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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) является распространенным гормональным расстройством 

у женщин во всем мире и характеризуется нарушениями не только в репродуктивной системе, но и 

эндокринными и метаболическими нарушениями. Женщины с СПЯ подвержены повышенному риску 

развития сахарного диабета 2%го типа, метаболического синдрома и бесплодия. Приведена информа%

ция о проблеме СПЯ, ее истории. Освещены основные этиологические факторы, предрасполагающие 

к развитию синдрома поликистозных яичников. Кроме того, представлены актуальные данные о пато%

генетических теориях развития СПЯ. 

Ключевые слова. Синдром поликистозных яичников, гиперандрогения, гирсутизм, бесплодие, акне, 

ановуляция. 

 

The polycystic ovary syndrome (POS) is a common hormonal disorder in women all over the world; it is 

characterized not only by reproductive disturbances but by endocrine and metabolic as well. Women with 

POS are subjected to an increased risk for the development of type 2 diabetes mellitus, metabolic syndrome 
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and sterility. This article presents information on POS problems, its history. The main etiological factors pre%

disposing to the development of polycystic ovaries syndrome are highlighted. Besides, actual data on patho%

genetic theories of POS development are presented. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Синдром поликистозных яичников пред%

ставляет собой одну из самых распростра%

ненных эндокринопатий, которая встре%

чается у женщин репродуктивного возраста 

[1–3]. По данным отдельных исследований 

[4, 5], распространенность синдрома поли%

кистозных яичников (СПЯ) достигает 21 %. 

Первое упоминание о проявлениях заболе%

вания, на сегодняшний день известного как 

СПЯ, было сделано в 1721 г. А. Валлиснери, 

который описал наличие у молодых женщин 

умеренного ожирения, бесплодия и «бугри%

стых» яичников [6]. Изучение синдрома по%

ликистозных яичников как самостоятельной 

нозологической формы берет свое начало 

с 30%х гг. прошлого столетия, когда два уче%

ных Штейн и Левенталь в 1935 г. представи%

ли общественности научную статью, посвя%

щенную исследованию вопроса синдрома 

поликистозных яичников [7–11]. Впервые 

были подробно описаны клинические сим%

птомы пациенток с ПКЯ, продемонстриро%

вавших триаду: поликистозные яичники, 

гирсутизм и олиго/аменорея [9, 11, 12]. 

За прошедшие 85 лет представления об 

этиологии и патогенезе синдрома поликис%

тозных яичников претерпели значительные 

изменения [9, 12]. На протяжении всего это%

го времени выдвигались новые положения, 

касающиеся данного синдрома, так как не%

ясные причинно%следственные связи позво%

ляли различным научным школам продол%

жать поиск решения проблем этиопатогене%

за. Однако ни одна из известных на 

сегодняшний день теорий развития СПЯ од%

нозначно не подтверждена [6, 9, 13]. Также 

были достигнуты успехи в диагностике и 

лечении СПЯ. Но тем не менее методы диаг%

ностики до сих пор остаются несовершен%

ными [3, 14]. 

На сегодняшний день существуют кли%

нические рекомендации, посвященные дан%

ной проблеме [4], а также имеется большое 

количество статей и научных работ, содержа%

ние которых направлено на изучение данно%

го синдрома. 

Но, несмотря на наличие обширной 

теоретической базы и длительную историю 

изучения (более 85 лет), вопросы этиопато%

генеза, а также подходы к диагностике и ле%

чению СПЯ и сегодня остаются актуальными 

и дискутабельными [3]. 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 

Синдром поликистозных яичников – это 

сложная и гетерогенная эндокринопатия, ха%

рактеризующаяся совокупностью симптомов 

и клинических признаков, включая гиперан%

дрогению (клиническую или биохимиче%

скую), дисфункцию яичников (нарушения 

менструального цикла) и морфологию поли%

кистозных яичников [5, 6].  

Экспериментальные исследования этио%

логии и патогенеза в области синдрома поли%

кистозных яичников характеризуются мно%

гофакторностью и отсутствием единого сис%

тематизированного взгляда на эту патологию, 

что приводит к трудностям на этапе своевре%

менной диагностики и лечения СПЯ [15, 16]. 

