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 СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 
СИНДРОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

АННОТАЦИЯ

Согласно мировой статистике, синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является одной из самых распространён-
ных форм эндокринопатий у женщин в основном репродуктивного возраста. СПКЯ может повлечь за собой метаболи-
ческую дисфункцию, овуляторное бесплодие, рак эндометрия, преждевременные роды, перинатальную смертность, и 
другие серьезные последствия. В статье рассмотрены различные методы консервативного и хирургического лечения 
СПКЯ. Основное внимание уделяется консервативному лечению бесплодия, вызванного СПКЯ
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) - является 

самой распространенной причиной эндокринного бес-
плодия у женщин, сочетающейся с метаболическими и 
психологическими расстройствами. Распространенность 
синдрома зависит от этнической принадлежности жен-
щины и в 30-50% случаев развитие СПКЯ обусловлено 
генетической предрасположенностью.  По данным много-
численных исследований СПКЯ встречается от 5 до 20%1  
и от 8 до 13%2 у женщин репродуктивного возраста во 
всем мире, из них 78-82% страдают бесплодием, 40-85% 
имеют ИМТ более 25 и 83-87% имеют гирсутизм3. На 
основе диагностических критериев Национального ин-
ститута здоровья США (NIH) распространённость СПКЯ 
среди женщин репродуктивного возраста достигает 15%4. 
Частота выявления синдрома у женщин с нарушениями 
менструального цикла составляет от 17,4% до 46,4%. 
Среди женщин с клиническими проявлениями гиперан-
дрогении СПКЯ выявляется в 72,1–82% случаев, при этом 
среди женщин с ановуляторным бесплодием – в 55–91% 
случаев5,6. Следует отметить, что количество женщин с 
не диагностированным синдром достигает 70%38 .

СПКЯ может повлечь за собой ановуляторное беспло-
дие, вторичную аменорею, гиперплазию, полипы и рак 
эндометрия38, выраженную резистентность к инсулину, 
дислипидемию, ожирение, метаболическую дисфункцию, 
сахарный диабет 2 типа, ишемическую болезнь сердца6, 
а также психологические расстройства, тревоги и де-
прессии7. При возникновении беременности у женщин 
с СПКЯ значительно повышаются риски развития геста-
ционного сахарного диабета, преэклампсии, макросомии 
плода, а также риск невынашивания беременности и пе-
ринатальной смертности8,9. 

Причины развития СПКЯ неоднозначны и обсужда-

ются в настоящее время. Как уже было сказано выше, 
до 50% женщин  имеют генетическую природу СПКЯ. 
Развитию данного синдрома способствует избыточная 
пульсирующая секреция ГнРГ, а затем и выборочно ЛГ, 
под воздействием которого усиливается синтез тестосте-
рона тека-клетками яичников. Вследствие относительно 
низкого уровня ФСГ созревание доминантного фоллику-
ла нарушено.    Важную роль в патогенезе СПКЯ играет 
инсулинорезистентность периферических тканей  (жиро-
вой, мышечной) при сохраненной чувствительности или 
сверхчувствительности к инсулину тканей яичников. На 
фоне гиперинсулинемии также повышается синтез андро-
генов и эстрогенов в яичниках. Инсулинорезистентность 
развивается чаще у женщин с  повышенной массой тела, 
в свою очередь гиперинсулинемия усугубляет отложение 
жиров, снижает их мобилизацию, приводя к ожирению. У 
20-30% женщин с СПКЯ отмечается повышение надпо-
чечниковых андрогенов, часто диагностируется повышен-
ный уровень пролактина, гипотиреоз, дефицит витамина 
Д, что усугубляет метаболические нарушения, менстру-
альную дисфункцию, психологические расстройства39.

В 2018-ом году в Мельбурне, в Университете Монаш 
были разработаны международные научно обоснованные 
рекомендации и советы по оценке и лечению СПКЯ. В 
международном руководстве, основанном на доказатель-
ной медицине, содержатся 166 практических рекоменда-
ций, в него входят: научно обоснованные рекомендации 
(EBR), рекомендации по клиническому консенсусу (CCR) 
и клинические практические рекомендации (CPP)38. По 
данным международного руководства 2018 года рекомен-
дуется использовать Роттердамские диагностические кри-
терии для постановки диагноза СПКЯ. Достаточно иметь 
любые два из трёх следующих признаков:

1)	 симптомы избыточной активности или избыточ-
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ной секреции андрогенов (клинические или биохимиче-
ские);

2) олигоовуляция или ановуляция;
3) поликистозные яичники при ультразвуковом иссле-

довании органов малого таза и, если при этом исключены 
другие причины, способные вызывать поликистоз яичников.

