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Синдром поликистозных яичников (СПЯ), или синдром овариаль-
ной гиперандрогении неопухолевого генеза, — состояние хронической 
ановуляции или нарушений менструального цикла и овариальной ги-
перандрогении в отсутствие иных причин гиперпродукции андроге-
нов. Такие понятия, как «болезнь поликистозных яичников», «синдром 
склерокистозных яичников», «гиперандрогенная дисфункция яични-
ков» ушли в прошлое, отражая лишь этапы научных представлений о 
возможных путях развития этого заболевания. На протяжении многих 
лет СПЯ рассматривают не только как гинекологическое заболевание, 
но и как состояние, сопровождающееся эндокринно-метаболическими 
нарушениями (гиперинсулинемия, инсулинорезистентность), а также 
нарушениями липидного обмена, проявляющимися дислипидемией, 
что может приводить к развитию и прогрессированию атеросклероза 
и артериальной гипертензии.

Сначала заболевание рассматривалось как гинекологическое забо-
левание, проявляющееся нарушением менструальной и детородной 
функции и симптомами гиперандрогении. Лишь вначале 1980-х гг. 
R.  L.  Barbieri [10, 11] впервые связал патогенез синдрома с инсули-
норезистентностью (ИР) и компенсаторной гиперинсулинемией (ГИ). 
Было выяснено, что СПЯ  — составная часть метаболического син-
дрома [14], который является основой для развития таких серьезных 
осложнений, как сахарный диабет 2-го типа, артериальная гипертен-
зия, дислипидемия и ИБС с семикратно повышенным риском развития 
инфаркта миокарда [1, 6]. 

В исследованиях Д. Барген (1981) была выявлена прямая зависи-
мость между уровнями инсулина и андрогенов и сделано предположе-
ние: причиной гиперандрогении может быть ГИ, а не наоборот.

Большинство работ последних лет [1, 2, 6, 7] свидетельствуют о том, 
что пусковой механизм гиперандрогении — инсулинорезистентность 
и сопутствующая гиперинсулинемия. В настоящее время полагают, 
что один из механизмов инсулинрезистентности при СПЯ — усилен-
ное инсулиннезависимое сериновое фосфорилирование инсулинового 
рецептора [12].

Было также обнаружено, что фосфорилирование серина P450c17 
человека, ключевого фермента, регулирующего биосинтез надпочеч-
никовых и овариальных андрогенов, повышает 17,20-лиазную актив-
ность (6). Если предположить, что один и тот же фактор фосфорилирует 
серин инсулинового рецептора, вызывая ИР, и серин Р450с17, вызывая 
гиперандрогению, то тогда можно объяснить взаимосвязь СПЯ и ИР.

ИР — ключевое звено в патофизиологии СПЯ. Оно усиливает сим-
птомы и признаки заболевания, а также ассоциируется с рядом мета-
болических нарушений и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Ин-
сулин, связываясь с рецепторами, инициирует запуск ряда процессов, 
в том числе, аутофосфорилирование тирозина инсулинового рецептора 
(иР), что активирует сам рецептор и последующее фосфорилирование 
промежуточных звеньев инсулиновой внутриклеточной сигнальной 
системы (например, субстрат инсулинового рецептора-1 «IRS-1»), что 
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в конечном счете приводит к мобилизации транс-
портеров глюкозы и захвату глюкозы клеткой.

Идею о том, что инсулин стимулирует продук-
цию андрогенов яичниками путем активации своих 
собственных рецепторов, подтверждают сообще-
ния группы S. Franks, показавшей на первичной 
культуре гранулезных клеток яичника человека, что 
эффекты инсулина на стероидогенез опосредуются 
собственными инсулиновыми рецепторами, а не ре-
цепторами к ИФР-1.

