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Синдром поликистозных яич­
ников (синдром Штейна-Левен-
таля) — состояние хроничес­
кой ановуляции или нарушений 
менструального цикла и овари-
альной гиперандрогении в от­
сутствие иных причин гипер­
продукции андрогенов. Такие 
понятия, как «болезнь поликис­
тозных яичников», «синдром 
склерокистозных яичников», 
гиперандрогенная дисфункция 
яичников», «первичный» или 
«вторичный поликистоз яични­
ков» ушли в прошлое, отражая 
лишь этапы научных представ­
лений о возможных путях разви­
тия этого заболевания. В литера­
туре иногда встречается термин 
«синдром овариальной гиперан­
дрогении неопухолевого гене-
за», определяющий клиническую 
сущность заболевания, однако 
он слишком сложен для исполь­
зования в практической медици­
не. 

Данные о распространенности 
СПЯ существенно различаются у 
разных авторов и в разных попу­
ляциях, что обусловлено частым 
пересмотром диагностических 
критериев и особенностями 
клинической картины заболе­

вания в различных этнических 
группах. В современных публи­
кациях частота СПЯ варьирует 
от 3,4% до 8% в Европе и США. В 
популяции подростков 15-18 лет 
славянских национальностей 
г. Москвы распространенность 
СПЯ достигает 2,4%. С возрастом 
количество больных увеличи­
вается: пик манифестации СПЯ 
приходится на возраст 18-30 
лет. К предрасполагающим фак­
торам, способствующим разви­
тию СПЯ, относится ожирение. 
Следовательно, единственно 
возможным способом профи­
лактики заболевания является 
поддержание стабильной нор­
мальной массы тела. 

Специфических методов ранней 
диагностики (скрининга) СПЯ 
не разработано, однако группу 
риска формирования СПЯ пред­
ставляют женщины, имеющие 
нарушения менструального цик­
ла. При наличии аменореи или 
задержек менструаций более, 
чем на 10 дней не менее 3-х раз 
в год (менее 9 менструальных 
циклов в год) должны быть про­
ведено обследование с целью 
уточнения их причины. 

Этиология 
Среди причин развития СПЯ за- заболевания, однако абсолютное 
метная роль отводится наследс- большинство (95%) случаев СПЯ 
твенному фактору, что подтверж- - спонтанные. Предполагается 
дается наличием семейных форм полигенный тип наследования 



с неполной пенетрантностью и 
существенным влиянием фак­
торов окружающей среды. Се­
годня уже рассмотрен довольно 
внушительный список генов-
кандидатов, однако многолет­

ние исследования генетических 
механизмов функциональной 
гиперандрогении при СПЯ не 
позволили установить генети­
ческую основу заболевания. 

Основные ч е р т ы наследовения СПЯ: 

Семейная агрегация - неменделевский тип наследования 
Гетерогенность признаков - участие множества генов и их аллелей 

Низкая пенетрантность 

Влияние факторов внешней среды 
Взаимодействие генов между собой 

Взаимодействие генов и факторов внешней среды 

Патогенез 
Современная концепция патоге­
неза СПЯ заключается в том, что 
все многообразие его клиничес­
ких и биохимических проявле­
ний, а также отсутствие единых 
патоморфологических крите­
риев могут быть обусловлены 
патологическим воздействием 
различных эндогенных и 
экзогенных факторов. Кли­
ническая картина СПЯ во мно­
гом определяется избыточной 
продукцией андрогенов тканью 
яичника. 

Первые представления (40-е гг. 
XX века) связывали возникнове­
ние нарушений менструального 
цикла и бесплодия при СПЯ с 
утолщением и склерозиро­
ванием белочной оболочки, 

что препятствовало овуляции и 
приводило к кистозному пере­
рождению фолликулов. Однако 
в 50-х гг. в экспериментальных 
исследованиях на приматах 
было показано, что утолщение и 
склероз белочной оболочки яв­
ляются вторичными и зависят от 
уровня эндогенных андрогенов. 

С начала 60-х годов прошлого 
века для объяснения причин раз­
вития заболевания была предло­
жена так называемая яичниковая 
теория, основанная на результа­
тах изучения стероидогенеза in 
vitro в ткани яичника. В норме 
ароматизация тестостерона и 
андростендиона до эстрона и 
эстрадиола происходит с помо­
щью ароматазной ферментной 



системы в клетках гранулезы 
развивающегося доминантного 
фолликула. 

Яичниковая гипотеза разви­
тия СПЯ предполагает, что в ос­
нове формирования овариаль-
ной гиперандрогении при СПЯ 
лежит генетически обусловлен­
ный дефект ароматазной фер­
ментной системы. Однако в пос­
ледующих экспериментальных 
исследованиях показано, что 
ароматазная недостаточность 
возникает лишь в фолликулах 
с исходно замедленным разви­
тием. При СПЯ нарушение диф-
ференцировки клеток грануле­
зы антральных фолликулов и 
низкая ароматазная активность 
обусловлены снижением уровня 
ФСГ и/или нарушением ритма 
секреции гонадотропинов, что 
и приводит к нарушению созре­
вания доминантного фолликула, 
а также к гиперпродукции ан­
дрогенов текой. Относительно 
низкий уровень ФСГ приводит 
к снижению активности ФСГ-
зависимой ароматазы, и клетки 
гранулезы теряют способность 
к конверсии андрогенов в эст­
рогены. Гиперандрогения пре­
пятствует нормальному росту 
фолликулов и потенцирует их 
кистозную атрезию. Повышение 
уровня андрогенов подавляет 
синтез СССГ в печени, увеличи­
вая содержание биологически 
активных свободных фракций 
половых стероидов. Среди при­
чин остановки развития фолли­

кула и ановуляции рассматри­
ваются дефицит ингибина В и 
гиперпродукция антимюллеро-
ва гормона (АМГ) в клетках гра­
нулезной ткани фолликула. 

Появление количественных ме­
тодов гормонального анализа в 
70-х годах XX века предопреде­
лило интерес к изучению гипо-
таламической регуляции функ­
ции репродуктивной системы. 
В конце 70-х годов предложена 
гипотеза о первичном цент­
ральном дефекте одной из 
важнейших систем гипоталаму­
са, регулирующей освобождение 
ГнРГ. Однако восстановление 
циклической функции гипота-
ламо-гипофизарной системы 
при консервативной терапии 
или оперативном вмешательстве 
довольно надежно опровергает 
существование первичных гипо-
таламических нарушений. 

В середине 80-х годов S.C. Yen 
предложил теорию патогенеза 
СПЯ, согласно которой пуско­
вым механизмом развития СПЯ 
является избыточный син­
тез андрогенов надпочеч­
никами в период адренархе. В 
периферических тканях проис­
ходит конверсия андрогенов в 
эстрогены, которые сенсибили­
зируют гонадотрофы и увеличи­
вают синтез ГнРГ, а также меняют 
ритм секреции гонадотропинов 
и их соотношение. В результа­
те преобладания ЛГ повышает­
ся синтез андрогенов в клетках 



теки фолликулов. 

В процессе развития фоллику­
лов также принимают участие 
различные протеины и фак­
торы роста (в первую очередь 
- инсулин и ИФР-1). В 1980 г. 
G.A. Burghen была предложена 
принципиально новая теория 
патогенеза СПЯ, основанная 
на существовании ассоциации 
между гиперинсулинемией и 
функциональной овариальной 
гиперандрогенией. 

При наличии инсулинорезис-
тентности, типичной для СПЯ, 
развивается компенсаторная 
гиперинсулинемия. Парадок­
сальный феномен: несмотря на 
снижение чувствительности к 
инсулину периферических тка­
ней, сохранена чувствительность 
к стимулирующему влиянию ин­
сулина в яичниках (посредством 
высокого сродства инсулина к 
рецепторам ИФР-1). Собственно 
инсулин или ИФР-1 стимулирует 
синтез андрогенов в текальных 
клетках. Возрастающая концент­
рация андрогенов в яичнике вы­
зывает постепенную элимина­
цию эстрогенпродуцирующих 
клеток гранулезы, с последую­
щей гиперплазией текальных 
клеток, что приводит к атрезии 
фолликулов. Таким образом, 
стимуляция овариального сте-
роидогенеза инсулином прояв­
ляется преимущественно в виде 
гиперандрогении. Вследствие 
нарушенной чувствительности к 

инсулину периферических тка­
ней гиперпродукция андрогенов 
может сочетаться с развитием 
СД 2 типа. 

Инсулин и/или ИФР-1 способны 
стимулировать активность ци-
тохрома Р450с17а, принимаю­
щего участие в стероидогенезе 
как в яичниках, так и в надпо­
чечниках. Возможно, этим объ­
ясняется частое сочетание ги­
перпродукции овариальных и 
адреналовых андрогенов у паци­
енток с СПЯ. Одним из ведущих 
механизмов развития инсулино-
резистентности при СПЯ может 
являться дефект ранних стадий 
передачи инсулинового сигнала 
вследствие усиление инсулин-
независимого серинового фос-
форилирования инсулинового 
рецептора. 

Ожирение - самостоятельный 
фактор, ухудшающий чувстви­
тельность периферических 
тканей к инсулину, и способс­
твующий развитию нарушений 
углеводного обмена. Знание 
патогенетических механизмов 
развития СПЯ может способс­
твовать выбору наиболее эффек­
тивных методов лечения. 



Клиническая картина 
Репродуктивные 
н а р у ш е н и я 
Манифестация СПЯ происхо­
дит в подростковом или ран­
нем репродуктивном возрасте. 
В классическом варианте после 
своевременного менархе менс­
труальный цикл не устанавлива­
ется, формируется олиго- опсо-
менорея (продолжительность 
менструального цикла более 35 
дней, но менее 6 мес). 

