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Резюме
Обзорная статья посвящена одному из наиболее распространенных полигенных эндокринопатий женщин репродуктивного 
возраста – синдрому поликистозных яичников (СПКЯ). Рассмотрены современные критерии, использующиеся для правильной 
постановки диагноза по четырем фенотипам СПКЯ: классический (фенотип А) – биохимическая и/или клиническая гиперан-
дрогения, олиго-/ановуляция, поликистозная морфология яичников по УЗИ; ановуляторный (фенотип B) – олиго-/ ановуляция, 
биохимическая и/или клиническая гиперандрогения; овуляторный (фенотип C) – биохимическая и/или клиническая гиперан-
дрогения, поликистозная морфология яичников по  УЗИ; неандрогенный (фенотип D)  – олиго-/ановуляция, поликистозная 
морфология яичников по УЗИ. 
В статье представлены основные теории патогенеза СПКЯ: периферическая, центральная, инсулиновая, генетическая, а также 
рассмотрены эпигенетические факторы. 
СПКЯ – многофакторное заболевание, при котором гены отвечают за механизмы развития процесса, а средовые факторы 
через эпигенетику воздействуют на генетический материал.
Фенотипы СПКЯ играют немаловажную роль в клинической практике, поскольку позволяют индивидуализировать подход при 
подборе терапии в каждом конкретном случае с учетом патогенеза заболевания и прогнозировать его течение в дальнейшем. 
Рассмотрены основные варианты терапевтических подходов к лечению пациенток с СПКЯ с учетом мультифакторности забо-
левания, заинтересованности пациентки в беременности. В статье приводятся современные методы коррекции гиперандро-
гении, ановуляции, особое внимание уделяется необходимости прогестероновой терапии.
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Abstract
Review article is devoted to one of the most common polygenic endocrinopathies in women of reproductive age, polycystic ovar-
ian syndrome (PCOS). We review the current criteria used to make a correct diagnosis based on four phenotypes of PCOS: Frank 
(phenotype A) – biochemical and/or clinical hyperandrogenism, oligo-/anovulation, polycystic ovarian morphology according to 
ultrasound; anovulatory (phenotype B) – oligo-/anovulation, biochemical and/or clinical hyperandrogenism; ovulatory (pheno-
type C) – biochemical and/or clinical hyperandrogenism, polycystic ovarian morphology according to ultrasound; non-androgen-
ic (phenotype D) – oligo-/anovulation, polycystic ovarian morphology according to ultrasound. 
This article presents the main theories of PCOS pathogenesis: peripheral, central, insulin, genetic, and also considers epigenetic factors. 
PCOS is a multifactorial disease in which genes are responsible for the mechanisms of the process, and environmental factors 
through epigenetics affect the genetic material.
PCOS phenotypes play an important role in clinical practice, as they allow an individualised approach to the selection of therapy 
in each case, taking into account the pathogenesis of the disease and predicting its course in the future. 
The main therapeutic options for treating patients with PCOS, taking into account the multifactorial nature of the disease and 
the patient's interest in pregnancy, are reviewed. The article presents modern methods for the correction of hyperandrogenism 
and anovulation, with special emphasis on the need for progesterone therapy.
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Cиндром поликистозных яичников (СПКЯ) – это рас-
пространенное полигенное эндокринное расстройство 
у женщин репродуктивного возраста, которое обусловле-
но как генетическими факторами, так и влиянием внеш-
ней среды  [1]. Несмотря на  многочисленные работы, 
посвященные изучению патогенеза, диагностики, клини-
ческих проявлений и терапии СПКЯ, в настоящее время 
перед учеными и клиницистами все еще стоит множество 
нерешенных вопросов. Основными признаками СПКЯ 
являются: клиническая и/или биохимическая гиперан-
дрогения, менструальная дисфункция с  олиго-/ановуля-
цией, поликистозная морфология яичников [2].

 В  настоящее время для диагностики СПКЯ 
используются:

1) Критерии Национального института здоровья США 
(NIH) 1990  г., пересмотренные в  2012  г. Согласно этим 
критериям для диагностики СПКЯ необходимо обязатель-
ное наличие 2  из  2  критериев: биохимическая и/или 
клиническая гиперандрогения; олиго- и/или ановуляция 
и гирсутизм [3].

