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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) — 
полиэндокринный синдром, возможно, генетически де-
терминированный, сопровождающийся нарушениями 
функции яичников (отсутствием или нерегулярностью 
овуляции, повышенной секрецией андрогенов и эстро-
генов), поджелудочной железы (гиперсекреция инсули-
на), коры надпочечников (гиперсекреция надпочечни-
ковых андрогенов), гипоталамуса и гипофиза.

В отечественной и зарубежной литературе данный 
синдром фигурирует под следующими названиями: 

 ● синдром Штейна—Левенталя;
 ● болезнь поликистозных яичников; 

 ● функциональная яичниковая гиперандрогения; 
 ● гиперандрогенная хроническая ановуляция; 
 ● яичниковый дисметаболический синдром; 
 ● синдром поликистоза яичников; 
 ● поликистоз яичников.
Первое упоминание картины заболевания, извест-

ного сегодня как СПКЯ, относится к 1721 г. и сделано 
итальянцем А. Валлиснери. Автор описал молодых за-
мужних крестьянок, страдающих умеренным ожире-
нием и бесплодием и имеющих два больших бугристых 
блестящих и белесоватых яичника, похожих на яйца 
голубя. 
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Морфологические изменения в склерокистозных 
яичниках подробно описаны A. Chereau, и эти данные 
опубликованы в Париже в 1844 г. В 1915 г. в России 
Я.К. Хачкарузов сделал сообщение о значительном 
(в 2—3 раза) двустороннем увеличении размеров яич-
ников у 5 женщин, прооперированных по поводу по-
дозрения на внематочную беременность. Кроме того, 
российским исследователем С.К. Лесным еще в 1928 г. 
впервые в медицинской литературе представлены дан-
ные о высокой эффективности оперативного лечения 
при СПКЯ. Автор сообщил об успешном применении 
клиновидной резекции яичников у пациенток с олиго- 
и аменореей. Только спустя 7 лет (в 1935 г.) чикагские 
гинекологи I.F. Stein и M.L. Leventhal представили Аме-
риканской ассоциации акушеров-гинекологов описа-
ние 7 женщин с гирсутизмом, бесплодием, аменореей 
или олигоменореей и ожирением, имевших увеличен-
ные яичники поликистозного характера. Именно тогда 
данное заболевание было выделено в самостоятельную 
нозологическую форму и получило название синдрома 
Штейна—Левенталя, по фамилиям авторов. 

За последующие 70 лет эпонимическое обозначение 
синдрома сменилось на клинико-патогенетическое — 
синдром поликистозных яичников (СПКЯ), а в 1998 г. 
в Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра СПКЯ был выделен в отдельную нозологиче-
скую форму и отнесен к эндокринным заболеваниям 
(Е28.2 по МКБ-10). 

К концу ХХ в. благодаря крупным независимым ис-
следованиям, выполненным в различных странах, по-
лучены достаточно однородные эпидемиологические 
данные, указывающие на широкую распространен-
ность СПКЯ среди женщин фертильного возраста — 
порядка 5% (3—10%) в популяции. При этом частота 

СПКЯ составляет около 30% среди пациенток гине-
кологов-эндокринологов, а в структуре эндокринного 
бесплодия достигает 75%. 

Важно отметить, что в настоящее время вместо ра-
нее существовавшего клинического понимания СПКЯ 
как частой патологии исключительно системы репро-
дукции к началу третьего тысячелетия данное состо-
яние начали рассматривать как глобальную проблему 
соматического здоровья — эндокринно-метаболиче-
ского статуса и высокого риска развития сердечно-со-
судистой и онкологической патологии. 

Вместе с тем за столь длительное время резко обо-
значились существенные различия в клиническом, 
диагностическом и классификационном толковании 
СПКЯ среди представителей разных специальностей, 
научных течений и школ, а также географических ча-
стей света. По этой причине и подходы к лечению одной 
и той же пациентки, предпринимавшиеся на приемах у 
разных врачей, могли принципиально отличаться, а это 
делало невозможным достигнуть высокой результатив-
ности назначаемой терапии, правильно оценивать и кор-
ректно сравнивать ее истинную эффективность. Един-
ственная (до недавнего времени) согласованная попытка 
сближения точек зрения на диагностику СПКЯ была 
предпринята в 1990 г. на Международной конференции 
US NIH (Национального института здоровья; г. Бетесда, 
США). На основании скорее практического опыта экс-
пертов, чем доказательной базы контролируемых кли-
нических испытаний утверждены следующие диагно-
стические критерии: клинические или биохимические 
признаки гиперандрогении, хроническая ановуляция и 
исключение других известных нарушений (табл. 1).

Спустя 15 лет благодаря новым достижениям в изу-
чении патогенеза СПКЯ и совершенствованию диагно-

 Та бл и ц а  1 . Диагностические критерии СПКЯ и сходных состояний 

Состояния и критерии диагностики СПКЯ

Критерии Первой Международной конференции US NIH
(Национального института здоровья США; 1990 г.) 
Диагноз СПКЯ может быть установлен при наличии обоих следующих критериев: 
●  Нарушения менструального цикла и ановуляция 
●  Клинические и/или биохимические признаки гиперандрогении 
и при отсутствии других причин (гиперпролактинемия, тиреоидная патология, поздняя форма адреногенитального синдрома, 
синдром гиперкортицизма) 
Критерии по консенсусу Симпозиума рабочей группы ESHRE/ASRM
(Европейского общества репродукции и эмбриологии человека и Американского общества репродуктивной медицины, 2003 г.) 
Диагноз СПКЯ может быть установлен при наличии любых двух критериев из трех следующих: 
●  Нарушения менструального цикла с ановуляцией 
●  Клинические и/или биохимические признаки гиперандрогении 
●  Наличие поликистозных яичников по данным УЗ-исследования 
Поликистозные яичники (по данным УЗ-исследования) 
Эхографические признаки поликистоза яичников при отсутствии нарушений менструальной функции, клинических 
и биохимических признаков гиперандрогении 
Идиопатический гирсутизм 
Избыточное оволосение в андрогензависимых зонах лица, тела, конечностей при отсутствии нарушений менструальной 
функции и гиперандрогении
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стических технологий стало очевидным, что назрела 
крайняя необходимость жесткой ревизии дефиниций 
синдрома, критериев установления данного диагно-
за, а также уточнения роли и места выявления инсу-
линорезистентности в практике обследования каждой 
пациентки с проявлениями гиперандрогении и нару-
шениями менструальной функции. Самым значимым 
и неоспоримым фактом, послужившим основой для 
неизбежного пересмотра диагностических критери-
ев, стало общее признание того, что синдром реально 
включает в себя намного более широкий спектр жалоб, 
симптомов и лабораторно-инструментальных призна-
ков овариальной дисфункции, чем казалось раньше. 

Назревшая проблема была вынесена на рассмотре-
ние специального Международного симпозиума объ-
единенной рабочей группы ESHRE/ASRM (Европей-
ского общества репродукции и эмбриологии человека 
и Американского общества репродуктивной медици-
ны), который состоялся 1—3 мая 2003 г. в Роттердаме 
(Нидерланды). В работе симпозиума приняли участие 
27 ведущих экспертов из 12 стран с четырех конти-
нентов.

Согласно заключительному документу Роттердам-
ского консенсуса, СПКЯ остается диагнозом, требу-
ющим исключения других известных нарушений, ко-
торые проявляются универсальными клиническими 
признаками гиперандрогении, а поэтому могут «ими-
тировать» и протекать под маской СПКЯ. При этом сам 
СПКЯ представляет собой синдром овариальной дис-
функции (нерегулярные месячные, стойкая ановуляция, 
бесплодие), к специфическим проявлениям которой от-
носятся не только гиперандрогения, но и «поликистоз-
ная» морфология яичников (см. табл. 1). Согласно кон-
сенсусу, наличие хотя бы двух из трех утвержденных 
критериев позволяет после исключения иных состоя-
ний верифицировать диагноз СПКЯ; тем самым впер-
вые была достигнута договоренность о необходимости 
придания ультразвуковой оценке размеров и структу-
ры ткани яичников статуса равноправного диагности-
ческого критерия.