Задержка менструации более чем 
на 6 мес расценивается как вто­
ричная аменорея. Первичная 
аменорея (полное отсутствие 
самостоятельных менструаций к 
16-летнему возрасту), — доволь­
но редка (не более чем у 3% боль­
ных). Итак, как правило, менархе 
проходит своевременно, менс­
труации в течение первых меся­
цев или лет могут быть доволь­
но регулярными. В последствии 
продолжительность менструаль­
ного цикла удлиняется, периоды 
аменореи могут сменяться кро­
вотечениями, впрочем, довольно 
редкими. При ановуляции даже 
низкое содержание эстрогенов 
может быть причиной пролифе-
ративных (гиперпластических) 
процессов эндометрия и пери­
одических кровотечений. Вто­
ричная аменорея может сфор­
мироваться спустя несколько 
лет у 20-30% больных СПЯ. На­
рушения менструального 
цикла не являются облигатным 

критерием СПЯ: даже при регу­
лярных менструальных крово­
течениях у больных возможна 
ановуляция (или редкая овуля­
ция - олигоовуляция), что будет 
причиной бесплодия (первич­
ного, или, реже вторичного), 
— типичной для СПЯ проблемы. 
При СПЯ у 20% больных имеет­
ся регулярный менструальный 
цикл, а основная причина их 
обращения к врачу — отсутствие 
беременности (ановуляторное 
бесплодие). 

Бесплодие 
— отсутствие беременности пос­
ле 1 года регулярной половой 
жизни у пациентки, не приме­
няющей никаких методов конт­
рацепции. О первичном беспло­
дии речь идет в том случае, если у 
женщины ранее никогда не было 
беременности. Вторичное бес­
плодие развивается у женщин, 
у которых ранее были беремен­
ности, независимо от того, чем 
они закончилась (родами или 
прерыванием). При СПЯ пре­
обладает первичное бесплодие, 
доля вторичного не превышает 
15%. Если у женщины с СПЯ пос­
ле стимуляции овуляции удалось 
добиться наступления беремен­
ности, этот несомненных успех 
не может расцениваться как пол­
ное излечение — после родов 
возможен рецидив клинических 
проявлений. В таком случае речь 
идет о ремиссии заболевания. 



Очевидно, что больные с СПЯ 
нуждаются в длительном наблю­
дении. 

Симптомы 
андрогензависимой 
дермопатии 
(гирсутизм, акне, себорея, алопе­
ция) отражают периферические 
эффекты избытка андрогенов и 
являются проявлением мягкой 
вирилизации больных с СПЯ. Из­
быточный рост волос по мужско­
му типу у женщин, называемый 
гирсутизмом, — следствие сти­
муляции андрогенами волося­
ных фолликулов, и превращения 
пушковых волос в терминальные 
(стержневые, жесткие и пигмен­
тированные). Терминальные во­
лосы локализуются преимущес­
твенно на лице (верхняя губа, 
подбородок, зона бакенбард), на 
груди, вокруг сосков, по белой ли­
нии живота, поясничной облас­
ти и на внутренней поверхности 
бедер (рис. 1). Тяжесть гирсутиз-
ма далеко не всегда соответству­
ет степени лабораторной гипе-
рандрогении. Незначительное 
повышение уровня андрогенов 
в периферической крови может 
сопровождаться выраженным 
гирсутизмом, и, напротив, яв­
ная биохимическая гиперанд-
рогения у японок не приводит к 
развитию тяжелого гирсутизма. 
Несоответствие между уровнем 
андрогенов и степенью избы­
точного роста волос отражает 
разную индивидуальную чувс­
твительность волосяных фолли-

кулов к тестостерону (рис. 2). 

В основе акне и себореи лежит 
усиление продукции секрета 
сальных желез под влиянием 
андрогенов. Себорея - резуль­
тат повышенной активности 
сальных желез избирательно 
на волосистой части головы, в 
области лица, на груди и спине 
(межлопаточное пространство 
и область плеч). 

Акне — заболевание сальных 
желез вследствие закупоривания 
их выводных протоков (рис. 3). 
Акне представляют собой спектр 
элементов (открытые и закры­
тые комедоны, папулы, пустулы, 
кисты). Одним из патогенетичес­
ких звеньев возникновения акне 
является гиперандрогения (на­
ряду с нарушениями липидного 
обмена и процессов кератиниза-
ции, возрастанием патогенности 
Propionbacterium acnes). Юно­
шеские акне, характерные для 
подростков, имеют особенность 
спонтанное излечение прибли­
зительно к 20 годам. К 20-лет­
нему возрасту переходные про­
цессы должны быть завершены. 
Дермопатия создает серьезное 
психологическое бремя для па­
циентки, а воспалительные фор­
мы акне могут сопровождаться 
перифокальным воспалением 
и после разрешения оставлять 
пигментированные пятна и руб­
цы. 









Алопеция (облысение) нети- Андрогензависимая алопеция 
пична для больных с СПЯ, не — прогрессирующая инволю-
более 3-6% больных предъявля- ция терминальных волос до 
ют жалобы на выпадение волос коротких тонких волос пушко-
на голове. Облысение скорее вого типа с последующим их 
свидетельствует о длительной выпадением в стадии телогена. 
и высокой гиперпродукции ан- Наиболее интенсивное облысе-
дрогенов и более характерна ние наблюдается в лобной, цен-
для андрогенпродуцирующей трально-теменной и височной 
(вирилизирующей) опухоли, поверхности головы (рис. 4). 

Рис. 3 Степень тяжести аспе (а -легкая, б -умеренная, в - тяжелая) 

Рис. 4 Классификация андрогенной алопеции (стадии I-III, E. Ludwig) 



Гипертрофия клитора: 
увеличение размеров клитора 
свыше 10 мм - свидетельство 
длительной выраженной гипе-
рандрогении. Клиторомегалия 
отностится к симптомам ви­
рилизации, довольно редким у 
больных СПЯ (не более 5%). 

Черный акантоз 
acanthosis nigricans (от лат. nigrico 
иметь темную окраску) дерматоз, 
для которого типичны ворсинча­
тые и бородавчатые ороговеваю-
щие разрастания черного цвета, 
симметрично расположенные 
в области естественных скла­
док кожи и местах трения (шея, 
подмышечные впадины, складки 
под молочными железами, про­
межность и пахово-бедренные 
складки). Визуально заметны 
гиперпигментированные учас­
тки кожи. При СПЯ встречается 
не более, чем у 1-3% больных. 
Acanthosis nigricans часто явля­
ется маркером выраженной ин-
сулинорезистентности вследс­
твие дефекта пострецепторного 
действия инсулина. R.L. Barbieri 
(1980) предложено для синдрома 
сочетанной гиперандрогении, 
инсулинорезистентности и чер­
ного акантоза использовать на­
звание HAIR-AN (hyperandrogenic 
i n s u l i n - r e s i s t a n t - a c a n t h o s i s 
nigricans syndrome). Для данного 
синдрома типична выраженная 
гиперандрогения, сопряжен­
ная с аменореей, значительным 
избытком массы тела не толь­
ко за счет жировой, но и за счет 

мышечной массы. Типичным 
для данного синдрома является 
acanthosis nigricans (рис. 5). 

Рис. 5 Acanthosis nigricans 

Косметические дефекты 
— причина глубоких психоло­
гических переживаний моло­
дых женщин, испытывающих 
симптомы дефеминизации. 
Изменения психики больных 
характеризуются симптомами 
депрессии. Пациентки подавле­
ны и практически всегда видят 
причину своих неудач в дефек­
тах внешности, с трудом находят 
контакт и предпочитают избе­
гать социальных связей. Факти­
чески больные с андрогензави-
симой дермопатией склонны к 
самоизоляции. 

Ожирение 
нельзя назвать исключительной 
принадлежностью СПЯ (рис. б), 
однако доля больных с ожире­
нием достигает 42%, что сущест­
венно выше, чем в популяции (до 
30%). Ожирение фактически по­
тенцирует развитие метаболи­
ческих нарушений. Кроме того, 



собственно СПЯ и ожирение 
- мощный фактор риска НТГ, 
СД 2-го типа и дислипидемии. К 
ожирению как диагностическо­
му критерию должно быть кри­
тическое отношение, однако 
успех лечебных мероприятий у 
больных с СПЯ и ожирением во 
многом определяется прогрес­
сом в снижении массы тела. 

Дислипидемия 
- фактор риска развития ате­
росклероза и ИБС. Для женщин 
с СПЯ характерна дислипидемия 
(снижение уровня ЛПВП и по­
вышение уровня триглицеридов 
- ТГ и ЛПНП) независимо от их 
ИМТ и возраста. Ожирение - са­
мостоятельная причина дисли­
пидемии и независимый фактор, 
негативно влияющий на чувс­
твительность к инсулину. 

Рис. 6 Метаболический синдром 





Естественное течение заболевания 
СПЯ устойчиво ассоциируется 
с гиперандрогенией, гиперин-
сулинемией и дислипидемией, 
но, что парадоксально, степень 
участия метаболических нару­
шений в развитии заболеваний, 
связанных со старением, до 
конца не выяснена. Для выявле­
ния и понимания взаимосвязи 
между наличием заболевания и 
развитием поздних осложнений 
существует принципиально важ­
ный момент - продолжитель­
ность наблюдения. Несмотря на 
большое количество публика­
ций, посвященных распростра­
ненности метаболических на­

рушений у молодых больных с 
СПЯ, остается вопрос, действи­
тельно ли СПЯ увеличивает риск 
развития сахарного диабета 2 
типа, ИБС, артериальной гипер­
тонии и рака эндометрия, или же 
описываемое увеличение забо­
леваемости - результат высокой 
распространенности ожирения 
у больных с СПЯ. 