2) Критерии Европейского общества репродукции 
и  эмбриологии человека и  Американского общества 
репродуктивной медицины (ASRM/ESHRE), принятые 
в Роттердаме в 2003 г., предполагают обязательное нали-
чие любых 2 из 3 признаков: биохимическая и/или кли-
ническая гиперандрогения; олиго- и/или ановуляция; 
поликистозная трансформация яичников по УЗИ. В 2012 г. 
было принято решение о предпочтительном использова-
нии данных критериев диагностики при исключении 
других источников гиперандрогении [4].

3) Международные рекомендации по  диагностике 
и  лечению СПКЯ, опубликованные в  2018  г., в  которых 
предложено диагностировать СПКЯ у подростков только 
при сочетании гиперандрогенемии и олиго-/ановуляции, 
а УЗИ не рекомендовано для постановки диагноза в этой 
возрастной группе [5]. 

На основании Роттердамских критериев диагностики 
были выделены основные фенотипы СПКЯ: классический 
(фенотип А) – биохимическая и/или клиническая гипер
андрогения, олиго-/ановуляция – поликистозная морфо-
логия яичников по  УЗИ; ановуляторный (фенотип В)  – 
олиго-/ановуляция, биохимическая и/или клиническая 
гиперандрогения, поликистозная морфология яичников 

по УЗИ; неандрогенный (фенотип D) – олиго-/ановуляция, 
поликистозная морфология яичников по УЗИ.

Распространенность СПКЯ зависит от  используемых 
диагностических критериев и  составляет от  6  до  15% 
в общей популяции [2]. Встречаемость пациенток с фено-
типом А  занимает лидирующее место в  структуре СПКЯ 
и составляет 44–65%, в то время как фенотип В опреде-
ляется у  8–33% пациенток. Таким образом, фенотипы 
СПКЯ играют немаловажную роль в клинической практи-
ке, поскольку позволяют индивидуализировать подход 
при подборе терапии в каждом конкретном случае и про-
гнозировать заболевание в дальнейшем. 

ПАТОГЕНЕЗ СИНДРОМА 
ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

Периферическая теория. На сегодняшний день учены-
ми рассматривается большое количество теорий патоге-
неза СПКЯ. Исторически более ранней является перифе-
рическая теория, заключающаяся в нарушении функции 
ферментного комплекса P450. Известно, что яичниковый 
цитохром P450с17a, кодируемый геном CYP17, – фермент, 
отвечающий за  биосинтез андрогенов в  яичниках. Он 
одновременно обладает активностью 17α-гидроксилазы 
и 17,20-лиазы. В тека-клетках прогестерон преобразуется 
в 17α-гидроксипрогестерон благодаря 17α-гидроксилазе, 
а  17α-гидроксипрогестерон уже превращается в  андро-
стендион за  счет действия 17,20-лиазы  [6]. Две трети 
случаев функциональной яичниковой гиперандрогении 
(ФЯГ) характеризуются гиперчувствительностью яичнико-
вого стероидогенеза к  ЛГ, что проявляется в  усилении 
активности яичникового цитохрома P450с17a за счет его 
17а-гидроксилазной и в меньшей мере за счет 17,20-лиаз-
ной активности, что может явиться причиной гиперпро-
дукции андрогенов в яичниках [6]. 

Также нарушение функции ферментного комплекса 
может наблюдаться на уровне P450 ароматазы. Ароматаза 
относится к комплексу P450 и участвует в синтезе эстро-
на из  андростендиона, эстрадиола из  тестостерона  [7]. 
Отмечено, что недостаточность ароматаз, как правило, 
наблюдается в  фолликулах с  замедленными темпами 
развития [8]. 