Развитие ГА при СПЯ можно объяснить сти-
муляцией инсулином яичникового цитохрома 
Р450с17а,  — ключевого фермента биосинтеза 
андрогенов в яичниках, который бифункцио-
нален, обладая одновременно активностью 17а-
гидроксилазы и 17,20-лиазы (Р450с17) [6]. В тека-
клетках яичника Р450с17а преобразует прогестерон 
в 17а-гидроксипрогестерон с помощью своей 17а-
гидроксилазной активности, а затем превращает 
17а-гидроксипрогестерон в андростендион через 
его действие как 17,20-лиазы. Андростендион пре-
образуется в тестостерон при помощи фермента 17-
бета-гидроксистероиддегидрогеназы.

У многих женщин с СПЯ проявляется повышенная 
активность яичникового цитохрома Р450с17а в виде 
явного усиления 17а-гидроксилазного и, в меньшей 
мере, 17,20-лиазного действий, и это, вероятно, приво-
дит к излишней продукции андрогенов в яичниках.

Miller et al. выявили сериновое фосфорилирова-
ние Р450с17а у человека. Если один и тот же фактор, 
который фосфорилирует серин инсулинового ре-
цептора, приводя к ИР, также фосфорилирует серин 
Р450с17а, приводя к гиперандрогении, это могло бы 
объяснить взаимосвязь СПЯ и ИР через единствен-
ный генетический дефект.

Большинство исследователей рассматривают се-
годня СПЯ как эндокринное заболевание, тесно свя-
занное с ИР и компенсаторной ГИ.

Гиперинсулинемия приводит к следующему:
•	 увеличению количества м-РНК Р450с17а;
•	 повышению синтеза андрогенов в тека-клетках 

яичников, пролиферации тека-клеток;
•	 ФСГ-стимулированному синтезу эстрогенов;
•	 повышению уровня секреции ЛГ;
•	 активации гена ГН-РГ;
•	 снижению синтеза печенью глобулина связы-

вающего половые гормоны (ГСПГ);
•	 повышению свободного тестостерона.

Ожирение, которое встречается у половины жен-
щин с СПЯ, усиливает проявления инсулинорези-
стентности и клиническую выраженность гипер-
андрогении [13, 2]. Сама гиперандрогения также 
усиливает инсулинорезистентность. 

Таким образом, ИР и компенсаторная ГИ-
ведущие патогенетические факторы, обусловли-
вающие гиперандрогению, включая ее надпочеч-
никовый компонент. В то же время патогенез СПЯ 
не ограничивается только ИР и ГИ. Возможно, что 
основной, генетически обусловленный, фактор  — 
нарушение цикличности выделения гонадолибери-
на (ГнРГ) или нарушение цирхорального ритма вы-
деления ГнРГ. ГА любого генеза, так же как и ГИ, 
усиливает это нарушение (6). 

СПЯ и ожирение
В 1988 г. G. Reaven предположил, что ИР и ком-

пенсаторная ГИ играют основную роль в развитии 
синдрома совокупности метаболических наруше-
ний [10]. Согласно рекомендациям Adult Treatment 
Panel (ATPIII) метаболический синдром (МС) мож-
но определить как совокупность метаболических 
осложнений ожирения. Основными проявлениями 
МС являются абдоминально-висцеральное ожире-
ние, инсулинорезистентность и гиперинсулинемия; 
дислипидемия; артериальная гипертония; нарушение 
толерантности к глюкозе/сахарный диабет (СД) 2-го 
типа; ранний атеросклероз/ИБС; нарушения гемоста-
за; гиперандрогения. В основные составляющие ме-
таболического синдрома входят и основные симпто-
мы СПЯ, что в ряде случаев позволяет считать СПЯ 
частным проявлением метаболического синдрома. 
Следует отметить, что такие поздние проявления 
МС, как нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), 
СД 2-го типа, ИБС встречаются у больных с СПЯ в 
среднем в 7 раз чаще, чем в общей популяции [6, 2].