Наиболее убедительные данные, 
необходимые для понимания 
причинно-следственных связей 
и механизма развития поздних 
осложнений СПЯ, получают в 
проспективных исследованиях. 



Однако до настоящего времени 
проспективные (когортные) ис­
следования, в которых бы участ­
вовали больные с СПЯ, отсутству­
ют, поэтому сегодня понимание 
причинно-следственных связей 
основано на результатах одно­
моментных и ретроспективных 
исследований. В связи с чем их 
данные следует переносить в 
клиническую практику с осто­
рожностью и долей критики. Ос­
новная проблема организации 
длительных наблюдательных 
исследований - различие иссле­
довательских и практических 
целей: больные СПЯ обращаются 
за врачебной помощью в репро­
дуктивном возрасте, в связи с бес­
плодием или косметическими 
проблемами, и этот период на­
блюдения за больными абсолют­
но недостаточен для накопления 
данных о поздних осложнени­
ях. Более того, в проспективных 
исследованиях в качестве кри-

В Роттердаме в 2003 г. принят 
Консенсус по диагностическим 
критериям СПЯ. В качестве кри­
териев диагностики СПЯ экспер­
тами были приняты следующие: 
нарушение овуляции (олиго- и 
ановуляция), маркером которо­
го служат нарушения менстру­
ального цикла по типу олиго- и 
аменореи; клинические и лабо­
раторные проявления гиперан-
дрогении, наличие УЗИ призна-

терия оценки динамики заболе­
вания нередко использовались 
так называемые суррогатные 
исходы - лабораторные показа­
тели. Один из возможных выхо­
дов - рассмотрение результатов 
ретроспективных исследований 
с такими исходами (конечными 
точками), как развитие заболева­
ния и смерть. Исследование рас­
пространенности метаболичес­
ких нарушений и ИБС у женщин 
с СПЯ в анамнезе сейчас прово­
дится в Эндокринологическом 
научном центре. 

Цель анализа отдаленных пос­
ледствий СПЯ - уточнение от­
даленных осложнений и факто­
ров риска их развития, а также 
обоснование необходимости 
скрининга осложнений и в пер­
спективе - создание стратегии 
профилактики и ее оценка эко­
номической эффективности. 

ков поликистозных яичников 
(V>9мл и ановуляция) при от­
сутствии других заболеваний, 
имеющих сходную клиническую 
картину. Диагноз СПЯ имеет пра­
во на существование только при 
наличии как минимум 2 из 3 диа­
гностических критериев (рис. 
8). Данные критерии диагнос­
тики позволяют отнести СПЯ 
к категории функционального 
состояния: заболевание может 

Принципы диагностики 



не сопровождаться ультразву­
ковыми признаками изменения 
структуры яичников, и, н а п р о ­
тив, единственная находка - уве­
л и ч е н и е и поликистоз я и ч н и к о в 
п р и УЗИ не является основанием 
для установления диагноза СПЯ. 

Таким образом, диагноз СПЯ ос­
тается «диагнозом исключения»: 
прежде всего исключаются забо­
левания, сопровождающиеся ги­
персекрецией андрогенов над­
почечниками и яичниками. 



Принципы диагностики 
андрогензависимой дермопатии 

С. Kitzinger (2002) дан меткий 
эпитет проявлениям заболева­
ния — «воровство женственнос­
ти». Клинические проявления 
гиперандрогении характерны 
для СПЯ, но в зависимости от ее 
тяжести внешность больных мо­
жет существенно меняться. Не­
смотря на невысокие показате­
ли гиперпродукции андрогенов, 
облик больных претерпевает за­
метную трансформацию. Симп­
томы выраженной гиперпродук­
ции андрогенов и вирилизации 
для СПЯ нехарактерны, но даже 
легкие дефекты внешности бо­
лезненно воспринимаются жен­
щинами с СПЯ и являются пово­
дом для неудовлетворенности 

собой и причиной невротичес­
ких состояний. 

При сборе анамнестических 
данных и общем осмотре следует 
выделить женщин, нуждающих­
ся в дополнительном обследова­
нии. Осмотр пациентки позво­
ляет отличить нормальный рост 
волос от гирсутизма и гиперт­
рихоза. Должны быть отмечены 
количество, особенности и рас­
пределение роста волос. Степень 
гирсутизма оценивают по шкале 
Ферримана-Голлвея (более 12 
баллов, см. рис. 1). В практичес­
кой деятельности выраженность 
акне, гирсутизма и алопеции, 
динамику роста волос и эффек­



тивность лечения проще всего 
документировать при помощи 
фото- или видеосъемки. 

Сроки появления и тип распре­
деления волос позволяют отли­
чить легкие формы врожденно­
го гипертрихоза от гирсутизма, 
формирующегося в пубертатном 
периоде, или андрогенпроду-
цирующих опухолей с быстрым 
развитием вирильного синдро­
ма. В большинстве случаев необ­
ходимая для дифференцировки 
этих состояний информация 
может быть быстро получена 
уже во время осмотра. При сборе 
анамнеза необходимо уточнить, 
принимает ли пациентка лекарс­
твенные препараты с андроген-
ным эффектом (анаболических 
стероидов, мужских половых 
гормонов, даназола, циклоспо-
ринов, интерферона) или пре­
паратов, побочным эффектом 
которых является гиперпролак-
тинемия (ятрогении). Гирсутизм 

может быть одним из симптомов 
злокачественного новообразова­
ния, следствием гиперсекреции 
глюкокортикоидов или ВДКН. 

Гиперандрогения обусловливает 
появление андрогенной дермо-
патии различной степени тяжес­
ти, и, безусловно, ярким и самым 
распространенным ее прояв­
лением являются акне. Акне — 
прерогатива преимущественно 
подростков и лиц молодого воз­
раста, естественное проявле­
ние периода становления реп­
родуктивной системы, однако 
гиперандрогения значительно 
продлевает период их существо­
вания. Степень тяжести угревой 
сыпи принято оценивать исхо­
дя из количества высыпаний на 
одной стороне лица (рис. 3). В 
практической деятельности до­
статочно разделения по степени 
тяжести на 3 категории: легкая, 
средняя и тяжелая формы. 



Д и а г н о с т и к а репродуктивных 
нарушений 

Манифестация СПЯ в большинс­
тве случаев происходит в пу­
бертатный период. Нередко уже 
особенности течения пубертат­
ного периода свидетельствуют о 
высокой вероятности формиро­
вания СПЯ: признаками, на кото­
рые необходимо обратить вни­
мание, являются раннее пубархе, 
неправильное прохождение ста­
дий пубертатного периода (на­
рушение последовательности 
стадий полового развития) и 
значительное увеличение мас­
сы тела в период полового со­
зревания. Клиническую оценку 
полового развития проводят со­
гласно классификации Таннера, 
в которой 1-я стадия соответс­
твует допубертатному уровню, 
а 5-я стадия — половозрелому 
субъекту. 

Отсутствие овуляторной функ­
ции (ановуляция) чаще прояв­
ляется в качестве олигоменореи 
(менее 9 менструальных циклов 
в год) или аменореи. В большинс­
тве случаев типичные симптомы 
СПЯ (нарушение менструальной 
функции и андрогенная дермо-
патия) не привлекают внимания 
врачей, работающих с девочка­
ми-подростками, — они нередко 
считают ранние проявления 
СПЯ признаками полового со­
зревания. Сходство клинической 
картины гиперандрогении с фи­

зиологическими изменениями 
приводит к поздней диагностике 
СПЯ. Регулярные менструации 
и менструальный цикл продол­
жительностью 21-35 дней — на­
дежное свидетельство высокой 
вероятности овуляции: у 80% 
женщин с регулярным менстру­
альным циклом имеется овуля-
торный цикл. Продолжитель­
ность ановуляторных циклов 
существенно варьирует у одной 
и той же женщины. Длительные 
периоды ановуляции могут сме­
няться редкими овуляторными 
циклами, поэтому при обсужде­
нии диагностических критериев 
СПЯ было введено понятие «оли-
гоовуляция». 

Оценку массы тела и ее соот­
ветствие возрастным рамкам у 
детей старше 2 лет и подрост­
ков проводят на основании ИМТ 
(вместо ранее применявшегося 
соотношения роста и массы тела 
и определения числа стандар­
тных отклонений) с помощью 
стандартных шкал (рис. 9). ИМТ 
рассчитывают по стандартной 
формуле.-





Очевидно, ни один из вышеперечисленных симптомов не является 
специфичным для СПЯ. По данным популяционных исследований 
женщин репродуктивного возраста, олиго- и аменорея (менее 9 
менструальных циклов в год) наблюдаются у 12,2-22,8% женщин, а 
диагноз СПЯ в результате полноценного обследования верифициру­
ется только у 4-6,8% женщин. 

В табл. 5 приведен анализ чувс­
твительности и специфичности 
типичных симптомов СПЯ: кли­
нические проявления обладают 
относительно высокой диагнос­
тической специфичностью, но 
их чувствительность слишком 
низка 33-65%. Чувствительность 
— доля женщин с СПЯ (в %), у ко­
торых имеется данный симптом, 
специфичность — доля женщин 
без СПЯ (в %), у которых этот 
симптом отсутствует. 

Соотношение чувствительности 
и специфичности симптомов 
(см. табл. 3), позволяет сделать 
вывод, что в отсутствие опи­
санных симптомов диагноз СПЯ 
маловероятен. В то же время на­
личие описываемых симптомов 
при дальнейшем диагностичес­
ком поиске с небольшой веро­
ятностью будет соответствовать 
СПЯ, и в итоге диагноз СПЯ мо­
жет быть отвергнут. У женщин 
без нарушений менструальной 
функции и гирсутизма дальней­
шее обследование с целью поис­
ка СПЯ необходимо прекратить 
из-за отсутствия смысла: нор­
мальная менструальная функ­
ция, отсутствие гирсутизма, акне 

и бесплодия эффективно позво­
ляют исключить СПЯ. Другими 
словами, отсутствие симпто­
мов имеет большее значение, 
чем их наличие. 

