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Цель обзора: систематизировать современные сведения об эпидемиологии, патофизиологии и диагностике синдрома поликистозных 
яичников (СПКЯ) и его фенотипов, а также об отдаленных последствиях заболевания у женщин репродуктивного возраста.
Основные положения. Для СПКЯ характерны гиперандрогенизм, овуляторная дисфункция и поликистозная структура яичников, выяв-
ляемая при УЗИ. Ключевая особенность синдрома — избыточная продукция андрогенов яичниками. У пациенток с СПКЯ повышен риск 
кардиометаболических и онкологических заболеваний, в том числе рака эндометрия.
Заключение. Для диагностики СПКЯ необходимо оценивать менструальную функцию и проявления андрогензависимой дермопатии, 
проводить УЗИ для оценки структуры яичников и гормональное тестирование для выявления гиперандрогенемии. Обязательный компо-
нент диагностического алгоритма — исключение заболеваний со сходными проявлениями.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To systematize current information of the epidemiology, pathophysiology, and diagnosis of polycystic ovary 
syndrome (PCOS) and its phenotypes as well as its long-term sequelae in women of reproductive age.
Key Points: Typical manifestations of PCOS include hyperandrogenism, ovarian dysfunction, and a polycystic ovarian pattern identified by 
ultrasound. The key feature of this syndrome is ovarian overproduction of androgens. Patients with PCOS are at higher risk for cardiometabolic 
disorders and neoplasms, including endometrial cancer.
Conclusion: The diagnosis of PCOS requires assessment of the menstrual cycle and manifestations of androgen-dependent skin disorders, 
ultrasound evaluation of the ovarian structure, and hormonal testing for hyperandrogenemia. Ruling out disorders with similar manifestations 
is an essential component of the diagnostic process.
Keywords: polycystic ovary syndrome, Stein-Leventhal syndrome, insulin resistance, reproductive age, hirsutism, oligoovulation, anovulation, 
phenotypes, hyperandrogenism.
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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) признан наибо-
лее часто встречающейся эндокринопатией среди женщин 
репродуктивного возраста [1–6]. Распространенность 

СПКЯ существенно варьирует и неодинакова в различных 
популяциях. В частности, она различается в городских и сель-
ских поселениях [7], а также зависит от расовой и этничес
кой принадлежности [8, 9]. Среди женщин, обращающихся в 
медицинские учреждения, частота СПКЯ значительно выше 
популяционной и составляет от 46% по критериям диагности-
ки Национальных институтов здоровья США (англ. National 
Institutes of Health, NIH) до 73,3% по Роттердамским крите-
риям диагностики (описание критериев см. ниже. — Прим. 
авт.). В неселективной с медицинской точки зрения популя-
ции женщин репродуктивного возраста распространенность 
СПКЯ по вышеназванным критериям колеблется от 4–6,6% 
до 6–21% соответственно [1, 5, 8, 10].

СПКЯ встречается у каждой четвертой пациентки с ожи-
рением [11], а при клинических проявлениях гиперандроге-
низма его частота достигает 72,6% [12].

СПКЯ характеризуется гиперандрогенией (ГА) и сложным 
спектром репродуктивных расстройств, таких как менстру-
альная дисфункция, невынашивание беременности, беспло-
дие [13], а также ассоциирован с повышенным риском мета-
болических нарушений, в том числе инсулинорезистентности 
и сахарного диабета 2 типа [14]. Кроме того, существует связь 
между СПКЯ и риском развития карциномы эндометрия, сер-
дечно-сосудистых и церебральных катастроф  [15], депрес-
сии и психосексуальных расстройств [16], апноэ сна [3, 17]. 
Беременность у женщин с СПКЯ сопряжена с  повышенным 
риском развития акушерских и перинатальных осложнений, 
включая гестационный диабет с макросомией плода [17]. 
Имеются сведения о том, что СПКЯ ассоциирован с более 
высокой частотой госпитализаций, не связанных с травмами 
и акушерскими факторами [3].

Первые описания СПКЯ опубликованы много лет назад [18, 
19], тем не менее этиология и патофизиология этого рас-
стройства продолжают активно изучаться. Доказана много-
факторность СПКЯ [20], подчеркнуто значение генетических 
и эпигенетических факторов в его развитии [21].

К основным механизмам патогенеза СПКЯ относят нару-
шения стероидпродуцирующей функции яичников [22] 
с  увеличением продукции андрогенов и нарушением их 
преобразования в эстрогены, а также повышение уровня 
свободного тестостерона на фоне низкого содержания гло-
булина, связывающего половые гормоны (ГСПГ) [23]. В свою 
очередь, гиперандрогенизм ассоциирован с абдоминальным 
типом ожирения и изменениями липидного профиля [24]. 
Кроме того, СПКЯ характеризуется наличием гонадотропной 
дисфункции, что закономерно приводит к ановуляции или 
как минимум к недостаточности прогестерона [22]. Наряду 
с этим ановуляция и мелкокистозная трансформация яич-
ников являются следствием так называемого фолликуляр-
ного ареста, ассоциированного с чрезмерной секрецией 
антимюллерового гормона (АМГ). 50–90% женщин с СПКЯ 
имеют гиперинсулинемию и инсулинорезистентность [14], 

которые усугубляют гиперандрогенизм, ожирение и овари-
альную дисфункцию [25].

