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Одним из наиболее распространенных гинекологических заболеваний является синдром поликистозных яичников 

(СПКЯ). Обширная клиническая картина и разнообразие вовлеченных процессов при данном заболевании способны при-
водить к значительному ухудшению качества жизни женщин.  

В обзоре рассмотрены многофакторные клинические проявления СПКЯ, описаны различные клинические проявления 
синдрома, включающие наряду с репродуктивными нарушениями развитие ассоциированного с инсулинорезистентностью 
толерантности к углеводам, сахарного диабета, сердечно-сосудистых заболеваний в отдаленном сроке как последствия 
данного заболевания. Для своевременной диагностики в настоящее время необходимо придерживаться Роттердамских диа-
гностических критериев (2004), которые включают: выявление поликистозных яичников при УЗИ; нарушение менструаль-
ного цикла (ановуляция или олигоовуляция); биохимические или клинические признаки гиперандрогении. Клинические 
проявления СПКЯ разнообразны и включают в себя нарушение менструального цикла, бесплодие, алопецию, гирсутизм, 
гиперинсулинемию, изменения липидного и углеводного обмена, ожирение, инсулинорезистентность, психические рас-
стройства и рак эндометрия. При наступлении беременности у женщин с СПКЯ увеличивается риск развития акушерских 
осложнений (преэклампсия и связанных с ней осложнений, гипертония беременных, гестационный диабет). Необходимо 
дифференцировать с заболеваниями и состояниями, при которых возможно совпадение симптомов: гипоталамическая аме-
норея, преждевременная овариальная недостаточность, андрогенпродуцирующие опухоли, синдром или болезнь Ицен-
ко‒Кушинга, акромегалия, с учетом возраста подростковый, репродуктивный, менопаузальный период. 

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, бесплодие, гирсутизм. 
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CLINICAL MANIFESTATIONS OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 

 
One of the most common gynecological diseases is polycystic ovary syndrome (PCOS). The extensive clinical picture and the 

diversity of the processes involved in this disease can lead to a significant deterioration in the quality of life of women. 
The review considers multifactorial clinical manifestations of PCOS. Various clinical manifestations of the syndrome are de-

scribed, including, along with reproductive disorders, the development of carbohydrate tolerance associated with insulin resistance, 
diabetes mellitus, cardiovascular diseases in the long term as the consequences of this disease. For timely diagnosis, it is now neces-
sary to adhere to the Rotterdam Diagnostic Criteria (2004), which include: detection of polycystic ovaries (ultrasound); violation of 
the menstrual cycle (anovulation or oligo-ovulation); biochemical or clinical signs of hyperandrogenism. 

Clinical manifestations of PCOS vary from menstrual disorders, hirsutism, alopecia, hyperinsulinemia, carbohydrate and lipid 
metabolism disorders, obesity to insulin resistance, mental disorders, infertility and endometrial cancer. When women with PCOS 
become pregnant, the risk of developing obstetric complications (gestational diabetes, pregnancy hypertension, pre-eclampsia and 
related complications, the risk of morbidity in the newborn) is increased. Clinical manifestations in women with PCOS should be 
differentiated from diseases and conditions where symptoms may coincide: hypothalamic amenorrhea, premature ovarian insuffi-
ciency, androgen-producing tumors, syndrome or Сushing’s disease, acromegaly, taking into account the age of adolescence, repro-
ductive, menopausal period. 

Key words: polycystic ovary syndrome, infertility, hirsutism. 
 
Распространённость СПКЯ колеблется в 

мире от 6 до 19,9% среди женщин репродук-
тивного возраста [1,4,5], а у пациенток с 
нарушениями менструального цикла состав-
ляет 17,4-46,4%. Среди женщин с гиперандро-
генией СПКЯ достигает своего максимума и 
встречается в 82% случаев, у женщин с ано-
вуляторным бесплодием ‒ в 55-91% случаев и 
занимает 5-6-е места в структуре бесплодного 
брака [16]. 

СПКЯ способствует развитию различ-
ных акушерских осложнений, включая: невы-
нашивание беременности, гестационный диа-

бет, преэклампсию, гипертоническую болезнь, 
повышенную или низкую массу тела новорож-
денных, что увеличивает перинатальную забо-
леваемость и смертность, а также частоту опе-
ративного родоразрешения [5,6,15].  