Развитие ожирения в подростковом возрасте име-
ет предпосылки, связанные с особенностями функ-
ционирования организма в этот период. Процессы 
пубертации в норме связаны с накоплением жиро-
вой ткани. При снижении массы жира (вследствие 
ограничения питания или избыточных физических 
нагрузок) возможна задержка полового развития и 
первичная аменорея.

Предположительно, главным посредником эндо-
кринного взаимодействия жировой ткани и репродук-
тивной системы является лептин. Примерно в 10–11 
лет у здоровых девочек происходит резкое повышение 
уровня лептина в сыворотке крови, что совпадает с 
физиологическим скачком роста. После менархе уро-
вень лептина снижается, и вновь начинает нарастать с 
периода половой зрелости вплоть до менопаузы.

Снижение чувствительности тканей к инсулину 
также является физиологичеким феноменом для 
пубертата [8, 9, 4]. Вклад в развитие инсулинорези-
стентности у подростков вносят повышенные уров-
ни половых гормонов, гормона роста и кортизола, 
свойственные пубертатному становлению. В этот 
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период изменения образа жизни, ведущие к наруше-
нию баланса потребления и расхода энергии, могут 
спровоцировать прибавку массы тела. 

Наличие ожирения у девочек-подростков отра-
жается на процессе полового созревания. По дан-
ным И. В. Кузнецовой и многих других авторов (2, 
5, 4), процессы пубертации у подростков с избыточ-
ной массой тела начинаются раньше, чем у девушек 
с нормальной массой тела, у них раньше наступает 
менархе. Но с течением времени данная тенденция 
меняется на противоположную, в результате чего 
девушки с ожирением вступают в репродуктивный 
период позже, чем их здоровые сверстницы, а впо-
следствии формируется хроническая ановуляция, 
риск развития которой находится в прямой зависи-
мости от величины индекса массы тела.

Кроме того, у девочек с избыточной массой тела 
могут наблюдаться отклонения в порядке появления 
половых признаков. Так, частота изолированного 
пубархе у девочек с избытком веса 9 доходит до 
33 %, в то время как в популяции этот показатель 
составляет 15 %. Эндокринной основой несвоевре-
менной манифестации полового оволосения являет-
ся чрезмерное адренархе.

Ожирение в детском и подростковом возрасте спо-
собствует развитию гормонально-метаболических 
нарушений, характерных для метаболического син-
дрома. Среди подростков с ожирением, по разным 
данным, у 5 % имеется СД-2, у 3–16 % обнаружено 
нарушение толерантности к глюкозе, у 20–43 % заре-
гистрирована артериальная гипертензия, у 22–45 % 
имеются нарушения липидного спектра крови. Ин-
сулинорезистентность  — основа метаболического 
синдрома  — диагностируется у 45 % подростков 
с ожирением. Гормональный статус подростков с 
регулярными менструациями характеризуется от-
носительной гиперэстрогенемией, а состояние эн-
докринной системы при ожирении и нарушениях 
менструального цикла — повышением соотношения 
андрогены/эстрогены, повышением биологической 
активности половых гормонов, повышением актив-
ности кортизола, тенденцией к увеличению индекса 
ЛГ/ФСГ и снижением концентрации гормона роста. 

Генетика СПЯ
Многочисленные семейные исследования под-

тверждают факт, что большинство случаев СПЯ мо-
жет быть наследуемой патологией.

 Результаты генетических исследований при СПЯ 
предполагают полигенное наследование без учета 
характера наследования, с равным вкладом женской 
и мужской родительских линий.

ИР может быть связана с работой энзима 
Р450с17а за счет нарушения пути фосфорилирова-

ния серина-тирозина. При этом генетические ано-
малии могут вести и к ИР, и к ГА. Также изучался 
и сам ген инсулина. N. Gharani и авторы (1997) при 
обследовании семей со случаями СПЯ и мужским 
типом облысения выявили наличие связи между ал-
лелями VNTR 5 и с геном инсулина, и с наличием 
СПЯ. На основании своих данных, они предлагают 
рассматривать VNTR 5 как локус предрасположен-
ности к СПЯ и гиперинсулинемии. Описаны также 
многие типы полиморфизма в IRS-1, причем часто-
та вариации Gli 972 Arg была значительно выше у 
пациенток с СПЯ в сравнении со здоровыми.