Гиперандрогенизм и висцеральный тип ожирения, свойст
венные пациенткам с СПКЯ, сопровождаются дисбалансом 
между провоспалительными медиаторами, противовоспа-
лительнымим цитокинами и, как следствие, хроническим 
системным воспалением и окислительным стрессом [26, 
27]. Причем степень проявления системного воспалитель-
ного ответа прямо пропорциональна степени ожирения 
и  ИМТ  [28], тогда как выраженность окислительного стрес-
са при СПКЯ от ИМТ не зависит [26]. Однако в клинической 
практике определение маркеров хронического воспаления 
и оксидативного стресса пока не распространено.

Исторически диагностика СПКЯ основана на критериях, 
утвержденных и представленных в различных консенсусах. 
Первые согласованные подходы к диагностике СПКЯ были 
предложены в апреле 1990 г. Национальным институтом здо-
ровья детей и развития человека им. Юнис Кеннеди Шрайвер 
(англ. Eunice Kennedy Shriver National Institute of Child 
Health and Human Development, NICHD), входящим в состав 
NIH [29]. В 2003 г. в Роттердаме экспертами Европейского 
общества репродукции человека и эмбриологии (англ. 
European Society of Human Reproduction and Embryology) 
и Американского общества репродуктивной медицины (англ. 
American Society of Reproductive Medicine, ASRM) были при-
няты новые критерии диагностики СПКЯ [30]. В 2006 г. 
свою версию критериев предложили эксперты Общества по 
гиперандрогениям и СПКЯ (англ. Androgen Excess and PCOS 
Society, AE-PCOS) [31]. Последнее руководство, посвященное 
диагностике СПКЯ и ведению пациенток с этим синдромом, 
было опубликовано в 2018 г. [3].

Согласно критериям NIH (1990), необходимым условием 
для диагностики СПКЯ являлось наличие олиго-/ановуля-
ции и гиперандрогенизма (после исключения состояний 
с похожими симптомами) [29]. При этом обнаружение 
поликистозной структуры яичников по УЗИ не рассматри-
валось как обязательный признак СПКЯ. После принятия 
Роттердамского консенсуса (2003) диагностически значи-
мым стало считаться наличие как минимум двух признаков 
из трех: олиго-/ановуляции, поликистозной структуры яич-
ников, клинического и/или биохимического гиперандроге-
низма. Введение данных критериев закономерно привело 
к увеличению частоты выявления СПКЯ за счет неандро-
генного и овуляторного фенотипов. Критерии СПКЯ, при-
нятые AE-PCOS (2006), концентрировались на проявлениях 
гиперандрогенизма, который был признан необходимым 
признаком СПКЯ. По мнению экспертов АE-PCOS, СПКЯ сле-
довало диагностировать при обязательном наличии гипер
андрогенизма в сочетании с менструальной и овуляторной 
дисфункцией и/или поликистозной структурой яичников 
по данным УЗИ [32]. В результате последующих обсужде-
ний было принято решение рекомендовать для диагностики 
СПКЯ Роттердамский подход, охватывающий критерии как 
NIH (1990), так и AE-PCOS (2006), с обязательной идентифи-
кацией фенотипа СПКЯ [33].
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Предложена следующая классификация фенотипов СПКЯ: 
•	 фенотип А — все признаки СПКЯ (клинический гипер

андрогенизм и/или гиперандрогенемия, овуляторная 
дисфункция и поликистозные яичники по данным 
ультрасонографии);

•	 фенотип B — ГА и олиго-/ановуляция;
•	 фенотип C — ГА и поликистозная структура яичников 

по данным УЗИ;
•	 фенотип D — олиго-/ановуляция и поликистозная 

структура яичников по данным ультрасонографии [33].
Фенотип А (классический) считается наиболее тяжелым: 

он характеризуется всеми тремя Роттердамскими критерия-
ми. Ожирение и инсулинорезистентность, высокий уровень 
АМГ, хотя и не входят в диагностические критерии, тесно 
связаны с этим фенотипом [33].

Фенотип В (также классический (NIH) фенотип) отлича-
ется выраженной менструальной дисфункцией и характе-
ризуется более высокой частотой инсулинорезистентности 
и метаболических нарушений по сравнению с негиперандро-
генными формами СПКЯ [3, 33].

