позволит дать окончательный 
ответ по поводу влияния различных фенотипов на метабо-
лический профиль. Следует подчеркнуть, что этот вопрос 
имеет первостепенное значение, поскольку в зависимости 
от выбранной популяции у 20–25% женщин с диагнозом 
СПКЯ может иметь место его овуляторная форма, а от 10 до 
20% женщин могут страдать негиперандрогенной формой 
СПКЯ [13].

ЭТИОЛОГИЯ СПКЯ: ВНУТРИУТРОБНЫЙ ПЕРИОД, 
ВЕС ПРИ РОЖДЕНИИ, НЕОНАТАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ И 
ИСХОДЫ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ
Среди экспертов отсутствует единое мнение по поводу 

этиологии СПКЯ [16], в то же время сформулирован ряд ги-
потез о его генетическом и экологическом происхождении. 
Как отмечалось выше, фенотип СПКЯ можно выявить, начи-
ная с младенчества и до половой зрелости, исходя из пред-
располагающих воздействий окружающей среды и генети-
ческих факторов [18]. Существует ряд доказательств, что 
СПКЯ может частично зависеть от генов [17]. Вместе с тем 
маловероятно, что синдром представляет собой результат 
дефекта лишь одного гена; скорее всего, он является поли- 
или олигогенным [40, 41]. С другой стороны, малый вес 
при рождении и воздействие на плод андрогенов может 
способствовать развитию фенотипа СПКЯ [39]. Кроме того, 
малый вес при рождении ассоциируется с инсулинорези-
стентностью и ожирением в зрелом возрасте [42]. Соглас-
но одной из гипотез, клинические признаки СПКЯ могут 
развиваться вследствие генетически детерминированной 
повышенной секреции андрогенов яичниками, начиная с 
периода полового созревания или, вероятнее всего, задол-
го до пубертатного периода [42, 43], поэтому типичные кли-
нические и биохимические признаки СПКЯ могут являться 
результатом воздействия избытка андрогенов в период 
половой зрелости или перед ним. Путем такого влияния 
на гипоталамо-гипофизарную ось гиперандрогения плода 
способствует избыточной выработке лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и приводит к дальнейшему развитию абдо-
минального ожирения и инсулинорезистентности [17]. Из-
мененная стероидами регуляция отрицательной обратной 
связи для ЛГ вместе с возникшей из-за инсулинорезистент-
ности компенсаторной гиперинсулинемией может нару-
шать овуляторную функцию и вызывать ановуляцию [43]. 
Кроме того, могут играть роль и внутриматочные факторы, 
которые оказывают воздействие на массу тела при рожде-
нии, а также возможные изменения внутриутробной среды 
[18]. Ретроспективные анализы показали, что для девушек, 
родившихся с малым для гестационного возраста весом, 
характерно раннее пубархе, раннее менархе и более позд-
нее развитие СПКЯ [18]. Задержка внутриутробного разви-
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тия часто ассоциируется с преждевременным пубархе и 
гиперинсулинизмом у девочек и с функциональной яични-
ковой гиперандрогенией и нарушением толерантности к 
глюкозе у взрослых женщин [20]. У дочерей женщин с СПКЯ 
повышен уровень антимюллерового гормона (АМГ) в мла-
денческом периоде, раннем детстве и препубертате [17]. 
Относительно внутриутробного воздействия андрогенов 
в плаценте женщин с СПКЯ выявлена низкая активность 
3β-гидроксистероиддегидрогеназы 1-го типа и ароматазы 
[44]. Преждевременное половое созревание может приве-
сти к развитию как минимум одного подтипа СПКЯ. Недав-
но было сделано предположение, что на возраст менархе у 
женщин с СПКЯ влияет ИМТ и генетические варианты гена 
LIN28B [45]. Исследования по изучению грудного вскармли-
вания у женщин с СПКЯ показало отсутствие в период бе-
ременности корреляции уровня дегидроэпиандростерона 
(ДЭА) сульфата, тестостерона и индекса свободного андро-
гена с увеличением размера груди или продолжительно-
стью грудного вскармливания [46].

ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ, ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ 
НОВЫЕ БИОМАРКЕРЫ И УЗИ ЯИЧНИКОВ
Лабораторные показатели и биомаркеры
Тестостерон
Определение общей концентрации тестостерона – ос-

новного циркулирующего активного андрогена – в сы-
воротке крови рекомендовано в качестве первой линии 
оценки избытка андрогенов у женщин [47]. Сывороточная 
концентрация тестостерона также может иметь решающее 
значение в выявлении андроген-секретирующих опухо-
лей, хотя быстрое прогрессирование симптомов вирилиз-
ма в анамнезе помогает предположить, что именно лежит 
в основе опухоли – избыток андрогенов или диффузная 
гиперплазия тека-клеток граафова фолликула. Измерения 
уровня общего тестостерона в любое время менструально-
го цикла вполне достаточно, поскольку его концентрация 
варьирует незначительно. Простая парадигма для выявле-
ния гиперандрогении при СПКЯ представлена на рисунке.

Вместе с тем полученные значения могут совпадать с 
нормальными показателями здоровых женщин. Такая низ-
кая чувствительность частично обусловлена различиями 
между лабораторными наборами, а также отсутствием 

точности во многих наборах по определению концентра-
ции тестостерона у женщин. Подавляющее большинство 
лабораторий, выполняющих анализ на общий тестостерон, 
используют прямые методы без проведения экстрагирова-
ния перед иммунологическим исследованием [48, 49]. Боль-
шинство иммунологических анализов дают более высокие 
значения, чем результаты, полученные с использованием 
сочетания масс-спектрометрии с газовой хроматографией 
(GC-MS) или с жидкостной (LC-MS/MS) [50, 51], которые реко-
мендованы в качестве «золотого стандарта» оценки уровня 
стероидных гормонов [52, 53].

Свободный тестостерон, андростендион и ДЭА
Анализ на свободный тестостерон не следует проводить 

из-за его неточности [48]. Индекс свободного андрогена рас-
считывается как соотношение между общим тестостероном 
и глобулином, связывающим половые стероиды (ГСПС), и, 
возможно, является самым чувствительным показателем 
для оценки гиперандрогении при СПКЯ [7] и наиболее пред-
почтительным. До недавнего времени отсутствовали дока-
зательства того, что определение уровня андростендиона 
(прямого предшественника тестостерона, который не свя-
зывается с ГСПС) имеет большую специфичность и чувстви-
тельность по сравнению с общим тестостероном для выяв-
ления гиперандрогении у женщин с СПКЯ [7]. Однако одно 
из новых исследований показало лучшую чувствительность 
и специфичность андростендиона в сравнении с тестостеро-
ном для такого анализа, при этом оба стероида определяли 
с помощью LC-MS/MS [54]. Возможность выделения на этом 
основании отдельного подфенотипа женщин с овуляторной 
дисфункцией и PCOm предстоит еще исследовать. Точно так 
же в обычной клинической практике нет необходимости 
определять уровень ДЭА – стероида, имеющего преимуще-
ственно надпочечниковое происхождение. Но если источ-
ником избытка андрогенов является опухоль, то ДЭА может 
быть предиктором андроген-секретирующей карциномы 
надпочечников [55, 56].

Определение андрогенов методом масс-спектрометрии
В течение нескольких лет метод LC-MS/MS был равноси-

лен методу GC-MS. Появление методов химической иони-
зации при атмосферном давлении (APCI) и ионизации элек-
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трораспылением (ESI) позволило объединить жидкостную 
хроматографию и масс-спектрометрию (LC-APCI и LC-ESI 
соответственно) [57]. Недавно было показано, что исполь-
зование экстремально высокого давления (значительно 
выше, чем при стандартной жидкостной хроматографии) 
позволяет получить рекордную производительность сро-
ков разделения. Этот подход является основой для разви-
тия ультрапроизводительной жидкостной хроматографии 
с улучшенной скоростью анализа, чувствительностью и 
разрешением. Но пока LC-MS/MS не получил широкого рас-
пространения в связи с высокими затратами на материалы, 
необходимостью специальных навыков и невозможностью 
выполнения автоматического анализа, что делает этот ме-
тод непрактичным при большом количестве исследований.

Профиль стероидных гормонов при СПКЯ традиционно 
измеряется с использованием 24-часовых образцов мочи, 
при этом наиболее весомым результатом является повыше-
ние 5α-редуктазы, уровни которой разнятся в зависимости 
от функции надпочечников и аномалий данного фермента 
[58, 59]. Совсем недавно для женщин с СПКЯ использовался 
LC-MS/MS, который показал себя как более чувствительный 
метод диагностики избытка андрогенов [60], в частности, у 
ановуляторных женщин с СПКЯ [61].

Глобулин, связывающий половые гормоны
В эпидемиологических исследованиях низкий уровень 

ГСПС показал отличную диагностическую точность в вы-
явлении СПКЯ, которая даже превосходит таковую для 
андрогенов [62]. Низкая концентрация ГСПС является сур-
рогатным маркером инсулинорезистентности и избытка 
андрогенов, что позволяет прогнозировать восприимчи-
вость к развитию метаболического синдрома и гестацион-
ного диабета у женщин с СПКЯ [63, 64, 65, 66]. Женщины с 
СПКЯ, имеющие избыточный вес или ожирение, характе-
ризуются пониженным уровнем ГСПС, что, по-видимому, 
преимущественно обусловлено чрезмерным количеством 
жиров в организме, а не инсулинорезистентностью и из-
бытком андрогенов [67]. Таким образом, литературные дан-
ные все еще поддерживают концепцию, что ГСПС, скорее 
всего, только косвенно влияет на фенотип СПКЯ, вероятно, 
путем изменения биодоступности андрогенов в тканях-ми-
шенях. Наконец, было обнаружено, что полиморфизм гена, 
кодирующего ГСПС, может быть связан с пониженным 
уровнем глобулина у женщин с СПКЯ, независимо от влия-
ния инсулинорезистентности и ожирения [68, 69].

Выбор диагностических процедур при повышенном 
уровне тестостерона
Прежде чем поставить диагноз СПКЯ, следует прове-

сти дифференциальный диагноз с другими причинами 
повышенной концентрации тестостерона в сыворотке 
крови. Если тестостерон в два раза превышает нормаль-
ный уровень, что увеличивает вероятность наличия ан-
дроген-секретирующей опухоли, рекомендуется прове-
сти измерение уровня ДЭА вместе с визуализационным 
исследованием надпочечников (при выборе между КТ и 
МРТ предпочтение следует отдать первой) [56]. Если кон-
центрация ДЭА в норме, должен быть рассмотрен диагноз 

диффузной гиперплазии тека-клеток граафова фолликула, 
которая, как правило, связана с инсулинорезистентностью, 
и диагноз андроген-секретирующей опухоли яичников. С 
другой стороны, уровень ДЭА может быть снижен в случае 
дефекта фермента сульфатазы и рака коры надпочечников. 
При опухолях яичников повышение уровня тестостерона 
может быть ЛГ-зависимым, и в некоторых случаях его воз-
можно снизить с помощью терапии агонистами гонадо-
тропного рилизинг-гормона (ГнРГ), эстроген-гестагенами 
или ципротерона ацетатом [70]. Следует отметить, что диф-
фузная гиперплазия тека-клеток граафова фолликула и ан-
дроген-секретирующие опухоли являются ЛГ-зависимыми 
и, следовательно, должны быть дополнительно изучены с 
помощью визуализационного исследования [71]. Реже по-
вышение общего сывороточного тестостерона может быть 
связано с ростом ГСПС, вероятно, возникшим в результате 
использования лекарств с эстрогенным эффектом (тамок-
сифен и ралоксифен), либо в связи с гипертиреозом или 
заболеваниями печени, в частности, портальной гипертен-
зией с первичным циррозом [57]. Если же тестостерон чуть 
выше верхней границы нормы, то вероятен диагноз СПКЯ. 
Однако следует тщательно проверить наличие неклассиче-
ской формы дефицита 21-гидроксилазы [72] путем измере-
ния базального или адренокортикотропин-стимулирован-
ного уровня 17-гидроксипрогестерона и, в зависимости от 
клинической ситуации, наличие синдрома Кушинга с помо-
щью полного исследования надпочечников, включая про-
бу подавления дексаметазоном.

