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В	статье	представлены	сведения	о	современных	аспектах	диагностики	и	лечения	одной	из	наиболее	ча-
стых	причин	эндокринного	бесплодия	–	синдрома	поликистозных	яичников	(СПКЯ).	На	сегодняшний	день	
распространённость	 синдрома	 среди	 женщин	 репродуктивного	 возраста	 составляет	 от	 6–9	%	 до	 19,9	%.	
СПКЯ	является	системной	патологией,	при	которой	нарушается	функция	всей	эндокринной	системы.	В	со-
временной	диагностике	все	больше	внимания	уделяется	выявлению	этиологических	факторов,	патогенезу	
гиперандрогении,	оценке	метаболических	рисков.	Женщины	с	данным	диагнозом	более	подвержены	риску	
развития	сахарного	диабета,	сердечно-сосудистых	заболеваний,	опухолевых	процессов.	Необходимо	иметь	
в	виду,	что	во	время	беременности	происходит	изменение	метаболизма	гормонов,	что	является	немаловаж-
ным	фактором	при	диагностике	и	лечении	эндокринных	патологий	у	женщин,	планирующих	беременность.	
Дифференциальная	диагностика	направлена	на	исключение	врожденной	патологии	других	эндокринных	же-
лез.	На	сегодняшний	день	главной	задачей	лечения	СПКЯ	является	не	только	восстановление	фертильно-
сти,	а	также	профилактика	метаболических	нарушений.	Поэтому	при	любых	нарушениях	репродуктивной	
функции	необходим	комплексный	подход	к	диагностике	и	лечению,	оценка	функции	органов	эндокринной	
системы	эндокринного	бесплодия,	ассоциированного	с	синдромом	поликистозных	яичников.
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The	article	presents	information	on	the	current	aspects	of	the	diagnosis	and	treatment	of	one	of	the	most	common	
causes	of	endocrine	infertility	–	polycystic	ovary	syndrome	(PCOS).	Today,	the	prevalence	of	the	syndrome	among	
women	of	reproductive	age	ranges	from	6-9	%	to	19.9	%.	PCOS	is	a	systemic	pathology	in	which	the	function	of	
the	entire	endocrine	system	is	impaired.	In	modern	diagnostics,	more	and	more	attention	is	paid	to	the	identification	
of	etiological	factors,	the	pathogenesis	of	hyperandrogenism,	and	the	assessment	of	metabolic	risks.	Women	with	
this	diagnosis	are	more	at	risk	of	developing	diabetes,	cardiovascular	diseases,	and	tumor	processes.	It	is	necessary	
to	take	into	account	the	fact	that	during	pregnancy	there	is	a	change	in	the	metabolism	of	hormones,	which	is	an	
important	factor	in	the	diagnosis	and	treatment	of	endocrine	pathologies	in	women	planning	pregnancy.	Differential	
diagnosis	aims	to	exclude	congenital	abnormalities	of	other	endocrine	glands.	Today,	the	main	task	of	the	treatment	
of	PCOS	is	not	only	the	restoration	of	fertility,	but	also	the	prevention	of	metabolic	disorders.	Therefore,	for	any	
violations	of	reproductive	function,	an	integrated	approach	to	diagnosis	and	treatment,	assessment	of	the	function	of	
the	organs	of	the	endocrine	system	of	endocrine	infertility	associated	with	polycystic	ovary	syndrome	is	necessary.
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Бесплодие	в	браке	–	это	не	только	лич-
ная	 проблема	 партнёров,	 но	 огромная	 со-
циально-экономическая,	 демографическая	
проблема	в	целом	[1].	Снижение	репродук-
тивной	функции	 и,	 как	 следствие,	 беспло-
дие	 является	 определённым	 индикатором	
физического,	психологического	и	сексуаль-
ного	 здоровья	 населения.	 По	 различным	
данным	отечественной	и	зарубежной	лите-
ратуры,	в	структуре	бесплодного	брака	ча-
стота	 эндокринного	 бесплодия	 составляет	
32–40	%	[2].