Принципы диагностики
Клиническая картина СПЯ гетерогенна и не яв-

ляется специфической только для данного синдро-
ма. Многие жалобы и симптомы развиваются при 
гиперандрогении любого генеза. В связи с этим ди-
агностический поиск направлен на подтверждение 
хронической ановуляции и выявление овариальной 
гиперандрогении неопухолевого генеза  — основ-
ных диагностических критериев СПЯ.

В 2003 году в Роттердаме был принят консенсус 
по критериям СПЯ [15]. Сочетание двух из трех 
представленных диагностических критериев позво-
ляет поставить диагноз СПЯ при исключении ряда 
заболеваний.
1. Олиго/ановуляция (<9 Менструальных циклов 

в год).
2. Клинические или биохимические проявления 

гиперандрогении.
3. При УЗИ органов малого таза:

•	 увеличение объема яичников (более 9 мл);
•	 множественные (>10) анэхогенные образо-
вания d 4–9 мм.

Исключением являются следующие нозологии:
•	 неклассическая форма ВДКН;
•	 гиперпролактинемия;
•	 синдром Иценко–Кушинга;
•	 андрогенпродуцирующие опухоли яичников, 

надпочечников;
•	 акромегалия;
•	 гипотиреоз;
•	 терапия андрогенами или препаратами, влияю-

щими на действие стероидов;
•	 дефицит массы тела.

Манифестация СПЯ в большинстве случаев про-
исходит в пубертатный период. Нередко уже осо-
бенности течения пубертатного периода свидетель-
ствуют о высокой вероятности формирования СПЯ: 
признаками, на которые необходимо обратить вни-
мание, являются раннее пубархе, неправильное про-
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хождение стадий пубертатного периода (нарушение 
последовательности стадий полового развития) и 
значительное увеличение массы тела в период поло-
вого созревания. Клиническую оценку полового раз-
вития проводят согласно классификации Таннера.

Отсутствие овуляторной функции (ановуляция) 
чаще проявляется в качестве олигоменореи (ме-
нее 9 менструальных циклов в год) или аменореи. 
В большинстве случаев типичные симптомы СПЯ 
(нарушения менструального цикла и андрогенная 
дермопатия) не привлекают внимания врачей, рабо-
тающих с девочками-подростками, — они нередко 
считают ранние проявления СПЯ признаками поло-
вого созревания. Сходство физиологической карти-
ны гиперандрогении с физиологическими измене-
ниями приводит к поздней диагностике СПЯ.

Типичный симптомокомплекс СПЯ включает в 
себя, кроме нарушений менструальной функции и 
увеличения объема яичников вместе с атрезией фол-
ликулов при ультразвуковом исследовании, также:
•	 признаки андрогензависимой дермопатии: гир-

сутизм, акне, себорея, алопеция и другие сим-
птомы гиперандрогении;

•	 ановуляторное первичное или вторичное беспло-
дие;

•	 ожирение у 40–50 % больных. 
При гормональном исследовании обнаружи-

вают:
•	 уровень Т нормальный или слегка повышен;
•	 уровень СССГ на нижней границе или снижен;
•	 высокие показатели индекса свободного тесто-

стерона.
Симптомы андрогензависимой дермопатии при 

СПЯ напрямую отражают периферические эффек-
ты избытка андрогенов, характерного для заболе-
вания. Усиленное оволосение по мужскому типу у 
женщин, называемое гирсутизмом, отражает стиму-
ляцию андрогенами волосяных фолликулов. Однако 
степень гирсутизма при СПЯ не всегда коррелирует 
со степенью избытка андрогенов.