Выбор диагностического подхода при нормальном 
уровне тестостерона
Важно отметить, что уровень тестостерона в сыворотке 

крови может быть нормальным даже у женщин с гирсу-
тизмом. Однако при этом следует рассмотреть факторы, 
которые могут обусловить его неверно низкие концентра-
ции, для чего рекомендуется выполнить альтернативный 
анализ с применением метода LC-MS/MS. С целью опре-
деления влияния низкой концентрации ГСПС, которая ха-
рактерна для пациенток с СПКЯ, необходимо измерить 
уровень глобулина вместе с уровнем тестостерона, чтобы с 
использованием стандартных формул рассчитать уровень 
свободного тестостерона [73] (рисунок). ГСПС обычно сни-
жается при избытке жиров в организме, метаболическом 
синдроме или семейном анамнезе сахарного диабета. 

По-прежнему спорным остается вопрос, может ли чув-
ствительность андрогенных рецепторов, детерминирован-
ная полиморфизмом CAG-повторов, быть информативной 
в качестве определения гиперандрогении при нормаль-
ном уровне свободного тестостерона. То есть уменьшение 
количества CAG-повторов андрогенных рецепторов, не яв-
ляющееся генетическим маркером СПКЯ, ассоциируется с 
более высокими концентрациями тестостерона в сыворот-
ке крови [74, 75, 76].

Скрининг СД-2 и инсулинорезистентности
Глюкоза плазмы крови натощак и уровень гликозили-

рованного гемоглобина (HbA1c) – не чувствительные ме-
тоды скрининга СД-2 в случаях риска, таких как наличие 
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СПКЯ [77, 78], хотя уровень глюкозы натощак может быть 
использован как инструмент скрининга с применением 
скорректированных критериев [79]. Согласно рекоменда-
циям AEPCOS, тест на толерантность к глюкозе должен быть 
выполнен у всех женщин, страдающих ожирением, а также 
у худых женщин с СПКЯ старше 40 лет при наличии геста-
ционного диабета в анамнезе или семейного анамнеза 
СД-2 [80, 81]. Не следует в качестве рутинной клинической 
процедуры проводить измерения концентрации инсулина 
в сыворотке крови и оценку инсулинорезистентности [82].

Гиперсекреция ЛГ и соотношение ЛГ/ФСГ
Гиперсекреция ЛГ в результате повышенного выброса 

ГнРГ является достаточно характерным признаком СПКЯ, 
особенно у худых женщин с олигоменореей [83]. Данный 
консенсус не поддерживает использование лишь одного 
измерения ЛГ из-за его внутренней изменчивости [5]; ЛГ 
нужно измерить в фолликулярной фазе менструального 
цикла или в случайном порядке при наличии аменореи. Из-
за пульсирующего характера секреции ЛГ в сомнительных 
случаях следует провести несколько измерений. Считает-
ся, что регуляция функции этого гонадотропина незначи-
тельно нарушена у более 75% женщин со скрытым СПКЯ [7]. 
Следует отметить, что ожирение влияет на амплитуду выде-
ления ЛГ, но не на частоту [84]. Эти данные свидетельствуют 
против использования отношения ЛГ/ФСГ (фолликулости-
мулирующий гормон) в качестве критерия для диагности-
ки СПКЯ. В любом случае, повышенный уровень ЛГ в крови 
не является редкостью у женщин с СПКЯ без ожирения и, 
возможно, у женщин с избыточным весом или незначи-
тельным ожирением. Измерения уровня сывороточного ЛГ 
также могут быть особенно полезны в дифференциальной 
диагностике нормогонадотропной аменореи – наиболее 
распространенного частого состояния диагноза, конкури-
рующего с диагнозом гипоталамической аменореи, связан-
ной с более низким уровнем ЛГ по сравнению с ФСГ [85].

Антимюллеров гормон
В течение последних 10 лет АМГ был признан важным 

маркером количества малых антральных фолликулов. Он 
используется не только для определения овариального 
резерва, но также отражает количество фолликулов, име-
ющихся в яичниках с морфологией поликистоза (PCOm). 
Концентрации сывороточного АМГ коррелируют с количе-
ством антральных фолликулов и степенью менструальных 
нарушений [86, 87, 88]. Было обнаружено, что сывороточ-
ный АМГ коррелирует с тяжестью как гиперандрогении 
[90], так и олигоовуляции у женщин с СПКЯ [91, 92]. Будущие 
исследования должны изучить прогностическую ценность 
АМГ в отношении исхода лечения и, в частности, индукции 
овуляции [89]. Разные результаты исследований, изучаю-
щих уровень AMГ у женщин с СПКЯ, можно объяснить мето-
дологическими проблемами анализов сывороточного AMГ. 
В ближайшее время планируется внедрение более совер-
шенных видов анализов, поэтому пока невозможно пред-
ложить единый диагностический порог для сывороточного 
уровня АМГ, который является предиктором дисфункции 
яичников при СПКЯ [93].

Эстрон
Относительно мало внимания в диагностике СПКЯ уде-

ляется сывороточной концентрации эстрогенов. Обычно 
эстрогенное состояние считается нормой, в отличие от 
других причин аменореи, обусловленных избытком андро-
генов, поэтому можно ожидать, что эстрогены могут быть 
потенциальным маркером СПКЯ. По данным одного из ис-
следований, сочетание сывороточного эстрона и индекса 
свободных андрогенов было выраженным предиктором 
СПКЯ [94].

Витамин D
Дефицит витамина D очень распространен у женщин с 

СПКЯ, особенно у страдающих ожирением [95]. Было вы-
сказано предположение, что статус витамина D может спо-
собствовать развитию связанных с СПКЯ метаболических 
нарушений, в основном, инсулинорезистентности и непе-
реносимости глюкозы [95]. Последние данные, основанные 
на недавнем систематическом обзоре, свидетельствуют в 
пользу обратной связи между витамином D в сыворотке 
крови и массой тела и метаболическими изменениями при 
СПКЯ [96, 97]. Дефицит витамина D также может влиять на 
фертильность у женщин с СПКЯ. Установлено, что рецепто-
ры витамина экспрессируются в яичниках, особенно в зер-
нистых клетках, а также в гипофизе и эндометрии [98, 99, 
100]. Выявлено, что в условиях in vitro ЛГ стимулирует AMГ 
в зернистых клетках [101], но основные рецепторы AMГ 
также были обнаружены в центральной нервной системе 
[102, 103]. Следовательно, можно предположить, что АМГ 
может обладать экстраовариальным действием. Интерес-
но, что витамин D регулирует выработку AMГ в различных 
клетках, в частности, в зернистых [104]. Промотор гена АМГ, 
по-видимому, содержит элемент ответа на витамин D. Кро-
ме того, было выявлено присутствие рецепторов витамина 
D в преоптической области гипоталамуса и в иммортализо-
ванных ГнРГ-1-клетках [105]. В связи с этим ожидается, что в 
ближайшие несколько лет будет установлена потенциаль-
ная роль связи АМГ и витамина D.

Конечные продукты избыточного гликозилирования
Недавно было замечено, что конечные продукты избы-

точного гликозилирования (AGEs) могут не только быть 
посредниками в развитии метаболического синдрома, но и 
влиять на функцию яичников. Их концентрация в сыворот-
ке крови исследовалась у худых и полных женщин с СПКЯ 
[106], также оценивалась концентрация AGEs и их рецепто-
ров в тека-клетках и клетках гранулезы [107]. Предложен-
ная роль системы AGEs в развитии фолликулов в яичниках 
может помочь в прогнозировании исхода лечения беспло-
дия [108].

Протеомики
Стремление использовать новые биомаркеры для опре-

деления этиологии или осложнений СПКЯ способствовало 
применению протеомиков [109]. До сих пор публикации в 
этой области включали исследования различных тканей, 
взятых у небольшого количества женщин, и в итоге была 
предложена панель возможных биомаркеров. Ранние ис-
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следования наиболее легко доступной ткани – плазмы 
крови – показали нарушенную экспрессию белков острой 
фазы воспаления и маркеров воспаления [110, 111]. Белки из 
сальниковой жировой ткани были связаны с промежуточ-
ным метаболизмом, окислительным стрессом и дифферен-
циацией [111, 112]. Протеомический анализ овариальной 
ткани при СПКЯ и при нормальной морфологии яичников 
выявил набор из 69 белков, ассоциированных с клеточным 
метаболизмом, большинство из которых активировались 
при СПКЯ [113].

Оценка морфологии яичников
С появлением трансвагинального УЗИ исследование чис-

ла фолликулов стало основным способом оценки морфо-
логии поликистозных яичников (PCOm). Увеличение объе-
ма и области яичников также рассматриваются как точные 
маркеры PCOm, при условии, что измерения проводятся на 
срединных участках (медиане) яичников. В настоящее вре-
мя достигнут почти всеобщий консенсус, согласно которо-
му избыток фолликулов и увеличение яичников являются 
основными УЗИ-критериями диагностики PCOm [93].

Предметом разногласий по-прежнему является установ-
ление нормальных значений для количества фолликулов 
в яичнике (follicle number per ovary, FNPO), а также объема 
яичников и особенно их точных порогов, чтобы отличить 
нормальные яичники от PCOm. С появлением УЗИ высо-
кого разрешения на Роттердамском консенсусе 2003 г. 
для диагностики PCOm был предложен порог FNPO (≥ 12 
фолликулов 2–9 мм в диаметре в обоих яичниках) [114], 
который сейчас выявляется более чем у 50% нормальных 
молодых овуляторных женщин [115]. Скорее всего, такая 
ситуация обусловлена существенным улучшением степе-
ни пространственного разрешения в новых УЗИ-сканерах. 
Поэтому данный вопрос был пересмотрен в двух недавних 
исследованиях, сравнивающих СПКЯ с контролем [116, 117], 
выводом которых стало предложение повысить диагности-
ческий порог до ≥ 19 и ≥ 26 фолликулов в яичнике соот-
ветственно. Трехмерное УЗИ по сравнению с двухмерным 
позволяет обнаружить больше фолликулов у пациенток с 
PCOm, чего не наблюдается при визуализации нормальных 
яичников [118, 119, 120]. Трехмерное УЗИ весьма многообе-
щающе в оценке PCOm, но имеющихся данных все же пока 
недостаточно, чтобы рекомендовать его в качестве рутин-
ного исследования [89].