Центральная теория. Позже появилась теория, 
согласно которой триггером заболевания может служить 
избыточная секреция андрогенов надпочечниками 
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в  период адренархе, в  результате чего накапливается 
избыточная жировая ткань. Это приводит к увеличению 
периферической конверсии андрогенов в  эстрогены. 
Повышается уровень эстрогенов, в  частности эстрона, 
что, с одной стороны, приводит к увеличению выработки 
гипоталамусом гонадолиберина с повышением частоты 
и  амплитуды импульсов секреции, а  с  другой стороны, 
способствует гиперсенсибилизации клеток гипофиза 
к  ГнРГ. Повышается продукция ЛГ гипофизом, что спо-
собствует относительной недостаточности ФСГ. В резуль-
тате гиперстимуляции ЛГ увеличивается синтез тека-
клетками андрогенов, происходит их гиперплазия, 
но за счет относительной недостаточности ФСГ, который 
принимает участие в  синтезе энзимов, ароматизирую-
щих андрогены в  эстрогены, развивается яичниковая 
гиперандрогения. Гиперандрогения нарушает нормаль-
ный рост фолликулов, что приводит к кистозной атрезии 
и еще большему дефициту ФСГ. Относительная недоста-
точность ФСГ усугубляется и за счет увеличения перифе-
рической конверсии андрогенов в эстроны, что замыка-
ет «порочный круг» [6, 8]. 

Гиперсекреция ЛГ является ключевым звеном цен-
тральной теории патогенеза СПКЯ. Причины повышенной 
частоты и  амплитуды секреции ЛГ могут быть многооб-
разны: нарушение цирхорального ритма выделения ГнРГ 
и гонадотропинов, подавление дофаминергической регу-
ляции ЛГ, сенсибилизация рецепторов к  действию ГнРГ 
под влиянием эндогенных опиоидов [9].

Инсулиновая теория. В  середине 80-х годов ХХ в. 
начали появляться данные, демонстрирующие сочета-
ние гиперинсулинемии и гиперандрогении у пациенток 
с СПКЯ, на основании чего появилась инсулиновая тео-
рия. Согласно данной теории, повышенная концентра-
ция инсулина, являясь следствием инсулинорезистент-
ности, совместно с ИРФ-1 индуцируют действие ФСГ, что 
приводит к  усиленной выработке ароматазы клетками 
гранулезы. Как следствие, повышается конверсия андро-
генов в эстрадиол, что способствует увеличению количе-
ства рецепторов к  ЛГ и  еще больше стимулирует про-
дукцию андрогенов. В  результате накапливающихся 
андрогенов наблюдается атрезия фолликулов с  гипер-
плазией тека-клеток и гипоплазией гранулезных клеток. 
Развивается гиперандрогения с  нарушением функции 
ароматизации андрогенов в  эстрогены  [8]. Кроме того, 
при гиперинсулинемии снижается синтез глобулина, 
связывающего половые стероиды (ГСПС), что приводит 
к повышению содержания свободных фракций андроге-
нов; гиперинсулинемия приводит к активации 5-альфа-
редуктазы, фермента, катализирующего необратимое 
превращение тестостерона в  дигидротестостерон  [10]. 
Несмотря на вышеизложенное, далеко не у всех пациен-
ток с инсулинорезистентностью развивается СПКЯ [11]. 
Известно, что захват глюкозы клеткой происходит благо-
даря инсулину, который, связываясь с  инсулиновым 
рецептором (иР) клетки, активирует целый механизм. 
Одним из звеньев этого механизма является аутофосфо-
рилирование тирозина иР, что запускает работу самого 
рецептора и  способствует фосфорилированию проме-

жуточных звеньев инсулиновой внутриклеточной сиг-
нальной системы. У пациенток с имеющейся инсулино-
резистентностью развитие СПКЯ может объясняться 
нарушением аутофосфорилирования β-субъединиц иР, 
заключающимся в  активации инсулин-независимого 
фосфорилирования остатков серина (PCOS-ser) 
β-субъединиц иР и  инактивации инсулин-зависимого 
фосфорилирования остатков тирозина со  снижением 
активности тирозинкиназы, которая отвечает за  чув-
ствительность иР к  инсулину. Вышеописанное наруше-
ние встречается у пациенток с сочетанием инсулиноре-
зистентности и  СПКЯ в  отличие от  других проявлений 
инсулинорезистентности без СПКЯ (сахарный диабет 
2-го типа, метаболические нарушения, ожирение). 
Выявлены факторы-кандидаты, приводящие к  наруше-
нию фосфорилирования иР (снижению тирозинкиназ-
ной активности иР): ингибитор тирозинкиназы иР, фак-
тор некроза опухоли альфа (ФНО-α)  [6]. В 1990 г. были 
выявлены случаи серинового фосфорилирования 
P450с17α  [12]. Возможно, существуют факторы, приво-
дящие к  одновременному фосфорилированию серина 
иР и серина P450с17α, способствуя развитию инсулино-
резистентности и СПКЯ. 