Следует выделить особую форму овариальной 
гиперандрогении неопухолевого генеза — стромаль-
ный текоматоз яичников (СТЯ), описанный Frankel в 
1943 г. и известный также как гипертекоз. Клиниче-
ская картина при СТЯ во многом идентична таковой 
при СПЯ. Особенностью является большая частота и 
выраженность ожирения, клинически более выражен-
ная андрогенизация, подтверждаемая более высокой 
гиперандрогенией. Характерным является наличие 
«черного акантоза». Это дерматологический маркер 
выраженной инсулинорезистентности. В 1980 г. R. L. 
Barbieri обозначил сочетание гиперандрогении и инсу-
линорезистентности с «черным акантозом» как HAIR-
AN синдром. 

Около половины больных имеют избыточный вес. 
Для его оценки используют показатель индекса массы 
тела (ИМТ), который рассчитывают по формуле: 

ИМТ (кг/м²) = масса тела (кг)/(рост² (м²)).
Показателем абдоминального (висцерального 

или мужского) типа ожирения у женщин является 
окружность талии (ОТ) > 80 см.

Распространенность избыточной массы тела 
среди больных с СПЯ такая же, как в популяции 
(почти 24 %), однако доля женщин с ожирением 
(42 %) существенно преобладает среди больных с 
СПЯ. Ожирение  — самостоятельный фактор, по-
тенцирующий нарушения менструальной функ-
ции: доля больных с нарушениями репродуктивной 
функции возрастает с увеличением массы тела.

Клинические признаки гирсутизма или любого 
иного изолированного симптома довольно распро-
странены в популяции. 

Низкая диагностическая значимость не позво-
ляет использовать ни один из перечисленных выше 
симптомов в качестве единственного диагностиче-
ского критерия. Диагностика СПЯ проводится на 
основании совокупных данных клинической карти-
ны, инструментальных (УЗИ) и лабораторных ис-
следований.

Ультразвуковое исследование 
яичников

Описанные ультразвуковые изменения [5] ти-
пичны для 87 % женщин с СПЯ. Однако у 25 % 
фертильных женщин без клинических симптомов 
гиперандрогении, имеющих нормальные овулятор-
ные циклы, при УЗ-сканировании визуализируется 
аналогичная картина. Поэтому изменение структу-
ры яичника должно расцениваться только в качестве 
косвенного признака СПЯ. Вместе с тем, УЗИ  — 
важнейший метод диагностического поиска при 
исключении опухоли яичников: благодаря высокой 
разрешающей способности возможно выявить 90 % 
вирилизирующих опухолей яичников.

Для оценки овуляторной функции используется 
точный информативный метод ультразвуковой фол-
ликулометрии.

Лабораторные исследования
Одним из ведущих диагностических критери-

ев СПЯ является увеличение содержания андроге-
нов в периферической крови, в первую очередь — 
фракции тестостерона (конверсия тестостерона в 
дигидротестостерон (ДГТ) происходит преимуще-
ственно внутриклеточно, поэтому в перифериче-
ской крови женщин его концентрация минимальна 
и его определение неинформативно). Лабораторная 
диагностика СПЯ подразумевает подтверждение 
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высокого уровня тестостерона овариального проис-
хождения и исключение иных причин гиперпродук-
ции андрогенов.

Имеющиеся в нашем распоряжении методы 
определения тестостерона, как правило, ориенти-
рованы на оценку его общей фракции. Только 1 % 
тестостерона в периферической крови находится в 
свободной форме, в прочной связи с СССГ — 69 %, 
и 30 % легко диссоциирует из фракции, связанной с 
альбумином. Однако современные тесты для опре-
деления свободной фракции тестостерона основаны 
на методе иммуноферментного анализа и пока обла-
дают недостаточной воспроизводимостью.