Объем яичников является хорошим суррогатным мар-
кером PCOm, но обладает меньшей чувствительностью 
по сравнению с FNPO для различения пациенток с PCOm 
и женщин группы контроля. Поэтому его использование 
для диагностики PCOm рекомендуется в случаях, если ка-
чество визуализации не позволяет достоверно оценить 
FNPO, особенно когда выполнить трансвагинальное УЗИ не 
представляется возможным, например, у девочек-подрост-
ков [5]. По причине некоторых различий в зависимости от 
возраста, этнической принадлежности и массы тела, насто-
ятельно рекомендуется применять локальные значения 
нормы, если же таковые отсутствуют, может быть использо-
ван порог объема яичников ≥ 10 мл. Соотношение стромы 
яичника к его общему размеру может быть хорошим крите-

рием диагностики СПКЯ при точке разделения 0,32, указы-
вающим на связь с гиперандрогенией [121]. Тем не менее, на 
сегодняшний день имеется лишь несколько исследований, 
подтверждающих диагностический потенциал этого пара-
метра. В целом объем стромы яичников и их общий размер 
хорошо коррелируют, поэтому в клинической практике 
измерение стромы может и не понадобиться. И поскольку 
у исследователей нет единых данных относительно точек 
разделения для сосудистых показателей при допплер-ис-
следовании, этот метод неприменим для различения PCOm 
и нормальной морфологии яичников [93].

ОЖИРЕНИЕ, ТЕЛОСЛОЖЕНИЕ И ПИТАНИЕ
Ожирение, особенно по абдоминальному типу, несом

ненно, является полезным клиническим предиктором ме-
таболических нарушений, которые могут быть обнаруже-
ны на ранних стадиях СПКЯ, а иногда и предшествовать его 
развитию. При СПКЯ ожирение наблюдается очень часто, 
однако репрезентативные демографические данные о его 
распространении отсутствуют. Большинство исследований 
в этой области являются перекрестными и ретроспектив-
ными по дизайну или же типа «случай-контроль», и преиму-
щественно включают пациенток, нуждающихся в лечении 
[122]. Однако обращение за медицинской помощью может 
сильно зависеть от степени озабоченности пациентки 
имеющимися симптомами, осознания заболевания и со-
циально-экономического статуса [39]. Следовательно, бо-
лее четкую картину связи СПКЯ и ожирения позволят дать 
исследования, в которых синдром выявляется в процессе 
скрининга не отобранной специально для этого популя-
ции. Кроме того, до сих пор доподлинно не установлено на-
правление и причины связи между СПКЯ и ожирением [66, 
105]. Вполне возможно, что в патогенезе СПКЯ определен-
ным образом участвуют такие факторы, как расход энер-
гии, питание и его качество, особенно уровень AGEs [123], 
но отсутствие точной методики и тщательно контролируе-
мого прямого наблюдения за жизнью пациенток оставляет 
вопрос нерешенным. 

На сегодняшний день точно установлено следующее: 
СПКЯ и ожирение тесно связаны, а ожирение, особенно 
абдоминальное (висцеральный фенотип) ухудшает метабо-
лизм и репродуктивные возможности при СПКЯ [67]. Кроме 
того, не исключено, что избыток андрогенов способствует 
абдоминальному ожирению, начиная с раннего возраста, 
а оно, в свою очередь, влияет на инсулинорезистентность 
[18]. Ожирение также тесно ассоциируется с серьезным ме-
таболическим заболеванием, сопутствующим СПКЯ – СД-2 
(возможно, благодаря известной ассоциации ожирения 
и инсулинорезистентности). Продольные (лонгитюдные) 
исследования показывают, что существует риск развития 
СД-2 при СПКЯ, который возрастает с увеличением ИМТ 
и чрезвычайно высок при ИМТ более 30 [9, 33, 124]. Суще-
ствует также доказательство наличия специфического 
нарушения функции адипоцитов у женщин с СПКЯ [125]. 
Адипонектин, секретирующийся в жировой ткани адипо-
кинами, имеет внутреннюю инсулин-сенсибилизирующую 
активность, опосредованную активацией аденозинмоно-
фосфат-киназы [126]. Высокая молекулярная масса адипо-
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нектина тесно связана с чувствительностью к инсулину, и 
его низкий уровень в крови ассоциируется с ожирением 
и является прогностическим фактором для СД-2. Установ-
лено, что уровень адипонектина с высокой молекулярной 
массой снижается у некоторых пациенток с СПКЯ незави-
симо от ИМТ, распределения жира и инсулинорезистентно-
сти. Возможно, это связано с выраженностью гиперандро-
гении через усиленное действие тестостерона на функции 
адипоцитов [127].

Распределение жира в животе/висцеральной области 
вряд ли полностью обусловлено метаболическими нару-
шениями, наблюдаемыми у женщин с СПКЯ. Тем не менее, 
такое распределение вместе с количеством жира в значи-
тельной степени способствует выраженности и тяжести 
фенотипа СПКЯ [128]. Было показано, что жировая ткань 
при СПКЯ имеет аномальную морфологию и функцию. В 
частности, адипоциты у женщин с СПКЯ являются гипер-
трофическими, а активность симпатической нервной сис-
темы в отношении жировой ткани в брюшной полости 
нарушена [129]. Изменения в морфологии и функции жи-
ровой ткани, связанные с ее пониженной васкуляризацией 
и, как следствие, гипоксией, приводят к невыраженному 
местному воспалению с повышенной продукцией цитоки-
нов, хемокинов, адипокинов (свободных жирных кислот, 
лептина, резистина и висфатина) и снижению выработки 
адипонектина [129]. Примечательно, что такое хроническое 
воспалительное состояние связано с развитием местной и 
системной инсулинорезистентности, и, возможно, через 
этот механизм реализуется СД-2 и другие факторы риска 
ССЗ [130]. 

Причина аномальной структуры и функции жировой тка-
ни при СПКЯ неясна. Имеющиеся данные свидетельствуют 
о том, что в этот процесс могут быть косвенно вовлечены 
андрогены. В частности, они способствуют гипертрофии 
адипоцитов путем воздействия на экспрессию ферментов 
и белков, участвующих в липидном и углеводном обмене, 
окислительном стрессе и дифференциации преадипоцитов 
в зрелые адипоциты [131]. Кроме того, андрогены усилива-
ют липолиз, что приводит к увеличению освобождения 
свободных жирных кислот [132]. Однако нельзя исключать 
роль внутренних дефектов пролиферации и дифферен-
циации адипоцитов, что, безусловно, станет областью ис-
следований в ближайшем будущем. Недавно у женщин с 
СПКЯ была выявлена связь между состоянием активации у 
макрофагов и инсулинорезистентностью. Среди прочего, 
было обнаружено, что высокий уровень экспрессии гена 
CD11c (ITGAX) и концентрация фактора некроза опухолей α 
в подкожной жировой клетчатке были значительно выше 
у женщин с СПКЯ. При этом ген CD11c матричной РНК имел 
большое значение в моделях прогнозирования уровня 
фактора некроза опухолей α. А провоспалительные свой-
ства последнего могут значительно влиять на патогенез 
инсулинорезистентности у женщин с СПКЯ [133].

НАРУШЕНИЯ СНА ПРИ СПКЯ
Немногочисленные имеющиеся данные позволяют пред-

положить, что обструктивное апноэ сна более распро-
странено у страдающих ожирением женщин с СПКЯ (как в 

подростковом возрасте, так и в течение репродуктивного) 
по сравнению с населением в целом [134, 135]. Нарушение 
дыхания во время сна и сонливость в дневное время в 2–3 
раза чаще наблюдаются у пациенток с СПКЯ и ожирением. 
В то же время женщины с СПКЯ и нормальным весом не 
имеют повышенного риска нарушений сна по сравнению 
со здоровыми женщинами с нормальным ИМТ [136]. ИМТ, 
инсулинорезистентность и нарушение толерантности к 
глюкозе – факторы риска для развития расстройств сна 
при СПКЯ, аналогичные описанным в исследованиях без 
участия пациенток с этим синдромом. С обструктивным 
апноэ сна при СПКЯ может быть также связан избыток ан-
дрогенов. Наличие обструктивного апноэ сна увеличивает 
кардиометаболический риск у женщин с СПКЯ точно так же, 
как и у лиц без СПКЯ [137], в то время как лечение обструк-
тивного апноэ путем поддержки постоянного положитель-
ного давления в дыхательных путях связано с уменьше-
нием кардиометаболических нарушений при СПКЯ [138]. 
Следует отметить, что почти все исследования на эту тему 
имеют перекрестный дизайн с малым размером выборки, 
что затрудняет формулирование связи между СПКЯ и об-
структивным апноэ сна. Тем не менее, на сегодня представ-
ляется целесообразным проводить скрининг расстройств 
сна с помощью клинических опросников у женщин с СПКЯ 
и ожирением. В случае клинического подозрения на такое 
нарушение по результатам анкетирования пациентка долж-
на быть направлена в медицинский центр, занимающийся 
расстройствами сна, для проведения полисомнографии и 
дальнейшего обследования.

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ 
И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ПРИ СПКЯ
В дополнение к таким признакам и симптомам, как гир-

сутизм, акне, нерегулярные менструации, бесплодие и из-
быточная масса тела, не исключена определенная связь с 
СПКЯ и психических расстройств [139, 140, 141, 142], которые 
могут оказывать значительное влияние на качество жизни 
женщин [143, 144, 145]. Немногочисленные исследования 
по данному вопросу показывают, что женщины с NIH- и не-
NIH фенотипами СПКЯ имеют схожие психологические про-
фили. Это позволяет предположить, что психологическая 
дисфункция имеет место даже у женщин с «мягким» фено-
типом синдрома [145], поэтому необходимо оценить пси-
хологическую функцию и качество жизни у всех женщин с 
СПКЯ, например, с помощью соответствующих опросников 
или структурированных интервью. 

Наиболее распространенными опросниками, которые 
используются для оценки тревоги, депрессии и других 
психологических аспектов, являются госпитальная шкала 
тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale, 
опросник HADS) [146], шкала самоуважения Розенберга 
(Rosenberg’s Self-Esteem Scale) [147], шкала тревоги Бека 
(Beck Anxiety Inventory), оценивающая частоту симптомов 
тревоги [148], и шкала депрессии Бека (Beck Depression 
Inventory), измеряющая физические, эмоциональные и пси-
хические симптомы депрессии [149]. Еще один объемный 
опросник, оценивающий, среди прочего, уровень депрес-
сии и тревожности – контрольный список симптомов 90 
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(Symptom Checklist 90, SCL-90-R) [150]. Выбор типа анкеты 
во многом зависит от исследователя. Для изучения каче-
ства жизни, обусловленного здоровьем, очень часто ис-
пользуется короткая форма опросника-36 (Short Form-36 
questionnaire, SF-36) [151], а для больных с СПКЯ может быть 
использован опросник PCOSQ (Polycystic Ovary Syndrome 
Questionnaire), который включает в себя анализ эмоций, 
влияния волос на теле, веса, проблем с менструальным 
циклом и бесплодия [152].

