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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Актуальность проблемы синдрома поликистозных яичников (СПКЯ) заключается не 
только в высокой степени распространения этой патологии, но и в ее социальной 
значимости, что обусловлено частым сочетанием нарушений менструальной функ-
ции, метаболических расстройств с проявлениями гиперандрогении (гирсутизм, 
себорея, акне), ановуляторного бесплодия, которые нередко становятся причиной 
нарушений психологического статуса и качества жизни.
Несмотря на значительные достижения последних десятилетий, единой концепции 
этиопатогенеза СПКЯ не существует, а вопросы диагностики и лечения этой патоло-
гии продолжают оставаться дискутабельными. В подростковом возрасте СПКЯ явля-
ется диагнозом исключения, поскольку может быть верифицирован после исключе-
ния других заболеваний со сходной клинической симптоматикой.
В статье представлены основные диагностические критерии синдрома поликистоз-
ных яичников у подростков, современные подходы тактики ведения и лечения таких 
пациентов.
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ановуляция, инсулинорезистентность, гиперинсулинемия
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

The relevance of the problem of polycystic ovary syndrome (PCOS) lies not only in the 
high degree of prevalence of this pathology, but also in its social significance, which is 
due to the frequent combination of menstrual dysfunction, metabolic disorders with 
manifestations of hyperandrogenism (hirsutism, seborrhea, acne), anovulatory infertility, 
which often cause psychological status disorders. and quality of life.
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	� ВВЕДЕНИЕ
Согласно данным Европейского и Американского обществ репродуктивной ме-

дицины (ESHRE/ASRM), синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – это состояние 
хронической ановуляции, которое сопровождается нарушениями менструальной и 
репродуктивной функции, овариальной гиперандрогенией, метаболическими рас-
стройствами. 

В работах Y.Y. Joo et al., основанных на анализе показателей полигенного риска, 
выявлены общие биологические пути СПКЯ и ожирения [6]. M.J. Cox et al. [7] на экспе-
риментальной модели СПКЯ у мышей доказали, что головной мозг и жировая ткань 
в первую очередь ответственны за развитие андроген-индуцированной репродук-
тивной дисфункции при СПКЯ. B.  Jobira et al. [8] установили, что неблагоприятные 
изменения микробиома кишечника наблюдаются у подростков при СПКЯ, незави-
симо от наличия или отсутствия у них ожирения. Метаанализ, проведенный J. Guo 
(2021), выявил взаимосвязь между микробиомом желудочно-кишечного тракта и 
метаболическими нарушениями, такими как ожирение, СД2 и СПКЯ [9]. У этих паци-
енток впервые было обнаружено увеличение количества бактерий, продуцирующих 
γ-аминомасляную кислоту, включая Parabacteroides distasonis, Bacteroides fragilis и 
Escherichia coli, что положительно коррелировало с уровнем лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) в сыворотке и соотношением ЛГ и фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ). Вероятно, дисбактериоз кишечника при СПКЯ обусловлен нейроэндокринны-
ми изменениями. R.V. Paris et al. (2020) доказали, что изменения в диетическом ба-
лансе макроэлементов улучшают репродуктивную функцию на экспериментальной 
модели СПКЯ у мышей, не влияя, однако, на метаболические параметры [10]. В иссле-
довании M. Besenek et al. [11] указано, что гиперандрогения может влиять не только 
на биохимические параметры, но и на психологический статус пациенток. L. Tian et 
al. [12] выявили мутации генов андрогеновых рецепторов при СПКЯ. Доказано, что 
ожирение, повышенный уровень тестостерона, сниженный уровень глобулина, свя-
зывающего половые стероиды, могут способствовать развитию сердечно-сосуди-
стых заболеваний и СД2 [13, 14]. Более того, СПКЯ может увеличить риск развития 
как гинекологических, так и соматических злокачественных новообразований [13]. 