Наличие клинических симп­
томов может быть основой для 
дальнейшего диагностического 
поиска (табл. 6). При изолиро­
ванных нарушениях менстру­
альной функции, без гирсутизма 
необходимо продолжить обсле­
дование для исключения дру­
гих эндокринных нарушений 
(наиболее часто - первичный 
гипотиреоз и гиперпролактине-
мический гипогонадизм). При 
наличии гирсутизма (более 12 
баллов по шкале Ферримана-
Голвея) у 65-75% обследованных 
может быть выявлен СПЯ. Веро­
ятность СПЯ максимальна при 
сочетании нарушений менстру­
альной функции и гирсутизма. 
Доля больных с СПЯ в данной 
фенотипической группе дости­
гает 85%. 

Отдельное место занимает воп­
рос об ановуляторном бесплодии 
при нормальном менструальном 
цикле — фактически данное со-



стояние может быть расценено 
как СПЯ. Данный феномен со­
ставляет до 3,7% в структуре ано-
вуляторного бесплодия. 

Распространенность избыточ­
ной массы тела среди больных 
с СПЯ такая же, как в популяции 
(почти 24%), однако доля жен­
щин с ожирением (42%) сущес­
твенно преобладает среди боль­
ных с СПЯ (по сравнению с 32% 
в популяции США и Греции). В 
России и Испании доля боль­
ных с СПЯ и ожирением заметно 
ниже (23% и 10%). Распростра­
ненность ожирения при СПЯ 
зависит от этнической прина­
длежности, и по существу ожи­
рение не может расцениваться в 
качестве универсального симп­
тома СПЯ. Ожирение - самосто­
ятельный фактор, потенцирую­
щий нарушения менструальной 
функции: доля больных с нару­
шениями репродуктивной фун­
кции возрастает с увеличением 

массы тела. 

Клинические признаки гирсу-
тизма или любого иного изоли­
рованного симптома довольно 
распространены в популяции. 
Какой-либо четкий признак, ха­
рактерный исключительно для 
СПЯ, отсутствует. Выраженность 
симптомов может заметно варь­
ировать, зависеть от расы, воз­
раста и степени ожирения. 

Низкая диагностическая 
значимость не позволяет 
использовать ни один из 
вышеперечисленных сим­
птомов в качестве единс­
твенного диагностическо­
го критерия. Диагностика 
СПЯ должна проводится 
на основании данных кли­
нической картины, инс­
трументальных (УЗИ) и 
лабораторных исследова­
ний. 



Лабораторные исследования 
Одним из ведущих диагности­
ческих критериев СПЯ является 
увеличение содержания андро-
генов в периферической крови, 
в первую очередь — фракции 
тестостерона (конверсия тес­
тостерона в дигидротестостерон 
(ДГТ) происходит преимущест­
венно внутриклеточно (рис. 2), 
поэтому в периферической кро­
ви женщин его концентрация 
минимальна и его определение 
неинформативно). Лаборатор­
ная диагностика СПЯ подразу­
мевает подтверждение высокого 

уровня тестостерона овариаль-
ного происхождения и исключе­
ние иных причин гиперпродук­
ции андрогенов. 

Имеющиеся в нашем распоря­
жении методы определения тес­
тостерона, как правило, ориен­
тированы на оценку его общей 
фракции. Оценка фракций сво­
бодного биологически активно­
го тестостерона намного более 
привлекательна: только 1% тес­
тостерона в периферической 
крови находится в свободной 



форме, в прочной связи с СССГ 
— 69%, и 30% легко диссоцииру­
ет из фракции, связанной с аль­
бумином. Биологически доступ­
ный (активный) тестостерон 
включает обе фракции: свобод­
ную и связанную с альбумином. 
Однако современные тесты для 
определения свободной фрак­
ции тестостерона, как правило, 
основаны на методе иммуно-
ферментного анализа и пока об­
ладают недостаточной воспро­
изводимостью. 

Современные тест-систе­
мы для определения содер­
жания половых стерои­
дов достаточно уверенно 
работают в верхнем диа­
пазоне значений, однако 
точность результатов 
работы на нижней грани­
це (менее 10 нмоль/л) за­
труднена существующи­
ми «помехами» вследствие 
перекрестного реагирова­
ния с другими субстрата­
ми. 

Продукция СССГ подавляется 
инсулином и тестостероном, 
поэтому даже при выявлении 
нормального уровня общего 
тестостерона нельзя судить о 
его биологической активности. 
Кроме того, на продукцию СССГ 
в печени и его содержание вли­
яет множество факторов: масса 
тела, эндокринные заболевания, 
нарушение функции печени и 

даже характер питания. Поэтому 
одним из наиболее информа­
тивных способов определения 
биологически активного тестос­
терона является расчет его био­
доступной фракции с учетом со­
держания СССГ. 

Нормальные значения для об­
щего и свободного тестостеро­
на зависят от используемых в 
лаборатории диагностических 
наборов. При оценке содержа­
ния фракций андрогенов и их 
предшественников необходимо 
учитывать, что содержание ан­
дрогенов меняется ежедневно в 
течение менструального цикла, 
достигая максимума в лютеино-
вую фазу. Определение содер­
жания половых стероидов целе­
сообразно проводить в раннюю 
фолликулярную фазу на 5-7-й 
день менструального цикла. Для 
исключения гиперандрогении 
можно ограничиться только оп­
ределением содержания обще­
го тестостерона и СССГ. Так как 
СПЯ остается «диагнозом исклю­
чения», отвергнуть заболевания, 
имитирующие СПЯ, возможно с 
помощью дополнительных тес­
тов: 17-ОР (неклассическая фор­
ма ВДКН), пролактин (гиперпро-
лактинемия), ТТГ (нарушения 
функции щитовидной железы), 
ДГЭАС (опухоль надпочечни­
ков). 

У больных с СПЯ имеются на­
рушения секреции гонадотро-
пинов, в отличие от женщин 



с регулярным менструальным 
циклом. Однако обсуждавшие­
ся в 70-х годах прошлого века в 
качестве критерия диагностики 
СПЯ изменения концентрации 
гонадотропинов или их соотно­
шения (ЛГ/ФСГ более 2) отмеча­
ют только 5796 исследователей. 
Секреция гонадотропинов про­
ходит в импульсном режиме и в 
значительной степени зависит 

от фазы менструального цикла, 
поэтому однократное определе­
ние концентрации гонадотро­
пинов обладает крайне низкой 
диагностической ценностью. 
Вследствие этого определение 
гонадотропинов или их соот­
ношения, еще встречающееся в 
клинической практике, не может 
служить адекватным методом 
диагностики СПЯ. 



Незначительные отклонения в 
гормональных исследованиях — 
довольно распространены при 
СПЯ: мягкая функциональная ги-
перпролактинемия наблюдается 
у 9,7% больных с СПЯ, повыше­
ние уровня ЛГ (и предлагавшего­
ся ранее соотношения ЛГ/ФСГ) 
— у 57%, уровня ДГЭАС - у 15%. 
Парадоксально, но увеличение 
содержания фракции общего 
тестостерона наблюдается не 
более чем у 30% больных с СПЯ, 
фракции свободного тестосте­
рона — только у 40-60%. Очевид­
но, что это может быть причи­
ной диагностических ошибок. 

Не имеющие клинического зна­
чения отклонения в результа­
тах гормонального анализа 
должны быть интерпрети­
рованы с учетом клинических 
проявлений, и при отсутс­
твии таковых диагноз СПЯ 
должен быть отвергнут. 

Довольно заметная доля обсле­
дованных как больных СПЯ, 
так и здоровых женщин, плани­
рующих беременность, с уме­
ренно повышенным уровнем 
17-ОР (< 8 нмоль/л - следствие 
низкой воспроизводимости ре­
зультатов коммерческих набо­
ров). Для дифференциальной 
диагностики применяются диа­
гностические пробы (малая де-
ксаметазоновая пробы, проба с 
гонадолиберинами). 

Несмотря на то, что инсули-
норезистентность является 

одним из механизмов пато­
генеза СПЯ, ни уровень инсу­
лина, ни наличие нарушений 
углеводного обмена не могут 
быть использованы в качес­
тве диагностических крите­
риев заболевания. 

Для количественной оценки 
чувствительности перифери­
ческих тканей к инсулину пред­
лагаются следующие методы: 
метод эугликемического клэмпа, 
определение уровня инсулина 
натощак и расчетные математи­
ческие модели: «минимальная 
модель» НОМА, индекс Саrо. Од­
нако у здоровых людей сущес­
твует значительная вариабель­
ность содержания ПРИ, поэтому 
у 10-25% из них показатели мо­
гут быть такими же, как и у боль­
ных СД 2 типа. Следовательно, 
на основании результатов изме­
рения ПРИ практически невоз­
можно провести границу между 
наличием СД и его отсутствием. 

Наиболее адекватное представ­
ление о чувствительности пери­
ферических тканей к инсулину 
позволяет получить количест­
венный метод эугликемического 
клэмпа. Однако его широкое ис­
пользование проблематично 
из-за инвазивности требую­
щихся манипуляций и высокой 
стоимости. Поиск более эконо­
мичных способов оценки чувс­
твительности периферических 
тканей к инсулину привел к со­
зданию на основе суррогатных 



критериев (биохимических по­
казателей) метода математичес­
кого моделирования гомеоста-
за глюкозы НОМА (Homeostasis 
Model Assessment). 