Эндокринное	 бесплодие	 имеет	 различ-
ные	формы	и	причины.	Клиника	и	лечение	
зависит	от	уровня	поражения	определённо-
го	звена	в	структуре	репродуктивной	систе-
мы,	которые	могут	привести	к	нарушению	

созревания	фолликула,	 овуляции	 и/или	 ги-
пофункции	жёлтого	тела.	

Цель	 исследования:	 рассмотреть	 лите-
ратурные	 данные	 об	 одной	 из	 возможных	
причин	эндокринного	бесплодия	–	синдро-
ме	поликистозных	яичников	(СКПЯ).

Синдром	 поликистозных	 яичников	
(СПКЯ)	 –	 полигенное	 эндокринное	 забо-
левание,	 которое	 обусловлено	 как	 наслед-
ственными	 факторами,	 так	 и	 факторами	
внешней	среды.	Основными	проявлениями	
синдрома	 являются:	 менструальная	 и/или	
овуляторная	дисфункция,	 гиперандрогения	
и	поликистозные	изменения	яичников	[3,	4].

На	 сегодняшний	 день	 распространён-
ность	данного	синдрома	среди	женщин	ре-
продуктивного	возраста	составляет	от	6–9	%	
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до	 19,9	%.	 По	 данным	 исследований	 сре-
ди	 женщин	 с	 нарушением	 менструально-
го	 цикла	 СПКЯ	 выявляется	 в	 17,4–46,6	%	
случаев.	 СПКЯ	 занимает	 главенствующее	
место	как	причина	гиперандрогении	(72,1–
82	%).	У	женщин	с	ановуляторным	беспло-
дием	синдром	выявляется	в	55–91	%	случа-
ев	[3,	5,	6].

Различные	 нарушения	 при	 СПКЯ	 при-
водят	 к	 развитию	 осложнений	 как	 со	 сто-
роны	репродуктивной	системы,	так	и	всего	
организма	 в	 целом.	 Так,	 например,	 одной	
из	 причин	 гиперплазии	 эндометрия	 явля-
ется	 хроническая	 ановуляция	 и	 как	 след-
ствие,	 развитие	 рака.	 Развитие	 ожирения	
у	женщин	наблюдается	в	40–80	%	случаев.	
Наряду	с	 этими	проявлениями	СПКЯ	при-
водит	 к	 нарушению	 углеводного	 обмена,	
инсулинорезистентностью,	 сахарному	 диа-
бету,	осложнениям	со	стороны	сердечно-со-
судистой	системы	[6].	

Рассмотрим	факторы	риска,	способству-
ющие	 развитию	 СПКЯ.	 Первостепенным	
фактором	является	наследственность.	Пред-
полагается	 полигенный	 характер	 наследо-
вания	 генов,	 которые	участвуют	в	биосин-
тезе	инсулина	и	стероидных	гормонов:	INS,	
VNTR,	CYPII	и	др.	Так	же	имеются	осно-
вания	 для	 сходства	 предрасположенности	
с	наследованием	сахарного	диабета	2	типа	
и	ожирения.

Следующим	 немаловажным	 фактором	
является	 нарушение	 регуляции	 на	 различ-
ных	 уровнях:	 происходит	 нарушение	 цир-
хорального	ритма	синтеза	люлиберина,	для	
которого	 характерно	 высокая	 амплитуда	
и	 хаотичность	 выбросов,	 и	 это	 приводит	
к	 гиперплазии	 теки	 и	 стромы	 яичников.	
Увеличение	 количества	 клеток	 в	 данных	
зонах	 приводит	 к	 повышенному	 синтезу	
яичниковых	 андрогенов	 и,	 как	 следствие,	
развитию	 СПКЯ	 и	 нарушениям	 менстру-
ального	цикла.

Нарушение	углеводного	обмена	с	разви-
тием	 инсулинорезистентности	 и	 гиперин-
сулинемии.	 Есть	 предположения,	 что	 при	
СПКЯ	основное	 значение	имеет	 тип	С	ин-
сулинорезистентности,	а	он	в	свою	очередь	
обусловлен	 изменением	 инсулиновых	 ре-
цепторов.	 Рецепторы	 становятся	 устойчи-
вы	 к	 инсулину,	 и	 в	 организме	 происходит	
компенсаторная	 гиперсекреция	 инсулина,	
а	он	стимулирует	выброс	андрогенов	[7].