Продукция СССГ подавляется инсулином и те-
стостероном. Поэтому одним из наиболее информа-
тивных способов определения биологически актив-
ного тестостерона является расчет его биодоступной 
фракции с учетом содержания СССГ.

Определение содержания половых стероидов целе-
сообразно проводить в раннюю фолликулярную фазу 
на 3–5-й день менструального цикла. Для исключения 
гиперандрогении можно ограничиться только опреде-
лением содержания общего тестостерона и СССГ. Так 
как СПЯ остается «диагнозом исключения», отвер-
гнуть заболевания, имитирующие СПЯ, возможно с 
помощью дополнительных тестов: 17-ОПГ (неклас-
сическая форма ВДКН), пролактин (гиперпролактине-
мия), ТТГ (нарушения функции щитовидной железы), 
ДГЭАС (опухоль надпочечников).

У больных с СПЯ имеются нарушения секреции 
гонадотропинов, в отличие от женщин с регуляр-
ным менструальным циклом. Однако изменения 
концентрации гонадотропинов или их соотноше-
ния (ЛГ/ФСГ более 2) отмечают только 57 % ис-
следователей [5]. Секреция гонадотропинов прохо-
дит в импульсном режиме и в значительной степени 
зависит от фазы менструального цикла, поэтому 
однократное определение концентрации гонадо-
тропинов обладает крайне низкой диагностической 
ценностью и не может служить адекватным мето-
дом диагностики СПЯ.

Незначительные отклонения в гормональных ис-
следованиях довольно распространены при СПЯ: 
мягкая функциональная гиперпролактинемия на-
блюдается у 9,7 % больных с СПЯ, повышение 
уровня ЛГ (и предлагавшегося ранее соотношения 
ЛГ/ФСГ) — у 57,5 %, уровня ДГЭАС — у 15 %. Па-
радоксально, но увеличение содержания фракции 
общего тестостерона наблюдается не более чем у 
30 % больных с СПЯ, фракции свободного тестосте-
рона — только у 40–60 %. Очевидно это может быть 
причиной диагностических ошибок [7].

Не имеющие клинического значения отклонения 
в результатах гормонального анализа интерпретиру-

ются с учетом клинических проявлений, и при от-
сутствии таковых диагноз СПЯ отвергается.

При исследовании углеводного обмена почти у 
40 % больных с СПЯ выявляется ИР и ГИ, причем 
как при избыточной массе тела, так и при нормаль-
ном весе [2, 14, 7]. Нарушенная толерантность к 
глюкозе обнаруживается примерно у 5 % больных.

Для количественной оценки чувствительности 
периферических тканей к инсулину предлагаются 
следующие методы: метод эугликемического клэмпа 
(использование ограничено из-за дороговизны и ин-
вазивности), определение уровня инсулина натощак 
и расчетные математические модели: «минимальная 
модель» НОМА, индекс Caro, а также стандартный 
пероральный глюкозотолерантный тест.
1.	 Индекс Caro: уровень глюкозы плазмы натощак 

(моль/л)/уровень ИРИ плазмы натощак (мкЕд/мл); 
показатели < 0,33 указывают на наличие инсулино-
резистентности.

2.	 Homeostasis Model Assessment (HOMA-баллов): 
Уровень ИРИ натощак (мкЕд/мл) × уровень глю-

козы плазмы натощак (моль/л) / 22,5.
Между двумя этими формулами выявлена высо-

кая степень обратной корреляционной зависимости 
(r = – 0,86).

ИРИ > 13 мкЕд/л натощак уже может указывать 
на риск развития инсулинорезистентности.
3.	 Стандартный пероральный глюкозотоле-

рантный тест с 75 г сухой глюкозы. Об инсули-
норезистентности свидетельствует значительное 
повышение уровня ИРИ натощак. Постнагрузоч-
ные показатели ИРИ не являются диагностиче-
скими критериями ИР.
Несмотря на то что инсулинорезистентность яв-

ляется одним из механизмов патогенеза СПЯ, ни 
уровень инсулина, ни наличие нарушений углевод-
ного обмена не могут быть использованы в качестве 
диагностических критериев заболевания.