Согласно имеющимся данным опросников SF-36 и PCOSQ, 
СПКЯ может оказывать значительное негативное влияние 
на психологическое благополучие и качество жизни жен-
щин [143, 153, 154, 155, 156, 157]. Большинство когортных 
исследований показали, что распространенность тревоги 
[158] и депрессии [158, 159, 160, 161] может быть выше ожи-
даемых. При этом у женщин с СПКЯ наблюдается более 
высокая частота депрессивных эпизодов, социофобии, 
расстройств пищевого поведения и попыток суицида по 
сравнению с контрольной группой [161]. Одно из недавних 
исследований показало, что депрессия в большей мере 
ассоциируется с бесплодием, а тревога – с избыточным ве-
сом и ожирением [162], в то время как другие исследова-
тели установили, что ожирение само по себе связано с де-
прессией [163, 164]. Интересны результаты проспективного 
исследования, показавшие, что после 6 месяцев приема 
комбинированных оральных контрацептивов (КОК) были 
существенно улучшены показатели опросника PCOSQ, ка-
сающиеся влияния волос на теле и менструальных наруше-
ний, также наблюдалось улучшение в отношении гирсутиз-
ма и нерегулярного менструального цикла. Вместе с тем 
депрессия и тревога получили среднюю оценку, а уровень 
депрессии не показал значительного изменения [165]. А 
потеря веса у женщин с СПКЯ и ожирением уменьшала де-
прессию и улучшала качество жизни [166].

В то же время до сих пор остается спорным вопрос о 
существовании связи между гормональным и  метаболи-
ческим профилем и психологическими симптомами. Было 
показано, что у женщин с СПКЯ и более высоким уровнем 
тревоги уровень андрогенов (тестостерона и индекса сво-
бодных андрогенов) выше, чем у пациенток с более низки-
ми баллами тревожности, независимо от ИМТ [145, 167]. Но 
другие исследования не подтвердили эти выводы [163, 168].

Кроме того, существуют данные об изменении стресс-ре-
активности у женщин с СПКЯ (задокументировано повыше-
ние уровня адренокортикотропного гормона и кортизола 
при ответе на стресс) [169], нарушении активации интер-
лейкина 6-го типа после стресса [163] и повышенной актив-
ности симпатической нервной системы [170].

Вопросом повышенного интереса также является физио-
логический пол и психологическая сексуальность при СПКЯ 
по причине потенциального воздействия высоких уровней 
тестостерона на психологические функции и поведение. 
Формирование роли женского пола зависит от принятия 
женщиной себя во всех биологических аспектах, вопросах 
зрелости и социальной роли. Обнаружено, что более мо-
лодые женщины с СПКЯ больше зависят от биологической 
сферы, в частности, беспокоятся по поводу нарушений 
менструального цикла и бесплодия. Взрослые женщины с 

СПКЯ, напротив, чаще сексуально не дифференцированы 
из-за сниженной самооценки с точки зрения биологиче-
ской зрелости и социальной роли [171].

В любом случае, высокая распространенность депрес-
сии и тревоги у пациенток с СПКЯ свидетельствует в пользу 
включения психологической оценки в начальное обследо-
вание и применение ее на дальнейших этапах лечения и 
после него.

ФАКТОРЫ КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКОГО РИСКА
Инсулинорезистентность и эндотелиальная 
дисфункция
Современные эпидемиологические данные свидетель-

ствуют об увеличении распространенности классических и 
неклассических факторов риска ССЗ у женщин с различны-
ми фенотипами СПКЯ, диагностированного в соответствии 
с Роттердамскими критериями. Недавние исследования 
показали, что фенотипическая изменчивость, в частности, 
овуляторная функция и гиперандрогения, сильнее всего 
влияют на кардиоваскулярный и метаболический риски 
[54, 172]. СПКЯ и ожирение действуют синергически, нару-
шая чувствительность к инсулину и тем самым повышая 
частоту инсулинорезистентности у этих женщин. Было 
показано, что у женщин с СПКЯ инсулинорезистентность 
артериальных эндотелиальных клеток связана со снижени-
ем синтеза и высвобождением оксида азота, повышенной 
инактивацией оксида азота после его освобождения из эн-
дотелиальных клеток и повышением синтеза сосудосужи-
вающих веществ, что приводит к увеличению сосудистой 
жесткости и нарушению сосудорасширяющего действия 
инсулина [173]. Кроме того, гиперинсулинемия оказывает 
непосредственное гипертрофическое действие на эндоте-
лий и гладкомышечные клетки сосудов и совместно с ин-
сулинорезистентностью стимулирует синтез эндотелина-1, 
что усугубляет эндотелиальную дисфункцию [174].

Роль липо-окислительного стресса
Наиболее распространенным метаболическим наруше-

нием при СПКЯ является дислипидемия, которая имеется 
у 70% больных и наиболее часто представлена гипер-
триглицеридемией, а также низким уровнем холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) и холестери-
на мелких липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) –
атерогенной дислипидемией, типичной для состояния ин-
сулинорезистентности [170]. При этом ХС-ЛПНП, вероят-
нее всего, больше зависит от уровня андрогенов [175, 176]. 
Однако влияние дислипидемии при различных фенотипах 
СПКЯ не изучено. Похоже, метаболические нарушения, в 
том числе дислипидемия, передаются от женщин с СПКЯ 
к родственникам первой линии [177] и могут усугубляться 
при ожирении [176] и старении [178]. Влияние ИМТ на тя-
жесть дислипидемии остается спорным и может зависеть 
от происхождения женщин с СПКЯ [177, 178]. В Европе жен-
щины с СПКЯ имеют разный уровень липидов: в то время 
как уровень триглицеридов повышался почти повсемест-
но, в некоторых кавказских популяциях уровень ЛПВП был 
значительно ниже, а уровень ЛПНП – выше по сравнению с 
другими группами населения или контролем [179, 180]. По-
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этому детальная оценка распространенности различных 
форм дислипидемии по-прежнему необходима.

Предполагается, что длительное воздействие андроге-
нов может привести к дислипидемии с помощью различ-
ных механизмов, например, активности липопротеин
липазы [181], а избыток андрогенов модифицирует ЛПНП в 
начале жизни женщин с СПКЯ [182], приводя к длительно-
му периоду дальнейшей окислительной трансформации, 
которая может способствовать большему атерогенному 
потенциалу [183]. СПКЯ ассоциируется с окислительным 
стрессом, который характеризуется повышенной выра-
боткой свободных радикалов с последующим снижением 
в сыворотке крови уровня всех антиоксидантов, даже у 
женщин без ожирения [184]. Некоторые данные свиде-
тельствуют о повышении окислительного стресса в мито-
хондриях лейкоцитов периферической крови [185], но это 
не было подтверждено в митохондриях мышечной ткани 
[186]. Кроме того, выявлен ряд анормальных маркеров 
окислительного стресса у женщин с СПКЯ, независимо 
от наличия у них избыточного веса [187]. Окислительный 
стресс при СПКЯ может участвовать в системном воспа-
лении и вместе с инсулинорезистентностью и последу-
ющей гиперинсулинемией способствовать нарушению 
регуляции тека-ткани яичников и дисфункции эндотели-
альных клеток, что проявляется гиперандрогенией, ан
овуляцией и сердечно-сосудистыми нарушениями [188]. 
Недавно было обнаружено, что в ооцитах мышей инсули-
норезистентность нарушает функцию митохондрий через 
повреждение матричной ДНК [189]. Этот «трансгенераци-
онный» эффект может быть экстраполирован на человека, 
поскольку у матерей с СПКЯ и их новорожденных была 
выявлена аналогичная картина окислительного стресса, 
свидетельствующая о том, что нарушенная окислительная 
среда матери в будущем может способствовать метаболи-
ческой уязвимости ее потомства [190].

Роль глико-окислительного стресса: AGEs
AGEs являются продуктами гликозилирования или глико-

окисления белков и липидов; повышение их уровня в сыво-
ротке крови, характерное для женщин с СПКЯ, зависит от 
ожирения, инсулинорезистентности и концентрации глю-
козы в крови [106].

Сывороточные значения AGEs тесно и положительно 
связаны с уровнями сывороточного эндотелина-1, являясь 
маркером эндотелиальной дисфункции у женщин с СПКЯ 
[191]. Таким образом, их повышение в сыворотке крови у 
молодых женщин с СПКЯ без явных традиционных факто-
ров риска ССЗ может свидетельствовать о раннем начале 
сердечно-сосудистого заболевания. Кроме того, прямая 
корреляция сывороточной концентрации AGEs с уровнем 
тестостерона в сыворотке женщин с СПКЯ означает, что оба 
этих фактора задействованы в патофизиологии репродук-
тивной и кардиометаболической составляющих СПКЯ [106]. 
Было выдвинуто предположение, что изменение питания 
или применение ингибиторов AGEs могут стать новым те-
рапевтическим подходом широкого применения в коррек-
ции метаболических и репродуктивных нарушений при 
СПКЯ [192].

Кардиометаболический риск при СПКЯ: суть проблемы
Среди женщин с СПКЯ отмечается повышенная распро-

страненность классических и неклассических факторов 
риска ССЗ. Это выражается в нарушенной функции эндоте-
лия, проявляющейся в виде дилатации плечевой артерии 
уже в раннем возрасте, и подтверждается недавним мета-
анализом [193]. Кроме возникающих довольно рано функ-
циональных нарушений сосудистой стенки, среди молодых 
женщин с СПКЯ широко распространены морфологические 
признаки раннего атеросклероза – увеличение толщины 
интимы-медии сонных артерий [194, 195, 196]. Однако во-
прос перехода повышенного риска в повышенную часто-
ту кардиоваскулярной заболеваемости и смертности еще 
до конца не выяснен в связи с отсутствием долгосрочных 
проспективных исследований. Данные о кардиоваскуляр-
ных исходах у женщин с СПКЯ противоречивы из-за различ-
ных критериев, используемых для установления диагноза 
СПКЯ. Некоторые из исследований, включавших очень 
большое количество женщин, указывают на увеличение 
частоты ССЗ и даже смертности у женщин с нерегулярны-
ми менструациями [197, 198] и на повышенную частоту ин-
сультов у женщин с СПКЯ в Великобритании [199]. Вместе с 
тем проспективное исследование 32 пациенток с СПКЯ, на-
блюдавшихся в течение 21 лет, не подтвердило эти данные 
[24]. В одном крупном исследовании, где под наблюдением 
находилось 456 298 участниц, была показана связь между 
нерегулярными менструациями и повышением (с поправ-
кой на возраст риска) смертности от ССЗ, которая стала не-
значимой после корректировки на ИМТ [200]. В то же вре-
мя недавний мета-анализ выявил двойной относительный 
риск артериальной гипертензии независимо от ИМТ [201].