Сопутствующее	ожирение,	чаще	висце-
ральное,	примерно	у	50	%	пациенток	усугу-
бляет	имеющиеся	нарушения	чувствитель-
ности	 к	 инсулину,	 оказывая	 синергичный	
эффект	[8].

Для	того,	чтобы	определиться	с	направ-
лением	лечения	данного	синдрома,	необхо-
димо	раскрыть	механизм	патогенеза.	Стоит	

отметить,	что	спустя	многие	годы	изучения	
данной	проблемы	патогенез	СПКЯ	до	кон-
ца	 не	 изучен.	 В	современной	 литературе	
выделяют	 три	 основные	 патогенетические	
формы	 СПКЯ:	 первичную	 –	 яичниковую	
(типичная	 форма)	 и	 две	 вторичные	 (соче-
танные)	 –	 надпочечниковую,	 гипоталамо-
гипофизарную	(центральная	форма)	[9].

Тесная	связь	функции	яичников,	надпо-
чечников,	гипофиза	и	гипоталамуса	не	даёт	
возможности	 определить	 ведущее	 звено	
в	патогенезе	заболевания.	

Центральная	 теория	 основывается	
на	 процессе	 нарушения	 секреции	 гонадо-
тропин-рилизинг	 гормона	 в	 гипоталаму-
се.	 Данные	 нарушения	 были	 объединены	
в	 симптомокомплекс	 –	 гипоталамический	
синдром	 (ГС).	 В	ГС	 также	 входят	 вегето-
сосудистые	 и	 психоэмоциональные	 на-
рушения.	 Принято	 считать,	 что	 к	 возник-
новению	 заболевания	 зачастую	 приводят	
периоды	 гормональной	 нестабильности	
и	 перестройки	 (пубертатный	 период,	 на-
чало	 половой	 жизни,	 беременность,	 роды	
и	послеродовой	период,	климактерий)	[10].	
Гипоталамический	 синдром	 может	 быть	
обусловлен	двумя	видами	поражений:	пер-
вичное	и	вторичное.	Первичное	поражение	
является	 многофакторным	 процессом.	 Ос-
новными	причинами	первичного	поражения	
являются:	действие	нейротропных	вирусов,	
черепно-мозговая	травма,	 стрессовый	фак-
тор,	 наличие	 в	 организме	 очагов	 хрониче-
ского	 воспаления,	 например	 хронического	
тонзиллита.	 Клинически	 доказано,	 что	 ос-
ложнения	 беременности,	 воздействие	 раз-
личных	неблагоприятных	факторов	во	вре-
мя	 течения	 беременности	могут	 оказывать	
влияние	на	закладку	структур	гипоталамуса	
и	формирование	его	связей	у	плода.	

Наличие	 наследственной	 отягощенно-
сти	в	сочетании	с	расстройствами	питания	
приводит	 к	 вторичному	 повреждению	 ги-
поталамуса.	 В	результате	 такого	 действия	
происходит	 нарушение	 синтеза	 и	 метабо-
лизма	 биогенных	 аминов	 (эндорфинов,	
дофамина,	 серотонина)	 в	 головном	 мозге.	
Это	 ведет	 к	 изменению	 цитохромального	
ритма	выработки	люлиберина.	В	свою	оче-
редь	 такие	 изменения	 влекут	 за	 собой	 на-
рушение	 ритма	 и	 амплитуды	 выброса	 ЛГ	
и	 ФСГ.	 Регулярная	 активация	 синтеза	 ЛГ	
приводит	к	чрезмерной	работе	клеток	теки,	
которые	 синтезируют	 андрогены.	 Данная	
цепь	 патологических	 процессов	 приводит	
к	 возникновению	 синдрома	 поликистоз-
ных	яичников.