Таким образом, с одной стороны, в плане обследо-
вания СПКЯ остается синдромом (комплексом симпто-
мов), идентификация которого невозможна и недопу-
стима на основании изолированного наличия любого 
единственного диагностического критерия (отдельно 
от остальных двух). С другой стороны, простой анализ 
попарного сочетания современных критериев позволя-
ет сделать принципиальный вывод о необходимости 
расширенного толкования термина СПКЯ. Это связа-
но с дополнительным включением в его дефиницию 
новых клинических форм. При отсутствии другой ги-
перандрогенной патологии диагноз СПКЯ допустимо 
выставлять не только при классическом течении (пол-
ной триаде признаков) заболевания, но и при наличии 
одного из трех клинико-инструментальных дуэтов (не-
полные, неклассические формы). В настоящее время к 
ним отнесены: 

1) сочетание гиперандрогении с морфологическими 
признаками овариального поликистоза, но на фоне 
регулярных по ритму менструаций и ановуляторных 
по степени зрелости фолликулов (т. е. на фоне 
«ановуляторных менструальных циклов»); 

2) сочетание нарушений менструальной функции с 
ультразвуковыми (УЗ) признаками овариального 
поликистоза, но при отсутствии гиперандрогении 
(так называемая безгирсутная форма СПКЯ); 

3) сочетание нарушений менструального цикла с ги-
пер андрогенией, но в отсутствие явной УЗ-кар ти ны 
поликистоза яичников. 
Подобная констатация столь выраженного клини-

ческого полиморфизма СПКЯ вполне объяснима. Он 
отражает не столько реальное многообразие и часто-
ту нетипичных (неполных, стертых) форм патологии, 
сколько ее клиническую эволюцию (т. е. стадийность 
развития) у пациенток различных возрастных и наци-
ональных групп, имеющих различную генетическую 
предрасположенность и фенотипическую индивиду-
альность. На этапе диагностического поиска объеди-
нение указанных четырех форм патологии в общий 
синдром позволяет чаще применять современные те-
рапевтические технологии не только для лечения, но 
и для профилактики развития СПКЯ у все более широ-
кого круга пациенток. Невзирая на узаконенность Рот-
тердамского определения СПКЯ, нельзя исключить, что 
результаты, полученные при обследовании пациенток с 
избытком андрогенов, не всегда могут быть экстраполи-
рованы на пациенток без симптомов гиперандрогении.

До настоящего времени не закончен поиск единого 
фундаментального механизма, позволяющего объяс-
нить истинную природу СПКЯ. Несмотря на значи-
тельное количество предложенных теорий развития 
синдрома, причины и детали механизмов его возник-
новения полностью не раскрыты (табл. 2).

Рассматривая патогенетические варианты форми-
рования СПКЯ, нельзя не упомянуть исследование 
V. Insler (1993 г.), согласно которому были предложе-
ны две модели формирования данного синдрома. Так, 
у пациенток с ожирением ГИ вызывает избыточную 
продукцию андрогенов через рецепторы ИФР-1, кото-
рые, действуя в синергизме с ЛГ, вызывают повышение 
активности цитохрома Р450с17α — основного фермен-
та, контролирующего синтез андрогенов. У пациенток 
с нормальной массой тела относительное повышение 
концентрации ГР стимулирует избыточную продук-
цию ИФР-1. В результате данного взаимодействия си-
нергизм с ЛГ приводит к гиперпродукции андрогенов 
по тому же механизму, что и у пациенток с ожирением. 
Повышение концентрации андрогенов вызывает изме-
нения функциональной активности гипоталамических 
центров, приводя к нарушению секреции гонадотропи-
нов и типичным для СПКЯ изменениям. 

В настоящее время ведутся поиски генетических 
маркеров СПКЯ. Семейное накопление случаев СПКЯ 
позволяет предположить наличие генов-кандидатов 
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данной патологии. Изучение семейно наследуемых 
случаев СПКЯ важно для понимания широкого фено-
типического спектра столь гетерогенной патологии, 
а также для выявления генов предрасположенности к 
ней. В литературе описаны случаи возникновения син-
дрома поликистозных яичников у родных сестер и даже 
у однояйцовых близнецов, а также у матерей и дочерей. 
Изучая семейный анамнез больных, страдающих гир-
сутизмом, D. Ferriman и A.W. Purdie отметили у муж-
чин в этих семьях раннее облысение, которое является 
заболеванием, поражающим оба пола при измененной 
доминантной наследственности, а у женщин — поли-
кистозные яичники, передача которых идет по мужской 
линии. Исходя из вышеизложенного, СПКЯ можно рас-
сматривать как фенотипическое выражение раз личных 
хромосомных конституций, что в свою очередь опре-
деляет гетерогенность клинических проявлений син-
дрома. Кроме того, дерматоглифическое обследование 
па циенток с СПКЯ и рожденных ими детей подтверди-
ло определенную роль наследственного фактора в воз-
никновении рассматриваемой патологии. Так, характер 
папиллярного рисунка на пальцах рук обследованных 
соответствовал женскому, а показатели гребневого ла-
донного счета и величина угла, обра зованного соеди-
нением проксимального и дистального трирадиусов — 
мужскому фенотипам; гребневой пальцевой счет отли-
чался от показателей для здоровых мужчин и женщин 

более низкими значениями. Кожный же рисунок отцов 
не отличался от идеального мужского. У девочек, ро-
дившихся у пациенток с СПКЯ после проведенного ле-
чения, показатели гребневого ладонного и пальцевого 
счета не отличались от материнских, тогда как у маль-
чиков количество ульнарных петель соответствовало 
мужскому, а количество дуг — женскому фено типу, а 
радиальные петли и завиток встречались реже, чем у 
здоровых мужчин. Полученные данные свидетельству-
ют о том, что формирование кожного рисунка ладоней 
у потомства больных с СПКЯ, как и наследование эн-
зимного дефекта в ткани яичников, по-видимому, воз-
никает в результате воздействия аномальных генетиче-
ских факторов у плодов обоего пола. Результаты опи-
санных наблюдений согласуются с точкой зрения ряда 
авторов, отмечающих, что СПКЯ может наследоваться 
не только по женской, но и по мужской линии. 

Морфологические изменения яичников при 
СПКЯ очень типичны. 

Макроскопически данные изменения характеризу-
ются одно- или двухсторонним увеличением размеров 
яичников и утолщением слоя коркового вещества, под 
которым располагаются множественные мелкие кисты, 
не превышающие в диаметре 10 мм.

При микроскопии выявляются склероз и утолщение 
белочной оболочки; кистозная атрезия фолликулов, в 
которых внутренняя оболочка представлена несколь-

Та бл и ц а  2 .  Основные теории патогенеза СПКЯ

Теория Первичный дефект Природа нарушений Механизм

Центральная Повышенная частота и 
амплитуда секреции ЛГ

● Первичное нарушение частоты 
пульс-секреции ГнРГ

Повышение секреции ЛГ, приводящее к 
гиперандрогении

● Сенсибилизация рецепторов к 
действию ГнРГ под влиянием 
эндогенных опиоидов

● Подавление дофаминэргической 
регуляции высвобождения ЛГ

Периферическая 
(овариальная или 
надпочечниковая)

1. Первичный яичнико-
вый или надпочечнико-
вый дефект, приводящий 
к гиперпродукции андро-
генов и ановуляции

● Гипертрофия клеток теки яични-
ков

Нарушение регуляторной функции фер-
мента Р450с17α в яичниках и надпочеч-
никах, аутокринных и паракринных 
местных дефектов наряду с наруше -
ния ми воздействия ФСГ на яичники

● Стероидные и митогенные анома-
лии клеток гранулезы

2. Дефицит ингибина В Локальная стимуляция фолликуло-
генеза ингибином В, синтезирую-
щимся в клетках гранулезы

 Ановуляция вследствие дефицита 
ингибина В

Инсулиновая/ИФР Инсулинорезистентность 
и гиперинсулинемия

● Пострецепторный дефект дейст-
вия инсулина

● Повышение содержания свободных 
фракций андрогенов в результате 
снижения синтеза ГСПС при ГИ

Повышение уровня сво-
бодного ИФР-1 и ИФР-2

● Системная и локальная гиперпро-
дукция свободных ИФР

● Прямая стимуляция синтеза андроге-
нов в яичнике

● Синергизм действия инсулина и ЛГ 
приводит к стимуляции тека-клеток, 
ГА и кистозной дегенерации фолли-
кулов, оказывает действие, анало-
гичное ЛГ, на яичники, стимулируя 
избыточную продукцию андрогенов 
в тека-клетках

П р и м еч а н и е .  ЛГ — лютеинизирующий гормон; ГнРГ — гонадотропин-рилизинг-гормон; ФСГ — фолликулостимулирую-
щий гормон; ИФР — инсулиноподобный фактор роста; ГСПС — гормон, связывающий половые стероиды (SHBG); ГИ — гипер-
инсулинемия; ГА — гиперандрогения. 
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кими слоями нелютеинизированных клеток гранулезы, 
а в ряде случаев слой гранулезы в атретических фол-
ликулах отсутствует полностью; лютеинизация клеток 
наружной оболочки (клетки внутренней теки) кистоз-
но-атретических фолликулов; отсутствие или редкое 
обнаружение желтых и белых тел. 

У 80% пациенток с СПКЯ выявляется диффузная 
гиперплазия интерстициальной ткани коркового веще-
ства яичников (стромальный гипертекоз).

Стромальный текоматоз яичников, при котором 
развивается выраженная гиперплазия интерстициаль-
ной ткани яичников с появлением в ней групп гипер-
трофированных эпителиоидных тека-клеток, форми-
рующих очаги текоматоза различной формы и вели-
чины, в настоящее время выделен в качестве особой 
морфологической формы СПКЯ. 