На основании рекомендаций Национального инсти-
тута здоровья США (NIH)  2012г выделяют 4 фенотипа 
пациенток с СПКЯ:

фенотип А: гиперандрогения, хроническая ановуля-
ция, поликистоз яичников по данным узи;

фенотип В: гиперандрогения (клиническая и биохими-
ческая) и хроническая ановуляция;

фенотип С: гиперандрогения и поликистоз яичников 
по данным узи;

фенотип D: хроническая ановуляция и поликистоз яич-
ников по данным узи.

			 
На сегодняшний день лечение СПКЯ включает в себя 

как комплекс немедикаментозных мер, так и медикамен-
тозное, а иногда и хирургическое лечение. Более того, 
тактика лечения зависит от желаемого результата: бере-
менность, восстановление менструального цикла, лече-
ние симптомов инсулинорезистентности или гиперандро-
гении. С учетом разнообразия клинических проявлений 
СПКЯ, в лечении данной группы пациенток так или иначе 
участвуют не только врачи акушер-гинекологи, репродук-
тологи, но и эндокринологи, диетологи, кардиологи, пси-
хологи, ВОП, дерматологи, косметологи. 

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Согласно данным международного руководства по 

оценке и лечению СПКЯ 2018 года, рекомендации по здо-
ровому образу жизни, здоровому питанию, регулярной 
умеренной физической нагрузке (150-250 мин в неделю, 
10000 шагов в день) оказывают доказанное значительное 
влияние на снижение клинических проявлений инсулино-
резистентности, нормализацию массы тела, оптимизацию 
синтеза гормонов, повышение качества жизни.   Потеря 
веса всего на 5-10% может улучшить менструальную 
функцию, снизить уровень андрогенов, уменьшить карди-
ометаболические факторы риска, а в некоторых случаях 
даже восстановить овуляцию13. Отказ от курения и при-
ема алкоголя, нормализация режима сна и бодрствования, 
психическое здоровье так же требуют оптимизации у дан-
ной группы пациенток для улучшения репродуктивных 
показателей и акушерских исходов. 

 МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ СПКЯ
Метформин является сенсибилизирующим к инсулину 

препаратом, который уменьшает глюконеогенез, липоге-
нез и повышает поглощение глюкозы в печени, скелетных 
мышцах, жировой ткани и яичниках14.  Назначение мет-
формина особенно важно у пациенток с СПКЯ в сочетании 
с инсулинорезистентностью, риском развития сахарного 
диабета 2 типа и в этнических группах высокого риска38. 
Использование метформина в качестве монотерапии, а 
так же в сочетании с КЦ или летрозолом повышает часто-
ту овуляции и ЧНБ, более того добавление метформина 
к гонадотропинам может снизить дозу последних и риск 

развития СГЯ38. Возможно сочетание метформина с дру-
гими препаратами, снижающими вес. Начальная доза со-
ставляет 500 мг в сутки, с последующим увеличением до 
2500-3000 мг в сутки в зависимости от уровня инсулина. 

Мио-инозитол и его производные являются эндоген-
ными метаболитами человека и синтезируются здоровыми 
почками.  Выведение мио-инозитола с мочой резко воз-
растает при нарушениях обмена глюкозы и при патологии 
почек. Производные мио-инозитола совместно с ионами 
кальция и магния осуществляют передачу сигнала от ин-
сулинового рецептора внутрь клеток, стимулируют перера-
ботку углеводов и жиров, снижают уровень триглицеридов, 
повышают уровень ЛПВП, участвуют в передаче внутри-
клеточного сигнала от рецепторов ГнРГ, ЛГ, ФСГ, факторов 
роста, катехоламинов. Влияние инозитола на спонтанную 
овуляцию, а так же на развитие гестационного сахарного 
диабета  у женщин с СПКЯ требует дальнейших исследо-
ваний. В клинической практике для лечения данной группы 
пациенток используют дозы 2000- 4000 мг в сутки.