Альтернативный метод, разрабо­
танный F. Саго, основан на оцен­
ке отношения концентрации 
глюкозы в плазме венозной кро­
ви (в ммоль/л) к уровню имму-
нореактивного инсулина (ИРИ, в 
мкЕд/мл) натощак. Автор эмпи­
рически определил пороговое 
значение и считает снижение 
соотношения глюкозы и ИРИ 
менее 0,33 критерием инсулино­
резистентности. 

Описанные выше методы лабо­
раторного подтверждения 
и н с у л и н о р е з и с т е н т н о с т и 
(эугликемического клемпа, ин­
дексы НОМА и Саго) имеют 
существенные недостатки, 
ограничивающие их приме­
нение. 

Во-первых, вследствие вариа­
бельности нормальных значе­
ний ИРИ у здоровых лиц в 25% 
случаев уровень ИРИ натощак и 
после стимуляции глюкозой не 
отличается от такового у лиц с 
явным СД. 

Во-вторых, результаты доступ­
ного в настоящее время опреде­
ления инсулина натощак и его 
стимулированного уровня (ПГТТ 
с 75 г глюкозы), использующие­
ся для расчета индексов, далеко 
не всегда соответствуют данным, 

полученным с использованием 
наиболее информативного ме­
тода эугликемического клемпа. 

Фактически, определяемый 
ИРИ является смесью собс­
твенно инсулина и интер­
ферирующих антител и не 
соответствует концентра­
ции свободного инсулина. 

В-третьих, как определение 
инсулина, так и косвенные рас­
четные показатели инсулино­
резистентности (НОМА и Саго) 
не валидизированы в качестве 
факторов риска развития любой 
(!) патологии, отсутствуют про­
спективные исследования, сви­
детельствующие, что их откло­
нение от расчетных показателей 
приводит к увеличению заболе­
ваемости СПЯ или СД. 

Кроме того, в настоящее 
время нет исследований, 
свидетельствующих, что 
изменение или «улучшение» 
расчетных показателей 
инсулинорезистентности 
позволит снизить риск раз­
вития заболевания и его ос­
ложнений. 

Использование такого же сурро­
гатного критерия, как уровень 
ХС, стало возможным после мно­
голетних крупныхисследований, 
подтвердивших его клиничес­
кую значимость. При решении 
о назначении сенситайзеров к 
инсулину вопрос приходится 
решать эмпирически, на осно-

аа 



вании клинических данных, без 
лабораторного подтверждения 
нарушенной чувствительности к 
инсулину. 

Итак, лабораторное подтверж­
дение гиперинсулинемии не 
является критерием диагнос­
тики СПЯ, однако довольно 
высокая распространенность 
инсулинорезистентности, ассо­

циированной с другими марке­
рами метаболического синдро­
ма (дислипидепия, артериальная 
гипертензия и сердечно-сосу­
дистая патология), служит допол­
нительным аргументом в поль­
зу возможности эффективного 
использования сенситайзеров к 
инсулину в качестве метода ле­
чения. 

Визуализация яичников 
Ультразвуковой метод диагнос­
тики, предложенный в 1986 
г, J. Adams, длительное время 
(1980-1999 г.г.) оставался веду­
щим методом диагностики СПЯ. 
Диагностическим критерием 
ультразвуковой диагностики, ти­
пичным для СПЯ, служат увели­
чение объема яичников более 9 
мл и наличие периферических 
гипоэхогенных структур (фол­
ликулов) диаметром 6-10 мм. 
В одном срезе должно быть не 
менее 8 неразвивающихся фол­
ликулов в отсутствие признаков 
роста доминантного фолликула. 
Типичная ультразвуковая карти­
на СПЯ представлена на рис. 11. 

Описанные изменения типичны 
для 87% женщин с СПЯ. Одна­
ко у 25% фертильных женщин 
без клинических симптомов 
гиперандрогении, имеющих 
нормальные овуляторные менс­
труальные циклы, при УЗИ-ска-

нировании визуализируется 
аналогичная картина. Это ста­
вит под сомнение ценность 
ультразвуковой диагностики, 
поэтому увеличение объема и 
изменение структуры яичников 
должно расцениваться только в 
качестве косвенного признака 
СПЯ. Вместе с тем ультразвуко­
вая визуализация — важнейший 
метод диагностического поиска 
при исключении опухоли яич­
ников: благодаря высокой разре­
шающей способности возможно 
выявить 90% вирилизирующих 
опухолей яичников. 

Для оценки овуляторной функ­
ции используется точный и ин­
формативный метод ультразву­
ковой фолликулометрии. Серия 
УЗИ в динамике, начиная с 9-11 -
го дня цикла, позволяет увидеть 
рост доминантного фолликула 
и формирование желтого тела 
после овуляции. 



Начало динамического наблю­
дения за развитием фолликула 
зависит от продолжительности 
менструального цикла — адек­
ватная лютеиновая фаза про­
должается не менее 10-14 дней, 
а продолжительность фолли­
кулярной фазы может сущес­
твенно варьировать. Поэтому 
для выявления овуляции следует 
исходить из формулы: длитель-
ность менструального цикла -
14 дней. Начало серии исследо­
вания необходимо планировать 
за 4-7 дней до предполагаемой 
овуляции. 

Методы, ранее использовавшие­
ся для оценки овуляторной фун­

кции (базальная температура и 
тест, основанный на феномене 
арборизации слизи шейки мат­
ки «феномен папоротника») не­
смотря на кажущуюся простоту 
и доступность, имеют только ис­
торическое значение. 

Диагностика СПЯ осно­
вана на совокупности 
данных клинических, ла­
бораторных и инстру­
ментальных исследова­
ний, при этом ведущим 
критерием СПЯ остается 
клиническая картина ано-
вуляции. 



Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я диагностика 
СПЯ - клинический синдром, объединяющий различные по патоге­
незу состояния, обусловленные умеренной гиперпродукцией анд-
рогенов. Фактически СПЯ - диагноз исключения. 

Для верификации диагноза 
СПЯ, кроме наличия указанных 
критериев, необходимо исклю­
чить другие эндокринные за­
болевания, в первую очередь 
заболевания, сопровождающи­
еся клиническими признаками 
гиперпродукции андрогенов, 
которые могут успешно имити­
ровать собственно СПЯ. Прежде 
всего СПЯ приходится диффе­
ренцировать от других форм ги-
перандрогении, наиболее часто 
необходимо исключить гипер­
продукцию андрогенов надпо-
чечникового происхождения и 
андрогенпродуцирующие опу­
холи яичников и надпочечников. 
Алгоритм дифференциальной 
диагностики СПЯ представлен в 
таблице 8. 

СПЯ - клинический синдром, 
объединяющий различные по 
патогенезу состояния, обуслов­
ленные умеренной гиперпро­
дукцией андрогенов. Фактичес­
ки СПЯ - диагноз исключения. 

Среди заболеваний, с которыми 
предстоит дифференциальная 
диагностика, именно некласси­
ческая форма ВДКН представ­
ляет наибольшие трудности и 
сопровождается наибольшим 

количеством неоправданных 
ошибок. 

Стандартное определение ба-
зального уровня 17-ОР и его 
нормальное значение позволя­
ют уверенно исключить ВДКН, 
однако недостаточно инфор­
мативно для исключения мяг­
кой ферментативной недоста­
точности при неклассической 
форме ВДКН: легкое повышение 
уровня адреналовых андрогенов 
в том числе данного маркера -
не редкость при СПЯ. В синтезе 
андрогенов как в надпочечнике, 
так и в яичнике ключевую роль 
играет цитохром Р450с17а, ак­
тивность которого повышается 
при гиперинсулинемии. 

При двукратном определении 
базального содержания 17-ОР в 
пределах «серой зоны» (от 6 до 
15 нмоль/л или от 2 до 8 нг/мл) 
проводят тест с 1-24АКТГ (сина-
ктен) который является наибо­
лее информативным методом 
диагностики и «золотым стан­
дартом» дифференциальной 
диагностики у пациентов с лю­
бой степенью недостаточности 
Р450с21 и других дефектов сте-
роидогенеза. Тест с синактеном 
надежен и информативен, и его 





В классическом варианте после 
определения базального уровня 
17-ОР вводят 0,125 мг 1-24АКТГ 
и через 1 ч определяется сти­
мулированный уровень 17-ОР. 
Модификация данного теста 
вследствие сложившихся усло­
вий (отсутствие коротко дейс­
твующего 0,125 мг 1-24АКТГ 
при наличии пролонгирован­
ной формы - синактен-депо 1 
мг) - проба с 1-24АКТГ (синак­
тен-депо 1 мг) с определением 
уровня 17-ОР, кортизола, ДГЭАС 
и тестостерона исходно и через 
24 ч. Многократное повышение 
уровня 17-ОР с одновременным 
несинхронным ответом и сла­
бым повышением уровня тестос­
терона и ДГЭАС свидетельствуют 
в пользу ВДКН. 

Методы молекулярной генетики, 
вошедшие в клиническую прак­
тику, имеют четкое клиническое 
применение: выявление извес­
тных мутаций гена CYP21 поз­
воляет уточнить причину ВДКН, 
однако ничего не меняет в ле­
чебных подходах. 

Гиперпролактинемия. 
Обсуждая проблемы дифферен­
циальной диагностики СПЯ и 
гиперпролактинемического ги-
погонадизма, следует четко раз­
делить понятия: физиологичес­
кое увеличение пролактина при 

беременности и лактации, кото­
рое не нуждается в коррекции, 
«гиперпролактинемия» - увели­
ченное содержание пролактина 
в крови, и «гиперпролактинеми-
ческий гипогонадизм» - клини­
ческий синдром гипогонадизма 
и галактореи, обусловленный 
патологической секрецией про­
лактина. 