Патофизиологической основой СПКЯ является овариальная гиперандрогения, 
которая возникает вследствие нарушения нейроэндокринной регуляции пубертат-
ной реактивации гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси. Нарушение гипоталаму-
сом цирхоральной секреции и амплитуды секреции гонадотропного рилизинг-гор-
мона (Гн-РГ) ведет к гонадотропной дисфункции: гиперсекреции лютеинизирующего 

Despite the significant achievements of recent decades, there is no single concept of the 
etiopathogenesis of PCOS, and the issues of diagnosis and treatment of this pathology 
continue to be debatable. In adolescence, PCOS is a diagnosis of exclusion, as it can be 
verified after the exclusion of other diseases with similar clinical symptoms.
The article presents the main diagnostic criteria for polycystic ovary syndrome in 
adolescents, modern approaches to the management and treatment of such patients.
Keywords: polycystic ovary syndrome, adolescents, hyperandrogenism, anovulation, 
insulin resistance, hyperinsulinemia

Синдром поликистозных яичников



207«Рецепт», 2024, том 27, № 2

гормона (ЛГ) при относительно низком уровне фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ), что, в свою очередь, становится причиной стимуляции и гиперплазии клеток 
текаткани и стромы яичников и, следовательно, приводит к усилению базальной 
продукции тестостерона клетками овариальной теки. Ввиду сниженной активности 
ФСГ-стимулированной ароматазы в клетках гранулезы происходит нарушение аро-
матизации избытка образующегося тестостерона в эстрадиол, что обусловливает 
стойкую гиперандрогению, являясь причиной вирилизации. При  этом снижается 
чувствительность гипоталамо-гипофизарной оси к эффектам эстрадиола и прогесте-
рона, что формирует порочный круг нейроэндокринной регуляции.

В последние годы активно изучается роль фетального программирования и 
эпигенетических нарушений в развитии СПКЯ, гипометилирование ДНК ряда генов 
(EPHX1, PPARG1, LHCGR и др.), циркуляция мРНК, вовлеченных в метаболизм глюкозы 
и развитие овариальных фолликулов [18–20].

Генетически детерминированная гиперсекреция андрогенов программируется 
внутриутробно, однако клинически проявляется в пубертатном возрасте под влия-
нием возрастающей секреции ЛГ и инсулина.

Развитию первичной гипоталамо-гипофизарной патологии способствует патоло-
гия беременности и родов у матери, низкий вес девочки при рождении, перенесен-
ные инфекции и интоксикации в детском и подростковом возрасте, черепно-мозго-
вые травмы.

Факторами, которые приводят к нарушению синтеза Гн-РГ, могут быть различные 
стрессовые и психоэмоциональные воздействия, в результате которых повышается 
концентрация эндогенного опиоида β-эндорфина, угнетаются допаминергические 
влияния и усиливаются серотонинергические, в итоге нарушается нейроэндокрин-
ный контроль регуляции секреции Гн-РГ и гонадотропинов [21, 22].

Установлено, что развитию синдрома поликистозных яичников могут способ-
ствовать различные факторы окружающей среды, а именно низкий социально-эко-
номический уровень, неправильный образ жизни и вредные привычки (курение, 
употребление алкоголя, переедание, низкая физическая активность). 

Нельзя не отметить особую роль ожирения при СПКЯ. Избыточная масса тела 
коррелирует с выраженностью гиперандрогенизма и усугубляет имеющуюся ин-
сулинорезистентность (ИР). В  адипоцитах жировой ткани под действием ароматаз 
происходит внегонадный синтез андрогенов и эстрогенов. Имеются убедительные 
доказательства того, что периферическая резистентность к инсулину, наблюдаемая 
при СПКЯ, может быть результатом дисфункции адипоцитов. Отмечено, что воспа-
лительные цитокины (фактор некроза опухоли, интерлейкин-6) подавляют перенос 
глюкозы, опосредованный инсулином, больше в адипоцитах, полученных от пациен-
тов с СПКЯ, чем в адипоцитах здоровых женщин [21, 23].

