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В статье представлены актуальные данные истории изучения синдрома поликистозных яичников (СПКЯ). 
Отражены исследования генетической предрасположенности СПКЯ. Освещены этнические различия в фено-
типических проявлениях СПКЯ, связь симптомов СПКЯ с развитием тревожно-депрессивных расстройств. 
Обсуждаются теории возникновения СПКЯ, в том числе теория связи СПКЯ с нарушениями бактериальной 
флоры кишечника, а также представлен обзор различных научных исследований в этой области.
Ключевые слова: СПКЯ, синдром Штейна – Левенталя, бесплодие, олигоменорея, инсулинорезистентность, 

гиперандрогения, гирсутизм, поликистозные яичники, кишечная микробиота

POLYCYSTIC OVARY SYNDROME – 80 YEARS OF RESEARCH  
AND NEW DIRECTIONS IN THE STUDY (LITERATURE REVIEW)

L.V. Damdinova, O.Ya. Leshchenko

Scientific Center for Family Health and Human Reproduction Problems», Irkutsk, Russia

The article presents the current data of history of polycystic ovary syndrome (PCOS) study. It contains studies of genetic 
susceptibility of PCOS, PCOS symptoms and connection with development of anxiety and depressive disorders. The article 
covers ethnic differences in the phenotypic manifestations of PCOS. The papers describes the study of endocrine causes 
of infertility in Russian and Buryat women. Several theories of PCOS, including the theory of PCOS connection with 
intestinal bacterial flora disorders (“dysbiotic intestinal microbiota”) are being discussed. The article also provides an 
overview of various scientific research in this area and the data of the relationship of PCOS and the risk of cardiometa-
bolic disorders, insulin resistance, metabolic syndrome, obesity and sleep apnea. It highlights modern aspects in the 
study of PCOS etiology – studies of adipose tissue as an endocrine organ. The article reflects study of PCOS relationship 
with the level of the gastrointestinal tract hormones: leptin, insulin, ghrelin, cholecystokinin, peptide YY. The effect 
of short-term low-dose hormonal contraceptives on appetite levels in PCOS is covered. The scientific articles on the 
severity of hypertension in menopausal women with PCOS history and the presence of overweight are reviewed. The 
scientific work determines molecular genetic markers of PCOS in the aspect of the influence of environmental factors 
on the expression of genes.
Key words: PCOS, Stein-Leventhal syndrome, infertility, oligomenorrhea, insulin resistance, hyperandrogenism, 

hirsutism, polycystic ovaries, intestinal microbiota

По данным различных научных исследований, 
уровень распространенности СПКЯ (синдрома поли-
кистозных яичников) среди пациенток с эндокрин-
ным бесплодием составляет 53 % [3], а в структуре 
бесплодного брака эта патология занимает 5–6-е 
место, составляя 20–22 % [3].

В 1935 г. M. Levental и I. Stain [28] представили 
широкой общественности научную статью, став 
пионерами в исследовании вопроса СПКЯ. В статье 
были представлены результаты исследования 7 па-
циенток, длительное время страдавших бесплодием. 
У всех женщин были выявлены схожие симптомы: 
гирсутизм, нарушения менструального цикла 
разной степени выраженности и/или ановуляция. 
Пациенткам было проведено стандартное лечение, 
которое в итоге не увенчалось успехом. Далее ученые 
провели анализ лапаротомий, выполненных этим 
пациенткам и выявивших морфологические измене-
ния яичников: наличие плотной белочной капсулы, 
множественных фолликулярных кист. Пациенткам 
была выполнена резекция ткани яичника в различ-
ном объеме, в среднем 1/2, 2/3 объема яичников. В 
результате проведенного хирургического вмеша-
тельства учеными отмечено восстановление нор-
мального менструального цикла, а 2 пациенткам из 
7 удалось забеременеть. Данные этого исследования 

позволили авторам предположить, что существует 
некое воздействие на яичники, вызвавшее утол-
щение капсулы яичников с развитием симптомов 
СПКЯ: гирсутизма, нарушением менструального 
цикла, ановуляцией, ассоциированных в том числе и 
с бесплодием. Синдром получил название «синдром 
Штейна – Левенталя».

В настоящее время история изучения СПКЯ на-
считывает более 80 лет [9].