Клинические проявления СПКЯ чрезвычайно раз-
нообразны. Клиническая картина в значительной сте-
пени варьирует в зависимости от возраста, наличия 
ожирения и метаболических нарушений. Даже при 
одной и той же массе тела клиническая симптоматика 
заболевания весьма индивидуальна. С одной стороны, 
заболевание может не иметь явных клинических сим-
птомов и проявляться только в виде ановуляторного 
бесплодия. С другой стороны — симптоматика СПКЯ 
может быть настолько яркой, что будет «имитировать» 
картину гормонпродуцирующей опухоли, а пациентки 
будут предъявлять жалобы, типичные для вирильного 
синдрома. Существенные трудности клинической диа-
гностики СПКЯ обусловлены низкой диагностической 
ценностью большинства симптомов, ни один из кото-
рых не является исключительной принадлежностью 
СПКЯ. В то же время, несмотря на вариабельность, 
именно клиническая картина является его основным 
диагностическим критерием. Лабораторные и инстру-
ментальные методы диагностики имеют при этом вто-
ростепенное значение.

Ранее представление о клинических и лаборатор-
ных проявлениях СПКЯ складывалось из следующих 
составляющих:

 ● аменорея или олиго-, опсоменорея — полное от-
сутствие менструаций или нерегулярные, редкие 
болезненные менструации, которые могут быть как 
патологически скудными, так и чрезмерно обиль-
ными; 

 ● бесплодие, являющееся, как правило, результатом 
ановуляции; 

 ● центральное ожирение — «паукообразное» или «в 
форме яблока» ожирение по мужскому типу, при ко-
тором основная масса жировой ткани концентриру-
ется внизу живота и в брюшной полости; 

 ● гирсутизм — избыточный рост волос по мужскому 
типу; 

 ● андрогенная алопеция (существенное облысение 
или выпадение волос по мужскому типу с залыси-
нами по бокам лба, выше линии лба, на макушке); 

 ● акне, жирная кожа, себорея; 

 ● акантоз (темные пигментные пятна на коже, от свет-
ло-бежевого до темно-коричневого или  черного); 

 ● стрии (растяжки) на коже живота, обычно как по-
следствие быстрой прибавки массы тела; 

 ● психические нарушения в виде депрессии, дисфории 
(раздражительность, нервозность, агрессивность); 

 ● увеличение объема яичников;
 ● повышенная концентрация в сыворотке крови ан-
дрогенов, в особенности свободных фракций тесто-
стерона, андростендиона и дегидроэпиандростеро-
на сульфата; 

 ● гиперинсулинемия (повышенный уровень инсулина 
в крови натощак), нарушение толерантности к глю-
козе, признаки инсулинорезистентности тканей при 
тестировании по методу сахарной кривой. 
В настоящее время благодаря рекомендациям кон-

сенсуса Симпозиума рабочей группы ESHRE/ASRM 
(2003 г.) задача клиницистов существенно упростилась. 
Для вынесения заключения о наличии СПКЯ достаточ-
но наличия любых двух критериев из трех приведен-
ных: 

 ● нарушения менструального цикла с ановуляцией; 
 ● клинические и/или биохимические признаки гипер-
андрогении; 

 ● наличие поликистозных яичников по данным УЗ-
исследования. 
В то же время, учитывая, что СПКЯ является диаг-

нозом исключения, нельзя не остановиться на заболева-
ниях, протекающих со сходной клинической симпто-
матикой (табл. 3). 

Хотя круг перечисленных состояний достаточно ве-
лик, их суммарный вклад в структуру случаев гиперан-
дрогенной ановуляции существенно уступает СПКЯ 
по распространенности. Тем не менее этиологическое 
своеобразие этих заболеваний требует дифференциро-
ванной патогенетической терапии, во многом отличаю-
щейся от таковой при СПКЯ. 

В связи с этим принято решение о необходимости 
рутинного (обязательного) исследования ряда гормо-
нальных параметров в сыворотке крови, по нормаль-
ным концентрациям которых у пациенток с 2—3 кли-
ническими критериями, подозрительными на наличие 
СПКЯ, можно исключить иные варианты патологии и 
окончательно идентифицировать СПКЯ как таковой 
(см. табл. 3). В их число включены 17-гидроксипроге-
стерон, тиреотропный гормон, пролактин, кортизол. 
Кроме того, крайне важной представляется особая кли-
ническая настороженность во избежание опасности 
диагностической ошибки, связанной с пропуском до-
статочно редких, но наиболее грозных и потенциально 
фатальных заболеваний надпочечников или яичников 
(гиперкортицизм, вирилизирующая опухоль). 

С практической точки зрения наиболее простым и 
надежным способом установления гиперандрогении 
является клиническое выявление ее признаков путем 
полуколичественной (балльной) оценки гирсутизма 
(патологического оволосения на андрогензависимых 
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участках лица, туловища и конечностей по шкале D. 
Ferriman и J. Gallwey) с учетом наличия простых угрей 
(acne vulgaris) и/или облысения по мужскому типу (ан-
дрогенной алопеции). В этих случаях лабораторная ве-
рификация избытка андрогенов в крови (моче) не нуж-
на. 

В редких случаях для идентификации «безгирсут-
ной» формы СПКЯ оправданно дополнительное гормо-
нальное исследование, направленное на установление 
повышенного содержания мужских половых гормонов 
в сыворотке крови (бессимптомной гиперандрогении). 
В подобной ситуации наиболее информативным явля-
ется расчетный метод оценки индекса свободного те-
стостерона как результата деления стократной величи-
ны уровня общего тестостерона на уровень глобулина, 
связывающего половые гормоны. Важно отметить, что 
при гиперандрогенных состояниях прямое определе-
ние содержания свободного тестостерона, как и опре-
деление концентрации общего тестостерона и андро-
стендиона в сыворотке крови, в современной практике 
не рекомендуется. 

Измерение концентрации дегидроэпиандростерона-
сульфата в сыворотке крови целесообразно лишь в ред-
ких случаях, для идентификации асимптоматической 
гиперандрогении, но только не для дифференциальной 
диагностики СПКЯ с первично-надпочечниковой па-
тологией (адреногенитальным синдромом). 

Изучение ренальной экскреции мочевых метабо-
литов андрогенов (суммарных 17-кетостероидов и их 
фракций) вообще не обсуждается ввиду их крайне низ-
кой информативности и неудовлетворительной воспро-
изводимости. 

Несмотря на распространенную точку зрения, опре-
деление концентрации в сыворотке крови лютеинизи-
рующего гормона (ЛГ) имеет невысокую диагности-
ческую ценность. Известно, что две трети пациенток с 
СПКЯ имеют абсолютное повышение содержания ЛГ 
в циркулирующей крови, что обусловлено избыточной 
амплитудой и/или учащением его выбросов в систем-
ный кровоток. Относительное повышение концентра-

ции ЛГ по сравнению с нормальным низким уровнем 
фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), исходя из 
так называемого гонадотропного индекса (ЛГ/ФСГ > 2), 
диагностируется у 95% пациенток с СПКЯ. При этом 
согласно рекомендациям консенсуса Симпозиума рабо-
чей группы ESHRE/ASRM (2003 г.), проводить оценку 
данного маркера-индикатора предлагается в качестве 
необязательного вторичного критерия в диагностиче-
ски не ясных случаях, особенно у худых пациенток с 
аменореей, а также с исследовательской целью в науч-
ных проектах. 

Чрезвычайно важная роль в диагностике СПКЯ от-
водится такому вспомогательному методу диагности-
ки, как ультразвуковое исследование (УЗИ). В настоя-
щее время сонографическая верификация овариального 
поликистоза выделена в качестве одного из возможных 
критериев диагноза СПКЯ. В то же время нельзя забы-
вать, что интерпретация данного критерия возможна 
только в совокупности с клинической оценкой репро-
дуктивного статуса пациентки (менструально-ову-
ляторной дисфункции яичников) и/или клинических 
(реже — лабораторных) признаков гиперандрогении. 
По этой причине окончательное заключение о наличии 
СПКЯ может быть сформулировано только клиници-
стом, тогда как описание ультразвуковой картины по-
дозрительной морфологии без учета анамнестических 
и клинико-лабораторных данных не дает права для по-
становки данного диагноза и тем более для назначения 
любого лечебного вмешательства. 

Учитывая высокую диагностическую ценность УЗИ 
в диагностике СПКЯ, разработано детализированное 
руководство для специалистов УЗ-диагностики, основ-
ные положения которого приведены в таблице 4. 