Первоначально выделяли пять групп 

этиологических факторов, лежащих в основе 

развития СПЯ: генетически детерминиро%

ванный дефицит ферментов яичников, 

обеспечивающих ароматизацию андрогенов 

(но тем не менее гены, участвующие в фор%
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мировании предрасположенности СПЯ, до 

конца не выяснены) [10, 11, 15–17]; первич%

ные нарушения функционирования коры 

надпочечников или транзиторный избыток 

надпочечниковых андрогенов в период ад%

ренархе [10, 11, 18]; острые и хронические 

инфекции или интоксикации, которые сти%

мулируют выделение эндогенных опиоидов, 

нарушающих регуляцию секреции гонадо%

тропин%рилизинг гормона [10, 11, 18]; инсу%

линорезистентность [19, 20, 22]; ожирение и 

выработка лептина [16, 21, 23]. 

За весь период изучения синдрома по%

ликистозных яичников различными иссле%

дователями выдвигались новые положения, 

касающиеся этиологии данного синдрома. 

Поэтому помимо ранее известных этиоло%

гических факторов на сегодняшний день 

выделяют и ряд других причин, которые мо%

гут спровоцировать развитие СПЯ: неблаго%

приятные изменения в составе микробиоты 

кишечника [9, 16, 21]; аномальный ангиоге%

нез [16, 19–21]. 

Первоначально существовали две воз%

можные теории развития СПЯ: с одной сто%

роны, рассматривалась теория гонадотроп%

ной дисфункции, которая характеризуется 

нарушением секреции гонадотропин%рили%

зинг гормона в гипоталамусе, а с другой – 

теория инсулинорезистентности [10, 11, 18, 

24–28]. Объектом центральной теории, или 

теории гонадотропной дисфункции, являет%

ся гипоталамус. В основе теории лежит па%

тологическая выработка гонадолиберина 

(гормона, стимулирующего секрецию гона%

дотропинов гипофиза – лютеинизирующего 

гормона (ЛГ) и фолликулостимулирующего 

гормона (ФСГ)) на фоне хронических ин%

фекции и интоксикации, а также при психо%

эмоциональных нагрузках [10, 11, 18]. Фи%

зиологически тропность ЛГ к гонадолибери%

ну выше, чем тропность к нему ФСГ. Поэтому 

в условиях повышенной секреции гонадоли%

берина отмечается гиперсекреция ЛГ (индекс 

ЛГ/ФСГ > 2,5) [15, 25]. Еще в первоначальном 

описании синдрома Штейн и Левенталь под%

черкнули, что высокое соотношение ЛГ к ФСГ 

является одним из основных расстройств 

при СПЯ [27]. В норме ЛГ стимулирует тека%

клетки яичников, способствуя выработке анд%

рогенов, которые затем под влиянием ФСГ 

подвергаются действию ароматазы и транс%

формируются в эстрогены (эстрадиол) [10, 

11, 18, 23]. Но так как наблюдается гиперсек%

реция ЛГ, происходит гиперплазия тека%

клеток и атрезия фолликулов, а на фоне де%

фицита ФСГ нарушается ароматизация анд%

рогенов в эстрогены и происходит атрофия 

клетки гранулезы, что еще сильнее угнетает 

выработку ФСГ. То есть образуется такая 

концентрация ФСГ, которая недостаточна 

для подавления активности антимюллерова 

гормона (АМГ), затрудняющего рост фол%

ликула за счет ингибирования ФСГ. Все это 

приводит к гиперандрогении и нерегуляр%

ному формированию доминантного фол%

ликула (нарушение овуляции) [15, 23, 24]. 

В последнее время все большее значе%

ние отводится влиянию инсулина и инсули%

ноподобного фактора роста (ИФР%1) на яич%

ники [14, 28–32]. Влияние инсулина и ИФР%1 

на яичники увеличивается [30] либо на фоне 

снижения общей чувствительности к инсу%

лину при нормальной чувствительности к 

нему яичников (например при ожирении), 

либо на фоне нормальной общей чувстви%

тельности при повышенной чувствительно%

сти к нему яичников (так как не исключена 

роль наследственной предрасположенности, 

то есть существует вероятность того, что у 

женщины с СПЯ есть ген или комбинация 

генов, которые способствуют повышению 

чувствительности яичников данной женщи%

ны к инсулину) [15]. Таким образом, на фоне 

возникшей инсулинорезистентности (ИР) 

формируется компенсаторная гиперинсули%

немия [30–33]. Это избыточное количество 

инсулина отдельно или совместно с ЛГ воз%



действует на тека% и стромальные клетки 

яичников, стимулируя повышенную секре%

цию андрогенов, что также приводит к раз%

витию гиперандрогении [30, 31, 33]. Кроме 

того, на фоне избытка инсулина снижается 

синтез белка, связывающего половые гор%

моны (глобулин), в результате чего в крови 

значительно увеличивается уровень андро%

генов (свободный тестостерон), что опять 

же приводит к гиперандрогении [15, 23]. 