Генетические механизмы. Особое значение в этиопа-
тогенезе СПКЯ отводится генетической предрасположен-
ности. Вероятно, инициация вышеуказанных механизмов, 
описываемых во всех теориях развития СПКЯ, происхо-
дит вследствие генетических и эпигенетических наруше-
ний при наличии определенных средовых факторов. 

Гены-кандидаты, приводящие к  развитию СПКЯ, 
можно объединить в патогенетические группы: 

1) гены, участвующие в синтезе стероидных гормонов 
яичников и  надпочечников, которые принадлежат 
к суперсемейству цитохромов P450:

	■ CYP11a. Ген CYP11a  кодирует фермент 20,22-десмо-
лаза, расщепляющий боковую цепь холестерина, необ-
ходимый для превращения холестерина в  прегненолон. 
Данные, подтверждающие роль данного гена в развитии 
СПКЯ, противоречивы: одни исследования демонстриру-
ют, что полиморфизм гена CYP11a является фактором, ас-
социированным с развитием СПКЯ [13, 14], в то время как 
другие исследования опровергают эту гипотезу [15]. 

	■ Ген CYP17  кодирует ферменты 17α-гидроксилазы 
и  17,20-лиазы. Как отмечалось ранее, 17α-гидроксилаза 
отвечает за  превращение прегненолона и  прогестеро-
на в 17-гидроксипрегненолон и 17-гидроксипрогестерон. 
В  исследовании Carey et  al. сообщалось о  существова-
нии полиморфизма в промоторной области гена, который 
приводит к развитию СПКЯ [16].

	■ Ген CYP19, кодирующий ароматазу P450, необходи-
мую для образования эстрогена, находится на 15-й хро-
мосоме. Было выявлено, что более низкая активность аро-
матазы наблюдается у женщин с СПКЯ вне зависимости 
от значений индекса массы тела, что, возможно, связано 
с полиморфизмами гена [17].

2) гены, принимающие участие в действии гормонов: 
	■ Ген андрогенового рецептора (Ар) расположен 

на Х-хромосоме в локусе Xq11.2–12. У женщин в каждой 
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клетке имеется не одна (как у мужчин), а 2 X-хромосомы, 
причем одна из них инактивирована. В разных клетках 
даже одной ткани могут быть инактивированы разные 
X-хромосомы, поэтому в разных клетках яичника могут 
быть включены разные варианты андрогеновых рецеп-
торов [18]. Hickey et al. в 2002 г. были представлены дан-
ные, демонстрирующие, что классическая форма СПКЯ 
ассоциирована с «длинными» (больше 22 повторов) ва-
риантами гена Aр. На  сегодняшний день считается, что 
у  женщин длинные формы гена Ар (более 22  повто-
ров) являются дополнительным фактором риска клас-
сической (сопровождающейся повышенными цифра-
ми тестостерона) формы СПКЯ. Короткие формы (менее 
22 повторов) считаются дополнительным фактором ри-
ска развития метаболических нарушений и инсулиноре-
зистентности, но только в сочетании с другими фактора-
ми риска [19].

	■ Ген ГСПГ расположен на хромосоме 17p13-p12 и от-
вечает за  синтез ГСПГ, который контролирует уровень 
половых гормонов в организме путем связывания с ан-
дрогенами и  эстрогенами  [20]. Большая часть ГСПГ син-
тезируется в  печени, что контролируется андрогенами 
и инсулином. Повышенный уровень инсулина при инсу-
линорезистентности обладает ингибирующим влияни-
ем на синтез ГСПГ, в результате чего повышается уровень 
свободного тестостерона  [21]. Данные многочисленных 
исследований свидетельствуют, что полиморфизм в гене 
ГСПГ ассоциирован с развитием СПКЯ [22].