По мнению большинства исследовате-
лей основными этиологическими факторами 
развития СПКЯ являются: эндокринная пато-
логия, генетическая предрасположенность, 
инсулинорезистентность [1,2]. 

Снижение продукции фолликулостиму-
лирующего гормона (ФСГ), усиление базаль-
ной секреции лютеинизирующего гормона 
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(ЛГ) и сбой гонадотропной функции гипофиза 
чаще всего являются причинами эндокринных 
патологий. При стимуляции ЛГ сверх нормы 
нарушаются фолликулогенез в яичниках и 
усиление выработки андрогенов, проявляется 
кистозная атрезия фолликулов с гиперплазией 
тека-клеток стромы [9]. В результате недо-
статка продукции ФСГ происходят дефицит 
эстрадиола и скопление андрогенов. Также 
возникает гиперплазия стромы тека-клеток и 
белочной оболочки и атрезия фолликулов 
вследствие гиперандрогении (ГА). Повышен-
ное выделение гонадотропин-рилизинг-
гормона может быть и вторичным вследствие 
уменьшения синтеза эстрадиола в яичниках и 
увеличения количества андрогенов [10].  

В большинстве случаев развитие СПКЯ 
связано с семейным анамнезом, что указывает 
на наличие генетической теории. Риск разви-
тия заболевания повышается на 30-50% у лю-
дей с генетической предрасположенностью 
[17]. При этом доказано, что предрасположен-
ность к СПКЯ возможна в том числе и по муж-
ской линии, признаками подобной наслед-
ственности у мужчин являются: пониженная 
концентрация полового стероидсвязывающего 
глобулина (ПССГ), инсулинорезистентность 
(ИР), а также ранняя алопеция [9,15,17]. Одним 
из факторов риска развития СПКЯ является 
этническая принадлежность, особенно у жен-
щин испанского, мексиканского и индийского 
происхождения, у которых частота встречае-
мости СПКЯ выше средних значений [7].  

Инсулинорезистентность (ИР) может 
являться причиной СПКЯ, когда вследствие 
нарушения утилизации глюкозы перифериче-
скими тканями происходит компенсаторная 
гиперинсулинемия, что увеличивает концен-
трацию андрогенов в яичниках и сокращает 
выработку стероидосвязывающего глобулина 
в печени [1,2]. Вследствие вышеперечислен-
ного уровень свободного тестостерона повы-
шается. Изменение метаболизма инсулина 
является важным механизмом инсулинорези-
стентности, контролируемым β-эндорфинами 
и С-пептидом [23,24,25].  

Гиперандрогения (ГА) играет важную 
роль в ИР, поскольку мышечные волокна те-
ряют чувствительность к инсулину под воз-
действием андрогенов. Также ввиду сокраще-
ния количества продуцируемого полового 
стероид-связывающего глобулина (ПССГ) 
увеличивается концентрация «свободного» 
тестостерона. ГА является причиной высоких 
показателей эстрадиола, свободного тестосте-
рона и соответствующих клинических прояв-
лений [13].  

У пациенток с СПКЯ и наличием хотя 
бы одного из следующих факторов: наруше-
ние толерантности к глюкозе, наличие семей-
ного анамнеза, гипертензия, ожирение, 
дислипидемия, курение, и субклинический 
атеросклероз ‒ было выявлено значительное 
увеличение риска сердечно-сосудистых забо-
леваний [2,11,19,27].  

Диагностическими основами СПКЯ яв-
ляются: оценка овуляторной и менструальной 
функций, лабораторные и клинические прояв-
ления гиперандрогении и морфология яични-
ков при помощи УЗИ. В настоящее время при 
диагностике применяются Роттердамские ди-
агностические критерии (2003), которые 
включают: выявление поликистозных яични-
ков по результатам ультразвуковой диагно-
стики; ановуляцию или олигоовуляцию; био-
химические или клинические признаки гипе-
рандрогении [14]. Ультразвуковыми критери-
ями для постановки диагноза являются: более 
11 фолликулов в яичнике диаметром от 2 до 9 
мм, овариальный объём более 10 мл [14]. При 
трансвагинальном УЗИ высокочастотными 
датчиками (8МГц) рекомендуется использо-
вать критерии Общества по гиперандрогении 
и СПКЯ (AE-PCOS Society), согласно кото-
рым предусмотрено более 24 фолликулов в 
яичнике размером 2-10мм, с овариальным 
объемом более 10 см3 [14,15,19,28]. Однако в 
подростковом периоде и в пременопаузе диа-
гностика СПКЯ представляет значительные 
трудности по причине незрелости и инволю-
тивных процессов в репродуктивной системе 
женщины [13,17,18]. 