Для клиницистов, оценивающих данные инстру-
ментальные признаки, крайне важно назначать УЗ-
исследование малого таза на 3—5-й день менструально-
го цикла (синхронно с гормональным обследованием), 
а также понимать главное требование, предъявляемое к 
его протоколу — обязательное измерение в максималь-
ном сечении всех трех линейных размеров каждого 

Та бл и ц а  3 .  Дифференциальный диагноз СПКЯ от других причин гиперандрогении

Гиперандрогенные состояния Основные «маркеры» Примечания

Идиопатический гирсутизм  Rt + «мужской анамнез»а а — родственники-мужчины с ранним началом об-
лысения (андрогенной алопеции) и/или с семейным 
типом избыточного оволосения по мужской линии

Неклассический вариант ВДКН 17-оксипрогестеронб б — дискриминационный порог выше 
2—3 мкг/л (6,9—10,4 нмоль/л)

Гиперпролактинемический гипогонадизм ПРЛ
Первичный гипотиреоз ТТГ
Вирилизирующие опухоли Клиникав + «объем» Н/Яг в — вирилизация наружных половых органов и горта-

ни (клиторомегалия, ларингомегалия, барифония); 
г — при визуализации надпочечников и яичников

Тотальный гиперкортицизм Клиникад + кортизол д — «кушингоидизация» внешности с перераспреде-
лением жира по верхнему типу + стероидные стрии, 
плетора, геморрагии, остеопороз.

П р и м еч а н и е .  ВДКН — врожденная дисфункция коры надпочечников; ПРЛ — пролактин; ТТГ — тиреотропный гормон. 
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Та бл и ц а  4 .  Ультразвуковая семиотика поликис-
тозных яичников (ПКЯ): дефиниции Международно-
го консенсуса 

Дефиниции 

1. ПКЯ должны иметь хотя бы один из следующих признаков: 
либо 12 фолликулов и более, имеющих диаметр 2—9 мм, 
либо увеличение овариального объема (> 10 см3). При на-
личии доминантного фолликула (> 10 мм) или желтого тела 
УЗ-исследование необходимо повторить во время следую-
щего менструального цикла. 

2. Субъективное впечатление о ПКЯ не должно заменять 
настоящую дефиницию. Нельзя пропускать описание 
распределения фолликулов, так же как повышения эхоген-
ности стромы и/или объема. Хотя последнее специфично 
для ПКЯ, в клинической практике измерение овариального 
объема является хорошим аналогом количественной 
оценки стромы. 

3. Только тот яичник, который удовлетворяет настоящему 
определению или отвечает хотя бы одному из перечислен-
ных выше критериев, определяется как ПКЯ. При наличии 
доминантного фолликула (> 10 мм) или желтого тела УЗ-
исследование необходимо повторить во время следующего 
менструального цикла. Наличие патологической кисты или 
асимметрии яичников, которое может указывать на гомо-
генную кисту, требует дальнейшего обследования. 

4. Настоящее определение неприменимо к женщинам, при-
нимающим пероральные контрацептивные препараты, в 
связи с тем, что размер яичников уменьшается даже при 
возможном сохранении «поликистозного» вида. 

5. Женщина, имеющая ПКЯ в отсутствие нарушения овуля-
ции или гиперандрогении (бессимптомные ПКЯ), не должна 
рассматриваться как имеющая СПКЯ до дальнейшего 
прояснения ситуации. 

6. Наряду с особой ролью в диагностике ПКЯ, проведение 
УЗ-исследования целесообразно для прогнозирования 
окончательной фертильности у пациенток с СПКЯ (ответ-
ная реакция на прием кломифена цитрата, риск синдрома 
гиперстимуляции яичников, принятие решения о зрелости 
яйцеклеток in vitro). Установлено, что появление ПКЯ в от-
сутствие явных признаков СПКЯ возможно у женщин, под-
вергающихся стимуляции яичников в ходе программ вспо-
могательных репродуктивных технологий. УЗ-исследование 
позволяет также проводить скрининг гиперплазии эндоме-
трия. 

7. Необходимо соблюдать следующие технические рекомен-
дации: 

● Требуется высококлассное оборудование, которым должен 
управлять адекватно обученный персонал. 

● При возможности необходимо отдавать предпочтение 
трансвагинальному доступу, особенно у тучных пациенток. 

● Регулярно менструирующие женщины должны обследовать-
ся в раннюю фолликулярную фазу (3—5-й день цикла), а 
женщины с опсо-/аменореей — в случайный день или на 
3—5-й день после начала прогестаген-индуцированного 
кровотечения. 

● При наличии доминантного фолликула (> 10 мм) или желто-
го тела УЗ-исследование необходимо повторить во время 
следую щего менструального цикла. 

● Расчет овариального объема необходимо проводить с 
использованием упрощенной формулы для вытянутого 
эллипсоида (0,5 × длину × ширину × толщину). 

● Подсчет фолликулов должен проводиться как в продоль-
ном, поперечном, так и в переднезаднем сечениях яични-
ков. Размер фолликулов должен выражаться как средний 
диаметр, измеренный в трех срезах.

П р и м еч а н и е .  Применимость трехмерной эхогра-
фии, допплерографии и магнитно-резонансной томографии 
для определения ПКЯ до настоящего времени в достаточ-
ной мере не установлена и должна ограничиваться научны-
ми исследованиями. 

яичника. Только эти результаты позволяют по простой 
формуле максимально точно устанавливать реальное 
увеличение их объема. 

Говоря о СПКЯ, нельзя обойти молчанием частое 
сочетание данной патологии с метаболическим синдро-
мом (МС). Ключевым патогенетическим звеном выяв-
ляемых при СПКЯ нарушений являются инсулинорези-
стентность (ИР) и гиперинсулинемия (ГИ). Снижение 
чувствительности периферических тканей к инсулину 
в среднем на 50% выявляется при СПКЯ как минимум 
в 2—3 раза чаще, чем в общей популяции. Причем этот 
феномен носит универсальный характер и присущ дан-
ной патологии независимо от наличия и степени выра-
женности ожирения — как тучным, так и худым паци-
енткам любого возраста. Возраст и величина избытка 
массы тела определяют только распространенность и 
интенсивность инсулинорезистентности на уровне пе-
чени, жировой и мышечной ткани. Рефрактерность к 
инсулину этих клеток влечет за собой компенсаторное 
увеличение продукции гормона поджелудочной желе-
зой — гиперинсулинемию, которая запускает массу 
неблагоприятных дисметаболических нарушений (со 
стороны углеводного и липидного обмена). Важно от-
метить, что при этом чувствительность к инсулину в 
андрогенпродуцирующих структурах яичников и над-
почечников не страдает, что приводит к увеличению 
выработки андрогенов в ответ на компенсаторную 
гиперинсулинемию и усугублению клинических про-
явлений гиперандрогении. Таким образом, при рас-
смотрении СПКЯ впервые заявлена как патофизиоло-
гическая, так и клиническая роль инсулинорезистент-
ности. Учитывая известные сложности в лабораторной 
идентификации ИР по прямым параметрам продукции 
инсулина, на современном этапе практическая диагно-
стика нарушений углеводного обмена рекомендована 
только при наличии дополнительных факторов мета-
болического риска — пациенткам с СПКЯ, имеющим 
ожирение и/или отягощенную наследственность по са-
харному диабету типа 2. 

Вместе с тем следует отметить, что состоявшийся 
всего лишь через полгода после симпозиума в Роттер-
даме Первый Всемирный конгресс по инсулинорези-
стентности (21—22 ноября 2003 г., Лос-Анджелес, США) 
рассмотрел рекомендации Американской ассоциации 
клинических эндокринологов, согласно которым при 
СПКЯ независимо от других факторов клинико-анамне-
стического риска и без проведения гормонального ана-
лиза инсулинорезистентность может быть установлена 
по наличию хотя бы 2 из 4 суррогатных признаков — по 
повышению уровня триглицеридов, снижению уровня 
холестерина липопротеидов высокой плотности, артери-
альной гипертензии, гипергликемии натощак или через 
2 ч после углеводной нагрузки (табл. 5). 

Исходя из вышеизложенного, можно констатиро-
вать, что в целом диагностика СПКЯ стала более до-
ступной, более дешевой, более точной и менее инва-
зивной. Столь выраженная положительная динамика 
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Всемирная Организация 
Здравоохранения: метаболический 

синдром (1999 г.) 

Диабет, нарушенная гликемия на-
тощак, нарушенная толерантность 
к глюкозе или инсулинорезистент-
ность по HOMA и 2 или более из 
следующих критериев: 
● окружность талии/окружность бедер 

> 90 см у мужчин, 
> 85 см у женщин; 

● триглицериды сывороки ≥ 150 мг% 
(1,74 ммоль/л) или холестерин 
липопротеидов высокой плотности 
< 35 мг% (0,9 мM/л) у мужчин, 
< 39 мг% (1 мM/л) у женщин; 

● скорость альбуминурии > 20 мкг/мин; 
● артериальное давление 
≥ 140/90 мм рт. ст. 

EGIR: синдром инсулинорезистент-
ности (1999 г.)
Гиперинсулинемия натощак (вы-
ше 75 перцентили нормы) и 2 или 
более из следующих критериев: 
● гликемия натощак ≥ 6,1 мM/л, но 
диабета нет; 

● артериальное давление 
≥ 140/90 мм рт. ст. или лечение 
по поводу гипертензии; 

● триглицериды > 172 мг% (2 мM/л) 
или холестерин липопротеидов вы-
сокой плотности < 40 мг% (1 мM/л) 
или лечение по поводу дислипиде-
мии; 

● окружность талии ≥ 94 см у мужчин 
и ≥ 80 см у женщин. 