Субклинические ССЗ при СПКЯ
Для оценки субклинического атеросклероза у бессимп

томных по данному заболеванию пациенток с СПКЯ исполь-
зовались различные инвазивные и более часто применяе-
мые неинвазивные методы, а также структурные маркеры. 
В итоге выявлено, что эндотелиальная дисфункция ассо-
циируется с более высокими уровнями андрогенов и сте-
пенью инсулинорезистентности [202]. Это наблюдалось 
даже у очень молодых женщин, при этом существовала 
тенденция к ухудшению функции эндотелия при повыше-
нии массы тела у женщин с СПКЯ [203]. Недавний система-
тический обзор исследований подтвердил, что интима-ме-
диа сонной артерии толще у женщин с СПКЯ по сравнению 
с контролем [204]. Среди женщин с СПКЯ по сравнению с 
женщинами без данного заболевания также была выявле-
на большая распространенность и более высокая степень 
кальцификации коронарных артерий, что не зависело от 
возраста и ИМТ [205]. Кальцификация сосудов приводит к 
увеличению жесткости артерий и скорости пульсовой вол-
ны вместе с эндотелиальной дисфункцией и утолщением 
интимы-медии, что указывает на раннее развитие атеро-
генных процессов, обусловленных инсулинорезистентно-
стью и другими факторами риска ССЗ у женщин с СПКЯ без 
явных проявлений кардиоваскулярных нарушений [173]. 
Эти взаимосвязи свидетельствуют, что воздействие не-
благоприятного кардиоваскулярного профиля риска при 
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СПКЯ на протяжении всей жизни может привести к преж-
девременному атеросклерозу [206], и что ассоциация меж-
ду толщиной интимы-медии и СПКЯ лишь частично объяс-
няется весом, распределением жира и сопутствующими 
факторами риска [194].

ТАРГЕТНАЯ ТЕРАПИЯ: 
ЗАТРАТЫ, ПОЛЬЗА И ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ
Общие положения
Этот раздел обобщает все основные способы лечения СПКЯ.

Изменение образа жизни
Изменение образа жизни, в том числе диета и физи-

ческие упражнения, считается краеугольным камнем 
менеджмента женщин с СПКЯ, страдающих ожирением, 
в частности, абдоминального типа. Как указывалось в 
предыдущем разделе, СПКЯ характеризуется замкнутым 
циклом патологических процессов, где избыток андроге-
нов способствует отложению жира в брюшной полости, 
что, в свою очередь, усугубляет инсулинорезистент-
ность, и возникающий компенсаторный гиперинсули-
низм обусловливает дальнейшее повышение секреции 
андрогенов яичниками. Следовательно, терапевтиче-
ские стратегии, направленные на уменьшение абдоми-
нального ожирения и избыточного веса, могут разорвать 
этот порочный круг, положительно повлияв не только на 
сопутствующие СПКЯ метаболические заболевания, но 
и на избыток андрогенов и репродуктивные нарушения 
[207, 208, 209, 210, 211]. Диета является основным компо-
нентом изменения образа жизни, особенно у пациенток 
с ожирением. Свидетельств влияния на конечный исход 
состава диеты очень немного, при этом большинство ис-
следований сходятся на том, что потеря веса улучшает 
течение СПКЯ независимо от состава пищевого рациона 
[211]. Вместе с тем существует лишь несколько исследо-
ваний по изучению положительного влияния на СПКЯ 
физических упражнений и конкретных программ физи-
ческой подготовки. Как отмечается, упражнения могут 
улучшить физические, сердечно-сосудистые, гормональ-
ные, психологические и репродуктивные показатели 
у пациенток с СПКЯ, однако конкретный тип, интенсив-
ность и частота необходимых при СПКЯ упражнений еще 
не выяснены [208]. Недавний систематический обзор и 
мета-анализ выявил доказательства преимуществ, свя-
занных с изменением образа жизни женщинами с СПКЯ 
[212], но имеющиеся данные не позволяют оценить не-
зависимое влияние изменения образа жизни на потерю 
веса. Также отсуствуют данные долгосрочных наблюде-
ний, касающихся положительного влияния изменения 
образа жизни на другие исходы – профилактику СД и 
ожирения, фертильность и гирсутизм [211]. Кроме того, 
реакция организма на потерю веса может быть различ-
ной. Эта проблема изучалась в наблюдательном исследо-
вании за женщинами с СПКЯ и ожирением, у которых в 
лечебных целях применялись долгосрочные программы 
по изменению образа жизни (диета 1200–1400 ккал/день 
в течение 6 месяцев, а затем небольшое ограничение 
калорийности пищи и физическая активность). Как пока-

зало это исследование, потеря веса приводит к полному 
выздоровлению от СПКЯ более чем одной трети женщин; 
в то же время повышенный уровень андростендиона мо-
жет ассоциироваться с плохим прогнозом [213].

В заключение следует отметить, что физические упраж-
нения в сочетании с диетой, направленные на стойкую по-
терю веса, могут уменьшить многие проявления СПКЯ при 
избыточной массе тела/ожирении. Однако доказательств 
их влияния все еще недостаточно для того, чтобы разрабо-
тать конкретные программы изменения образа жизни для 
таких пациенток и спрогнозировать реакцию на потерю 
веса каждой из них.

Бариатрическая хирургия
Направленное на потерю веса изменение образа жизни 

должно быть длительным и может оказаться неприемле-
мым как для пациенток, так и врачей. Кроме того, долго 
поддерживать сниженную массу тела чрезвычайно трудно – 
об этом свидетельствует тот факт, что только 15% сбросив-
ших килограммы испытуемых могут поддерживать свой 
новый вес [214]. Эффективным средством для снижения 
веса у пациенток с ожирением может быть бариатрическая 
хирургия, которая позволяет устранить признаки и симп
томы СПКЯ у большинства женщин [215]. Примечательно, 
что основанное на доказательных данных недавнее Ав-
стралийское руководство предлагает использовать более 
низкий порог ИМТ для начала бариатрического хирурги-
ческого лечения у женщин с СПКЯ, исходя из сильной па-
тогенетической связи синдрома с ожирением [216]. Бариа-
трическая операция действительно может предотвратить 
метаболический синдром или обратить его вспять, а также 
может иметь «репродуктивную пользу» [217]. Кроме того, 
этот метод лечения может восстановить функцию гипота-
ламо-гипофизарной оси, снизить риск ССЗ и даже улучшить 
исходы беременности. Следовательно, бариатрическая хи-
рургия должна рассматриваться как часть лечения ожире-
ния у женщин с СПКЯ, особенно с метаболическим синдро-
мом [218, 219, 220].

Сенсибилизаторы инсулина и другие 
противодиабетические препараты
Поскольку инсулинорезистентность и связанная с ней 

компенсаторная гиперинсулинемия являются наиболее 
характерными проявлениями, если не неотъемлемой ча-
стью, фенотипа СПКЯ, терапевтическая тактика включает 
сенсибилизаторы инсулина (препараты, повышающие чув-
ствительность). Из них наиболее широко используемым в 
лечении женщин с инсулинорезистентностью и СПКЯ яв-
ляется метформин, который воздействует как на кардио-
метаболические, так и на репродуктивные нарушения при 
СПКЯ. Вместе с тем он имеет малую или нулевую эффектив-
ность в отношении кожных проявлений гиперандрогении 
[1]. Механизмы действия метформина включают улучшение 
чувствительности к инсулину в печени и периферических 
тканях, а также местное прямое действие на стероидогенез 
яичников [221]. Кроме того, метформин улучшает атероген-
ные маркеры, включая молекулы воспаления, и оказывает 
действие на AGEs независимо от чувствительности к инсу-
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лину. Последний эффект может быть реализован через пря-
мое влияние на пути синтеза и высвобождения AGEs [221].

Тиазолидиндионы являются другим классом препара-
тов группы сенсибилизаторов инсулина, которые были 
изучены у женщин с СПКЯ. В настоящее время доступны 
два из них – пиоглитазон и росиглитазон, показавшие 
свою эффективность в улучшении ряда параметров СПКЯ: 
метаболических (инсулинорезистентности и нарушенной 
толерантности к глюкозе), гормональных (гиперандроге-
нии), репродуктивных (частоты овуляции и менструаль-
ной цикличности) [222, 223]. Однако доказательств того, 
что тиазолидиндионы превосходят метформин по мета-
болическим и репродуктивным эффектам при СПКЯ, недо-
статочно [222]. Очень важно, что тиазолидиндионы могут 
увеличивать вес за счет задержки жидкости, что вызыва-
ет серьезную обеспокоенность страдающих ожирением 
женщин с СПКЯ [224]. Следовательно, эти препараты не 
нужно рассматривать как терапию первой линии у паци-
енток с СПКЯ, но они могут быть альтернативой при ин-
сулинорезистентности либо для женщин с СПКЯ и ожире-
нием, которые не переносят или не отвечают на терапию 
метформином. При этом предполагается, что особое зна-
чение тиазолидиндионы могут иметь для женщин с СПКЯ 
и тяжелой инсулинорезистентностью, часто связанной с 
генетическим нарушением [225]. 

Существует несколько предостережений для лечения 
тиазолидиндионами. В частности, их не следует применять 
у пациенток с заболеваниями печени и с повышенным ис-
ходным уровнем аланинаминотрансферазы, а у женщин, 
получающих лечение этими препаратами, нужно регуляр-
но контролировать уровень ферментов печени. Кроме 
того, тиазолидиндионы не следует назначать женщинам, 
планирующим беременность, поскольку они относятся к 
препаратам категории C и могут иметь тератогенное дей-
ствие. Помимо этого, ранее выполненные мета-анализы 
испытаний и наблюдательных исследований позволили 
предположить, что росиглитазон может повышать риск 
сердечного приступа и других неблагоприятных кардио-
васкулярных событий по сравнению с комбинацией мет-
формин + сульфонилмочевина [226]. Однако комплексный 
пересмотр соответствующих исследований опроверг это 
предположение, и Управление по контролю за пищевыми 
продуктами и лекарственными средствами (Food and Drug 
Administration, FDA) США расширило основные показания к 
применению росиглитазона [227].

Аналоги глюкагоноподобного пептида 1 (GLP-1), такие как 
эксенатид и лираглутид, открывают новые терапевтические 
возможности в лечении СД-2, действуя как инкретиноми-
метик, имеющий глюкорегулирующие свойства, сходные с 
кишечным пептидным гормоном GLP-1, в т. ч. глюкозозави-
симое повышение секреции инсулина [228]. И хотя в насто-
ящее время эти аналоги только проходят лицензирование 
для лечения пациентов с СД-2, они представляют собой 
привлекательный вариант терапии ожирения [229, 230], 
особенно у женщин с СПКЯ и нарушением первого и второ-
го этапа секреции инсулина [231]. Изучая эту перспективу, 
К. Elkind-Hirsch и соавторы провели проспективное 24-не-
дельное экспериментальное исследование 60 олигоовуля-

торных женщин с СПКЯ и ожирением, рандомизированных 
на прием метформина или экзенатида либо комбинации 
обоих препаратов [232]. Частота менструального цикла, 
которая была первичной конечной точкой исследования, 
а также частота овуляций, гормональные параметры и ме-
таболические маркеры значительно улучшались во всех 
группах, но в существенно большей степени – в группе 
приема комбинированного лечения по сравнению с груп-
пой приема метформина. В другом источнике предпола-
гается, что еще один аналог GLP-1, лираглутид, может дать 
дополнительный эффект снижения веса у женщин с СПКЯ 
и ожирением, которые потеряли менее 5% веса во время 
6-месячной предварительной терапии метформином [233].