Одним	 из	 важных	 осложнений	 данно-
го	 синдрома	 является	 инсулинорезистент-
ность	и	гиперинсулинемия.	Патологическое	
действие	 инсулина	 заключается	 в	 стиму-
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ляции	 стромы	 яичников,	 что	 ведёт	 к	 уси-
лению	 секреции	 андрогенов.	 Хотелось	 бы	
отметить	 следующий	 факт,	 что	 приблизи-
тельно	80	%	молекул	андрогена	в	крови	на-
ходятся	 в	 неактивном	 состоянии,	 то	 есть,	
связаны	 с	 транспортным	 белком.	 Данный	
белок	 синтезируется	 в	 печени	 и	 носит	 на-
звание	 стероидсвязывающий	 глобулин.	
В	случае	 избыточного	 нарастания	 андро-
генов	в	крови,	синтез	транспортного	белка	
подавляется.	 Следовательно,	 большинство	
молекул	 андрогенов	 оказывается	 в	 несвя-
занном	состоянии,	что	приводит	к	избыточ-
ному	 воздействию	 на	 андрогензависимые	
ткани.	 Длительный	 первичный	 недостаток	
ферментов	 яичников	 приводит	 к	 тяжёлым	
клиническим	 проявлениям	 гиперандроге-
нии	 [10].	 Избыток	 андрогенов	 становится	
источником	мощного	внегонадного	синтеза	
эстрогенов	в	жировой	ткани.	Это	приводит	
к	 запуску	 интенсивной	 пролиферации	 жи-
ровых	клеток	и	развитию	постепенно	про-
грессирующего	ожирения	[11–13].	

В	 ходе	 последних	 исследований	 также	
было	выявлено	влияние	витамина	D	на	про-
цесс	 развития	 СПКЯ.	 Истинным	 витами-
ном	 D	 принято	 считать	 холекальциферол,	
остальные	же	представители	 группы	явля-
ются	 модифицированными	 производными	
витамина	 D.	 Но	 витамин	 D	 не	 проявляет	
активных	 свойств,	 находясь	 вне	человече-
ского	 организма.	В	результате	метаболиче-
ских	 превращений	 в	 печени	 и	 почках	 под	
действием	 ферментов	 25-,	 1а-гидроксилаз	
он	 превращается	 в	 активную	форму.	 В	ак-
тивной	форме	витамин	D	является	гормоном	
и,	 связываясь	 молекулами	 со	 специфиче-
скими	 рецепторами	 тканей-мишеней,	 спо-
собен	оказывать	различные	биологические	
эффекты.	Чувствительные	к	нему	рецепто-
ры	преимущественно	расположены	в	кост-
ной	ткани,	моноцитах,	печени,	кишечнике,	
паращитовидных	 железах	 и	 панкреатиче-
ских	бета-клетках.	Данным	расположением	
чувствительных	рецепторов	и	обусловлены	
заболевания,	 развивающиеся	 в	 результате	
дефицита	витамина	D	[14,	15].

Также	 в	 результате	 множественных	
исследований	 было	 обнаружено	 боль-
шое	 количество	 рецепторов	 к	 витамину	
D3	 в	 тканях	репродуктивных	органов:	мат-
ке,	яичниках,	плаценте	и	гипофизе.	Что	ука-
зывает	 на	 непосредственную	 связь	 между	
дефицитом	витамина	D	в	организме	и	раз-
витием	 СПКЯ.	 Исследования	 с	 участием	
пациенток	с	СПКЯ	подтвердили	связь	уров-
ня	витамина	D	в	организме	и	возникающих	
метаболических	 нарушений,	 повышением	
индекса	 массы	 тела,	 дислипидемии,	 инсу-
линорезистентностью	и	количеством	обще-
го	 тестостерона	 в	 крови.	 Введение	 допол-

нительного	витамина	D3	либо	его	аналогов	
показало	наличие	положительного	влияния	
на	 процесс	 развития	 фолликулов	 в	 яични-
ках,	 стабилизацию	 менструального	 цикла,	
а	также	на	секрецию	инсулина	и	липидный	
профиль	[8,	11].	Дальнейшее	изучение	роли	
витамина	D	 в	 организме	 способно	 помочь	
в	 разработке	 клинических	 рекомендаций	
по	ведению	больных	с	СПКЯ.