Несмотря на столь внушительный срок научных 
исследований, до сих пор неясны многие аспекты 
патогенеза данного заболевания [1, 2, 4]. В современ-
ной литературе СПКЯ рассматривается в контексте 
эндокринных патологий, таких, как гиперандроге-
ния, ожирение, инсулинорезистентность, нарушение 
регулярности менструального цикла, хронической 
ановуляции и бесплодия. 

Роттердамская резолюция (The Rotterdam ESHRE/
ASRM Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 
2004) унифицировала критерии диагностики СПКЯ, а 
также дала обоснование существованию нескольких 
фенотипов при данном заболевании, которые имеют 
различия не только в клинических проявлениях, но и 
в уровне гормональных показателей и метаболиче-
ского профиля. Постоянно ведется работа по система-
тизации данных по актуальным вопросам СПКЯ [14].
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В частности, в упомянутой выше работе обобще-
ны современные знания по СПКЯ, освещены особен-
ности течения и проявления синдрома в подростко-
вом возрасте: гирсутизм и развитие акне, нарушения 
менструального цикла; особенности течения бере-
менности при СПКЯ, риск развития метаболических, 
сердечно-сосудистых, онкологических заболеваний. 
Авторы впервые обращают наше внимание на каче-
ство жизни при СПКЯ, а также этнические различия 
в фенотипических проявлениях СПКЯ [14].

В последнее время активно изучаются этнические 
различия в фенотипических проявлениях СПКЯ. Так, 
было определено, что у женщин азиатской нацио-
нальности с СПКЯ превалирует нормальный индекс 
массы тела и «мягкий» фенотип гиперандрогении, 
причем у жительниц Восточной Азии чаще встреча-
ются метаболические нарушения, чем у жительниц 
Южной Азии, у которых, в свою очередь, наблюдается 
высокая распространенность инсулинорезистент-
ности и риск развития сахарного диабета 2-го типа. 
Афро-американские и испанские женщины больше 
склонны к ожирению и развитию метаболического 
синдрома. У жительниц Ближнего Востока и жен-
щин средиземноморского происхождения, уровень 
гирсутизма выше, нежели у женщин азиатского про-
исхождения [37]. 

Группой ученых было проведено исследование 
по характеристике причин эндокринного бесплодия 
у русских женщин и буряток [5]. По результатам ис-
следования сделан вывод, что частота и структура 
причин эндокринного бесплодия не имеет связи с эт-
нической принадлежностью. Также не было выявлено 
статистически значимых различий по частоте форм 
эндокринного бесплодия у русских и буряток [5].

Некоторые научные работы выявляют наслед-
ственную предрасположенность развития СПКЯ, 
неоднократно описаны случаи семейного выявления 
поликистозных яичников. Первыми такую взаи-
мосвязь отметила группа американских ученых в 
1968  г. [11]. Также ведется работа по определению 
молекулярно-генетических маркеров СПКЯ в аспекте 
влияния неблагоприятных факторов внешней среды 
на экспрессию генов, что обуславливает генетический 
полиморфизм СПКЯ [6].

Несколько групп ученых изучают влияние СПКЯ 
на психо-эмоциональную сферу женщины. У женщин с 
СПКЯ отмечается высокий уровень тревожности и по-
давленности при бесплодии [12]; зарегистрирован бо-
лее высокий риск развития депрессивных симптомов 
у женщин с СПКЯ, в сравнении с группой пациенток, 
не имеющих данной патологии [10]. Представлены 
данные, что пациентки с СПКЯ более часто принима-
ют анксиолитические препараты и антидепрессанты, 
а также длительность приема этих лекарственных 
средств зачастую является долгосрочной [18].

Более 1500 оригинальных статей и литературных 
обзоров были скомпилированы в одну фундаменталь-
ную работу, где представлены данные взаимосвязи 
СПКЯ и риска развития кардиометаболических на-
рушений, инсулинорезистентности, метаболического 
синдрома, ожирения, ночного апноэ [24]. Было до-
казано, что женщины с диагностированным СПКЯ, 