ATP III: метаболический синдром 
(2001 г.): наличие 3 или более из 
следующих критериев: 
● окружность талии > 102 см у мужчин 
и > 88 см у женщин; 

● триглицериды сыворотки ≥ 150 мг% 
(1,74 ммоль/л); 

● холестерин липопротеидов 
высокой плотности < 40 мг% 
(1 ммоль/л) у мужчин, < 50 мг% 
(1,3 ммоль/л) у женщин; 

● артериальное давление 
≥ 130/85 мм рт. ст.; 

● глюкоза в сыворотке крови 
≥ 6,1 мM/л. 

Американский колледж эндокри-
нологии/Американская ассоциация 

клинических эндокринологов 

Синдром инсулинорезистентности 
(2003 г.): наличие 1 или более из 
следующих факторов: 
● наличие кардиоваскулярного заболе-
вания, артериальной гипертензии, 
СПКЯ, неалкогольного жирового 
гепатоза или черного акантоза; 

● в семейном анамнезе наличие 
сахарного диабета типа 2, артери-
альной гипертензии или кардиова-
скулярной патологии; 

● в анамнезе наличие гестационного 
диабета или интолерантности к 
глюкозе; 

● небелая раса; 
● малоподвижный образ жизни; 
● индекс массы тела > 25 кг/м2 и/или 
окружность талии 
> 100 см у мужчин, > 87,5 см у 
женщин; 

● возраст > 40 лет 
и 2 или более из следующих крите-
риев: 

● триглицериды > 150 мг% (1,74 
ммоль/л); 

● холестерин липопротеидов высокой 
плотности < 40 мг% 
(1 ммоль/л) у мужчин, < 50 мг% 
(1,3 ммоль/л) у женщин; 

● артериальное давление ≥ 130/85 мм 
рт. ст.; 

● гипергликемия натощак 6,1—6,9 
мM/л или через 120 мин после 
нагрузки глюкозой 7,8—11,1 мM/л 
(диабет исключен). 

Та бл и ц а  5 .  Современные дефиниции инсулинорезистентности

П р и м еч а н и е .  ПГТТ — пероральный глюкозотолерантный тест; ATP III — Adult Treatment Panel, third report — Экс перт -
ная панель по обнаружению, оценке и лечению гиперхолестеринемии у взрослых (третий отчет); EGIR — Euro pean Group for the 
Study of Insulin Resistance — Европейская группа по исследованию инсулинорезистентности; HOMA — homeo stasis model assess-
ment — модель оценки гомеостаза. 
* При гликемии натощак ≥ 5,6 ммоль/л (≥ 100 мг/дл) рекомендуется проведение ПГТТ, не являющегося необходимым для уста-
новления диагноза МС.

Международная федерация 
диабета (IDF) 

Метаболический синдром (2004 г.) — 
наличие абдоминального ожирения 
в сочетании с любыми двумя при-
веденными факторами риска:
● окружность талии > 94 см у мужчин 
европеоидной расы; > 80 см у жен-
щин с учетом этнических особенно-
стей для других групп;

● триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л 
(≥ 150 мг/дл) или специфическое 
лечение данного нарушения;

● ЛПВП < 1,03 ммоль/л (< 40 мг/дл) 
у мужчин; < 1,29 ммоль/л 
(< 50 мг/дл) у женщин или специфи-
ческое лечение данного нарушения;

● артериальное давление систоличе-
ское ≥ 130 мм рт. ст. или диастоли-
ческое ≥ 85 мм рт. ст., или лечение 
ранее диагностированной артери-
альной гипертензии;

● глюкоза плазмы натощак 
≥ 5,6 ммоль/л (≥ 100 мг/дл) или ра-
нее диагностированный СД типа 2*.

была достигнута благодаря внедрению в алгоритм об-
следования пациенток с гиперандрогенным бесплоди-
ем метода УЗ-исследования малого таза и изъятия из 
этого арсенала ряда неинформативных гормональных 
параметров. 

В то же время, рассматривая СПКЯ в рамках про-
явлений МС, необходимо помнить, что пациентки, 
страдающие данными патологическими состояниями, 
должны быть отнесены к группе высокого риска по раз-
витию таких осложнений, как:

Архив акушерства и гинекологии им. В.Ф. Снегирева. 2016, 3 (3)
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 ● гиперплазия эндометрия и рак эндометрия 1-го 
типа; 

 ● рак молочной железы; 
 ● ожирение; 
 ● инсулинорезистентность и сахарный диабет 2-го 
типа; 

 ● артериальная гипертензия; 
 ● тромбозы, тромбоэмболии; 
 ● дислипидемия (нарушение обмена холестерина и 
триглицеридов с возможным развитием атероскле-
роза сосудов); 

 ● заболевания сердечно-сосудистой системы, ин-
фаркт миокарда, инсульт. 
Для акушеров-гинекологов наиболее грозным ос-

ложнением СПКЯ является рак эндометрия. Дело в 
том, что хроническая ановуляция и сопутствующая 
ей, как правило, относительная гиперэстрогения ис-
ключают развитие секретор ной трансформации эндо-
метрия. Данную особенность следует отнести к чис-
лу типичных проявлений СПКЯ. Именно чрезмерная 
стимуляция эндометрия эстрогенами, а также высокая 
чувствительность эндометрия к эстрогенам на фоне ИР 
обусловливают высокий риск развития атипической 
гиперплазии или рака эндометрия, частота которых 
среди больных с СПКЯ составляют 10—19,5 и 12—25% 
соответственно. Кроме того, хорошо известна и общ-
ность особенностей патогенеза заболевания при СПКЯ 
и раке эндометрия. Это нарушения овуляции, жирово-
го и углеводного обмена, гиперплазия как стромы яич-
ников, так и эндометрия.

Риск развития предрака и рака эндометрия суще-
ственно возрастает при наличии у больных с СПКЯ 
таких заболеваний, как гиперлипидемия, сахарный 
диабет, артериальная гипертензия, гиперкортицизм. 
Не менее важное значение имеет и длительность суще-
ствования подобных нару шений. Таким образом, не-
обходимость исследования состояния эндометрия до 
начала лечения больных с СПКЯ и проведение повтор-
ного контроля в ближайшие и отдаленные сроки после 
его окончания не вызывает никаких сомнений. 

Современная идеология терапии СПКЯ 
Индивидуальная тактика ведения конкретной паци-

ентки с СПКЯ нередко зависит не только от установ-
ленного нозологического варианта патологии, но и от 
текущей жизненной ситуации в семье, планирующей 
беременность. В данной связи терапию СПКЯ можно 
условно разделить на основную, или базовую, и ситуа-
ционную. Под базовой терапией следует понимать дли-
тельную комплексную реабилитационную программу 
и планомерную подготовку пациентки с СПКЯ к бере-
менности. Ситуационная терапия предполагает неот-
ложное решение вопроса о восстановлении фертильно-
сти по желанию пациентки. 

Кроме того, при назначении любого вида терапии 
следует четко формулировать ее цели, которые заклю-
чаются:

 ● в восстановлении овуляторного менструального 
цикла и фертильности;

 ● устранении проявлений андрогензависимой дерма-
топатии;

 ● нормализации массы тела и коррекции метаболиче-
ских нарушений;

 ● предупреждении поздних осложнений. 
В настоящее время арсенал помощи пациенткам с 

СПКЯ представлен большой фармакотерапевтической 
группой мощных лекарственных средств, оказываю-
щих специфические и принципиально отличные воз-
действия на различные патогенетические звенья за-
болевания. Индивидуальный комплекс мероприятий 
необходимо разрабатывать с учетом наличия инсулино-
резистентности, образа пищевого поведения и вредных 
привычек. При этом базовая терапия СПКЯ предусма-
тривает два основных сценария лечения в зависимости 
от ИМТ больных. В соответствии с рекомендациями 
(1998 г.) Национального Института Здоровья США (The 
National Institutes of Health — NIH), оптимальными зна-
чениями ИМТ следует считать 18,5—24,9 кг/м2, при-
емлемыми 25—27 кг/м2, а ИМТ более 30 кг/м2 следует 
трактовать как ожирение. 

У пациенток с ожирением лечение следует начи-
нать с нормализации массы тела. Именно снижение 
массы тела приводит к восстановлению или улучше-
нию чувствительности периферических тканей к инсу-
лину. Снижение массы тела на 5—10% сопровождается 
уменьшением висцеральной прослойки жира на 30%, 
что в течение 6 мес приводит к спонтанному восста-
новлению овуляции у 55—85% больных с СПКЯ. 

При отсутствии эффекта от мероприятий, направ-
ленных на нормализацию массы тела, к лечению боль-
ных с СПКЯ необходимо присоединять лекарственные 
препараты, направленные на коррекцию метаболи-
ческих нарушений (ИР и ГИ). Назначение препаратов, 
увеличивающих чувствительность к инсулину, следует 
рассматривать как один из методов подготовки к вос-
становлению фертильности. Именно использование 
препаратов данной группы позволяет прервать форми-
рование порочного круга «ИР — компенсаторная гипе-
ринсулинемия» (табл. 6). 