На основании рекомендаций международного руко-
водства по оценке и лечению СПКЯ 2018 года летрозол 
и кломифен цитрат следует считать фармакологическими 
препаратами первой линии для лечения бесплодия, кото-
рые могут быть эффективны как в отдельности, так и в 
комбинации с метформином12,26. Известно, что данные 
препараты не во всех странах разрешены официально для 
индукции овуляции. Важно учитывать, что индукция ову-
ляции для наступления беременности естественным пу-
тем или с помощью внутриматочной инсеминации имеет 
смысл при проходимых маточных трубах или одной тру-
бе, нормальных показателях спермограммы и отсутствии 
патологии эндометрия. 

Летрозол снижает периферическое превращение ан-
дрогенов в эстрогены в клетках гранулезы путем бло-
кирования ароматазы27. Он сохраняет обратную связь 
яичников с гипофизом и имеет меньший риск развития 
множественных фолликулов, соответственно меньший 
риск многоплодной беременности, чем КЦ22. Летрозол 
доказано увеличивает количество овуляторных циклов, в 
том числе спонтанных овуляций, ЧНБ и частоту живорож-
дения. Рекомендуемая доза составляет 2,5 - 7,5 мг в сутки 
в течение 5-10 дней14. Одним из побочных эффектов ле-
трозола являются кровянистые выделения, по-видимому, 
развивающиеся как реакция на снижение уровня эстроге-
нов. Данный факт требует оценки толщины эндометрия 
на УЗИ и назначения препаратов эстрогенов при необхо-
димости. 

Кломифен цитрат (КЦ) составляет конкуренцию  
эстрогенам за их рецепторы в гипоталамусе и гипофи-
зе, блокируя механизм отрицательной обратной связи. 
Вследствие чего стимулируется выделение собственных 
эндогенных гонадотропинов и рост доминантного фолли-
кула21. КЦ назначается по 50-150 мг в день в течение 5-10 
дней. Примечательно, что только 2/3 пациентов отвечают 
на 50 мг в день в первом цикле стимуляции22. Не реко-
мендуется производить дальнейшую индукцию овуляции, 
если при назначении КЦ в трех последовательных циклах 
с увеличением дозы не последовало ответа. Показатель 
многоплодной беременности при применении КЦ на цикл 
зачатия составляет около 8%23, что ниже, чем у гонадо-
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тропинов, но выше, чем у летрозола и метформина24, а 
риск развития СГЯ составляет менее 1%38. В среднем 
15% женщин с СПКЯ не отвечают на максимальную дозу 
и являются резистентными к КЦ25. Не стоит забывать, 
что антиэстрогенный эффект КЦ сказывается на эндоме-
трии и на вязкости цервикальной слизи, что ведет к недо-
статочному росту эндометрия и требует дополнительного 
назначения препаратов эстрогенов. 

Обязательным, в случае применения летрозола и КЦ, 
является ультразвуковой мониторинг роста фолликулов 
и ультразвуковой контроль наступившей овуляции. Не-
смотря на использование триггера конечного созревания 
фолликула (препараты ХГЧ, аГНРГ), овуляция может не 
произойти. Вследствие чего, при ультразвуковом мони-
торинге выявляются фолликулярные кисты и персисти-
рующие фолликулы. Соответственно, ненаступление бе-
ременности при индукции овуляции препаратами первой 
линии связано не только с резистентностью к ним, но и 
с отсутствием овуляции на введение триггера, влиянием 
данных препаратов на толщину и рецептивность эндоме-
трия, а также на вязкость слизи в шейке матки.             

Гонадотропины составляют вторую линию фармаколо-
гического лечения женщин с СПКЯ, устойчивых к КЦ, ле-
трозолу. Назначение низких доз рекомендуется для дости-
жения монофолликулярного роста (37,5-75 МЕ в день или 
через день), доза может увеличиваться через 7-14 дней, если 
не последует ответа. В настоящее время возможно приме-
нение ультра низких доз  гонадотропинов с минимальным 
увеличением на  8,3 МЕ в неделю28. Дозу гонадотропина 
необходимо индивидуализировать и тщательно контроли-
ровать посредством ультразвуковой фолликулометрии33. К 
тому же, пациенты должны быть осведомлены о риске мно-
жественного роста фолликулов (3 и более фолликула) и о 
возможном переходе стимуляции овуляции в полноценную 
программу ЭКО или отказе от введения триггера конечного 
созревания фолликулов.  По данным международного ру-
ководства 2018 года триггер рекомендуется вводить только 
при росте 1-2 фолликулов. При  большем количестве фол-
ликулов существует высокий риск многоплодной беремен-
ности и риск развития СГЯ. 