в сравнении с женщинами того же возраста и веса, 
но без данного диагноза, имеют более высокий риск 
развития инсулинорезистентности, гиперинсулине-
мии, нарушения толерантности к глюкозе, дислипи-
демии, риск развития тромбозов. Данные состояния 
являются факторами риска развития сахарного 
диабета 2-го типа, ожирения, заболеваний печени, 
сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от 
них. В представленном обзоре [24] исследователи 
приводят данные о более высокой частоте развития 
данных заболеваний в долгосрочном наблюдении за 
женщинами с диагнозом СПКЯ, нежели у здоровых 
женщин одной возрастной группы и весовой катего-
рии. Отмечается более высокая распространенность 
ночного апноэ у пациенток с ожирением при СПКЯ: 
в частности, есть доказательства того, что апноэ 
связано с метаболическими нарушениями, такими, 
как инсулинорезистентность и диабет [15], развитие 
которых оценивали вне зависимости от степени ожи-
рения [30]. Кроме того, ночное апноэ авторами рас-
сматривается как серьезный фактор риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [17, 27]. Данные 
некоторых исследований показывают, что пациент-
ки с СПКЯ страдают от расстройств сна, в том числе 
от ночного апноэ, чаще, чем здоровые женщины без 
СПКЯ; также установлена причинно-следственная 
связь ночного апноэ и инсулинорезистентности при 
СПКЯ [33, 29]. 

Еще один современный аспект в изучении этио-
логии СПКЯ это исследования, посвященные жировой 
ткани как эндокринного органа [7]. Большинство 
работ сходны во мнении отсутствия какой-либо свя-
зи между повышенным уровнем лептина и риском 
развития СПКЯ [22]. Лептин – это белок, состоящий 
из 146 аминокислот, вырабатывающийся адипоци-
тами жировой ткани. После связывания с лептина 
с рецепторами в гипоталамусе, нейроны перестают 
вырабатывать нейротрансмиттер – нейропептид Y, 
который является стимулятором аппетита, за счет 
этого лептин снижает аппетит. Нарушение выработки 
лептина или нечувствительность рецепторов часто 
приводят к появлению лишнего веса и ожирения. У 
здоровых людей уровень лептина в крови колеблется 
в пределах 1–5 нг/дл у мужчин и 7–13 нг/дл у жен-
щин. Однако результаты исследований, проведен-
ных в 2010 и 2011 гг., показали повышение уровня 
лептина у женщин с СПКЯ без ожирения [23, 35]. 
Кроме этого, имеются данные, что у женщин с диагно-
стированным СПКЯ уровень растворимых рецепторов 
лептина значимо ниже, чем у здоровых женщин, и, 
соответственно, более высок уровень свободного 
лептина [16]. Результаты следующего исследования 
показали взаимосвязь высокого уровня лептина и 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
который коррелирует с высоким индексом массы 
тела, в том числе при СПКЯ [25]. 

Большой интерес представляют исследования, 
выявившие большую долю артериальной гипертен-
зии у женщин с СПКЯ в сравнении с аналогичными по 
возрасту женщинами без СПКЯ [34]. Показано, что в 
менопаузальный период женщины с СПКЯ в анамнезе 
и с наличием избыточной массы тела имеют риск раз-
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вития артериальной гипертензии в 2,5 раза больше, 
чем женщины такого же возраста без СПКЯ, что в 
конечном итоге исследователи объясняют наличием 
ожирения у женщин с СПКЯ [13]. 

В литературе описаны различные теории воз-
никновения СПКЯ, связанные с функцией гипофиза, 
гипоталамуса, надпочечников и ферментативной 
системы организма [3, 20, 21]. В последнее время 
интерес исследователей СПКЯ привлекла теория 
нарушения бактериальной флоры кишечника как 
этиологического фактора возникновения СПКЯ. 
Дисбактериоз кишечной микробиоты, вызванный 
неполноценным питанием, создает увеличение про-
ницаемости слизистой оболочки кишечника, с по-
следующей миграцией грамотрицательных бактерий 
толстой кишки в системный кровоток. Исследователи 
полагают, что результирующая активация иммунной 
системы препятствует осуществлению функции 
рецепторов инсулина, что ведет к значительному 
повышению в сыворотке крови уровня инсулина, 
что, в свою очередь, повышает выработку андрогенов 
яичниками и препятствует нормальному развитию 
фолликулогенеза [31]. 