При дифференциальной диа­
гностике СПЯ для исключения 
гиперпролактинемического ги­
погонадизма достаточно одно­
кратного определения пролак­
тина в сыворотке крови в любой 
день менструального цикла или 
на фоне аменореи. Нормальные 
значения пролактина (для жен­
щин репродуктивного возраста 
не более 20 нг/мл, или 600 мЕд/л) 
позволяют исключить гиперпро-

результат не зависит от возраста 
взрослых пациенток. 



фики и не отличаются от прочих 
программ. Даже умеренный про­
гресс и снижение массы тела на 
5% приводит к улучшению био­
химических показателей (сни­
жению базального уровня инсу­
лина и биодоступной фракции 
андрогенов, увеличению уровня 
СССГ) и позволяет добиться впе­
чатляющих результатов: в тече­
ние б мес овуляция восстанавли­
вается у 55-80% больных. 

Критерий эффективности -
снижение массы тела на 5% от 
исходной в течение 3-6 мес. В 
тех случаях, когда мероприятия 
по снижению энергетической 
ценности рациона и увеличе­
ние физической активности не 
позволяют достичь желаемых 
результатов, назначают меди­
каментозную терапию такими 
препаратами, как сибутрамин и 
орлистат. Стартовая доза сибут-



рамина (Меридиа) составляет 10 
мг/сут, при снижении веса ме­
нее, чем на 2 кг за 1 месяц при­
ема следует перейти к дозировке 
15 мг/сут. Крайне редкие случаи 

Целевой уровень - достижение 
ИМТ менее 28 кг/м2. 

неэффективности сибутрами-
на (Меридиа) - при отсутствии 
эффекта от приема препарата 
в течение 3-х мес. При приеме 
метформина (Сиофор) сни­
жение инсулинорезистентнос-
ти сопровождается не только 
уменьшением гиперандрогении, 
улучшением функции яичников 
и восстановлением овуляции, 
но, что очень важно, улучшени­
ем метаболических показателей. 
Снижение массы тела повышает 
эффективность индукции овуля­
ции. Снижение массы тела долж­
но рассматриваться в качестве 
обязательного подготовитель­
ного этапа восстановления фер-
тильности при ановуляторном 
бесплодии у больных с ожире­
нием. 

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е 
м е т о д ы индукции 
овуляции. 
Целью терапии ановуляторного 
бесплодия является зачатие, мак­
симально приближенное к ес­
тественному: индукция развития 
единственного фолликула, ову­
ляция, наступление и развитие 
одноплодной беременности. 

Лечение ановуляторного бес­
плодия может проводиться как 
консервативно, так и в комби­
нации с ВРТ (внутриматочная 
инсеминация и ЭКО) при сме­
шанных формах бесплодия. Ис­
пользование вспомогательных 
репродуктивных технологий 
(ВРТ) целесообразно при неэ­
ффективности консервативной 
терапии бесплодия, а также при 
сочетании эндокринного бес­
плодия с мужским бесплодием, 
бесплодием вследствие эндомет-
риоза или идиопатическим. Од­
ной из серьезных проблем лече­
ния бесплодия при СПЯ является 
высокая чувствительность яич­
ников к препаратам, оказываю­
щим стимулирующее действие 
на фолликулогенез, с высокой 
вероятностью развития СГЯ или 
многоплодной беременности. 

Кломифена цитрат — несте­
роидный антагонист рецепторов 
эстрогенов, препарат первого 
выбора для стимуляции овуля­
ции при СПЯ. Препарат оказы­
вает сильное антиэстрогенное 
и слабое эстрогенное действие, 
конкурируя за места связывания 
с эстрогенами в их собственных 
рецепторах на всех уровнях реп­
родуктивной системы и не ока­
зывая специфического эстро-
генного действия. В гипофизе и 
гипоталамусе кломифена цитрат 
действует как агонист рецепто­
ров эстрогенов, стимулируя син­
тез и секрецию ГнРГ, и вторично 
— ФСГ и ЛГ, вызывая ответное 



развитие и созревание доминан­
тного фолликула. 

Препарат назначается в течение 
5 дней: начиная со 2-5-го дня 
менструального цикла, обыч­
но с 5-го по 9-й день. Начальная 
доза (50 мг/сут) должна рассмат­
риваться как пробная. В каждом 
цикле стимуляции дозу увеличи­
вают на 50 мг/сут, максимум до 
150 мг/сут. Цель — достижение 
овуляции. Эффективность сти­
муляции возрастает с увеличени­
ем дозы. Эффективная доза при 
СПЯ обычно составляет 100-150 
мг/сут, при достижении овуля­
ции увеличивать дозу препарата 
нет необходимости и лечение 
продолжается той же эффектив­
ной дозой препарата. Продолжи­
тельность терапии кломифена 
цитратом лимитирована: мак­
симальный срок, позволяющий 
выяснить целесообразность сти­
муляции овуляции кломифена 
цитратом, — 6 мес, при этом 75% 
беременностей достигается уже 
через 3 мес. После восстановле­
ния овуляции беременность мо­
жет наступить спонтанно после 

отмены препарата. Терапия вы­
сокими дозами (более 150 мг/ 
сут) сопряжена с появлением ан-
тиэстрогенного эффекта в эндо­
метрии (недостаточная проли­
ферация или атрофия) и в шейке 
матки (увеличение плотности 
цервикальной слизи). Поэтому 
при увеличении дозы более 150 
мг/сут частота наступления бе­
ременностей снижается. Оценка 
адекватности стимуляции про­
водится ультразвуковым мето­
дом. Критерием эффективности 
служат визуализация доминан­
тного фолликула и наступление 
овуляции. В качестве альтерна­
тивы кломифена цитрату пред­
лагается ингибитор ароматазы 
летрозол (фемара). Основной 
механизм его действия — блока­
да конверсии тестостерона в эс-
традиол. Эффективность стиму­
ляции летрозолом такая же, как 
и при стимуляции кломифеном. 

Несмотря на очевидные досто­
инства кломифена, 20% женщин 
остаются к нему резистентными. 
Потенцирование эффекта кло­
мифена цитрата может быть вы-



звано применением препаратов 
ЛГ или оказывающих синергич-
ное действие препаратов ХГЧ, 
которые обеспечивают необхо­
димый овуляторный пик ЛГ. для 
этого достаточно введения от 
5000 до 10 000 Ед ХГЧ или реком-
бинантного ЛГ в дозе от 15 000 
до 30 000 мЕД. В качестве альтер­
нативы триггерный механизм 
можно обеспечить агонистами 
ГнРГ. Повысить эффективность 
стимуляции кломифена цитра­
том позволяет его комбинация 
с метформином в дозе 1500 мг/ 
сут. Лечение КОК в течение б мес, 
предшествующее стимуляции 
способно эффективно улучшить 
ее результаты. Стимуляция ову­
ляции кломифеном сразу после 
отмены КОК реально повышает 
ее эффективность. 

Гонадотропины используют­
ся в качестве препаратов второ­
го ряда при неэффективности 
кломифена цитрата. Индукция 
овуляции гонадотропинами 
обеспечивает вступление в гона-
дотропинзависимую фазу роста 
большего количества фоллику­
лов. Эффективность рекомби-
нантного ФСГ и чМГ у больных 
СПЯ идентична. 

Комбинация кломифена цитра­
та и гонадотропинов показана 
при недостаточном ответе яич­
ников на стимуляцию кломифе­
ном, или же выраженном анти-
эстрогенном периферическом 
эффекте кломифена. После при­
менения кломифена цитрата по 
стандартной схеме на 6-7 день 
цикла назначают препараты, со-



держащие ФСГ (Пурегон) по 75-
150 ME 1 раз в день ежедневно, в 
одно и то же время суток. Далее 
под контролем УЗИ проводится 
оценка адекватности дозы и при 
наличии зрелого фолликула (18-
20 мм в диаметре) и толщине эн­
дометрия не менее 8 мм вводят 
однократно 10 000 ME ХГЧ. 

Так как 20% женщин не отвеча­
ют на назначение кломифена 
цитрата овуляцией (т.е. являют­
ся кломифен-резистентными), 
применение препаратов, содер­
жащих ФСГ (Пурегон), приводит 
к восстановлению овуляции у 
кломифен-резистентных жен­
щин в 95% случаев. Стимуляция 
овуляции гонадотропинами 
показана при отсутствии адек­
ватного фолликулогенеза пос­
ле стимуляции кломифеном, то 
есть при доказанной кломифен-
резистентности. 

При применении гонадотропи-
нов у пациенток с СПЯ стартовая 

доза ФСГ низка и составляет 50 
ME в день. Поддержание выбран­
ной стартовой дозы в течение 
14 дней в первом цикле и мини­
мальное увеличение дозы ФСГ в 
последующих циклах (не более 
чем на 50% от начальной дозы) 
существенно снижает вероят­
ность развития синдрома гипер­
стимуляции яичников. Старто­
вые ежедневные дозы ФСГ в 150 
ME противопоказаны больным 
с СПЯ. Обязателен интенсивный 
УЗ-мониторинг, позволяющий 
снизить риск осложнений. Про­
должительность терапии пре­
паратами, содержащими ФСГ не 
должна превышать 6-ти овуля-
торных циклов. 

Выбор аналогов ГнРГ [агонистов 
ГнРГ (лейпрорелин - люкрин-
депо, трипторелин, гозерели-
на ацетат) и антагонистов ГнРГ 
(центрореликс и ганиреликс)] у 
больных с СПЯ оправдан в слу­
чае слабого ответа на стимуля­
цию гонадотропинами, добавле-



ние в схему терапии аналогов не 
только не увеличивает частоту 
наступления беременности, но 
может увеличить риск разви­
тия синдрома гиперстимуляции 
яичников. При СПЯ более эф­
фективно назначение аналогов 
ГнРГ в начале фолликулярной 
фазы цикла стимуляции. 