Важную	 роль	 в	 лечении	 эндокринного	
бесплодия	 играет	 своевременная	 диагно-
стика	 заболеваний	 репродуктивной	 систе-
мы	 у	 женщин.	 Целью	 диагностического	
поиска	 является	 выявление	 клинических	
проявлений	и	степени	их	тяжести,	причина	
развития	и	патогенез	заболевания,	влияние	
на	 репродуктивную	 функцию,	 оценка	 ри-
сков,	 в	 частности:	метаболических,	 карди-
оваскулярных	и	онкологических.

В	начале	диагностического	поиска	сле-
дует	 уделить	 большое	 внимание	 сбору	
подробного	 анамнеза.	 При	 физикальном	
осмотре	 необходимо	 обратить	 внимание	
на	 антропометрические	 показатели,	 тип	
телосложения,	 совершить	 расчет	 индекса	
массы	 тела.	 Важно	 также	 установить	 на-
личие	акне,	гирсутизма,	алопеции,	себореи.	
Необходимо	 проведение	 гинекологическо-
го	 осмотра	 и	 выявление	 уменьшения	 тела	
матки	 (30	%	меньше	 нормы)	 и	 увеличения	
яичников	 (41	%	 больше	 нормы).	Функцио-
нальная	диагностика:	измерение	базальной	
температуры,	низкая	эстрогенная	насыщае-
мость,	 ановуляция	 (у	 88,5	%).	 Пациенткам	
с	 подозрением	 на	 СПКЯ	 целесообразно	
провести	УЗИ	органов	малого	таза	с	целью	
обнаружения	 малых	 размеров	 тела	 матки,	
а	 также	 увеличенных	 в	 размере	 яичников	
сравнительно	с	нормой	[16].

Так	 как	 около	 34	%	 пациенток	 имеют	
увеличение	 турецкого	 седла,	 то	 целесо- 
образным	 является	 назначение	МРТ	 и	КТ.	
Также	необходимо	произвести	МРТ	надпо-
чечников,	для	исключения	опухоли.

Согласно	 с	 рекомендациями	 Европей-
ской	 ассоциации	 эндокринологов	 2014	г.	
лабораторная	 диагностика	 СПКЯ	 должна	
начинаться	 с	 определения	 уровня	 общего	
тестостерона,	независимо	от	фазы	менстру-
ального	цикла	и	СССГ,	расчета	индекса	сво-
бодного	тестостерона,	который	в	норме	дол-
жен	составлять	менее	5	%.	Следует	обратить	
внимание	на	то,	что	при	СПКЯ	может	наблю-
даться	и	нормальный	уровень	общего	тесто-
стерона.	 Целесообразным	 будет	 выявление	
уровня	 ЛГ,	 ФСГ	 и	 эстрадиола.	 Концентра-
ция	ЛГ	может	быть	повышена,	уровень	ФСГ	
и	эстрадиола	может	быть	в	пределах	нормы.	
Данные	исследования	могут	помочь	в	опре-
делении	 генеза	 нарушений	 и	 дифференци-
альной	диагностике	[1,	6].
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Выявление	 метаболических	 наруше-

ний	также	играет	весомую	роль	в	диагно-
стике	 эндокринного	 бесплодия.	Для	 этого	
проводится	 определение	 уровня	 липидов	
в	 крови.	 Характерными	 критериями	 для	
постановки	 диагноза	 будет	 повышение	
уровня	 триглицеридов,	 ЛПНП,	 ЛПОНП	
и	снижение	уровня	ЛПВП.	Для	определе-
ния	 толерантности	 глюкозы	 к	 инсулину	
в	 клинической	 практике	 используется	 са-
харная	 кривая.	 Определение	 инсулиноре-
зистентности	 является	 целесообразным,	
так	 как	 уровень	 инсулина	 и	 андрогенов	
в	 крови	 находится	 в	 равновесии	 и	 тесно	
взаимосвязан	 между	 собой.	 Гиперинсу-
линемия	 запускает	 активацию	 цитохрома	
Р-450,	что	приводит	к	повышению	продук-
ции	 андрогенов,	 как	 следствие,	 организм	
становится	 невосприимчив	 к	 инсулину.	
Для	определения	ИР	используется	индекс	
HOMA-IR.	Пределы	нормы	2,6–2,8	[2].	