Группа ученых из Китая [36] изучила в экспери-
менте на 16 крысах роль микробиоты кишечника 
в патогенезе развития СПКЯ: было выполнено вос-
произведение клинической картины СПКЯ у 8 крыс 
с помощью нестероидного ингибитора ароматазы 
(летрозола). Основными точками изучения в экс-
перименте стали изменения гормонального фона, 
морфологической картины яичников и состояния 
кишечной микробиоты. В группе с летрозол-ассоции-
рованным СПКЯ у крыс регистрировались изменения 
гормонального фона в сторону увеличения уровня 
андрогенов у всех 8 крыс, и наблюдались измене-
ния ткани яичников – множественные кистозные 
образования у 6 из 8 крыс. Также изучали состав 
кишечной микробиоты у группы сравнения и кон-
троля: в группе индуцированного СПКЯ кишечный 
биотоп характеризовался сниженным количеством 
лактобактерий и клостридий с одновременным 
повышением титра бактерий Prevotella. В ходе экс-
перимента было проведено лечение крыс основной 
группы: производилась трансплантация кишечной 
микробиоты здоровых крыс. Клинически отмечали 
улучшение состояния подопытных животных: при-
знаки дисбаланса гормонального фона в группе 
летрозол-ассоциированного СПКЯ снизились за 
счет снижения первоначально избыточного синтеза 
андрогенов; кроме того, патологические изменения 
морфологии ткани яичников под воздействием про-
веденной терапии оказались обратимыми. Состав 
микрофлоры кишечника у данной группы крыс был 
восстановлен (уровень лактобактерий составил не-
обходимый минимум, зарегистрировано значимое 
снижение титра бактерий Prevotella). Исследователи 
полагают, что результаты данного эксперимента 
можно рассматривать как связь патогенеза СПКЯ и 
нарушений кишечной микробиоты; авторы делают 
вывод, что проведение мероприятий, направленных 
на нормализацию состояния микрофлоры кишечни-
ка, может привести к улучшению прогноза СПКЯ [36].

Подобный эксперимент, направленный на изуче-
ние влияния микробиома кишечника на этиологию 
и патогенез СПКЯ, а также возможных подходов к 
лечению, провела и группа американских ученых 
под руководством Scott T. Kelley [26]. За основу также 
была взята модель летрозол-индуцированного СПКЯ 
у группы мышей, и группы сравнения – мышей с вве-
денным плацебо. Подопытные животные относились 
к одной возрастной категории – 4 недели. Оценива-
лись следующие клинические и лабораторные пока-
затели: вес подопытных животных, уровень глюкозы 
и тестостерона в крови, выявление ДНК бактерий 
кишечного микробиома в фекальных пробах, пока-
затель эстрогеновой насыщенности по результатам 
вагинальных мазков и определение морфологических 
изменений в ткани яичников. У летрозол-индуциро-
ванных мышей были выявлены признаки развития 
СПКЯ: ожирение, повышение уровня тестостерона и 
глюкозы, нарушение толерантности к глюкозе, увели-
чение параметральной жировой прослойки, а также 
морфологические изменения ткани яичников по типу 
поликистозных нарушений. В данном исследовании 
было выявлено значительное снижение видового 
разнообразия микробиоты толстого кишечника 
(уменьшение числовых показателей Bacteroidales 
OTUs, увеличение Firmicutes OTUs) при повышенном 
уровне тестостерона у группы мышей с летрозол-
индуцированным СПКЯ. Авторы предположили, что 
гиперандрогения приводит к снижению видового 
разнообразия микробиома кишечника, угнетение 
которого усиливается с течением времени воздей-
ствия повышенного уровня андрогенов на организм. 
Исследователи считают, что результаты их экспери-
мента позволяют предположить, что есть негативное 
влияние летрозола на микробиом кишечника в пери-
оде полового созревания, которое влияет на уровень 
андрогенов и глюкозы в более зрелом возрасте, про-
воцируя или усугубляя признаки и течение СПКЯ.

Довольно перспективным является научное на-
правление изучения гормонов гастроинтестиналь-
ного тракта и их этиологическая роль для СПКЯ, в 
частности, работы группы ученых под руководством 
G. Arusoglu и G. Koksal. Было проведено проспективное 
наблюдательное исследование двух групп женщин. 
Первая группа – 18 женщин, имеющих нормальный 
ИМТ, с установленным диагнозом СПКЯ, вторая груп-
па (контроля) – 18 здоровых женщин. Производилась 
оценка уровней гормонов гастроинтестинального 
тракта, в частности грелина, пептида YY (PYY) и хо-
лецистокинина (ССК), а также измерение уровня сы-
тости (SI) на 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120-й и 180-й минуте 
эксперимента, после приема стандартизированной 
порции пищи. Изначально уровни данных гормонов 
не отличались у женщин обеих групп; после приема 
стандартизированной пищи уровни PYY, ССК и SI 
также не имели значимых различий в группах. Ис-
ключение составили показатели грелина – в группе 
пациенток с СПКЯ наблюдались значительно более 
низкие уровни грелина после приема стандартизиро-
ванной порции пищи. Еще одной задачей эксперимен-
та была оценка потенциального влияния оральных 
контрацептивов на уровень этих гормонов у женщин, 
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принимающих в течение 3 месяцев комбинированные 
оральные контрацептивы (КОК) – этинилэстрадиол 
30 мкг/дроспиренон 3 мг. Учеными был сделан вы-
вод, что краткосрочное использование низких доз 
пероральных контрацептивов не оказывает влияние 
на регуляцию аппетита при СПКЯ [8].