Типично для СПЯ нарушение липидного обмена: 
гипертриглицеридемия, повышение индекса атеро-
генности.

Так как СПЯ является одним из проявлений мета-
болического синдрома, приведем диагностические 
критерии МС (Международная федерация диабета 
(IDF), 2004). Для подтверждения диагноза достаточ-
но наличия абдоминального ожирения (окружность 
талии для женщин более 80 см) в сочетании с любы-
ми двумя факторами риска, приведенными ниже:
•	 систолическое АД ≥ 130 мм рт. ст., или диастоли-

ческое АД ≥ 85 мм рт.ст.
•	 триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л
•	 ЛПВП < 1,29 ммоль/л у женщин

Таким образом, несмотря на то что наиболее ча-
стый повод обращения за медицинской помощью 
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женщин с СПЯ — бесплодие, все больше внимания 
эта патология привлекает своими метаболическими 
нарушениями и их осложнениями, относящимися к 
эндокринологии. 

Дифференциальная диагностика
СПЯ  — клинический синдром, объединяющий 

различные по патогенезу состояния, обусловленные 
умеренной гиперпродукцией андрогенов. Фактиче-
ски СПЯ — диагноз исключения.

Среди заболеваний, с которыми приходится диф-
ференцировать СПЯ, именно неклассическая фор-
ма врожденной дисфункции коры надпочечников 
(ВДКН) представляет наибольшие трудности и со-
провождается наибольшим количеством неоправ-
данных ошибок.

При неклассической форме ВДКН, «мягких» 
формах 21-гидроксилазной недостаточности клини-
ческая картина заболевания зачастую ограничива-
ется легкими формами гирсутизма и угревой сыпи, 
незначительной опсоменореей или гиполютеино-
вой дисфункцией яичников, бесплодием или при-
вычным выкидышем. Нередко имеются признаки 
поликистозных яичников. Вирилизации наружных 
гениталий обычно не наблюдается, как не наблю-
дается и клинических проявлений недостаточности 
глюкокортикоидов и минералокортикоидов, то есть 
отсутствуют симптомы гипокортицизма. При УЗ-
исследовании надпочечников или при МРТ гипер-
плазия надпочечников не выявляется.

Стандартное определение базального уровня 17-
ОПГ и его нормальное значение позволяют уверен-
но исключить ВДКН, однако недостаточно инфор-
мативно для исключения мягкой ферментативной 
недостаточности при неклассической форме ВДКН. 
Повышение уровня надпочечниковых андроге-
нов — ДГЭАС и 17-ОН-прогестерона — возможно 
и при СПЯ, если вспомнить, что в синтезе андроге-
нов как в надпочечнике, так и в яичнике ключевую 
роль играет цитохром Р450с17а (17а-гидроксилаза и 
17,20-лиаза), активность которого повышается при 
гиперинсулинемии, выявляемой почти у половины 
больных с СПЯ.

При двукратном определении базального со-
держания 17-ОР в пределах «серой зоны» (от 6 до 
15 нмоль/л или от 2 до 8 нг/мл) проводят тест с 1–24 
АКТГ (синактен депо), который является наибо-
лее информативным методом диагностики и «зо-
лотым стандартом» дифференциальной диагности-
ки у пациентов с любой степенью недостаточности 
Р450с21 и других дефектов стероидогенеза.

Многократное повышение 17-ОН-прогестерона 
одновременно с умеренным повышением Т и 
ДГЭА-С свидетельствует в пользу ВДКН.