Помимо основных теорий, результаты ряда исследований свидетельствуют об 
ассоциации низкого уровня витамина  D с развитием СПКЯ. Также прослеживается 
связь дефицита витамина В2 (важнейший кофермент, участвующий во многих окис-
лительно-восстановительных реакциях организма) и витамина  В3 (синтезируется в 
организме из 7-дегидрохолестерина) со стартовыми звеньями патогенеза СПКЯ. До-
казано, что витамины В2 и В3 обладают гормоноподобным действием и осуществля-
ют ряд биологических функций посредством эндокринного, паракринного и интра-
кринного механизмов [24, 25].
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Диагностика СПКЯ в настоящее время основана на выявлении клинических и 
лабораторных проявлений гиперандрогении, оценке менструальной и репродук-
тивной функции, а также морфологии яичников по данным ультразвукового иссле-
дования (УЗИ)  [26]. С  2018  г. согласно рекомендациям ESHRE критериями диагно-
стики поликистозных яичников выступают выявляемое при трансвагинальном УЗИ 
с частотой 8 МГц число фолликулов в каждом яичнике >20 и/или объем яичников 
≥10  мл при отсутствии желтого тела, кист или доминирующих фолликулов. Также 
установлено, что УЗИ не следует использовать для диагностики СПКЯ у пациенток 
с гинекологическим возрастом <8 лет после менархе из-за высокой выявляемости 
мультифолликулярных яичников в этот период [27]. 

Классическими диагностическими критериями СПКЯ, сформулированными в 
1990  г. группой экспертов NIH (National Institutes of Health) США, являлись: клини-
ческий гиперандрогенизм и/или гиперандрогенемия и хроническая ановуляция. 
При этом необходимо исключить патологию со схожими клиническими проявления-
ми: функциональную гипоталамическую аменорею, преждевременную овариальную 
недостаточность, гиперпролактинемию, заболевания щитовидной железы (гипоти-
реоз), неклассическую форму врожденной дисфункции коры надпочечников (ВДКН), 
гипогонадотропный гипогонадизм, андрогенсекретирующие опухоли, синдром тя-
желой инсулинорезистенности и болезнь Иценко – Кушинга. 

Вместе с тем известно, что физиологические изменения в пубертатном возрасте 
могут характеризоваться преходящей гиперандрогенией и инсулинорезистентно-
стью. Так, в период становления репродуктивной системы происходят значительные 
изменения количества, суточного ритма, соотношения ряда гормонов. В организме 
подростка увеличивается частота и сила импульсной секреции ГнРГ, что сопрово-
ждается повышением уровня гонадотропинов и половых стероидов. Наряду с этим 
повышается уровень и многих других гормонов: соматотропного гормона (СТГ), 
тиреотропного гормона (ТТГ), адренокортикотропного гормона (АКТГ), кортизола, 
пролактина, инсулина, лептина и др.

У подростков ановуляторный менструальный цикл может сохраняться до 5–6 лет 
после менархе. Так, по данным собственных исследований (2002) и данным авторов 
D. Apter (1998) и M. Hickey и соавт. (2011), ановуляторные циклы на первом году по-
сле менархе отмечают 85%, на третьем году – 59%, через 6 лет – 25% девушек [28–30]. 
Таким образом, сложность диагностики СПКЯ у юных девушек заключается в необхо-
димости дифференцировать физиологические изменения гормональной секреции в 
пубертате с дебютом СПКЯ. 

Международным консенсусом в 2017 г. установлены следующие диагностиче-
ские критерии СПКЯ для подростков. Обязательные: нерегулярный менструальный 
цикл / олигоменорея и подтвержденная клинически гиперандрогения (прогресси-
рующий гирсутизм, повышение уровня общего и свободного тестостерона). Допол-
нительные: морфологические изменения яичников и тяжелое фармакорезистентное 
акне [31]. 