3) гены, отвечающие за синтез и регуляцию гормонов 
гипофиза: 

	■ ЛГ и ген ЛГ-рецептора. Действие ЛГ достигается при 
связывании гормона с  его рецептором, расположен-
ным на  поверхности клетки. Ген ЛГ-рецептора распо-
ложен на  участке хромосомы 2p21, его также называ-
ют LHCGR, поскольку с  этим рецептором связывается 
как ЛГ, так и  ХГЧ. Было продемонстрировано, что по-
лиморфизмы rs4539842 22  (18insLeuGln, лейцин – глу-
тамин), rs12470652  (Asn291Ser, аспарагин  – серин) 
и  rs2293275  (Ser312Asn) гена LHCGR приводят к повы-
шенной активации рецептора  [23]. Также имеются дан-
ные, доказывающие, что LHCGR ассоциирован с уровнем 
в  сыворотке крови ГСПГ, в  результате чего изменяется 
концентрация андрогенов и  эстрогенов в  сыворотке 
крови [24].

	■ Ген АМГ. Ген, кодирующий АМГ, расположен на  хро-
мосоме 19p13.3, а  ген рецептора АМГ 2-го типа лока-
лизован на хромосоме 12q13. Было показано, что у па-
циенток с полиморфизмами гена АМГ чаще встречался 
СПКЯ [25].

	■ Ген рецептора ФСГ. Ген ФСГр располагается на  хро-
мосоме 2p21 и состоит из 10 экзонов. Выявлено, что по-
лиморфизм rs2268361  ФСГр (Asn/Ser) приводит к  бо-
лее низкому уровню ФСГ и  ассоциирован с  развитием 
СПКЯ [26].

4) гены, отвечающие за синтез и действие инсулина:
	■ Ген, кодирующий инсулин. Как отмечалось выше, ин-

сулин принимает активное участие в  синтезе андроге-
на тека-клетками. Ген располагается на  11-й хромосо-

ме в участке 11р15.5 между геном тирозингидроксилазы 
и  геном инсулиноподобного фактора роста 2  (ИФР-2) 
и состоит из тандемно повторяющихся единиц размером 
14–15  пар нуклеотидов. Число этих повторов в  соста-
ве VNTR может варьировать от 26 до 200. В зависимости 
от числа повторов аллели VNTR подразделяют на 3 клас-
са. Аллели класса I содержат от 26 до 63 повторяющих-
ся единиц, аллели класса II содержат от 64 до 140 VNTR, 
аллели класса III включают от 141 до 209 VNTR [27]. Но-
сительство аллелей класса III обладает доминантным 
протективным эффектом в отношении аутоиммунных за-
болеваний, однако увеличивает риск гестационного  [27] 
и  инсулин-независимого сахарного диабета 2-го типа, 
а  также синдрома поликистозных яичников (СПКЯ). При 
аллелях гена INS с короткими VNTR-повторами, напротив, 
повышен риск аутоиммунных заболеваний (особенно са-
харного диабета 1-го типа и целиакии), а также рака под-
желудочной железы [28].

	■ Белки субстрата инсулинового рецептора. Имеют-
ся данные, свидетельствующие о более высокой частоте 
встречаемости СПКЯ у женщин, имеющих полиморфизм 
Gly972Arg в IRS-1 [29].

5) гены, регулирующие массу тела:
	■ Ген, ассоциированный с жировой массой и ожирени-

ем (fat mass and obesity associated – FTO gene), кодирует бе-
лок FTO, принимающий участие в энергетическом обме-
не. Ген расположен на “q”- плече хромосомы 16, в локусе 
12.2. Имеются данные об ассоциации данного гена с ожи-
рением, СД 2-го типа. Генетическим маркером гена явля-
ется G(45 + 52261) A-участок ДНК в регуляторной обла-
сти гена FTO, в  которой происходит замена гуанина (G) 
на аденин (А). В зависимости от вида азотистого основа-
ния (гуанин либо аденин), находящегося в данной пози-
ции гена FTO в каждой из  гомологичных хромосом, вы-
деляют генотипы G/G, G/A, A/A. Ген FTO экспрессируется 
в основном в клетках гипоталамуса и регулируется про-
цессами, ответственными за  чувства насыщения и  голо-
да. Данные исследований показывают, что при носитель-
стве аллеля А чаще наблюдается повышение массы тела 
и окружности талии, чем при носительстве G-аллелей. Та-
ким образом, риск развития ожирения у людей с геноти-
пом А/А достоверно выше, чем у людей с генотипом G/G 
и  G/A  [30]. Также имеются данные, свидетельствующие, 
что полиморфизм rs9939609 данного гена был достовер-
но связан с развитием СПКЯ [31].