П р е п а р а т ы , 
м о д и ф и ц и р у ю щ и е 
чувствительность к 
инсулину. 
Четкая ассоциация между гипе-
ринсулинемией и ановуляцией 
подтверждает необходимость 
снижения концентрации инсу­
лина. Снижение массы тела по­
могает решить проблему, однако 
существует довольно заметная 
группа больных с гиперинсули-
емией при нормальной массе 
тела. Итак, назначение препа­

ратов, позволяющих улучшить 
чувствительность к инсулину 
должно рассматриваться как 
один из методов подготовки вос­
становления фертильности. 

В соответствии с точками 
приложения действия пре­
паратов, модифицирующих 
чувствительность к инсули­
ну, препараты делят на две 
группы: 

1. Уменьшающие инсулино-
резистентность, и, соот­
ветственно, повышающие 
чувствительность к инсу­
лину. К ним относят бигу-
аниды (Сиофор), тиазоли-
диндионов (глитазоны) и 
D-chiro-inositol. 

2. Подавляющие всасыва­
ние углеводов в кишечнике 
— такие, как ингибиторы 
а-глюкозидазы и балласт­
ные вещества. 

Бигуаниды В настоящее вре­
мя из всех препаратов группы 
бигуанидов применяется лишь 
метформин. Метформин (Си­
офор) не влияет на секрецию 
инсулина, поэтому его эффек­
ты принято обозначать не как 
истинно гипогликемические, а 
как антигипергликемические. 
Под воздействием метформина 
происходит увеличение чувс­
твительности мышечной ткани к 
инсулину на 20-50%, его эффект 
в жировой ткани менее выражен. 
Метформин (Сиофор) подавля-



ет печеночный глюконеогенез. 
Данный эффект обусловлен по­
вышением чувствительности 
печеночных клеток к инсулину, 
угнетением в печени процессов 
глюконеогенеза и гликогеноли-
за, увеличением синтеза глико­
гена. Метформин (Сиофор) — 
слабый аноректик, уменьшение 
потребления пищи ведет к сни­
жению концентрации глюкозы 
и снижению избыточной массы 
тела за счет жировой ткани. Од­
нако при СПЯ эффекта сниже­
ния массы тела не наблюдается, 
поэтому назначение его с целью 
снижения массы тела не имеет 
смысла. 

Метформин (Сиофор) усиливает 
анаэробный гликолиз в тонкой 
кишке, что замедляет процесс 

поступления глюкозы в кровь 
после приема пищи и снижает 
уровень постпрандиальной ги­
пергликемии. За счет влияния на 
печеночные функции (подавле­
ние синтеза ЛПНП) метформин 
(Сиофор) улучшает соотноше­
ние липидных фракций. Нельзя 
полностью пренебрегать и его 
вторичным влиянием вследствие 
снижения базальной гликемии. В 
целом метформин лишь отчасти 
решает задачу преодоления ин-
сулинорезистентности, устраняя 
ее преимущественно в печени и 
значительно слабее влияя на мы­
шечную и жировую ткани. 

Метформин (Сиофор) назна­
чают 1-3 раза в сутки, макси­
мальная доза не превышает 2,25 
г. Повышение дозировки долж-



но происходить постепенно, с 
интервалом не менее 1 нед, что 
позволяет предупредить по­
бочные реакции ЖКТ (дисфа-
гия и металлический привкус). 
Препарат противопоказан во 
время беременности, но это не 
мешает назначать его с целью 
восстановления фертильности с 
последующей отменой при на­
ступлении беременности. Огра­
ничение наложено вследствие 
недостаточной изученности его 
безопасности у беременных (те­
ратогенный эффект) отклоне­
ния в развитии детей. 

Глитазоны (тиазолидиндио-
ны) — синтетические лиганды 
PPARy, которые располагаются 
преимущественно в ядрах кле­
ток мышечной и жировой тка­
ни, а также печени. Соединяясь 
с ядерными рецепторами PPARy, 
глитазоны вызывают активацию 
в основном пострецепторного 
звена метаболизма углеводов и 
липидов. Другими словами, гли­
тазоны потенцируют действие 
собственного эндогенного ин­
сулина во всех периферических 
тканях, вторично снижая его ба-
зальную концентрацию в крови. 
Пиоглитазон назначают один 
раз в сутки, суточная доза 30 мг 
(максимум 45 мг). Необходим 
мониторинг уровня трансами-
наз (АлАТ, АсАТ) во время лече­
ния. Контроль за уровнем тран-
саминаз проводят до лечения, 
через 2 мес и в дальнейшем 1 раз 
в год. 

Оперативное лечение. 
Основным методом хирурги­
ческого лечения является лапа­
роскопическая каутеризация 
яичников. После оперативного 
лечения происходит стойкое 
восстановление овуляции. Опе­
ративное лечение лапаротоми-
ческим доступом сопровожда­
ется образованием спаечного 
процесса у 40-90% больных, по­
этому, несмотря на то что восста­
новление овуляции происходит 
у подавляющего числа опериро­
ванных больных (80-90%), ре­
ально беременность наступает 
не более чем у 60%. Эндоскопи­
ческие методы вследствие малой 
травматизации позволяют избе­
жать обширного спаечного про­
цесса. Вероятность наступления 
беременности после ЭКОЯ и при 
стимуляции гонадотропинами 
одинакова. 

Оперативное лечение показа­
но при отсутствии эффектив­
ности консервативных мето­
дов стимуляции овуляции. 



Лечение гирсутизма и 
акне. 
Целью лечения андрогензави-
симой дермопатии является 
стойкое снижение уровня анд-
рогенов или предупреждение их 
воздействия на периферические 
органы. В настоящее время нет 
четкого лабораторного показа­
теля, который может быть диа­
гностическим критерием или 
позволяет количественно оце­
нить результативность терапии. 
Методы оценки эффективности 
остаются качественными и по­
тому субъективны. 

Терапия андрогензависимой 
дермопатии включает исполь­
зование фармакологических 
и косметических средств. Для 
получения эффекта от лечения 
гирсутизма необходим доволь­
но продолжительный период 
времени — не менее 6 мес, мак­
симальный результат достигает­
ся через 9-12 мес. При лечении 
акне максимальный эффект до­
стигается быстрее - через 2 мес 
лечения. 

Комбинированные ораль­
ные контрацептивы остаются 



одним из наиболее распростра­
ненных методов лечения гирсу-
тизма и акне. Большинство КОК 
содержат этинилэстрадиол в 
качестве эстрогенного компо­
нента. Эстрогенный компонент 
подавляет синтез ЛГ, снижает 
синтез андрогенов в яичниках, 
зависимо от дозы увеличивает 
уровень СССГ. Увеличение со­
держания СССГ, соответственно, 
снижает фракцию биодоступ­
ного тестостерона, и ее связыва­
ние с рецепторами андрогенов. 
Эстрогены оказывают прямое 
зависимое от дозы действие на 
функцию сальных желез. КОК за­
регистрированы FDA как средс­
тво для лечения гирсутизма. 
Следует отметить возможность 
комбинации КОК (не содержа­
щего ципротерона ацетата) с ан-
тиандрогенами. Наблюдаемый 
косметический эффект зависит 
от продолжительности терапии 
и практически не зависит от со­
става препаратов (этинилэстра-
диол/дезогестрел или ципроте­
рона ацетат). 

Ципротерона ацетат — син­
тетическое производное 17-ОР 
с сильными прогестагенными 
свойствами. Антиандрогенное 
действие ципротерона ацетата 
основано на конкурентном свя­
зывании препарата с рецепто­
рами андрогенов, что препятс­
твует влиянию ДГТ и нивелирует 
проявления андрогензависимой 
дермопатии. Ципротерона аце­
тат обладает контрацептивным 

эффектом вследствие подавле­
ния секреции гонадотропинов. 
Препарат используется как в ка­
честве монотерапии (андрокур), 
так и в составе КОК (этинилэст-
радиола 35 мг и ципротепрона 
ацетата 2 мг, диане-35). 

Флутамид — мощный нестеро­
идный препарат исключитель­
но антиандрогенного действия. 
Основной метаболит флутамида 
(2-гидроксифлутамид) блокиру­
ет связывание ДГТ с собствен­
ными рецепторами андрогенов. 
В высоких дозах может также 
подавлять синтез и ускорять ме­
таболизм андрогенов. Флутамид 
высокоэффективен при гирсу-
тизме: 6-месячный курс тера­
пии флутамидом приводит к ни­
велированию 80% проявлений 
гирсутизма, а спиронолактоном 
— только 30% 

Финастерид — конкурентный 
ингибитор 2-го типа 5ое-редукта-
зы. Эффективность финастерида 
для лечения гирсутизма сравни­
ма с действием спиронолактона. 



Кетоконазол (низорал) —про­
изводное имидазола. Препарат 
нарушает функционирование 
цитохрома Р450, и тем самым 
угнетает синтез андрогенов в 
надпочечниках и яичниках. Од­
нако у кетоконазола узкий тера­
певтический диапазон, при его 
приеме в терапевтических дозах 
отмечены случаи токсического 
гепатита. 

Эфлорнитина гидрохлорид 
(ваника) необратимо подав­
ляет активность фермента де-
карбоксилазы орнитина в коже. 
Результат достигается благодаря 
подавлению клеточного роста 
и синтеза полиаминов в фазе 
анагена или роста. Препарат 
выпускается в виде 13,9% крема, 
наносится на лицо 2 раза в день, 
результат заключается в подавле­
нии роста волос, а не эпиляции. 

Эффект наступает через 6-8 
нед применения и не зависит 
от причины гирсутизма. Препа­
рат действует локально, не пос­
тупает в кровь, при случайном 
проглатывании в неизменном 
виде выводится почками. После 
прекращения применения пре­
жняя интенсивность роста во­
лос восстанавливается через 8 
нед. Возможна его комбинация 
с любыми другими препаратами 
или методами удаления волос. 
Ограничениями применения 
является беременность, так как 
клинические исследования его 
безопасности у беременных не 
проводилось. 