Так	 как	 основной	 причиной	 обраще-
ния	пациенток	к	врачу	является	бесплодие,	
то	 лечение	 направлено	 на	 восстановление	
овуляционного	цикла.	Очень	важным	аспек-
том	является	учёт	фенотипических	особен-
ностей,	 а	 также	 индивидуальный	 подход	
к	 лечению	 каждой	женщины.	 Необходимо	
рекомендовать	 сбалансированное	 низко-
калорийное	 питание,	 регулярную	 физиче-
скую	 активность,	 соблюдение	 режима	 сна	
и	бодрствования,	правильный	режим	труда	
и	отдыха,	отказ	от	вредных	привычек.

При	 подтверждении	 наличия	ИР	 необ-
ходимо	 назначение	 препаратов	 для	 увели-
чения	чувствительности	к	инсулину.	Таким	
препаратом	в	первую	очередь	является	мет-
формин.	Одним	из	его	эффектов	также	яв-
ляется	стабилизация	менструального	цикла,	
что	играет	положительную	и	вспомогатель-
ную	роль	в	лечении	СПКЯ.	

В	качестве	терапии	первой	линии	реко-
мендовано	использование	кломифен	цитра-
та.	Он	назначается	в	среднем	по	50–100	мг	
в	день,	в	течение	5	дней,	начиная	со	2–5	дня	
спонтанного	 или	 индуцированного	 мен-
струального	цикла.	Эффективность	 стиму-
ляции	овуляции	достигает	70–80	%	[17,	18].	
Частота	 зачатия	 22	%	 на	 цикл	[19–21].	 Со-
гласно	рекомендациям,	лечение	проводится	
на	протяжении	не	более	шести	овуляторных	
циклов.	При	неэффективности	лечения	или	
отсутствии	 условий	 для	 его	 применения	
в	качестве	2-й	линии	терапии	используется	
гонадотропин	для	стимуляции	овуляции.

При	использовании	в	терапии	ФСГ,	его	
назначают	в	Step-up	режиме.	Вначале	дози-
ровка	 составляет	 37,5–50	МЕ	в	 день,	 а	 за-
тем	при	отсутствии	роста	фолликулов	через	
неделю	 дозировка	 увеличивается	 на	 50	%.	
Продолжительность	 использования	 гона-

дотропинов	 не	 должна	 превышать	 6	 ци-
клов	[22,	23].

Для	 лечения	 эндокринного	 бесплодия	
также	 применяется	 метод	 лапароскопии.	
Показаниями	 для	 применения	 данного	ме-
тода	являются:	резистентность	к	кломифен	
цитрату,	высокий	уровень	ЛГ,	эндометриоз,	
невозможность	 использования	 гонадотро-
пина.	 Эффективность	 лапароскопическо-
го	 дриллинга	 сопоставима	 с	 применением	
гонадотропинов	[3].	

Для	 лечения	 эндокринного	 бесплодия	
эффективно	используются	неконтрацептив-
ные	 эффекты	 гормональных	 контрацепти-
вов.	 Это	 связанно	 с	 возникновением	 «ре-
баунд-эффекта»	 (эффекта	 восстановления)	
после	 отмены	 оральных	 контрацептивов.	
Этот	 эффект	 заключается	 в	 кратковремен-
ном	торможении	гипоталамо-гипофизарной	
яичниковой	системы	и	последующей	акти-
вацией	её	функции	с	восстановлением	про-
цесса	овуляции	[24–26].

Заключение
Изучив	 наиболее	 актуальные	 материа-

лы	 и	 исследования,	 можно	 сделать	 вывод,	
что	 СПКЯ	 не	 является	 ограниченным	 за-
болеванием.	Проявления	данного	заболева-
ния	касаются	множества	органов	и	систем,	
а	 также	 всего	 организма	 в	 целом.	 Исходя	
из	 этого	 лечение	 должно	 быть	 направлен-
но	 на	 нормализацию	 всех	метаболических	
процессов	 и	 гормонального	 баланса.	 Сле-
дует	оказывать	комплексное	влияние	на	все	
звенья	 в	 патогенезе	 синдрома	 для	 дости-
жения	 стойкого	 терапевтического	 эффекта	
и	выздоровления	женского	организма.	
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