Было доказано, что и мужчины наследуют генетиче-
ские факторы, приводящие к развитию СПКЯ у женщин, 
что позволяет предполагать наличие мужского эквива-
лента СПКЯ [32]. При этом отмечается повышение уров-
ня дегидроэпиандростерона, АМГ, ЛГ, ФСГ [33], наблюда-
ется более высокий ответ ЛГ и ФСГ на стимуляции ГнРГ, 
что свидетельствует о  наличии аномального выброса 
гонадотропинов, вызванного ГнРГ  [34]. Ряд авторов 
показали возникновение ранней (<35 лет) андрогенети-
ческой алопеции (АГА) [степень ≥ III, шкала Гамильтона – 
Норвуда ] у мужчин – родственников женщин с СПКЯ [35]. 
Поэтому было предложено расценивать раннюю АГА как 
клинический признак мужского эквивалента СПКЯ. 
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По этой причине гормональный и метаболический пат-
терн оценивался у мужчин с ранним началом АГА неза-
висимо от родства с женщинами с СПКЯ в метаанализе, 
проведенном с  участием 1  000  мужчин. Результаты 
показали повышение уровня ЛГ и ДГЭАС, снижение ГСПГ, 
тенденцию к снижению уровня ФСГ и тенденцию к повы-
шению отношения ЛГ/ФСГ у пациентов с ранним разви-
тием АГА по  сравнению с  контрольной группой  [36]. 
В  том же метаанализе было продемонстрировано зна-
чительное увеличение уровня инсулина и  индекса 
HOMA, общего холестерина и  холестерина ЛПНП, 
а  также триглицеридов у  пациентов по  сравнению 
с контрольной группой уже в возрасте до 35 лет. Также 
существуют данные о негативных отдаленных метаболи-
ческих последствиях и  сердечно-сосудистых осложне-
ниях у мужчин с ранней АГА [37, 38]. Было доказано, что 
у мужчин с ранним началом AГА чаще отмечались случаи 
нарушения функции предстательной железы: воспале-
ние, гиперплазия, рак [39].

Эпигенетические факторы. Эпигенетические факторы 
приводят к изменению экспрессии генов, не  затрагивая 
при этом последовательность ДНК, но имея способность 
передаваться по  наследству. Имеются данные о  вкладе 
эпигенетических механизмов в целый ряд заболеваний, 
таких как СПКЯ, СД 2-го типа, рак предстательной желе-
зы  [40–42]. Исследования последних лет показали, что 
воздействие повышенного уровня андрогенов на  плод 
внутриутробно предрасполагает к  развитию СПКЯ 
у потомства в отдаленных сроках. Было продемонстриро-
вано, что гиперандрогения приводит к эпигенетическим 
изменениям, а  именно к  метилированию CpG островка 
генов PPARG1, NCOR1 в гранулезных клетках, что приво-
дило к дисфункции яичников [43]. 

Таким образом, СПКЯ – многофакторное заболевание, 
в котором гены отвечают за механизмы развития процес-
са, а средовые факторы через эпигенетику воздействуют 
на генетический материал.

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 

Варианты терапевтических подходов многообразны 
ввиду мультифакторного характера развития заболева-
ния, существования различных фенотипов с  преоблада-
нием того или иного симптома и зависят от заинтересо-
ванности пациентки в беременности. 

К  методам коррекции метаболических нарушений 
при СПКЯ относится терапевтическая модификация 
образа жизни, состоящая из  физических нагрузок 
и  диеты, снижающая инсулинорезистентность, наруше-
ния менструальной функции [44]. Однако выявлено, что 
модификация образа жизни не влияет на гирсутизм при 
СПКЯ [45].