КОК с антиандрогенным эффектом назначают жен-
щинам с СПКЯ, не планирующим беременность, для 
коррекции нарушений менструального цикла и лечения 
симптомов гиперандрогении, в частности гирсуитизма 
или андрогензависимой алопеции. КОК можно назначать 
в комбинации с метформином у женщин с ИМТ более 25, 
инсулинорезистентностью, высоким риском метаболиче-
ских нарушений, риском развития сахарного диабета 2 
типа и в этнических группах высокого риска. К прогести-
нам с антиандрогенным эффектом относятся ципротерона 
ацетат, хлормадинона ацетат, дроспиренон. Антиандро-
генный эффект обусловлен конкурентной блокадой рецеп-
торов, уменьшением активности 5α-редуктазы, угнетени-
ем синтеза тестостерона в яичниках за счет подавления 
ЛГ, увеличением  продукции ГСПГ.  В настоящее время 
КОК с содержанием 35 мкг этинилэстрадиола не рекомен-
дуется назначать как препарат первой линии из-за боль-
шого количества осложнений38, особенно у женщин с 
ожирением, гиперлипидемией, артериальной гипертензи-
ей. Прием КОК может вызвать повышение уровня пролак-

тина и усугубить гормональные расстройства при СПКЯ. 
У некоторых женщин при отмене КОК может наступить 
«ребаунд» эффект, сопровождающийся спонтанной овуля-
цией в течение 1-3 мес.  При неэффективности КОК для 
лечения клинических проявлений гиперандрогении воз-
можно назначение других препаратов с антиандрогенным 
эффектом: флутамид, спиронолактон, финастерид. Одна-
ко эффективность применения данных препаратов у паци-
енток с СПКЯ на сегодняшний день не доказана.   

                      
ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Наряду с лечением гонадотропинами, лапароскопиче-

ское хирургическое лечение бесплодия  у женщин с СПКЯ 
является терапией второй линии12,26. В процессе вос-
становления после лазерного дриллинга яичников (ЛДЯ) 
может развиться не только спаечный процесс, но также 
значительно уменьшиться овариальный резерв вплоть до  
индуцированной ятрогенной преждевременной недоста-
точности яичников38, в случае агрессивного проведения 
процедуры30,31. Поэтому этот вариант лечения следует 
выбирать с осторожностью. 

В качестве экспериментального метода лечения в не-
которых случаях при сочетании СПКЯ с ожирением мо-
жет быть предложена бариатрическая хирургическая 
терапия- изменение объема желудка, кишечника опера-
тивным путем с целью снижения веса. После операции в 
период резкой потери веса рекомендуется предохраняться 
в течение 12 мес38. 

ВРТ
Программа ЭКО может быть предложена пациенткам 

с СПКЯ в качестве терапии третьей линии. Стимуляция 
суперовуляции гонадотропинами в программе ЭКО у жен-
щин с СПКЯ осуществляется в протоколе с антагониста-
ми ГнРГ, а триггером конечного созревания фолликулов 
служит агонист ГнРГ. Особенностями программ ЭКО у 
пациенток с СПКЯ являются большое количество фол-
ликулов (более 18-20), при этом доля незрелых ооцитов 
может колебаться от 10 до 50%, высокий риск развития 
СГЯ32. Часто у женщин с повышенной массой тела сум-
марная доза гонадотропинов больше, что может быть об-
условлено как большей ежедневной дозой, так и более 
длительной стимуляцией. Применение метформина, аго-
ниста ГнРГ в качестве триггера, агониста  дофаминовых 
рецепторов (каберголин), антагониста ГнРГ после транс-
вагинальной пункции, отмена переноса эмбрионов и их 
заморозка позволяют минимизировать клинические про-
явления СГЯ29. Учитывая частоту эндометриальной пато-
логии (полипы, гиперплазия) у женщин с СПКЯ, рекомен-
дуется проведение гистероскопии до переноса эмбриона. 
Как правило, программа ЭКО у данной группы пациентов 
заканчивается заморозкой эмбрионов, а их разморозка и 
перенос  осуществляются в циклах с применением  ЗГТ 
по причине ановуляции. 