Следует сразу оговориться, что лекарственные пре-
параты групп метформина и глитазонов хотя и показа-
ны абсолютному большинству пациенток с СПКЯ, но 
не всем. Совершенно очевидно, что для отбора на те-
рапию инсулинсенсибилизирующими лекарственными 
средствами явное преимущество имеют только лица, 
удовлетворяющие критериям периферической рефрак-
терности к инсулину. 

В группе сенситайзеров инсулина российским вра-
чам наиболее знаком препарат метформин в дозах 500 
и 850 мг. Он стал привычным не только для эндокри-
нологов (при терапии сахарного диабета типа 2), но и 
для гинекологов-эндокринологов. Именно с этого пре-
парата началась история лечения СПКЯ сенситайзера-
ми в нашей стране. Метформин назначают 1—3 раза в 
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сутки в дозировке, не превышающей 2,25 г. Продолжи-
тельность лечения определяется его эффективностью. 
Через 3—6 мес терапии овуляция восстанавливается у 
55% пациенток с СПКЯ, через 6 мес и более — у 77%. 
При назначении метформина следует помнить о его фе-
номене потенцировать эффекты кломифена.

Из группы глитазонов в настоящее время успешно 
применяют пиоглитазон и розиглитазон. Пиоглитазон 
назначают 1 раз в сутки, суточная доза 30 мг. Препара-
ты глитазонов эффективны у больных, резистентных к 
метформину.

D-chiro-inositol является медиатором действия инсу-
лина на пострецепторном уровне. Препарат назначают 
в дозировке 1200 мг/сут в течение 6 нед. При данном ре-
жиме овуляция достигается у 87% пациенток с СПКЯ и 
ожирением. В настоящее время интерес к использова-
нию данного препарата снижен.

У пациенток с СПКЯ на фоне нормальной массы 
тела целесообразно начинать лечение со стимуляции 
овуляции. 

Стимуляцию овуляции целесообразно проводить 
после исключения трубного и мужского факторов бес-
плодия. В настоящее время большинство клиницистов 
на первом этапе индукции овуляции применяют кло-
мифен. 

Стимуляцию овуляции кломифеном проводят с 5-го 
по 9-й день менструального цикла, назначая препарат в 
дозировке 50 мг в день. При использовании данной схе-
мы повышение уровня гонадотропинов, индуцирован-
ное кломифеном, происходит после завершения выбо-
ра доминантного фолликула. Более раннее назначение 
препарата может стимулировать развитие множества 
фолликулов и увеличивать риск многоплодной бере-
менности. При отсутствии овуляции дозу кломифена 
можно увеличивать на 50 мг в каждом последующем 
цикле, достигая суммарной дозы 150 мг в сутки. Отсут-
ствие овуляции при использовании максимальной дозы 
препарата в течение 3 мес позволяет рассматривать 
пациентку как резистентную к кломифену. В качестве 
критериев эффективности стимуляции овуляции могут 
служить: восстановление регулярных менструальных 
циклов с гипертермической базальной температурой 
в течение 10—12 дней второй фазы, уровень прогесте-
рона в сыворотке крови в середине второй фазы цикла 

15 нг/мл и более, преовуляторный пик ЛГ, а также УЗИ-
признаки овуляции на 13—15-й день цикла — наличие 
доминантного фолликула не менее 18 мм и толщина эн-
дометрия не менее 8—10 мм. Потенцирование эффек-
та кломифена может быть вызвано применением пре-
паратов ЛГ или оказывающих синергическое действие 
препаратов хорионического гонадотропина человека 
— ХГЧ (профази, прегнил), которые обеспечивают не-
обходимый овуляторный пик ЛГ. Для этого достаточно 
ввести от 5 до 10 тыс. ЕД ХГЧ или рекомбинантного 
ЛГ в дозе 15—30 тыс. ЕД. После введения препаратов 
овуляция происходит через 36—48 ч. Важно помнить, 
что раннее назначение ХГЧ может приводить к пре-
ждевременной лютеинизации незрелого фолликула, а 
позднее — к лютеолитическому эффекту. При лечении 
кломифеном следует также помнить о наличии у пре-
парата антиэстрогенных эффектов. 

Частота индукции овуляции при лечении кломифе-
ном составляет 60—65%, а наступления беременно-
сти — 35—40%.

При резистентности к кломифену назначают гона-
дотропные препараты — прямые стимуляторы овуля-
ции (пергонал, хумегон). Важно отметить, что гонадо-
тропины используются в качестве препаратов второго 
ряда при неэффективности кломифена. Для стимуля-
ции овуляции больным с СПКЯ, как правило, назнача-
ют схемы монотерапии гонадотропинами с введением 
триггеров овуляции. Основным осложнением приме-
нения гонадотропинов у пациенток с СПКЯ является 
синдром гиперстимуляции яичников, что ставит врача 
перед выбором между эффективностью и безопасно-
стью. При стимуляции овуляции гонадотропинами ча-
стота наступления беременности повышается до 60%. 

Альтернативой медикаментозным методам стиму-
ляции овуляции может служить клиновидная резекция 
яичников. Данный хирургический метод стимуляции 
овуляции являлся наиболее распространенным до по-
явления кломифена. Эффективность хирургического 
вмешательства при СПКЯ была установлена эмпири-
чески, однако на протяжении более 30 лет оставалась 
единственным методом лечения данного контингента 
больных. Операция проводилась лапаротомическим 
доступом и заключалась в удалении до 75% овариаль-
ной ткани. Причины эффективности и восстановления 

Та бл и ц а  6 .  Препараты, модифицирующие чувствительность к инсулину, и механизмы их действия

Препарат Метформин Глитазоны D-chiro-inositol Акарбоза

Основной механизм 
действия

Замедление резорбции 
углеводов в кишечнике; 
снижение перифери-
ческой ИР; подавление 
глюконеогенеза в печени

Снижение перифери-
ческой ИР; подавление 

глюконеогенеза 
в печени

Снижение перифери-
ческой ИР; подавление 

глюконеогенеза 
в печени

Замедление резорбции 
углеводов в кишечнике

Эффект Снижение уровня ИРИ; нормализация липидных фракций; 
снижение агрегации тромбоцитов; улучшение фибринолиза

Снижение уровня 
глюкозы в крови после 

приема пищи
Коммерческое 
название

Сиофор, метфогамма, 
глюкофаж, глиформин, 
багомет, дианормет

Резулин, пиоглар, 
авандия, актос

D-пинитол Глюкобай
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нормальной функции яичников при резком уменьше-
нии фолликулярного пула до настоящего времени не 
объяснены. По-видимому, патофизиологические меха-
низмы клиновидной резекции яичников в стимуляции 
овуляции могут быть обусловлены уменьшением объе-
ма стероидпродуцирующей стромы. 

Оперативное лечение лапаротомическим досту-
пом сопровождается развитием спаечного процесса у 
40—80% больных, что значительно снижает частоту 
наступления беременностей в данной группе. Так, если 
овуляция восстанавливается у 90% пациенток, то бере-
менность наступает не более чем у 60%. 

В последние годы интерес к хирургическому лече-
нию СПКЯ снова возрос в связи с широким внедрением 
в практику эндоскопических методов. Использование 
лапароскопии не только позволяет минимизировать 
инвазивное вмешательство, но и значительно снижа-
ет риск образования спаек. Важными преимущества-
ми лапароскопической резекции являются отсутствие 
риска гиперстимуляции, наступления многоплодной 
беременности и возможность ликвидации часто сопут-
ствующего перитонеального фактора бесплодия. 

Помимо клиновидной резекции, при лапароскопии 
можно производить каутеризацию яичников при помо-
щи различных видов энергии (термо-, электро-, лазер-
ной), которая основана на разрушении стромы точеч-
ным электродом. В каждом яичнике производится от 15 
до 25 отверстий-насечек на глубину 7—10 мм. Помимо 
каутеризации яичников существует метод демедул-
ляции, суть которого заключается в удалении преиму-
щественно стромальной ткани яичника с последующей 
коагуляцией зоны оперативного вмешательства. Преи-
муществом данного метода является сохранение фолли-
кулярного аппарата яичников. Разработан малотравма-
тичный метод трансвагинальной вапоризации яичников 
под контролем УЗИ. Важно отметить, что все вышеупо-
мянутые методы хирургического вмешательства у боль-
ных с СПКЯ имеют практически одинаковую результа-
тивность. Частота восстановления овуляции составля-
ет 78,8%, а наступления беременности — 58,5%. 

При сопоставлении эффективности хирургическо-
го и медикаментозного лечения СПКЯ были получе-
ны обескураживающие результаты. Так, установлено, 
что назначение сенситайзеров инсулина, в частности 
метформина, более эффективно при восстановлении 
фертильности, чем лапароскопическая каутеризация 
яичников, особенно при резистентности к кломифену 
у пациенток с СПКЯ и избыточной массой тела. Кроме 
того, эффективность лапароскопической каутеризации 
яичников с целью индукции овуляции сопоставима с 
таковой при назначении гонадотропинов.