Комбинированные гормональные контрацептивы 
(КГК) считаются первой линией терапии у  пациенток, 
не  планирующих беременность. КГК могут быть эффек-
тивны при нарушении менструальной функции, клиниче-
ской/биохимической гиперандрогении (гиперандроге-
ния, акне, гирсутизм). Действие препаратов объясняется 

снижением уровня ЛГ, в  результате чего подавляется 
синтез андрогенов тека-клетками яичников; эстрогенный 
компонент повышает уровень ГСПГ, что способствует сни-
жению концентрации свободного тестостерона [1]. Кроме 
того, некоторые прогестины, входящие в состав КГК, обла-
дают антиандрогенными свойствами из-за их антагони-
стического действия на андрогеновые рецепторы и инги-
бирования активности 5α-редуктазы  [32]. Однако суще-
ствуют данные и  о  побочных эффектах КГК, таких как 
гипергликемия, нарушение толерантности к  глюкозе, 
инсулинорезистентность [46].

Вопрос о назначении антиандрогенов можно рассма-
тривать при гирсутизме и/или алопеции только после 
6 мес. безуспешной терапии КГК ввиду гепатотоксично-
сти препарата [47].

Метформин возможно рекомендовать пациенткам 
с СД 2-го типа или при отсутствии эффекта от модифи-
кации образа жизни при метаболических нарушениях, 
нарушении толерантности к  глюкозе, инсулинорезис- 
тентности [32].

При планировании беременности пациенткам с ано-
вуляторным бесплодием при СПКЯ рекомендуется при-
менение кломифена цитрата, летрозола [1]. Как известно, 
назначение прогестерона в  качестве поддержки лютеи-
новой фазы в циклах индукции овуляции демонстрирует 
хорошие результаты, в т. ч. микронизированный прогесте-
рон  [48, 49]. Препараты прогестерона являются одними 
из  самых популярных в  акушерско-гинекологической 
практике. Доверие к  ним со  стороны врачей завоевано 
многолетним клиническим опытом и  доказательствами, 
полученными в  ходе научных исследований. Одним 
из  самых известных и  давно существующих на  рынке 
является препарат микронизированного прогестерона, 
имеющего такое  же строение молекулы действующего 
вещества, как эндогенный прогестерон – оригинальный 
препарат Утрожестан®. Он имеет удобную форму выпуска 
в виде желатиновых капсул, содержащих 100 или 200 мг 
микронизированного прогестерона, и  два пути введе-
ния – пероральный и интравагинальный, что делает его 
востребованным в клинической практике, в т. ч. у пациен-
ток с СПКЯ. 

Существуют данные, что у пациенток с СПКЯ за  счет 
неполноценности гранулезных клеток, даже при достиже-
нии овуляции, отмечается нарушение способности выра-
ботки прогестерона лютеиновыми клетками  [50]. При 
недостаточности лютеиновой фазы препарат микронизи-
рованного прогестерона назначается как в виде моноте-
рапии, так и  в  сочетании с  индукторами овуляции  [51]. 
При оценке влияния прогестерона на частоту возникно-
вения беременности в циклах индукции овуляции кломи-
фена цитратом и летрозолом было выявлено, что у паци-
енток, которым назначался микронизированный проге-
стерон интравагинально, были достигнуты лучшие исхо-
ды по сравнению с пациентками без назначения проге-
стерона, особенно при индукции овуляции летрозо-
лом [52]. Также существуют данные о влиянии препаратов 
прогестерона на гормональные параметры, метаболиче-
ские показатели (углеводный обмен, липидный профиль) 
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у пациенток с СПКЯ. Отмечено, что при назначении пре-
паратов прогестерона (медроксипрогестерона ацетат, 
микронизированного прогестерона перорально) уровень 
ЛГ, ЛПНП (только в случае медроксипрогестерона ацета-
та) снижался, повышалась чувствительность к  инсулину, 
в то время как при назначении вагинальных форм микро-
низированного прогестерона гормональные и метаболи-
ческие параметры не изменялись [53]. Данный факт еще 
раз указывает о  необходимости индивидуального под-
бора доз и схем терапии гестагенами, что возможно при 
назначении Утрожестана, имеющего форму выпуска 
по 100 и 200 мг, а также пероральный и интравагиналь-
ный пути введения. 