Лабораторная диагностика основывает-
ся на определении гормонального спектра 
крови у пациенток с СПКЯ: изменение соот-
ношения ЛГ/ФСГ >2; изменение показателя 
ЛГ>10 мЕД/л; уровень общего тестостерона 
>2,5 нмоль/л; падение концентрации ПССГ; 
повышение уровня свободного тестостерона и 
эстрадиола; повышение концентрации про-
лактина; повышение содержания 17-ОПН и 
ДГЭА – С [2,9,14]. Необходимо провести ана-
лиз свободной фракции тироксина и уровня 
тиреотропного гормона для исключения забо-
леваний щитовидной железы, определить 
уровень пролактина для исключения гипер-
пролактинемии, дополнительным тестом мо-
жет являться определение антимюллерова 
гормона [2,9,23]. 

Согласно Российским клиническим ре-
комендациям (2016) для оценки метаболиче-
ских нарушений необходимо провести иссле-
дования окружности талии и определение ин-
декса массы тела (ИМТ), полного липидного 



79 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 14, № 1 (79), 2019 

профиля, провести глюкозотолерантный тест, 
определить артериальное давление [2,25,27].  

Юным пациенткам, не достигшим со-
вершеннолетия, для постановки диагноза 
СПКЯ рекомендуется подтвердить все три 
критерия. В то время как некоторые специа-
листы склоняются к тому, что диагноз СПКЯ 
возможен только после достижения пациент-
кой совершеннолетия, а до 18 лет целесооб-
разнее использовать обозначение «формиру-
ющийся СПКЯ» [3].  

Согласно Роттердамским критериям 
формируются следующие фенотипы: гипе-
рандрогения и хроническая ановуляция; по-
ликистозная морфология яичников по УЗИ (с 
сохранением овуляторных циклов) и гипе-
рандрогения; поликистоз яичников в отсут-
ствие гиперандрогении и хроническая анову-
ляция; гиперандрогения, поликистоз яичников 
и хроническая ановуляция [1,2,3].  

СПКЯ может вызвать сбои в работе 
многих органов и систем: нарушение мен-
струального цикла, гирсутизм, инсулинорези-
стентность, алопеция, гиперинсулинемия, 
бесплодие, нарушения липидного и углевод-
ного обменов, ожирение, психические рас-
стройства, рак эндометрия – все перечислен-
ное это многогранные проявления клиниче-
ской картины синдрома поликистозных яич-
ников [8,13]. При дифференциальной диагно-
стике предполагается исключение гиперпро-
лактинемии, заболеваний щитовидной желе-
зы, дисфункции коры надпочечников неклас-
сической формы [2,9,14]. Гипотиреоз диагно-
стируется по пониженной концентрации сво-
бодной фракции тироксина и повышенному 
уровню тиреотропного глобулина (ТТГ). ТТГ 
менее 0,1 мЕД/л свидетельствует о гиперти-
реозе. [1,2,9]. Исключение гиперпролактине-
мии основывается на выявлении пролактина 
сыворотки крови [1]. Неклассическая форма 
врожденной дисфункции коры надпочечников 
исключается повышенным уровнем 17-ОН-
прогестерона. При «пограничных» его значе-
ниях следует провести стимуляционный тест 
с адренокортикотропным гормоном (АКТГ) 
[2,15]. Степень ожирения рекомендуется 
определять вычислением индекса масс тела 
(ИМТ) по формуле: ИМТ (кг/м 2) = масса тела 
(кг)/рост (м2) [1].  

При наличии ожирения необходимо ис-
ключить метаболический синдром, для под-
тверждения которого достаточно наличие 3 из 
5 критериев (IDF, 2009). Критериями метабо-
лического синдрома являются: абдоминаль-
ный тип ожирения (окружность талии более 
88 см); уровень триглицеридов (ТГ) > 1,7 

ммоль/л; уровень ЛПВП ˂ 1,29; уровень АД > 
130/85 мм рт. ст.; уровень глюкозы натощак > 
6,1 ммоль/л [1,2,3].  