Похожие результаты были получены группой 
ученых из Австралии. Проводилось сравнение груп-
пы из 14 женщин с установленным диагнозом СПКЯ, 
страдающих избыточным весом, и 14 женщин группы 
контроля. Изучались показатели уровней глюкозы, 
инсулина, грелина, холецистокинина, пептида YY до 
и после приема пищи, сбалансированной по содер-
жанию белков, жиров и углеводов, но обладающей 
низкой калорийностью. Основным выводом исследо-
вания стала информация, что уровень концентрации 
грелина у женщин с диагнозом СПКЯ значимо ниже 
(р = 0,023) по сравнению с контролем [19].

Интерес представляют также исследования 
инсулинорезистентности, ожирения и нарушений 
менструального цикла при СПКЯ и гормональной 
функции гастроинтестинального тракта. Группа ис-
следователей под руководством M.O. Weickert изучает 
различные аспекты воздействия метформина на со-
стояние здоровья женщин с СПКЯ. Авторы указывают, 
что, помимо нормализации уровней глюкозы натощак 
и сывороточных андрогенов, а также показателей 
артериального давления, еще одним положительным 
эффектом применения метформина при СПКЯ может 
быть непосредственное воздействие на уровень 
гормонов гастроинтестинального тракта и синтез 
адипокинов [38].

Группа ученых из Греции изучала взаимосвязь 
потери веса у женщин, принимающих препараты 
метформина. Так как механизмы, за счет которых 
метформин снижает вес, до сей поры остаются не-
ясными до конца, основным объектом исследова-
ния стал один из гормонов гастроинтестинального 
тракта – пептид YY. Главным его свойством является 
регуляция аппетита в сторону его снижения за счет 
замедления желудочной, желчной и панкреатической 
секреции, а также уменьшения моторной активности 
ЖКТ, что способствует более длительному нахожде-
нию переваренной пищи в кишечнике. Проводилось 
изучение уровня данного гормона у 20  женщин с 
СПКЯ и избыточным весом, на протяжении 6 недель, 
с обязательным контролем антропометрических 
данных (измерение окружности талии, массы тела, 
ИМТ), уровня глюкозы крови натощак и менстру-
ального цикла. Восемь здоровых женщин без СПКЯ 
с нормальными показателями индекса массы тела 
составили контрольную группу. Исследователи от-
мечают, что в обеих группах определялись повыше-
ния уровня пептида YY после приема метформина. 
Кроме того, исследователи сделали вывод, что сни-
жение веса было напрямую связано с длительным 
лечением метформином (р < 0,05) и сопровождалось 
уменьшением индекса массы тела и уровня глюкозы 
натощак (p < 0,05) и нормализации менструального 
цикла (p < 0,01) [32]. 

Таким образом, СПКЯ на сегодняшний день, не-
взирая на его более чем 80-летнюю историю изуче-

ния, до сих пор имеет разнонаправленный научный 
интерес. Мультифакторность заболевания, ассоциа-
тивность со многими патологическими состояниями 
организма, неясные причинно-следственные связи 
позволяют различным научным школам продолжать 
поиск решения проблем этиологии, патогенеза и 
клинических особенностей СПКЯ. Кроме того, новые 
знания в вопросах СПКЯ позволят положительно 
влиять на репродуктивный потенциал женщины 
и реализацию ее репродуктивной функции, что в 
условиях демографического кризиса в современном 
обществе имеет большое значение.

Для нашей исследовательской группы большой 
интерес представляет изучение взаимосвязи состо-
яния кишечной микробиоты в патогенезе развития 
СПКЯ у женщин, проживающих на территории Вос-
точной Сибири. 
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