Ановуляторные симптомы или поликистоз яичников по результатам ультразву-
кового исследования для постановки диагноза в подростковом возрасте недоста-
точны, поскольку могут являться нормой на этапе формирования репродуктивной 
системы  [32]. Ультразвуковые изменения яичников, типичные для СПКЯ взрослых, 
могут быть основанием для ошибочной диагностики патологии в подростковом  
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возрасте. У девушек-подростков, учитывая особенности становления репродуктив-
ной системы в пубертатном возрасте, высока вероятность длительной персистенции 
ановуляторных циклов, при этом на УЗИ выявляют мультифолликулярные яичники, 
имеющие сходство с поликистозными. Согласно рекомендациям в Международном 
руководстве по оценке и лечению синдрома поликистозных яичников (International 
evidence-based guideline for the assessment and management of polycystic ovary 
syndrome 2018), ультразвуковой метод исследования не должен использоваться для 
диагностики СПКЯ у лиц с гинекологическим возрастом <8 лет после менархе из-за 
высокой встречаемости мультифолликулярных яичников в этом периоде [32, 33].

Для диагностики гиперандрогении следует исследовать общий и свободный те-
стостерон, индекс свободных андрогенов или расчетный биодоступный тестостерон 
[3, 32]. Для более точного определения общего или свободного тестостерона реко-
мендовано использовать высокоточные методы (жидкостная или газовая хромато-
графия с масс-спектрометрией или с помощью радиоиммунологического анализа с 
экстракцией органическими растворителями с последующей хроматографией).

Радиометрический метод или иммуноферментный анализ (ИФА) для оценки 
уровня тестостерона при СПКЯ не рекомендуется ввиду низкой чувствительности.

Ведущим клиническим проявлением гиперандрогении является андрогензави-
симая дермопатия: гирсутизм, акне, себорея, реже алопеция. Распространенность 
гирсутизма при СПКЯ достигает 75%. Однако степень гирсутизма не всегда корре-
лирует со степенью избытка андрогенов. Выраженный гирсутизм может наблюдать-
ся при незначительном повышении уровня андрогенов в сыворотке крови, а повы-
шение тестостерона не всегда сопровождается гирсутизмом. Это несоответствие 
между уровнем гормонов и степенью выраженности гирсутизма отражает разную 
индивидуальную чувствительность ткани-мишени к андрогенам.

Возможными клиническими проявлениями избыточной продукции андрогенов, 
но не являющимися надежными критериями гиперандрогении, являются акне, себо-
рея и алопеции. Данные проявления не рассматриваются в качестве самостоятель-
ных критериев диагностики СПКЯ, но их следует принимать во внимание в случаях 
выявления овуляторной дисфункции или поликистозной морфологии яичников [3].

Для определения степени тяжести угревых высыпаний (акне) не существует оце-
ночных шкал. В  качестве клинического признака гиперандрогении у подростков 
рассматриваются только выраженные акне. Шкала Людвига предпочтительна для 
оценки степени выраженности алопеции. 

Важным и обязательным критерием СПКЯ наряду с гиперандрогенемией являют-
ся нарушения менструальной функции в виде олиго- и аменореи. 

Критериями диагностики овуляторной дисфункции являются нарушения мен-
струального цикла (НМЦ): первичная аменорея в возрасте 15 лет или через 3 года 
после телархе; продолжительность цикла менее 21 и более 45 дней или продолжи-
тельность хотя бы одного цикла более 90 дней (в течение 1–3 лет после менархе); 
продолжительность цикла менее 21 или более 35 дней, а также количество менстру-
альных циклов менее 8 в году (спустя 3 года после менархе).

При этом у подростков с нерегулярным менструальным циклом диагностиче-
ские критерии СПКЯ должны обсуждаться индивидуально с учетом диагностических 
ошибок в этом возрасте, психосоциальных и культурных факторов. Подростков, у 
которых есть признаки поликистозных яичников, не полностью соответствующие 
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диагностическим критериям, следует включать в группу риска с последующей пере-
оценкой в период репродуктивной зрелости, спустя 8 лет после менархе. 