Механические средства удаления 
нежелательных волос должны 
дополнять фармакологическую 
терапию гирсутизма (депиляция 
и лазерная эпиляция). 



Лечение метаболических 
н а р у ш е н и й . 
Ранее основная цель лечения 
больных с СПЯ заключалась в 
восстановлении фертильнос-
ти и коррекции косметических 
проблем. Однако изменение 
представлений о механизмах 
развития заболевания и сочета­
ние СПЯ с нарушением обмена 
липидов и глюкозы привели к из­
менению алгоритма обследова­
ния и тактики лечения больных. 
Исходя из современных пред­
ставлений о принципиальной 
роли инсулинорезистентности 
в развитии СПЯ и сопряженных 
метаболических нарушений, 
предполагается, что уменьше­
ние инсулинорезистентности и 
гипеинсулинемии может благо­
приятно повлиять на течение за­
болевания и отдалить манифес­
тацию СД 2 типа. 

Поскольку у большинства паци­
енток с СПЯ имеется ожирение, 
играющее важнейшую роль в 
механизмах развития инсулино­
резистентности, то трудно пере­
оценить роль снижения массы 
тела в лечении этого заболева­
ния. Умеренное снижение массы 
тела позволяет эффективно пре­
дупредить развитие СД 2-го типа 
у больных с ожирением и НТГ. 
Рекомендации по снижению 
массы тела стандартны, и не име­
ют каких либо специфических 
особенностей у больных СПЯ 
(ведение дневника самоконтро­
ля, ограничение калорийности 

питания, увеличение физичес­
кой активности). Снизить мас­
су тела сложно, но еще сложнее 
удержать достигнутый вес. В 
тех случаях, когда мероприятия 
по снижению энергетической 
ценности рациона и увеличе­
ние физической активности не 
позволяют достичь желаемых 
результатов, назначают меди­
каментозную терапию такими 
препаратами, как сибутрамин 
и орлистат. 

Сибутрамин (меридиа) - пре­
парат центрального действия. 
Его фармакологическое дейс­
твие заключается в селективном 
торможении обратного захвата 
серотонина и норадреналина в 
синапсах центральной нервной 
системы. Вследствие такого 
двойного механизма действия 
сибутрамин оказывает влияние 
на обе стороны энергетического 
баланса: усиливая и пролонгируя 
чувство насыщения, уменьша­
ет поступление энергии за счет 
снижения количества потребля­
емой пищи, снимает пищевую 
зависимость и способствует нор­
мализации пищевого поведения. 
Сибутрамин увеличивает расход 
энергии (вследствие усиления 
термогенеза), уменьшает сни­
жение скорости метаболизма, 
происходящее при похудении, 
помогая удержанию достигнуто­
го результата. 

Оптимальными суточными до­
зами сибутрамина, которые бе-



зопасны и хорошо переносятся, 
являются 10 и 15 мг. Примене­
ние сибутрамина в сочетании с 
низкокалорийной диетой и из­
менением образа жизни в зна­
чительной степени повышает 
эффективность немедикамен­
тозной терапии в снижении мас­
сы тела и последующего удержа­
ния достигнутых результатов. 

Постменопауза у 
больных с СПЯ в 
анамнезе. 
В позднем репродуктивном пе­
риоде и перименопаузе почти 
2/3 больных с проявлениями 
андрогензависимой дермопа-
тии отмечают клинически явное 
улучшение. Основными клини­
ческими проблемами при СПЯ 
в анамнезе являются высокий 
риск нарушений углеводного 
обмена и оптимальный выбор 
препаратов для ЗГТ. Ведущими 
механизмами развития отда­
ленных осложнений у больных 
СПЯ являются инсулинорезис-
тентность и потенцирующее ее 
ожирение. Комплекс метабо­
лических нарушений, в основе 
которых лежат инсулинорезис-
тентность и компенсаторная 
гиперинсулинемия, объединены 
рамками метаболического син­
дрома. Фактически, СПЯ может 
расцениваться как частный слу­
чай метаболического синдрома: 
когда манифестация заболева­
ния начинается именно с репро­
дуктивных нарушений. 

Система мероприятий и клини­
ческие рекомендации по веде­
нию больных с СПЯ в анамнезе 
не разработаны, однако, учиты­
вая высокий риск метаболичес­
ких нарушений во многом для 
таких больных могут быть ис­
пользованы рекомендации по 
ведению больных с метаболи­
ческим синдромом. Основной 
целью лечения больных с СПЯ в 
анамнезе является профилакти­
ка сопутствующих заболеваний 
и предупреждение их осложне­
ний. Основной принцип лече­
ния СПЯ - коррекция метабо­
лических нарушений не имеет 
возрастных ограничений. 

При верифицированном диагно­
зе СД 2 типа оправдано назначе­
ние сенситайзеров к инсулину 
(Сиофор или препараты класса 
глитазонов) или инсулинотера-
пии. Метфомин (Сиофор) улуч­
шает чувствительность к инсу­
лину периферических тканей, 
снижает продукцию глюкозы 
печенью, замедляет всасывание 
углеводов в кишечнике и улуч­
шает показатели липидного об­
мена. Рекомендуемая суточная 
доза метформина (Сиофор) от 
1500 до 2500 мг/сут, длитель­
ность лечения 6-24 мес. Глита-
зоны эффективно снижающие 
секрецию инсулина и увеличи­
вающие чувствительность пери­
ферических тканей, фактически 
снижают его содержание в кро­
ви. Основной целью лечения СД 
2 типа у женщин с СПЯ в анам-



незе является предупреждение 
сосудистых осложнений. 

Наиболее эффективным мето­
дом лечения климактерических 
расстройств является замести­
тельная гормональная терапия 
(ЗГТ). В период постменопаузы 
принципиально важно приня­
тие решения о возможности и 
безопасности применения за­
местительной терапии половы­
ми стероидами. Терапевтические 
мероприятия и выбор препарата 
определяются основными кли­
ническими проблемами: дли­
тельностью постменопаузы, це­
лью лечения и доминирующей 
клинической картиной: наличи­
ем ожирения, метаболических 
нарушений или гирсутизма. Как 
правило, степень выраженности 
гирсутизма в постменопаузе за­
метно снижается, и специфичес­
кой терапии не требуется. 

Показания к ЗГТ у больных СПЯ 
не отличаются от таковых для 
обычных женщин. Основной це­
лью является лечение климакте­
рического синдрома. Принцип 
назначения - начало терапии 
низкими дозами натуральных 
эстрогенов в перименопаузе или 
ранней постменопаузе. 

При выборе препарата для ЗГТ 
лимитирующим фактором яв­
ляется наличие метаболических 
нарушений, в первую очередь 
высокий риск развития СД 2 типа. 
Очевидно, используемые препа­
раты не должны оказывать нега­

тивного эффекта на углеводный 
и липидный обмены. В целом, 
приятным сюрпризом исследо­
ваний HERS (2003) и PEPI (1998) 
стало позитивное влияние ЗГТ на 
показатели углеводного обмена 
(снижение заболеваемости СД 2 
типа и уровня ИРИ). Несмотря на 
убедительно доказанное пози­
тивное влияние ЗГТ на углевод­
ный обмен, в настоящее время 
нет никаких показаний для их 
использования с целью профи­
лактики СД 2 типа. Прогестины 
в составе препаратов для ЗГТ не­
обходимы только для контроля 
состояния эндометрия, у жен­
щин после гистерэктомии про­
водится монотерапия натураль­
ными эстрогенами. 

Естественно, что назначение эст­
рогенов, каку здоровых женщин, 
так и у больных с СПЯ в анамнезе 
в период пери- и постменопаузы 
является патогенетически обос­
нованным. Натуральные эстро­
гены, применяемые для ЗГТ не 
только не обладают гипергли-
кемизирующим эффектом, дли­
тельное применение эстрогенов 
снижает риск перехода НТГ в 
СД 2 типа. При анализе влия-



ния прогестинов на метаболизм 
глюкозы выявлено, что для паци­
енток с высоким риском нару­
шений углеводного обмена его 
подбор принципиально важен. 
Такие прогестины, как дидрогес-
терон и дросперинон признаны 
нейтральными; в то время как 
левоноргестрел и медроксипро-
гестерона ацетат снижают чувс­
твительность к инсулину. Однако 
при использовании комбини­
рованных препаратов для ЗГТ, 
положительный эффект эстро­
генов существенно превалирует 
над эффектами прогестинов. 

Необходимость препаратов с 
периферической антиандроген-
ной активностью (финастерид) 
и ингибиторов 5а-редуктазы 
(флутамид) в постменопаузе 
остается на усмотрение врача. 
В принципе, возможна их ком­
бинация с препаратами для ЗГТ, 
не обладающими антиандро-
генным эффектом. В период пе-
рименопаузы, как правило, 2/3 

больных с проявлениями андро-
гензависимой дермопатии отме­
чают клинически явное улучше-
ниеж Сохранение проявлений 
гиперандрогении в периоде пе-
рименопаузы диктует необхо­
димость выбора препаратов для 
ЗГТ с антиандрогенным эффек­
том прогестинового компонента 
климен (ципротерона ацетат). 

Длительность курса может быть 
различной и зависит от времени 
появления и характера климак­
терических расстройств. В лю­
бом случае, с увеличением воз­
раста меняются стратегические 
цели заместительной терапии 
половыми стероидами и снижа­
ются дозировки эстрогенного 
компонента. Решение «за» или 
«против» начала терапии долж­
на принять сама женщина, пос­
ле обсуждения всех возможных 
перспектив с лечащим врачом 
(информированное согласие). 