Таким образом, изменение питания и образа жизни 
остается основным выбором в менеджменте репродук-
тивных, метаболических и кардиоваскулярных осложне-
ний при избыточном весе и ожирении у женщин с СПКЯ. 
Метформин является основным препаратом группы сен-
сибилизаторов инсулина, который следует использовать 
в качестве вспомогательной терапии к общему измене-
нию образа жизни у пациенток с нарушенной толерантно-
стью к глюкозе и, конечно, с СД-2. Кроме того, накоплены 
доказательства, что  лечение метформином может быть 
эффективным для улучшения репродуктивной функции 
женщин с СПКЯ, независимо от инсулинорезистентности и 
нарушения толерантности к глюкозе [33]. Поскольку мет-
формин оказывает благотворные метаболические, эндо-
кринные и яичниковые эффекты, реализующиеся за счет 
тканеспецифических механизмов, этот препарат облада-
ет глобальным терапевтическим действием, в том числе 
на кардиометаболические и репродуктивные параметры 
СПКЯ. Тем не менее, для выявления женщин, которые мо-
гут получать преимущества от терапии метформином, 
следует провести больше исследований. В свою очередь, 
тиазолидиндионы должны применяться только для паци-
енток, которые не переносят метформин или резистентны 
к нему, а потенциальная терапевтическая эффективность 
аналогов GLP-1 у женщин с СПКЯ и ожирением нуждается 
в дополнительном изучении.

Использование оральных контрацептивов и 
прогестинов в менеджменте СПКЯ
КОК занимают важное место в менеджменте как нару-

шений менструального цикла, так и проявлений избыт-
ка андрогенов. Прогестины, которые обычно принимают 
циклично, также играют определенную роль в менеджмен-
те менструальной функции. Несмотря на то, что КОК оста-
ются основой фармакологического лечения СПКЯ, даже 
низкие их дозы могут способствовать метаболическим 
изменениям и связаны с повышенным риском сердеч-
но-сосудистых осложнений [234, 235]. Эти данные вызвали 
серьезные опасения по поводу долгосрочной безвредно-
сти такого лечения, но, на удивление, пациентки с СПКЯ не 
показали значительного ухудшения инсулинорезистент-
ности, толерантности к глюкозе и профиля липидов при 
лечении антиандрогенными КОК [236]. Наиболее часто 
назначаемые КОК содержат этинилэстрадиол в дозе от 20 
до 35 мкг и антиандрогенный прогестин. Хотя КОК второго 
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и третьего поколения одинаково эффективны в контроле 
менструального цикла, желательно избегать применения 
контрацептивов с более высокими дозами эстрогена и со-
держащих дериваты 19-нор-прогестагена, которые явля-
ются модифицированными андрогенами. Такие КОК могут 
ассоциироваться с более неблагоприятным влиянием на 
сердечно-сосудистый риск, который у женщин с СПКЯ, осо-
бенно страдающих ожирением, и без того может быть по-
вышен [237]. Хотя нет никаких доказательств, что КОК, со-
держащие этинилэстрадиол в дозе ниже 35 мг, существенно 
влияют на концентрацию в плазме глюкозы и секрецию 
инсулина [238], андрогенные прогестины могут ухудшить 
инсулинорезистентность и липидный профиль [239]. Кро-
ме того, КОК могут усугубить воспалительные процессы 
[240]. Еще одна проблема, возникшая в последнее время 
относительно использования КОК – потенциальное уве-
личение риска венозной тромбоэмболии. С таким риском 
у женщин в общей популяции, и, в частности, пациенток с 
СПКЯ, ассоциируются даже КОК с низкими дозами антианд
рогенных прогестинов, таких как дроспиренон [241, 242]. 
Следовательно, при назначении контрацептивной терапии 
женщине с СПКЯ врач должен рассмотреть повышенный 
риск метаболических нарушений, сосудистых событий и 
венозной тромбоэмболии.

Регуляция менструального цикла
Нерегулярный менструальный цикл в виде олигомено-

реи либо длительных и/или тяжелых вагинальных крово
течений является характерным признаком СПКЯ. Для па-
циенток, которые не планируют беременность, наиболее 
удобной формой лечения является низкая доза КОК [1]. 
Разумная альтернатива – циклические прогестины (как пра-
вило, микронизированный прогестерон по 100–200 мг еже-
дневно или медроксипрогестерона ацетат по 10 мг в день в 
течение 10–14 дней/месяц), особенно для женщин, которые 
не нуждаются в контрацепции. Пациенткам, у которых име-
ется только олигоменорея, настоятельно рекомендовано 
лечение по причине долгосрочных рисков, обусловленных 
отсутствием воздействия эстрогена на эндометрий (гипер-
плазия и рак эндометрия).

Гирсутизм и акне
КОК также важны в менеджменте гирсутизма, акне (угре-

вой сыпи) и андрогенной алопеции. Основным механиз-
мом их действия является подавление ЛГ-опосредованной 
выработки яичниками андрогенов вместе с резко возрас-
тающей концентрацией ГСПС, что приводит к связыванию 
тестостерона и падению концентрации свободного тесто-
стерона даже ниже нормального уровня. В более тяжелых 
случаях показана терапия антиандрогенами. Наиболее ча-
сто используемый в Европе антиандроген – ципротерона 
ацетат, который, помимо прочего, обладает прогестаген-
ной активностью и может быть объединен с этинилэстра-
диолом для обеспечения контроля менструального цикла 
в дополнение к уменьшению проявлений гиперандроге-
нии. Лечение также эффективно в отношении акне, хотя 
могут быть рассмотрены и другие лекарственные средства, 
такие как антибиотики и производные ретиноевой кисло-

ты. Ципротерона ацетат можно добавить к любому КОК для 
усиления антиандрогенной активности, равно как флута-
мид, спиронолактон и финастерид [243, 244, 245, 246]. Од-
нако три последних антиандрогена еще не зарегистриро-
ваны как препараты для применения по этим показаниям, 
несмотря на их выявленную эффективность в отношении 
дерматологических признаков избыточного уровня андро-
генов (см. следующий подраздел).

Антиандрогены
Гиперандрогенемия/гиперандрогения является неотъ-

емлемой частью СПКЯ и необходимым критерием для 
диагностики данного заболевания [4, 5, 7]. Исследователи 
уверены, что основной патологией при СПКЯ является из-
быток андрогенов. Нормальные уровни андрогенов в кро-
ви у некоторых женщин еще не означают, что СПКЯ может 
ассоциироваться с нормальной секрецией андрогенов, по-
скольку неточные уровни тестостерона могут быть резуль-
татом технических причин [48, 49, 57], как было описано 
выше в разделе лабораторных исследований. Кроме того, 
последние данные поддерживают предложение, что одно-
временное измерение уровня сывороточного тестостеро-
на и андростендиона может оказаться полезным способом 
прогнозирования метаболических нарушений у женщин с 
СПКЯ [54]. Как показал анализ D. Dewailly и соавторов, ги-
перандрогения тесно связана с овуляторной дисфункцией 
и избытком фолликулов, что может быть маркером «скры-
того» нарушения [247]. Самое частое клиническое проявле-
ние гиперандрогении – гирсутизм, а наиболее распростра-
ненный диагноз среди страдающих им женщин – СПКЯ [248, 
249]. Большинство пациенток нуждаются во врачебной по-
мощи, и таким образом гиперандрогения является главной 
мишенью терапевтического лечения этого синдрома [250]. 

Поскольку гирсутизм негативно влияет на психологиче-
ское благополучие молодых женщин, лечение антиандро-
генами улучшает не только их внешний вид, но и психо-
логическое состояние, а также качество жизни [245]. При 
этом антиандрогены должны применяться только с целью 
сопутствующей контрацепции, чтобы избежать псевдогер-
мафродитизма у плода мужского пола в случае незаплани-
рованной беременности. Для того чтобы понять, является 
ли лечение антиандрогенами эффективным в отношении 
гирсутизма, требуется как минимум 9–12 месяцев [249, 
251, 252, 253]. К факторам, которые следует учитывать при 
выборе антиандрогенного препарата, относятся: тяжесть 
гирсутизма, побочные эффекты и связанные с ними клини-
ческие особенности/проявления у пациентки, стоимость и 
эффективность препарата [245, 246].

Спиронолактон – антагонист рецепторов альдостерона, 
который, как правило, эффективен для лечения гирсутизма 
в дозе от 50 до 200 мг, а предпочтительная доза составляет 
100 мг/сут. Признан безопасным антиандрогенным препа-
ратом, но может иметь ряд побочных эффектов, в частно-
сти, при приеме более высоких доз (болезненность молоч-
ных желез, менструальные расстройства, головная боль и 
полиурия) [243, 245, 246].

Ципротерона ацетат – стероидный антиандроген. Ре-
комендуемая доза для лечения гирсутизма составляет 50 
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или 100 мг/сут в течение 10 дней/менструальный цикл. Ис-
следования, сравнивающие различные дозы ципротерона 
ацетата, показали, что его низкие и высокие дозы имеют 
аналогичные последствия в снижении выраженности гир-
сутизма. Следовательно, наиболее часто используется доза 
в 2 мг в сочетании с 35 мг этинилэстрадиола. Ципротеро-
на ацетат может быть причиной ряда побочных эффектов, 
включая токсичное действие на печень, головную боль, 
увеличение веса, болезненность молочных желез, потерю 
либидо, отеки и изменения настроения [243, 244, 252].

Флутамид является нестероидным антиандрогеном. При 
лечении гирсутизма низкая доза (≤ 250 мг/сут) препарата 
так же эффективна, как и более высокие (500 мг/сут) [246, 
254, 255]. Хотя при применении высоких доз флутамида 
(750–1500 мг/сут) были зарегистрированы серьезные токси-
ческие поражения печени, имеющиеся данные не показали 
никаких признаков гепатотоксичности у девочек с гиперан-
дрогенией или молодых женщин, получающих низкие дозы 
флутамида (62,5–250 мг/день) в течение до 54 месяцев [245, 
254, 255]. Тем не менее, в ходе лечения необходимо регу-
лярно проводить печеночные пробы.

Финастерид не является антиандрогеном, но ингибиру-
ет 5α-редуктазу, подавляя местное превращение тесто-
стерона в дигидротестостерон, прежде чем он свяжется с 
ядерными андрогенными рецепторами в тканях-мишенях. 
Финастерид в дозе 5 мг/сут – безопасное лекарственное 
средство, которое является эффективным в лечении гирсу-
тизма аналогично антиандрогенам [256].

Дроспиренон – относительно новый прогестин, обладает 
антиандрогеным и антиминералокортикоидным действи-
ем. Хотя дроспиренон слабее других антиандрогенов в 
лечении гирсутизма, он широко используется в сочетании 
с этинилэстрадиолом у женщин с СПКЯ. Имеющиеся иссле-
дования показали, что 6-месячное лечение дроспирено-
носодержащими КОК эффективно уменьшает гирсутизм у 
женщин с СПКЯ [245, 257]. В клинических испытаниях жен-
щин с СПКЯ потенциальные выгоды такого улучшенного 
фармакологического профиля дроспиренона оказывали 
положительный эффект на массу тела [258].

В целом антиандрогенные препараты могут применять-
ся отдельно или в сочетании с другими антиандрогенами, 
сенсибилизаторами инсулина (метформином) или ораль-
ными контрацептивами. Комбинированное лечение, как 
правило, более эффективно, чем применение только одно-
го препарата. В частности, комбинация антиандрогенов и 
КОК с метформином может дать более выгодные метабо-
лические эффекты, чем монотерапия антиандрогеном или 
КОК [259, 260, 261, 262]. В литературе достаточно данных, 
подтверждающих, что низкие дозы антиандрогенов так же 
эффективны, как и высокие, поэтому следует использовать 
наиболее низкую эффективную дозу антиандрогена во из-
бежание развития побочных эффектов и для уменьшения 
затрат на лечение.

ТАРГЕТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ НА ОСНОВЕ
ФЕНОТИПИЧЕСКОГО ПОДХОДА
При лечении женщин с СПКЯ следует учитывать неодно-

родность фенотипов синдрома. Поэтому при наблюдении 

за такими пациентками необходим тщательный индивиду-
альный подход на протяжении всей их жизни.

Терапевтический подход при 
метаболическом фенотипе
Как показали последние исследования, ожирение явля-

ется основным фактором, определяющим метаболические 
различия у пациенток с СПКЯ [263]. И у худых, и у тучных 
женщин с СПКЯ повышен уровень циркулирующего ин-
сулина, связанный с сывороточным уровнем глюкозы, по 
сравнению со здоровыми женщинами любой комплекции 
[264]. Этот факт наводит на мысль о наличии определенной 
степени печеночной (центральной) инсулинорезистент-
ности независимо от ожирения, поскольку повышенные 
уровни инсулина в сочетании с нормальной печеночной 
чувствительностью к нему обязательно приведут к раз-
витию гипогликемии. Тем не менее, метаболические про-
фили у пациенток с СПКЯ без ожирения свидетельствуют 
о супрессии липолиза и повышении утилизации глюкозы 
в периферических тканях, четко указывая на сохранившу-
юся чувствительность к инсулину в скелетных мышцах и 
жировой ткани [262]. Профили пациенток с СПКЯ, страда-
ющих ожирением, напротив, указывают на существование 
центральной и периферической инсулинорезистентности 
[263]. Следовательно, значительная метаболическая неод-
нородность сильно зависит от ожирения и лежит в основе 
СПКЯ. Поэтому при планировании диагностических и те-
рапевтических стратегий в отношении женщин с СПКЯ без 
ожирения следует учитывать возможность возникновения 
гиперинсулинемии при отсутствии общей инсулинорези-
стентности. Таким образом, наличие ожирения имеет пер-
востепенное значение не только из-за связи СПКЯ с метабо-
лическими расстройствами, но и для менеджмента СПКЯ. 
Следовательно, все усилия по лечению женщин с СПКЯ без 
ожирения должны быть направлены на предотвращение 
этого фактора. Постоянные рекомендации для них долж-
ны включать поддержание регулярной физической актив-
ности, консультирование по поводу диеты и прекращения 
курения. Последнее особенно важно, поскольку курение 
связано с абдоминальным ожирением и усиливает небла-
гоприятные эффекты лекарственной терапии СПКЯ отно-
сительно свертывания крови и эндотелиальной функции 
[264]. Те же подходы должны применяться и в отношении 
женщин с СПКЯ и ожирением, которым можно также на-
значить некоторые препараты против ожирения. К сожа-
лению, имеющиеся в настоящее время соответствующие 
препараты редко являются полезными в долгосрочной 
перспективе. Для пациенток с СПКЯ со 2-й и 3-й степенью 
ожирения может быть особенно полезна бариатрическая 
хирургия, после которой, как правило, достигается замет-
ное снижение веса, что обычно решает не только пробле-
му метаболических нарушений при СПКЯ, но и устраняет 
сам синдром, восстанавливая овуляторную функцию и 
фертильность (см. предыдущий раздел). Следует отметить, 
что метаболические расстройства, такие как нарушенная 
толерантность к глюкозе, СД, дислипидемия и даже арте-
риальная гипертензия, у женщин с СПКЯ возникают в бо-
лее раннем возрасте по сравнению с общей популяцией. 
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Помимо необходимости более агрессивного подхода к 
адекватному контролю этих и других факторов риска ССЗ, 
медикаментозное лечение метаболических нарушений не 
является специфичным для больных с СПКЯ, хотя исполь-
зование сенсибилизаторов инсулина и статинов может 
вторично улучшить некоторые из симптомов синдрома 
[265, 266]. Наконец, нужно подчеркнуть отсутствие четких 
доказательств, подтверждающих, что наличие метабо-
лических осложнений должно влиять на выбор лечения 
СПКЯ. Следует отметить, что сенсибилизаторы инсулина 
уступают КОК как препараты для менеджмента признаков 
и симптомов СПКЯ [265]. Современные КОК третьего поко-
ления, содержащие антиандрогенный компонент, не ока-
зывают значительного неблагоприятного воздействия на 
метаболический профиль пациенток с СПКЯ и, возможно, 
даже обладают положительным влиянием на их липидный 
профиль и секрецию адипокина [1].

Терапевтический подход при 
гиперандрогенном фенотипе
В эндокринологических отделениях большинство жен-

щин с СПКЯ очень заметны из-за гирсутизма, который 
наблюдается у 70–80% больных с СПКЯ [250]. Гиперандро-
генный фенотип – наиболее распространенная форма 
синдрома, однако выбор лечения зависит от возраста и 
конкретного фенотипа отдельной пациентки. Особое вни-
мание здесь может потребоваться следующим пациенткам 
с СПКЯ:

	 девочкам-подросткам, 
	 женщинам с гирсутизмом и нормальным весом, 
	 женщинам с гирсутизмом и с ожирением, 
	 женщинам с гирсутизмом, которые планируют бе-

ременность, 
	 женщинам с гирсутизмом в менопаузе, 
	 женщинам с гирсутизмом и непереносимостью глюкозы. 
Недавно были опубликованы обзорные статьи, подроб-

но описывающие лечение гирсутизма у женщин с СПКЯ 
[248]. При этом можно использовать различные стратегии, 
в том числе изменение образа жизни для пациенток с из-
быточным весом или ожирением. Эти меры могут быть 
полезными и для снижения высокого уровня андрогенов 
и, следовательно, уменьшения тяжести гирсутизма [246]. В 
большинстве случаев лечение гирсутизма может улучшить 
состояние больных более чем на 50%, а уровень тестосте-
рона в крови может снизиться до нормального диапазона. 
Однако для поддержания снижения веса терапия должна 
быть долговременной [245, 246].

У женщин, не планирующих беременность, предпочте-
ние следует отдать медикаментозному лечению – КОК и 
антиандрогенам. При отсутствии противопоказаний КОК 
являются препаратами первой линии терапии для боль-
шинства гиперандрогенных женщин с СПКЯ [1, 245], в про-
тивном случае такими препаратами могут стать антиандро-
гены. В течение многих десятилетий в качестве наиболее 
распространенного способа лечения гирсутизма исполь-
зовалось сочетание ципротерона ацетата и этинилэстра-
диола, эффективность которого была доказана в серии 
длительных клинических исследований. Высоко  безопас-

ным препаратом, который может влиять на фертильность, 
является финастерид, хотя некоторые исследования пока-
зали, что он может быть менее эффективным по сравнению 
с другими антиандрогенами. Дроспиренон возможно объ-
единить с этинилэстрадиолом, но его активность ниже, чем 
у ципротерона ацетата [245, 246]. Флутамид имеет выражен-
ную клиническую эффективность в лечении гирсутизма в 
долгосрочной перспективе [251, 266], но обладает потенци-
альной гепатотоксичностью. Важно отметить, что антиан-
дрогены обычно используются в сочетании с КОК, особен-
но у пациенток с тяжелым гирсутизмом. Установлено, что 
комбинация ципротерона ацетат (2 мг) + этинилэстрадиол 
(35 мг) в сочетании со спиронолактоном или финастеридом 
более эффективна, чем действие каждого из этих препара-
тов в отдельности [261, 267, 268]. С другой стороны, антиан-
дрогены могут применяться по отдельности при наличии 
противопоказаний к приему КОК, но только после обеспе-
чения безопасной контрацепции, в т. ч. негормональной. 
Метформин в лечении гирсутизма неэффективен [1].

Дополнительные методы лечения гирсутизма включают 
косметические процедуры, которые могут быть особен-
но эффективны в качестве индивидуальной терапии при 
легком и локализованном гирсутизме. Их также можно 
рекомендовать в качестве вспомогательного лечения к 
фармакологической терапии в более тяжелых случаях, в 
соответствии с пожеланиями женщины. Электролиз и но-
вые методы, такие как лазерная терапия и интенсивный им-
пульсный свет, разрушают волосяные фолликулы и позво-
ляют уменьшить проявления гирсутизма, но в то же время 
зависят от выполняющего процедуру специалиста и могут 
ассоциироваться с местными побочными эффектами [269, 
270]. Основные преимущества этих методов – быстрый эф-
фект и удаление волос на относительно долгий срок. Од-
нако следует учитывать, что недавний Кокрановский обзор 
методов удаления волос обнаружил мало доказательств 
эффективности некоторых из них: уменьшить рост волос 
приблизительно на 50% в течение нескольких месяцев спо-
собны только александритовые и диодные лазеры [270]. К 
сожалению, по этому вопросу не существует долгосрочных 
наблюдательных исследований, и зачастую упомянутые 
процедуры требуют проведения нескольких терапевтиче-
ских сессий. В некоторых случаях умеренного гирсутизма, 
локализованного на лице, альтернативой может быть мест-
ное применение 13,9-процентного эфлорнитина (необра-
тимый ингибитор декарбоксилазы L-орнитина) в форме 
крема. С его помощью можно обратимо замедлить рост во-
лос на лице у многих женщин с гирсутизмом, однако сами 
волосы он не удаляет [271].

Терапевтический подход при 
репродуктивном фенотипе
Редкие овуляции или их отсутствие – основная причина 

репродуктивных нарушений у женщин с СПКЯ. Аномаль-
ная функция эндометрия у таких пациенток, как правило, 
является вторичной по отношению к овуляции (например, 
гиперплазия эндометрия из-за отсутствия эстрогенной 
стимуляции). Следовательно, основными терапевтически-
ми задачами у женщин с СПКЯ и нарушением репродуктив-
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ной функции являются лечение бесплодия или регуляция 
менструального цикла у пациенток, которые не планируют 
беременность.

Диета и образ жизни
Снижение веса само по себе может привести к спонтан-

ной овуляции у женщин с СПКЯ и избыточным весом или 
ожирением, поэтому первым выбором в лечении таких 
пациенток должы быть диета и изменение образа жизни, в 
том числе увеличение ежедневной физической активнос-
ти [211, 272]. Даже для женщин, у которых после снижения 
веса и изменения образа жизни спонтанное восстановле-
ние овуляции не произошло, эти мероприятия позволят 
улучшить ответ на ее индукцию (имеются сообщения о слу-
чаях беременности после девяти и более месяцев лечения) 
[273]. Избыточный вес и ожирение замедляют скорость 
овуляции; при этом как повышенный уровень андрогенов, 
так и высокая концентрация ЛГ негативно влияют на ответ 
пациентки на лечение [273, 274, 275, 276].