Следует отметить, что НМЦ в среднем встречаются у 75–85% пациенток с СПКЯ, 
при этом овуляторная дисфункция не является облигатным диагностическим крите-
рием и может возникать даже при регулярных циклах, в этом случае для подтверж-
дения ановуляции следует измерять уровень прогестерона в сыворотке крови (ме-
нее 9,5 нмоль/л на 21–25-й дни менструального цикла) во 2-ю фазу цикла; базальную 
температуру (монофазный характер) и оценивать результаты УЗИ (отсутствие пре-
овуляторного фолликула) [5, 33]. 

ИР обнаруживается в 20–25% случаев у пациенток с нормальной массой тела и 
у 30–70% с избыточной массой тела или ожирением. Однако рутинное исследова-
ние уровня инсулина в плазме крови при подозрении на СПКЯ или при верифици-
рованном СПКЯ выполнять не рекомендуется. Необходимо использовать методы 
непрямой оценки ИР с помощью индексов Homeostasis model assessment (HOMA) и 
Caro. Для диагностики избыточной массы тела или ожирения всем пациентам с по-
дозрением на СПКЯ рекомендуется измерение роста и массы тела с вычислением 
ИМТ [3, 32, 34]. Повышение ИМТ при СПКЯ встречается значительно чаще, чем в 
общей популяции, что в 4 раза увеличивает риск развития СД 2-го типа. Установ-
лено, что ожирение при СПКЯ коррелирует с выраженностью гиперандрогенизма 
и усугубляет имеющуюся ИР. Снижение массы тела на 5–10% в течение 6 месяцев 
приводит к нормализации менструальной функции и улучшению метаболических 
показателей.

Учитывая современные подходы к патогенетической терапии СПКЯ, конечной це-
лью лечения таких пациентов является восстановление нарушенной функции яич-
ников. Однако восстановлению овуляторных менструальных циклов должна пред-
шествовать модификация образа жизни, направленная на снижение массы тела и 
профилактику сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета путем рацио-
нального сбалансированного питания и адекватной физической нагрузки. Модифи-
кация образа жизни считается лечением первой линии, независимо от статуса фер-
тильности [27].

Физическая активность средней интенсивности должна составлять минимум 
150 минут в неделю или 75 минут в неделю при занятиях высокой интенсивности, 
включая упражнения на укрепление мышц в течение 2  дней в неделю. Индивиду-
альный план ведения пациентки составляется с учетом основных жалоб, анамнеза и 
других факторов [3].

В качестве фармакологической терапии СПКЯ с нарушениями менструального 
цикла и клиническими проявлениями гиперандрогении (гирсутизм и акне) рекомен-
дованы комбинированные оральные контрацептивы (КОК). Эффективность КОК обу-
словлена подавлением секреции ЛГ, что приводит к снижению продукции овариаль-
ных андрогенов. Эстрогенный компонент КОК способствует повышению концентра-
ции глобулина, связывающего половые гормоны, что, в свою очередь, снижает уро-
вень свободного тестостерона, гестаген в составе КОК осуществляет конкурентное 
взаимодействие с 5α-редуктазой на уровне рецепторов к андрогенам. Кроме того, 
КОК снижают продукцию надпочечниковых андрогенов за счет подавления продук-
ции АКТГ. Результаты сравнительных исследований свидетельствуют о пользе КОК, 
содержащих гестагены с антиандрогенным действием. В  подростковом возрасте  
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необходимо назначать КОК с минимально эффективной дозой этинилэстрадиола 
(20–30 мкг), гестаген должен быть метаболически нейтральным (новинет, димиа, 
дронис).

В последние годы активно изучаются возможности фитотерапии при СПКЯ [35, 
36], в т. ч. традиционной китайской медицины [35], а также различных витаминов и 
биологически активных добавок [36]. Опубликован положительный опыт примене-
ния Vitex Agnus Castus у пациенток с СПКЯ, что позволяет предупредить повышение 
уровня пролактина. Применение корицы в виде БАД в исследовании Heshmati J. et al. 
снижает показатели инсулинорезистентности (HOMA-IR) у женщин с СПКЯ [37]. 