При дифференциальной диагностике СПЯ для 
исключения гиперпролактинемического гипого-
надизма достаточно однократного определения про-
лактина в сыворотке крови в любой день менстру-
ального цикла или на фоне аменореи. Нормальные 
значения пролактина (для женщин репродуктивного 
возраста не более 20 нг/мл, или 600 мЕд/л) позволя-
ют исключить гиперпролактинемию в качестве при-
чины нарушения менструального цикла. Истинным 
пролактиномам соответствует уровень сывороточ-
ного пролактина свыше 2000 мЕд/л (200 нг/мл). 

В дебюте акромегалии может развиваться 
симптоматика СПЯ: ановуляция, опсоменорея, ги-
перандрогения, андрогензависимая дермопатия, 
увеличение размеров яичников и кистозные из-
менения в них. Довольно быстро присоединяются 
специфические симптомы акромегалии. Достовер-
ным диагностическим критерием является опреде-
ление уровня СТГ.

При болезни Иценко–Кушинга первыми про-
явлениями также могут быть ановуляция, опсоме-
норея или аменорея, гирсутизм и акне, увеличение 
размеров яичников и их кистозные изменения, од-
нако достаточно быстро начинают преобладать сим-
птомы гиперкортизолемии. Повышается суточная 
экскреция с мочой свободного кортизола, наруша-
ется суточный ритм секреции кортизола в крови.

При гипотиреозе за счет снижения синтеза сти-
мулируемого тироксином СССГ увеличивается уро-
вень свободного Т, который и вызывает сходную с 
СПЯ симптоматику.

Опухолевый генез гиперандрогении как над-
почечникового, так и яичникового генеза проявля-
ется быстрым началом и бурным прогрессировани-
ем симптомов вирильного синдрома и в этом плане 
диагностических трудностей не представляет. Это 
касается и синдрома Иценко–Кушинга с учетом 
преимущественной секреции кортизола.

Лечение
До настоящего времени терапия СПЯ носит сим-

птоматический характер и основана на решении 
конкретных клинических задач с применением раз-
личных фармакологических средств: улучшающих 
чувствительность к инсулину, нивелирующих про-
явления андрогензависимой дермопатии, и на ис-
пользовании методов восстановления фертильности 
(устранения ановуляции) [6, 7, 16]. Важнейшим па-
тогенетическим звеном ановуляции при СПЯ явля-
ется инсулинорезистентность и потенцирующее ее 
ожирение. Любые терапевтические вмешательства, 
позволяющие снизить массу тела у лиц с ожирением, 
приводят к восстановлению или улучшению перифе-
рических тканей к инсулину и часто восстановлению 
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овуляции [2, 6, 7]. Рекомендации по снижению веса 
не имеют специфики и не отличаются от других про-
грамм. Из медикаментозных средств используются 
сибутрамин и орлистат. Для устранения инсулиноре-
зистентности и компенсаторной гиперинсулинемии 
применяются препараты, относящиеся к группе сен-
ситайзеров инсулина («усилители» действия инсули-
на): метформин и глитазон (пиоглитазон). 

Традиционно для терапии СПЯ используются 
КОК, в состав которых входят ципротерон или дро-
спиренон. Препарат выбора для стимуляции овуляции 
при СПЯ — кломифена цитрат, при резистентности к 
нему — терапия препаратами гонадотропных гормо-
нов: Гонал, Пурегон, Прегнил. В качестве антиандро-
генной терапии при невозможности использования 
эстрогенсодержащих препаратов используется также 
верошпирон (спиронолактон). За рубежом широко ис-
пользуется нестероидный антиандроген флутамид — 
ингибитор 5-а-редуктазы, блокирующей превращение 
Т в дигидростерон. При неэффективности консерва-
тивного лечения проводится оперативное лечение.
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Bogatireva E. M.

◆ Resume. For several decades before scientists and clinicians 
face the problem of pathogenesis, diagnosis and treatment 
of women with polycystic ovary syndrome The PCOS is one 
of the most frequent disease: among women of reproductive 
age frequency of disease is 5–10 %. But the pathogenesis of 
syndrome so far not been fully disclosed. The article presents 
current views on this issue.
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