Несмотря на высокую частоту восстановления 
овуляции и наступления беременности на фоне меди-
каментозного и хирургического лечения СПКЯ, боль-
шинство клиницистов отмечают рецидив клинической 
симптоматики синдрома в течение 5 лет после дости-
жения желаемого результата. 

Проведение профилактических мероприятий, на-
правленных на предупреждение рецидива СПКЯ, при-
обретает особую важность в свете высокого риска раз-
вития у пациенток данной группы гиперпластических 
процессов эндометрия. С этой целью наиболее целе-
сообразно назначать монофазные комбинированные 
оральные контрацептивы (КОК), такие как марвелон, 
фемоден, диане-35, мерсилон, ярина. При плохой пере-
носимости КОК, часто наблюдающейся у пациенток с 
избыточной массой тела, можно рекомендовать прием 
гестагенов во вторую фазу менструального цикла. К 
препаратам выбора следует отнести дюфастон (20 мг 
с 16 по 25-й день цикла), медроксипрогестерона ацетат 
(МПА) (по 10—20 мг с 16 по 25-й день цикла), оксипро-
гестерона капронат (17-ОПК) (12,5% масляный раствор 
в/м на 16 и 21-й день цикла по 125—250 мг). 

Назначение КОК или гестагенов с целью регуля-
ции менструального цикла, уменьшения гирсутизма и 
профилактики гиперпластических процессов эндоме-
трия должно быть также рекомендовано пациенткам с 
СПКЯ, не планирующим беременность.

Лечение гиперпластических процессов эндометрия 
у женщин с СПКЯ 

При выявлении гиперплазии эндометрия, подтверж-
денной гистологически, в качестве первого этапа тера-
пии целесообразно использовать эстроген-гестагенные 
и гестагенные препараты. У пациенток с ожирением 
более предпочтительно назначение чистых гестагенов. 
Гормонотерапия гиперпластических процессов эндо-
метрия предусматривает центральный и местный ме-
ханизмы действия препарата. Центральный механизм 
заключается в подавлении гонадотропной функции ги-
пофиза, что приводит к торможению фолликулогенеза 
в яичниках и снижению в результате этого эндогенного 
синтеза стероидов. Местное действие гормонального 
препарата сводится к развитию гипопластических про-
цессов в эндометрии. Из эстроген-гестагенных препа-
ратов применяют монофазные оральные контрацепти-
вы (бисекурин, марвелон, фемоден, мерсилон), которые 
назначают по 1 таблетке в день с 5 по 25-й день мен-
струального цикла в течение 6 мес. Из препаратов груп-
пы гестагенов наиболее широко используют норколут 
(5—10 мг в день) или медроксипрогестерона ацетат 
(20 мг в день) в режиме с 16 по 26-й день менструаль-
ного цикла. При рецидивирующих гиперпластических 
процессах эндометирия, аденоматозе показана терапия 
гестагенами в непрерывном режиме (провера по 250 мг 
2—3 раза в неделю) в течение 6 мес с проведением кон-
трольного диагностического выскабливания стенок по-
лости матки через 3 и 6 мес от начала лечения. Перспек-
тивным в лечении аденоматоза у пациенток с СПКЯ ре-
продуктивного возраста, в частности не выполнивших 
генеративную функцию, является назначение аналогов 
гонадолиберина (золадекс, декапептил) в течение 6 мес.

Вторым этапом в лечении гиперпластических 
процессов является восстановление овуляторных мен-
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струальных циклов, что часто наблюдается после отме-
ны гормонотерапии (ребаунд-эффект). С целью восста-
новления овуляции можно также назначать кломифен 
по общепринятой схеме. 

Чрезвычайно важной составляющей терапии ги-
перпластических процессов эндометрия у пациенток с 
СПКЯ является коррекция метаболических нарушений 
(гиперинсулинемии, гипергликемии, дислипидемии), 
что достигается назначением редукционной диеты и 
медикаментозных препаратов. 

Не менее значимой проблемой пациенток с СПКЯ 
является андрогензависимая дермопатия, включаю-
щая гирсутизм и акне. Целью лечения андрогензави-
симой дермопатии является стойкое снижение уровня 
андрогенов или предупреждение их воздействия на пе-
риферические ткани. В настоящее время отсутствуют 
четкие лабораторные критерии, позволяющие количе-
ственно оценивать результативность терапии. Методы 
оценки остаются качественными и потому субъектив-
ными.

Лечение гирсутизма является наиболее трудной 
задачей, которая предусматривает блокирование дей-
ствия андрогенов на периферии различными путями. 

Механизм антиандрогенного действия препаратов 
может быть обусловлен: 

 ● подавлением продукции андрогенов;
 ● увеличением связывания с транспортными белками 
плазмы;

 ● подавлением периферической конверсии предше-
ственников андрогенов в активные формы;

 ● конкурентным связыванием с рецепторами андро-
генов и блокированием клеточного ответа.
Терапия андрогензависимой дермопатии включает 

назначение фармакологических и косметических пре-
паратов. Для получения стойкого эффекта при лечении 
гирсутизма необходим длительный промежуток време-
ни — не менее 6 мес. Максимальные результаты могут 
быть достигнуты через 9—12 мес терапии. При лече-
нии акне максимальный эффект достигается раньше — 
через 2 мес от начала терапии.

Для лечения гирсутизма используют следующие 
препараты:

 ● пероральные контрацептивы (этинилэстрадиол и 
норгестимат, норгестрел, норэтиндрон), а также 
этинилэстрадиол, дроспиренон, ципротерона аце-
тат;

 ● антиандрогены (ципротерона ацетат, спиронолак-
тон, флутамид, финастерид);

 ● агонисты ГнРГ; 
 ● кетоназол;
 ● топические препараты, замедляющие рост волос 

(эфлорнитина гидрохлорид);
 ● сенситайзеры к инсулину (метформин, глитазоны). 
Подавление продукции андрогенов может быть до-

стигнуто назначением комбинированных оральных 
контрацептивов (КОК). Препараты данной группы 
широко используют при лечении гирсутизма и акне, 

особенно при умеренной выраженности симптомати-
ки. Механизм действия КОК основан на подавлении 
синтеза ЛГ эстрогенным компонентом препаратов 
(этинилэстрадиол), а также повышении уровня ГСПС. 
Увеличение концентрации ГСПС, соответственно, 
снижает фракцию биодоступного тестостерона (Т), и 
ее связывание с рецепторами андрогенов. Эстрогены 
также оказывают положительное влияние на функцию 
сальных желез. КОК зарегестрированы FDA в качестве 
средств для лечения гирсутизма. Ключевым моментом 
в выборе КОК является выбор прогестина. Большин-
ство прогестинов подавляют синтез ГСПС вследствие 
андрогенного потенциала. Однако влияние эстроген-
ного компонента значительно более выраженно, и про-
гестины модулируют его только частично. Максималь-
ной андрогенной активностью обладают норгестрел и 
левоноргестрел. Дидрогестерон и дезогестрел практи-
чески не обладают андрогенной активностью. Для ле-
чения андрогенной дермопатии наиболее эффективны 
КОК, содержащие дезогестрел, гестоден, норгестимат. 

В настоящее время появился новый прогестин дро-
спиренон, являющийся производным спиронолактона 
и обладающий антиминералокортикоидной активно-
стью. Дроспиренон увеличивает продукцию ГСПС в 
3 раза, а наличие антиминералокортикоидного эффекта 
помогает контролировать массу тела. Данная особен-
ность препарата чрезвычайно актуальна для пациенток 
с СПКЯ.

Агонисты  гонадотропин-рилизинг-гормона 
(а-ГнРГ) (Зо ладекс, Люкрин-депо, Буселерин, Декапеп-
тил) также могут быть эффективны в лечении гирсутиз-
ма при СПКЯ, особенно при высоком уровне ЛГ. Меха-
низм их действия основан на блокаде гонадотропной 
функции гипофиза и, следовательно, ЛГ-зависимого 
синтеза андрогенов в тека-клетках яичников. Недо-
статком является появление характерных для климак-
терического синдрома жалоб в связи с резким сниже-
нием функции яичников. Эти препараты для лечения 
гирсутизма используются редко. 