Хотя доказано, что у женщин с СПКЯ уровень витамина D в сыворотке крови ниже, 
чем у здоровых женщин, данные об эффективности применения добавок витамина D 
при СПКЯ противоречивы. V.  Ostadmohammadi et al. показали, что совместное на-
значение витамина  D и пробиотика в течение 12  недель способствует улучшению 
параметров психического здоровья и снижению концентрации андрогенов в сыво-
ротке крови [38]. 

В литературе последних лет стали накапливаться данные об эффективности ино-
зитолов при СПКЯ [39]. Мио-инозитол является вторичным посредником инсулина, 
участвует в продукции ФСГ, регулируя процесс овуляции, в основном за счет моду-
ляции метаболизма глюкозы и передачи сигналов ФСГ. Мио-инозитол доказал свою 
эффективность при СПКЯ, улучшая метаболизм и гормональный фон, восстанавли-
вая спонтанную овуляцию [39].

При отсутствии клинического эффекта (нормализации менструального цикла) на-
значается низкодозированный монофазный комбинированный гормональный пре-
парат с антиандрогенным действием (новинет, димия) в течение 6 месяцев. Эффек-
тивность лечения контролируется в течение года с интервалом наблюдения 3 меся-
ца. При регулярном менструальном цикле и отсутствии симптомов гиперандрогении 
дальнейшая периодичность осмотров – 1 раз в год. В случаях рецидива нарушений 
менструального цикла необходимо провести дообследование и рассмотреть необ-
ходимость повторного курса лечения. Дополнением к лекарственной терапии при 
гирсутизме является применение косметических методов для удаления волос (фото- 
и лазерная эпиляция, крем, содержащий эфлорнитина гидрохлорид, замедляющий 
рост волос). Критерии эффективности терапии СПКЯ: восстановление менструально-
го цикла, уменьшение или исчезновение кожных проявлений гиперандрогенизма, 
в первую очередь гирсутизма и угревой сыпи, нормализация массы тела, уровней 
андрогенов и уменьшение объема яичников по данным УЗИ органов малого таза. 
Оценку эффективности лечения гирсутизма, а также динамику гормональных по-
казателей и ультразвуковых характеристик рекомендуется проводить не ранее чем 
через 6 месяцев от начала лечения.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
СПКЯ является многофакторным, генетически детерминированным патологи-

ческим состоянием, в патогенезе которого играют важную роль нарушения гона-
дотропной регуляции и менструальной функции, гиперандрогения, инсулинорези-
стентность, дисфункция жировой ткани и другие.

Диагностические подходы отличаются у подростков и женщин репродуктивного 
возраста. У подростков СПКЯ диагностируется при наличии клинической гиперандро-
гении (гирсутизм, акне, себорея), повышенной концентрации общего и свободного  
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тестостерона, ИМТ, нерегулярного менструального цикла, при этом ультразвуковые 
критерии не всегда информативны.

Лечение СПКЯ в подростковом возрасте следует начинать с модификации образа 
жизни и питания. Лекарственная терапия включает препараты, содержащие стан-
дартизированный экстракт прутняка в сочетании с мио-инозитолом. При отсутствии 
эффекта в течение 3 месяцев назначается низкодозированный КОК с метаболически 
нейтральным гестагеном (новинет, димия, дронис) в течение 6 месяцев. Диспансер-
ное наблюдение таких пациентов рекомендуется до полной нормализации фертиль-
ной функции.

Следует отметить, что дальнейшее изучение этой патологии позволит значитель-
но расширить представления об этиопатогенезе, факторах риска, оптимизировать 
диагностику для раннего выявления и своевременного лечения как овариальной 
дисфункции и нарушений становления репродуктивной системы, так и проявлений 
гиперандрогении, сопутствующих метаболических нарушений и психологических 
расстройств. Необходимо продолжение научных исследований и проспективное 
наблюдение для получения ответа на многие вопросы в отношении диагностики и 
лечения СПКЯ с дебютом в подростковом возрасте. Предлагаются также междисци-
плинарные исследования для выявления генетических взаимосвязей при СПКЯ для 
разработки экспериментальных моделей, позволяющих оценить причинные тригге-
ры и механизмы развития этой патологии.
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