Индукция овуляции
Цель вызывающих овуляцию препаратов – повысить 

уровень сывороточного ФСГ, стимулировать развитие фол-
ликулов у женщин с СПКЯ, у которых, как правило, концен-
трация ФСГ в крови является субоптимальной. Этого можно 
достичь путем повышения уровня эндогенного ФСГ (приме-
няя антиэстрогены или ингибиторы ароматазы) либо путем 
ежедневного введения экзогенного ФСГ. Антагонист рецеп-
тора эстрогена – кломифена цитрат – остается препаратом 
первого выбора для индукции овуляции у женщин с СПКЯ 
[263] и, как правило, приводит к овуляции в 75–80% случаев. 
Обычно его назначают 5-дневным курсом в исходной дозе 
50 мг/сут в начале менструации или при прогестагенно-ин-
дуцированном кровотечении отмены. При этом первый 
цикл лечения необходимо контролировать с помощью УЗИ, 
чтобы при отсутствии ответа (или при развитии слишком 
большого числа фолликулов) скорректировать дозу препа-
рата. При успешной индукции овуляции лечение кломифена 
цитратом следует продолжать до 6–12 месяцев [272]. 

Недавно кломифена цитрату и другим антиэстрогенам 
была предложена альтернатива – ингибиторы ароматазы. 
Первоначальные исследования сообщили об эффективной 
индукции овуляции в результате применения данной груп-
пы препаратов, но их внедрение в обычную терапевтиче-
скую практику было отложено из-за проблем безопасно-
сти. В ожидании результатов крупных рандомизированных 
контролируемых исследований использование ингибито-
ров ароматазы для индукции овуляции пока не может быть 
рекомендовано, но первоначальные результаты выполнен-
ных исследований обнадеживают [277].

Тактика ведения резистентных к кломифена цитрату па-
циенток (у которых отсутствует овуляция) сложна, равно 
как и выбор лечения для женщин, овуляция у которых не 
наступила в течение 6 месяцев терапии. Во многих меди-
цинских центрах больным, не ответившим на терапию 
кломифена цитратом, назначают низкие дозы ФСГ [272] с 
тщательным ультразвуковым мониторингом реакции яич-
ников. В специализированных центрах использование низ-

ких доз ФСГ показало свою эффективность в поддержании 
многих беременностей [272, 277]. Данные рандомизиро-
ванных клинических исследований свидетельствуют о том, 
что лапароскопическая диатермия яичников может быть 
столь же эффективной в стимулировании овуляции, как 
и низкие дозы ФСГ, однако примерно в 2/3 случаев после 
операции необходима дополнительная терапия кломифе-
на цитратом и/или ФСГ [278, 279, 280, 281].

Метформин повышает частоту овуляции у женщин с 
СПКЯ при приеме отдельно или вместе с кломифена цитра-
том [1, 282] и широко используется у женщин с олиго- и ан
овуляцией. Однако остается открытым вопрос, зависит ли 
небольшое улучшение частоты овуляции у женщин, прини-
мающих только метформин, от потери веса, которая может 
наблюдаться у некоторых пациенток во время лечения мет-
формином [1, 283]. Результаты первых клинических испыта-
ний обнаружили, что дополнительный прием метформина 
повышает эффективность лечения кломифена цитратом, 
но последующие данные больших проспективных двойных 
слепых рандомизированных контролируемых исследова-
ний не показали никакой пользы применения метформина 
отдельно или в сочетании с кломифена цитратом в отноше-
нии частоты живорождений [284, 285].

Регуляция менструального цикла 
Регуляция менструального цикла может быть эффектив-

ной для женщин, которые не планируют беременность. 
Многие пациентки страдают периодически повторяющим-
ся длительным и/или тяжелым вагинальным кровотечени-
ем, и даже для пациенток без симптомов нарушения мен-
струального цикла лечение может быть целесообразным 
из-за долгосрочного риска влияния эстрогенов (гипер-
плазия эндометрия и рак). Его наиболее удобной формой 
могут быть низкодозированные КОК (содержащие 20–35 
мкг этинилэстрадиола), а также циклический прогестаген, 
особенно для женщин, которые не нуждаются в контрацеп-
ции. Подробно применение оральных контрацептивов у 
женщин с СПКЯ описано в разделе выше и в клиническом 
руководстве ESE [1].

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов, 

который может восприниматься как наносящий ущерб бес-
пристрастности рассмотрения изложенного вопроса.

С оригинальной версией статьи можно ознакомиться по ссылке:
http://www.eje-online.org/content/171/4/P1.full
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Официальное заявление Европейского общества эндокринологии
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и другие участники Специальной группы по СПКЯ Европейского общества эндокринологии

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является наиболее распространенной патологией яичников, связанной с избытком андрогенов у женщин, что обусловливает растущий интерес врачей-эндокринологов 
к этой проблеме. В последние два десятилетия приложено много усилий, чтобы дать определение этому синдрому. Наличие трех различных диагностических определений СПКЯ отражает его фенотипическую 
неоднородность. В свою очередь, основные критерии для диагностики определяются разными фенотипами в зависимости от комбинации симптомов заболевания. Кроме того, на патогенез СПКЯ существенно влияют 
метаболические нарушения, в частности, инсулинорезистентность и ожирение. При этом более раннее, чем ожидалось, развитие состояний непереносимости глюкозы, в том числе сахарного диабета 2-го типа, 
свидетельствует о необходимости учитывать эти нарушения при определении фенотипа СПКЯ и планировании потенциальных терапевтических стратегий.

Экспертная группа Национального института здоровья США рекомендует поддерживать Роттердамские диагностические критерии, но акцентировать внимание на необходимости идентификации конкретного 
фенотипа для каждой пациентки. В настоящее время определены 4 различных фенотипа СПКЯ: I – гиперандрогения (клиническая и биохимическая) и хроническая ановуляция (Н-СА); II – гиперандрогения и 
поликистоз яичников по данным УЗИ (PCOm), но с овуляторными циклами (Н-PCOm); III – хроническая ановуляция и поликистоз яичников без гиперандрогении (CA-PCOm); IV – гиперандрогения, хроническая 
ановуляция и поликистоз яичников (H-СА-PCOm). Эта статья представляет собой критический эндокринологический взгляд на дискуссию по определению СПКЯ и обобщает все основные аспекты, связанные с 
этиологическими факторами, в том числе событий в начале жизни, потенциально связанных с развитием заболевания. Также обсуждается диагностика СПКЯ, с акцентом на лабораторный анализ уровня андрогенов 
и другие потенциальные биомаркеры функции яичников и метаболических нарушений. Кроме того, особое внимание уделено роли ожирения, расстройств сна и нейропсихологических аспектов СПКЯ и значению 
соответствующих патогенетических аспектов сердечно-сосудистых факторов риска. Также обсуждаются цели лечения, основанные на фенотипе СПКЯ и потребностях конкретной пациентки.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, гиперандрогения, инсулинорезистентность, ожирение, Европейское общество эндокринологии.
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Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є найпоширенішою патологією яєчників, пов'язаною з надлишком андрогенів у жінок, що обумовлює підвищення інтересу лікарів-ендокринологів до цієї проблеми. 
В останні два десятиліття докладено багато зусиль, аби дати визначення цьому синдрому. Наявність трьох різних діагностичних визначень СПКЯ відображає його фенотипічну неоднорідність. В свою чергу, 
основні критерії для діагностики визначаються різними фенотипами в залежності від комбінації симптомів захворювання. Крім того, на патогенез СПКЯ суттєво впливають метаболічні порушення, зокрема, 
інсулінорезистентність і ожиріння. При цьому більш ранній, ніж очікувалося, розвиток станів непереносимості глюкози, в тому числі цукрового діабету 2-го типу, свідчить про необхідність урахування цих 
порушень при визначенні фенотипу СПКЯ і плануванні потенційних терапевтичних стратегій. Експертна група Національного інституту здоров'я США рекомендує підтримувати Роттердамські діагностичні критерії, 
але акцентувати увагу на необхідності ідентифікації конкретного фенотипу для кожної пацієнтки. Нині визначено 4 різних фенотипи СПКЯ: I – гіперандрогенія (клінічна та біохімічна) і хронічна ановуляція (Н-СА); 
II – гіперандрогенія і полікістоз яєчників за даними УЗД (PCOm), але з овуляторними циклами (Н-PCOm); III – хронічна ановуляція і полікістоз яєчників без гіперандрогенії (CA-PCOm); IV – гіперандрогенія, хронічна 
ановуляція і полікістоз яєчників (H-СА-PCOm). Ця стаття являє собою критичний ендокринологічний погляд на дискусію щодо визначення СПКЯ та узагальнює всі основні аспекти, пов'язані з етіологічними чинниками, 
у тому числі подій на початку життя, потенційно пов'язаних із розвитком захворювання. Також обговорюється діагностика СПКЯ, з акцентом на лабораторний аналіз рівня андрогенів та інші потенційні біомаркери 
функції яєчників і метаболічних порушень. Крім того, особливу увагу приділено ролі ожиріння, розладів сну і нейропсихологічних аспектів СПКЯ та значенню відповідних патогенетичних аспектів серцево-судинних 
факторів ризику. Також обговорюються цілі лікування, засновані на фенотипі СПКЯ і потребах конкретної пацієнтки.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, гіперандрогенія, інсулінорезистентність, ожиріння, Європейське товариство ендокринології.

THE POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 
A position statement from the European Society of Endocrinology
Gerard Conway, Department of Endocrinology, University College London Hospitals, London, UK
Didier Dewailly, Department of Endocrine Gynaecology and Reproductive Medicine, Centre Hospitalier de Lille, Hospital Jeanne de Fiandre, Lille, France
Evanthia Diamanti-Kandarakis, Endocrine Unit, 3rd Department of Medicine, University of Athens Medical School, Athens, Greece 
and other participants of the ESE PCOS Special Group

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common ovarian disorder associated with androgen excess in women, which justifies the growing interest of endocrinologists. Great efforts have been made in the last 2 decades to define 
the syndrome. The presence of three different definitions for the diagnosis of PCOS reflects the phenotypic heterogeneity of the syndrome. Major criteria are required for the diagnosis, which in turn identifies different phenotypes according 
to the combination of different criteria. In addition, the relevant impact of metabolic issues, specifically insulin resistance and obesity, on the pathogenesis of PCOS, and the susceptibility to develop earlier than expected glucose intolerance 
states, including type 2 diabetes, has supported the notion that these aspects should be considered when defining the PCOS phenotype and planning potential therapeutic strategies in an affected subject.

The NIH Experts Panel recommended the maintenance of the broad diagnostic criteria of Rotterdam, but focused on the need for specific identification of the phenotype of each patient. Four different phenotypes of PCOS 
are now identified: 1) hyperandrogenism (clinical or biochemical) and CA (H-CA); 2) hyperandrogenism and polycystic ovaries on ultrasound (PCOm) but with ovulatory cycles (H-PCOm); 3) CA and polycystic ovaries without 
hyperandrogenism (CA-PCOm); and, finally, 4) hyperandrogenism, CA and polycystic ovaries (H-CA-PCOm). This paper offers a critical endocrine on the debate on the definition of PCOS and summarises all major aspects related 
to aetiological factors, including early life events, potentially involved in the development of the disorder. Diagnostic tools of PCOS are also discussed, with emphasis on the laboratory evaluation of androgens and other potential 
biomarkers of ovarian and metabolic dysfunctions. We have also paid specific attention to the role of obesity, sleep disorders and neuropsychological aspects of PCOS and on the relevant pathogenetic aspects of cardiovascular risk 
factors. In addition, we have discussed how to target treatment choices based according to the phenotype and individual patient’s needs.
Keywords: polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, insulin resistance, obesity, European Society of Endocrinology.