При внешнем осмотре женщин с СПКЯ 
выявляются гирсутизм, алопеция, ожирение, 
нигроидный акантоз [13,16]. При гинекологи-
ческом осмотре необходимо обратить внима-
ние на нигроидный акантоз и оволосение по 
мужскому типу (примерно у 65% женщин с 
СПКЯ) [9,10,11,12,13]. Проводится 2-часовой 
перорально-толерантный тест с 75 г глюкозы. 
В случае невозможности проведения данного 
теста необходимо провести определение гли-
козилированного гемоглобина для диагности-
ки инсулинорезистентности (ИР) и диабета 2-
го типа [1,2,3,16,27]. 

Золотым стандартом диагностики ИР 
является эугликемический гиперинсулемиче-
ский клэмп-тест с внутривенным введением 
инсулина и одновременной инфузией глюко-
зы для поддержания стабильного уровня гли-
кемии [1,27].  

Манифестация клинических проявлений 
часто возникает в подростковом периоде. Ос-
новным клиническим проявлением у молодых 
девушек считается нарушение менструального 
цикла по типу олигоменореи с момента менархе 
(70% случаев). У 40-50% девушек могут прояв-
ляться ановуляторные циклы в первые годы 
после менархе, которые могут привести в ре-
продуктивном возрасте к ановуляторному бес-
плодию [3]. Гиперандрогенизм, обусловленный 
синдромом поликистозных яичников, составля-
ет 50-80% от всех форм гиперандрогенных со-
стояний. Клиническими признаками избыточ-
ности андрогенов являются: себорея, андроген-
ное облысение, угревая сыпь, гирсутизм, кото-
рые способны заметно ухудшить жизнь моло-
дых девушек, приводя в дальнейшем к тревож-
но-депрессивным расстройствам [17,18].  

Для женщин репродуктивного возраста 
более значимым следствием СПКЯ является 
бесплодие ановуляторного характера, которое 
проявляется более чем в 90% случаев и зани-
мает 5-е место в рейтинге причин бесплодно-
го брака [13]. Овуляторную дисфункцию 
можно диагностировать по нарушению мен-
струального цикла, при его продолжительно-
сти <21 дня или >35 дней. Отсутствие овуля-
ции в 2- из 3-х циклов свидетельствует о хро-
нической овуляторной дисфункции [15]. 
Нарушение менструального цикла встречает-
ся у 75-85% пациенток с СПКЯ [17,18,19].  

СПКЯ способен заметно ухудшить об-
щее и психологическое состояние женщин. В 
2009 году было выявлено, что средние сум-
марные значения тревоги/депрессии HADS у 
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пациенток с СПКЯ существенно выше, чем в 
общем по популяции, в полтора раза по шкале 
тревоги и в два раза по шкале депрессии со-
гласно результатам исследования S.Benson et 
al. [18]. Это доказывает высокую частоту вы-
явления симптомов депрессии и тревоги у 
женщин с СПКЯ по сравнению со здоровыми 
женщинами [2,8,14].  

СПКЯ также негативно сказывается на 
беременности, в два раза увеличивается веро-
ятность преждевременных родов, в 3-4 раза 
повышается риск гипертонии и преэклампсии. 
[6]. Кроме того, впервые выявленный во вре-
мя беременности гестационный сахарный 
диабет способен вызвать макросомию плода и 
повысить риск перинатальной заболеваемости 
и перинатальной смертности новорожденных 
[6,25-28].  

Для женщин постменопаузального воз-
раста значимыми клиническими симптомами 
являются: метаболические нарушения, син-

дром обструктивного апноэ сна и высокий 
риск развития сердечно-сосудистых заболева-
ний. Пациенты с диагнозом СПКЯ относятся 
к группе риска развития рака эндометрия (в 3-
5 раз выше среднего показателя), занимающе-
го в рейтинге злокачественных новообразова-
ний гинекологического характера у пациенток 
с СПКЯ первое место [2,14,17,18,20]. Еще бо-
лее усугубляют ситуацию и сильнее увеличи-
вают риск подобных новообразований мало-
подвижный образ жизни и ожирение у данной 
категории женщин [10]. 

Таким образом, ведущими факторами 
возникновения СПКЯ являются: нарушение 
гонадотропной функции гипофиза, наслед-
ственная предрасположенность и инсулиноре-
зистентность. Для постановки диагноза необ-
ходимо руководствоваться российскими и 
международными клиническими рекоменда-
циями (Роттердамские критерии) с учетом 
клинических проявлений и возраста больных.  
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