В  последнее время появляется много исследований 
по  применению микронутриентов, таких как инозитол 
(витамин В8), холекальциферол (витамин D3), фолиевая 
кислота (витамин В9), хрома пиколинат, галлат эпигалло-
катехина (экстракт зеленого чая) и  т. д., в  комплексной 
терапии СПКЯ  [54, 55]. Инозитол-зависимые белки при-
нимают участие в работе репродуктивной системы, оказы-
вают благотворное влияние на гормональную регуляцию 
функции яичников, метаболические процессы, снижают 
риск нарушений обмена веществ при СПКЯ  [55]. 
Воздействие инозитола на  такие проявления СПКЯ, как 
инсулинорезистентность, избыточная масса тела, гиперан-
дрогения, ановуляция, повышенный уровень ЛГ, а  также 
его антиоксидантное действие сделали его применение 
незаменимым для дополнительной терапии СПКЯ и под-
готовки при лечении бесплодия с помощью вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ВРТ) [54, 55]. Регулярное 
употребление антиоксидантов, в  т. ч. природных, таких 
как экстракт листьев зеленого чая (галлат эпигаллокате-
хина), способствует уменьшению угревой сыпи при 
инсулинорезистентности и андроген-зависимой дермо-
патии у  пациенток с  СПКЯ за  счет блокирования 
5α-редуктазы, оказывает антибактериальный и противо-
воспалительный эффекты  [56]. Хром (пиколинат хрома) 
играет основополагающую роль в  усвоении глюкозы 
и участвует в углеводном, белковом и липидном обме-
нах, усиливая воздействие инсулина на ткани и ингиби-
руя активность протеин-тирозин-фосфатазы-1в (ртр-1в) 
и  других негативных регуляторов передачи сигнала 
инсулина [57]. Витамин D3 (холекальциферол) оказыва-
ет влияние на уровень глюкозы натощак и гликирован-
ного гемоглобина, чувствительность к инсулину, снижает 

уровень эндотелиального фактора роста и  триглицери-
дов [24]. При приеме витамина D наблюдается тенден-
ция к  нормализации соотношения гонадотропных гор-
монов (ЛГ/ФСГ) и  показателей глюкозотолерантного 
теста, индекса HOMA, что отражается на антропометри-
ческих показателях: уменьшается окружность талии 
и масса тела. 

Дотация витамина D оказывает влияние на репродук-
тивную функцию женщин, способствует нормализации 
менструального цикла, овуляции, формированию доми-
нантного фолликула. Адекватная обеспеченность витами-
ном D женщин репродуктивного возраста повышает 
фертильность, а  также значимо увеличивает количество 
положительных результатов при использовании ВРТ. 

Холекальциферол способствует выработке прогесте-
рона в  яичниках, потенцируя его действие, повышает 
рецептивность эндометрия и способность к зачатию, в т. ч. 
и в программах ВРТ [58, 59]. Фолиевая кислота (витамин 
B9) играет важную роль в метаболизме аминокислот, син-
тезе белка и  нуклеиновых кислот (прежде всего в  про-
дукции ДНК и РНК), репарации хромосом, она необходи-
ма для нормального деления клеток и  роста тканей. 
Применение фолиевой кислоты профилактирует повы-
шение гомоцистеина в плазме крови, развитие эндотели-
альной дисфункции и  повреждающее действие оксида-
тивного стресса [10]. На сегодняшней день разработаны 
и внедряются в практику биологически активные добав-
ки, содержащие состав микронутриентов, оказывающих 
комплексное положительное влияние на  различные 
аспекты СПКЯ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, терапия пациенток с  СПКЯ должна 
быть строго индивидуализирована и подбираться с уче-
том клинической картины и  планированием репродук-
тивной функции пациентки. При подборе методов лече-
ния необходимо помнить не  только о  существующих 
проявлениях заболевания на  момент обращения паци-
ентки к  врачу, но  и  о  профилактике метаболических 
нарушений, роли прогестогенотерапии и  дополнитель-
ном назначении микронутриентов. �
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