К блокаторам рецепторов андрогенов следует 
отнести спиронолактон и ципротерона ацетат. Спиро-
нолактон (верошпирон) — антагонист альдостерона, 
структура которого напоминает прогестин. Спироно-
лактон является самым распространенным препаратом 
для лечения гирсутизма в США. Препарат обладает 
антиандрогенным эффектом, блокируя перифериче-
ские рецепторы и синтез андрогенов в надпочечниках 
и яичниках, снижая активность цитохрома Р450с17; 
подавляет активность фермента 5α-редуктазы, способ-
ствует снижению массы тела. Прием спиронолактона в 
дозе 100 мг в сутки достаточно эффективен при легком 
и умеренном гирсутизме. При ожирении и выражен-
ном гирсутизме показано увеличение дозы препарата 
(до 200—300 мг/сут). К побочным действиям препарата 
следует отнести слабый диуретический эффект (в пер-
вые 5 дн лечения), вялость, сонливость. Длительность 
лечения от 6 до 24 мес и более.
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Ципротерона ацетат — один из первых антиандро-
генов. По химической структуре он представляет собой 
прогестаген и является производным медроксипроге-
стерона ацетата (МПА). Механизм действия данного 
препарата основан на блокаде рецепторов андрогенов в 
ткани-мишени и подавлении гонадотропной секреции. 
Антиандрогеном также является препарат Диане-35 
(2 мг ципротерона ацетата плюс 35 мкг этинилэстради-
ола), обладающий еще и контрацептивным эффектом. 
Усиление антиандрогенного эффекта Диане-35 можно 
получить при дополнительном назначении Андрокура 
(25—50 мг с 5 по 15-й день цикла). Длительность ле-
чения от 6 мес до 2 лет и более. Препарат переносится 
хорошо, из побочных эффектов иногда в начале приема 
отмечаются вялость, отеки, масталгия, прибавка в весе 
и снижение либидо (полового чувства). 

Флутамид — нестероидный препарат исключи-
тельно антиандрогенного действия. По основным свой-
ствам изначально предлагался для лечения рака проста-
ты. Механизм действия флутамида в основном основан 
на торможении роста волос путем блокады рецепторов 
и незначительного подавления синтеза тестостерона. 
Побочного действия не отмечено. Препарат назначают 
по 250—500 мг в день в течение 6 мес и более. Уже че-
рез 3 мес отмечается выраженный клинический эффект 
без изменения уровня андрогенов в крови. Препарат не 
обладает контрацептивными свойствами и может соче-
таться с приемом КОК. 

Финастерид — специфический ингибитор фермен-
та 5α-редуктазы, под влиянием которого происходит 
образование активного дигидротестостерона. Основ-
ное назначение препарата — лечение доброкачествен-
ной гиперплазии простаты. В России флутамид и фи-
настерид для лечения гирсутизма применяются редко. 

Кетоконазол (низорал) — производное имидазо-
ла. Препарат нарушает функционирование цитохрома 
Р450 и тем самым угнетает синтез андрогенов в надпо-
чечниках и яичниках. Установлено, что прием препа-
рата снижает рост волос на 34,6%, а по эффективности 
превосходит ципротерона ацетат в 2 раза. Кетоконазол 
назначают в дозировке 200—400 мг/сут в течение не 
менее 6 мес. 

Наряду с системным лечением проявлений андро-
генной дермопатии можно рекомендовать местные 
факторы воздействия, к которым относятся модифи-
кация роста волос и механический контроль.

Модификация роста волос достигается при исполь-
зовании эфлорнитина гидрохлорида (ваники). Данный 
препарат необратимо подавляет активность фермента 
декарбоксилазы в коже. Результат достигается благо-
даря подавлению клеточного роста и синтеза полиами-
нов в фазе анагена, или роста. Первоначально препарат 
был заявлен для лечения африканского трипаносомо-
за (сонной болезни), но при клинических испытаниях 
обнаружено его влияние на рост волос. Впоследствии 
эфлорнитина гидрохлорид получил регистрацию как 
препарат для лечения гирсутизма и торговое название 

«Ваника». В настоящее время это единственный препа-
рат с доказанной эффективностью, замедляющий рост 
волос. Препарат выпускается в виде 13,9% крема, на-
носится на лицо 2 раза в день. Результатом является по-
давление роста волос, а не эпиляция. Эффект наблюда-
ется через 6—8 нед применения и не зависит от причин 
гирсутизма или гипертрихоза. Эфлорнитина гидрох-
лорид действует локально, практически не поступает 
в кровоток, выводится почками в неизмененном виде. 
После прекращения применения прежняя интенсив-
ность роста волос восстанавливается через 2 мес.

Механический контроль над ростом волос осу-
ществляется путем депиляции и бритья, а также раз-
личных видов эпиляции. Следует отметить, что депиля-
ция и бритье не оказывают ожидаемого эффекта даже 
при длительном курсе процедур (12 и более). Электро-
эпиляция приводит к длительному эффекту у 15—50% 
женщин. У пациенток с СПКЯ наиболее эффективна 
лазерная эпиляция. При данной процедуре волосяные 
фолликулы переходят в фазу телогена, продолжающу-
юся до 2 лет.

Лечение метаболических нарушений 
Если в прошлом основной целью лечения больных с 

СПКЯ было устранение ановуляции, уменьшение акне 
и гирсутизма, то в настоящее время изменение пред-
ставлений о механизмах, лежащих в основе синдрома, 
а также частое сочетание СПКЯ с нарушениями обмена 
липидов и глюкозы привели к изменению тактики ле-
чения этих больных. 

Поскольку большинство пациенток с СПКЯ страда-
ют ожирением, играющим важную роль в механизме 
развития ИР, трудно переоценить значение снижения 
массы тела в лечении данного синдрома. Изменение 
питания с увеличением двигательной активности, на-
правленные на создание энергетического дефицита, 
являются основой лечения ожирения. Для снижения 
массы тела назначают питание с умеренным дефици-
том энергетической ценности. Расчет калорийности 
суточного рациона для каждой пациентки проводится 
индивидуально по специальным формулам, предло-
женным ВОЗ, с учетом пола, возраста и уровня физиче-
ской активности. Для снижения массы тела и создания 
отрицательного энергетического баланса полученную 
величину энергетической ценности суточного рацио-
на уменьшают на 20% (500—600 ккал). Во избежание 
появления болезненного чувства голода и ухудшения 
психического состояния женщины первоначальное 
уменьшение энергетической ценности не должно пре-
вышать 800 ккал. Уменьшение энергоемкости рациона 
проводят постепенно в течение 4—6 нед до достиже-
ния индивидуальной нормы. Нижний порог ограниче-
ния энергетической ценности суточного рациона со-
ставляет 1200 ккал.

Физические нагрузки являются важнейшей состав-
ляющей в лечении ожирения. Они оказывают благо-
творное влияние на физическое здоровье, стимулиру-
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ют окисление жира, способствуют уменьшению массы 
висцеральной жировой ткани, улучшению чувстви-
тельности к инсулину, показателей липидного обме-
на, снижению АД, предохраняют потерю тощей мас-
сы тела. Наиболее доступным и эффективным видом 
физической нагрузки является ходьба по 30—40 мин 
в день, 4—5 раз в неделю. Ходьба увеличивает расход 
энергии на 60—200 ккал/ч.

В тех случаях, когда мероприятия по снижению 
энергетической ценности рациона питания и увели-
чению физической активности не позволяют достичь 
желаемого результата, назначают медикаментозную 
терапию такими препаратами, как сибутрамин и ор-
листат.

Сибутрамин (меридиа) является препаратом цен-
трального действия. Его фармакологический эффект 
заключается в селективном торможении обратного за-
хвата серотонина и норадреналина в синапсах ЦНС. 
В результате данного двойного механизма действия 
сибутрамин оказывает влияние на обе стороны энер-
гетического баланса: усиливая и пролонгируя чувство 
насыщения, уменьшает поступление энергии за счет 
снижения количества потребляемой пищи, включая 
промежуточные приемы пищи; снимает пищевую за-
висимость, т. е. способствует нормализации пищево-
го поведения. Сибутрамин также увеличивает расход 
энергии за счет усиленного термогенеза, уменьшает 
снижение скорости метаболизма, происходящее на 
фоне похудения, помогая тем самым поддерживать до-
стигнутый результат.

Оптимальными суточными дозами сибутрамина, 
которые вызывают клинически значимое снижение 
массы тела при хорошей переносимости и безопасно-
сти, являются 10 и 15 мг. Использование препарата в 
течение года приводит к снижению массы тела на 5% и 
более от исходной у 82% больных.

Орлистат (ксеникал) относится к препаратам пе-
риферического действия, не оказывает системного 
влияния; его терапевтическое воздействие ограниче-
но пределами желудочно-кишечного тракта. Орлис-
тат является специфическим, длительно действующим 
ингибитором желудочно-кишечных липаз. Препарат 
ковалентно связывается с активным центром фермен-
та, инактивируя его. Он препятствует расщеплению и 
последующему всасыванию около 30% жира, поступа-
ющего с пищей, что создает дефицит энергии, приво-
дящий к потере массы тела. Выявлен дозозависимый 
эффект действия препарата. Оптимальные результаты 
получены на дозе 360 мг/сут. Орлистат принимают 

3 раза в день по 120 мг во время еды или в течение 
1 часа после нее.

Таким образом, лечение пациенток с СПКЯ должно 
проводиться с учетом различных проявлений заболе-
вания. Ожидаемая эффективность будет достигнута 
лишь в том случае, если терапия будет включать ме-
роприятия, направленные не только на нормализацию 
функции яичников, но и на компенсацию и/или профи-
лактику метаболических нарушений.

Таким образом, учитывая, что СПКЯ является по-
лиэндокринной многофакторной патологией, терапия 
данного состояния должна быть комплексной и на-
правленной на все звенья патогенеза синдрома.
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