Для предотвращения, в первую очередь такого ослож-
нения, как СГЯ, а так же для сокращения продолжитель-
ности стимуляции и общей дозы гонадотропинов  было 
предложено получение незрелых ооцит-кумулюсных 
комплексов из антральных фолликулов как в стимулиро-
ванных, так и в не стимулированных циклах и дозревание 
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их in vitro (IVM)38. Однако, весомым недостатком  IVM 
является низкая ЧНБ, по сравнению с классической про-
граммой ЭКО.

ВЫВОД
СПКЯ - междисциплинарное заболевание, сочетающее 

в себе нарушение репродуктивной функции с множествен-
ными метаболическими нарушениями.  Менструальная 
дисфункция, бесплодие перерастают в метаболические 
осложнения, проявляющиеся с возрастом заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, сахарным диабетом 2 типа, 
раком эндометрия. Нормализация веса, правильное пита-
ние, умеренная физическая нагрузка, отказ от вредных 
привычек, снижение уровня стресса являются первыми 
шагами в лечении СПКЯ, особенно когда имеется избы-
точный вес. Медикаментозная терапия используется для 
лечения наиболее распространенных проявлений, таких 
как нерегулярные менструации, гирсутизм, проблемы с 
зачатием в репродуктивном возрасте, а также проблем с 

обменом веществ. При лечении бесплодия для индукции 
овуляции следует отдать предпочтение летрозолу и КЦ в 
сочетании с метформином или без.  Стимуляция гонадо-
тропинами требует индивидуализации дозы для достиже-
ния монофолликулярного роста. Врачу и пациенту необхо-
димо быть готовыми к проведению программы ЭКО при 
множественном росте фолликулов или отказаться от вве-
дения триггера конечного созревания фолликулов.  Приме-
нение ЛДЯ как метода лечения весьма ограниченно ввиду 
наличия риска ятрогенной преждевременной недостаточ-
ности яичников. Программа ЭКО характеризуется высо-
кой эффективностью и высоким риском развития СГЯ, 
что требует назначения дополнительной медикаментозной 
терапии для его успешного купирования. Таким образом 
комплекс немедикаментозных мероприятий наряду с ме-
дикаментозной терапией, ВРТ позволяют врачам успешно 
лечить бесплодие и метаболические нарушения у женщин 
с СПКЯ, а также своевременно проводить профилактику 
возможных осложнений во время беременности. 
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ТҮЙІНДЕМЕ

PCOS ҮШІН ЗАМАНАУИ ЕМДЕУ
(ӘДЕБИ ШОЛУ)

 А.И. Коркан1, А.Д. Туреханова1, Ю. Л. Тюгай2

1. Қазақ медициналық үздіксіз білім беру университеті
2. PERSONA репродукциясының халықаралық клиникалық орталығы

Қазақстан, Алматы

Әлемдік статистика бойынша поликистозды аналық бездердің синдромы (PCOS) негізінен репродуктивті жастағы 
әйелдерде эндокринопатияның ең көп таралған түрлерінің бірі болып табылады. Поликистозды аналық бездердің 
синдромы метаболикалық дисфункцияға, овуляторлық бедеулікке, эндометрия рагы, ерте босану, перинаталдық өлім 
және басқа да елеулі салдарларға әкелуі мүмкін. Мақалада поликистозды аналық бездердің синдромының консервативті 
және хирургиялық емдеудің түрлі әдістері қарастырылған. Негізгі назар бедеулікті консервативті емдеуге бөлінеді.

Түйін сөздер: аналық бездердің поликистозды синдромы, бедеулік,  ановуляция, гиперандрогенизм, 
инсулинорезистенттілік.
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SUMMARY

MODERN TREATMENTS FOR PCOS
(LITERATURE REVIEW)

A.I. Korkan1, A.D. Turekhanova1, Y.L. Tyugay2
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Kazakhstan, Almaty

According to world statistics, polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common forms of endocrinopathy 
in women of mainly reproductive age. PCOS can cause metabolic dysfunction, ovulatory infertility, endometrial cancer, pre-
mature birth, perinatal mortality, and other serious consequences. The article discusses various methods of conservative and 
surgical treatment of PCOS. The main focus is on conservative treatment of infertility caused by PCOS.

Кeywords: polycystic ovary syndrome,  infertility, anovulation, hyperandrogenism, insulin resistance.