Так, при ожирении наблюдается снижение 

общей чувствительности к инсулину при 

нормальной чувствительности к нему яич%

ников, это приводит к повышению концен%

трации лептина, который совместно с ин%

сулином может воздействовать на рецепто%

ры гипофиза, изменяя соотношение ЛГ и 

ФСГ [15, 33–35]. 

В последнее время внимание направле%

но на изучение влияния кишечной микро%

биоты на развитие синдрома поликистозных 

яичников [36, 39]. В своем исследовании 

группа ученых из Китая продемонстрирова%

ла влияние дисбактериоза кишечной микро%

биоты на предрасположенность к развитию 

СПЯ [36, 37, 38]. Представители кишечной 

микробиоты подразделяются на три катего%

рии в зависимости от их взаимодействия 

с хозяином: полезные, условно%патогенные 

и патогенные микроорганизмы [36]. В случае 

преобладания патогенной микробиоты про%

исходит увеличение проницаемости слизи%

стой оболочки кишечника, вследствие чего 

грамотрицательные бактерии мигрируют в 

кровоток и стимулируют активацию иммун%

ной системы, что в свою очередь подавляет 

функцию рецепторов инсулина. Поэтому раз%

вивается гиперинсулинемия, которая приво%

дит к избыточной выработке андрогенов и к 

нарушению фолликулогенеза [9, 16, 22, 36]. 

Кроме того, у пациенток с синдромом поли%

кистозных яичников и ожирением преоблада%

ние патогенных микроорганизмов в кишеч%

ной микробиоте было еще более выраженным 

в сравнении с теми пациентками, у которых 

отмечалось наличие только СПЯ [37, 39, 40]. 

В последнее время также изучается 

влияние аномального ангиогенеза на разви%

тие СПЯ [19–21, 40, 41]. Ангиогенез сосудов 

яичников – одно из перспективных научных 

направлений, так как адекватное образова%

ние и регрессия сосудов в течение каждого 

цикла необходимы для правильного и пол%

ноценного развития фолликулов, поддержа%

ния процессов овуляции и формирования 

желтого тела [20, 41–43]. Для ангиогенеза 

сосудов яичников необходим баланс ангио%

генных и антиангиогенных факторов, кото%

рый у женщин с СПЯ нарушен [19, 44, 

45]. Нарушение баланса между ангиогенны%

ми и антиангиогенными факторами влечет 

изменение ангиогенеза и способствует фор%

мированию патологического фолликулоге%

неза, характеризующегося увеличением ко%

личества мелких фолликулов, ановуляцией 

и образованием кист [21, 46]. Формирование 

и регрессия сосудистой сети регулируются 

ангиогенными факторами, которые синте%

зируются главным образом клетками яични%

ков [19, 20, 47, 48]. К ангиогенным факторам 

относят фактор роста эндотелия сосудов, 

являющийся основным ангиогенным факто%

ром, способствующим пролиферации и ми%

грации эндотелиальных клеток [20, 21, 49, 50]. 

Весь ангиогенный процесс также регулиру%

ется антиангиогенными факторами, которые 

ингибируют пролиферацию и миграцию эн%

дотелиальных клеток и контролируют завер%

шение процесса, избегая чрезмерного роста 

кровеносных сосудов и образования извили%

стой сосудистой сети [19, 48]. Основными 

антиангиогенными факторами являются 

тромбоспондины, эндостатин и ангиостатин 

[19, 20, 43]. Современные исследования де%

монстрируют, что нарушение развития кро%

веносных сосудов является центральной 

особенностью патофизиологии СПЯ, спо%

собствующей развитию наиболее важных 
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проявлений синдрома, таких как бесплодие 

[19, 45, 46, 50]. Поэтому стимуляция и под%

держание ангиогенеза яичников у женщин с 

СПЯ является одним из перспективных на%

правлений, направленных на усиление ову%

ляции и фолликулярного развития у этих 

пациенток [46, 48, 49]. Тем не менее, изуче%

ние влияния аномального ангиогенеза на 

развитие СПЯ еще не закончено, поэтому 

необходимы дальнейшие исследования для 

уточнения роли ангиогенеза и разработки 

новых потенциальных методов лечения. 

ВЫВОДЫ 

Анализ литературных данных показыва%

ет, что СПЯ – это многофакторная патоло%

гия, которая требует дальнейшего изучения 

и выявления вызывающих ее причин, а также 

усовершенствование знаний, касающихся 

патогенеза данного заболевания, так как но%

вые знания в вопросах этиопатогенеза по%

зволят разработать наиболее результативные 

методы своевременной диагностики и эф%

фективного лечения. 
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