При фенотипе С (овуляторном) пациентки имеют 
повышенные уровни андрогенов и липидов в сыворотке 
крови  [33], а  также умеренную гиперинсулинемию с более 
низкой частотой метаболического синдрома и гирсутизма, 
чем при прочих фенотипах СПКЯ.

У пациенток с фенотипом D (неандрогенным) в несколь-
ких исследованиях показаны максимальное количество 
регулярных менструальных циклов, наиболее низкая степень 
метаболических нарушений [3, 23]. У этих женщин регистри-
руются более низкие значения тестостерона и соотношения 
ЛГ/ФСГ в сыворотке крови, но значительно более высокие 
уровни ГСПГ в сравнении с пациентками с классическими 
фенотипами СПКЯ [34].

Некоторые данные свидетельствуют о том, что женщины 
с фенотипами СПКЯ A и B имеют более высокий риск стеато-
за печени, чем пациентки с негиперандрогенным фенотипом 
заболевания и здоровые женщины. Самые высокие уровни 
АМГ также обнаружены в группах с классическими феноти-
пами СПКЯ [3].

В настоящее время диагностика синдрома основана на 
клинических и биохимических проявлениях ГА и овулятор-
ной дисфункции, а также на результатах оценки ультразвуко-
вой структуры яичников. Обновленные подходы к диагности-
ке представлены в новом консенсусе (2018), который вклю-
чает в себя рекомендации, базирующиеся на фактических 
данных, и затрагивает основные клинико-диагностические 
и лечебные аспекты СПКЯ [3].

Клиническими проявлениями гиперандрогенизма явля-
ются гирсутизм и (в меньшей степени) алопеция и акне. 
Термин «гирсутизм» означает чрезмерный рост терминаль-
ных волос у женщин и детей с мужским типом распределе-
ния. Для оценки гирсутизма в качестве показателя клиниче-
ского гиперандрогенизма в настоящее время рекомендована 
стандартизированная модифицированная визуальная шкала 
Ферримана — Галлвея (D. Ferriman — J. Gallwey, mFG) [35]. 
При осмотре пациенток с подозрением на гирсутизм кли-
ницисты должны оценивать наличие именно терминальных 
волос по мужскому типу оволосения на девяти различных 
участках тела (верхняя губа, подбородок, грудь, верхняя 
часть спины, нижняя часть спины, верхняя часть живота, 
нижняя часть живота, плечо, бедро) (рис. 1) [35, 36].

Сумма баллов по шкале mFG ≥ 6 указывает на гирсу-
тизм [3]. Однако пороговое значение mFG при диагностике 

гирсутизма может различаться в зависимости, например, 
от расы (табл.).

Избыточный рост волос сам по себе не всегда является 
отражением ГА и может быть обусловлен семейными/этни-
ческими особенностями, отклонениями в выработке корти-
костероидов и гормона роста, нарушением функции щито-
видной железы, гиперпролактинемией или применением 
лекарственных препаратов. Гирсутизм необходимо отличать 
от гипертрихоза, который чаще характеризуется локали-
зованным ростом мягких тонких волос (преимущественно 
на предплечьях или голенях), хотя возможен и их генерали-
зованный избыточный рост. Иногда у пациентки наблюда-
ется как гирсутизм, так и гипертрихоз. Гипертрихоз обычно 
не является следствием гиперандрогенизма, но гиперандро-
генемия может усугубить его [36].

Шкала mFG имеет недостатки, связанные с субъективно-
стью оценки состояния по ней как со стороны пациентки, так 
и, в меньшей степени, со стороны врача. При самооценке паци-
ентке сложно оценить степень гирсутизма в труднодоступных 
для осмотра местах (например, в области ягодиц), тогда как 
врач может испытывать затруднения, оценивая выраженность 
гирсутизма, если пациенткой используются различные способы 
удаления волос. Таким образом, полезно проводить как само
оценку [50], так и подсчет баллов опытным специалистом [51].

Для оценки алопеции принята стандартная визуальная 
шкала Людвига (рис. 2) [3].

Наличие акне при диагностике ГА принимается во внима-
ние только в случаях его сочетания с другими проявлениями 
заболевания, в частности с гирсутизмом.

Оценка биохимического гиперандрогенизма наиболее 
актуальна при постановке диагноза СПКЯ и/или определе-
нии фенотипа в тех случаях, когда клинические признаки 
ГА (в частности, гирсутизм) слабо выражены или отсутству-
ют, например в азиатских популяциях.

Характерной особенностью СПКЯ является избыток тесто-
стерона. На современном этапе оптимальным методом оцен-
ки концентраций общего тестостерона считается жидкостная 
хроматография с масс-спектрометрией. Кроме того, для диаг
ностики гиперандрогенемии рекомендуется определение 
содержания свободного/биодоступного тестостерона с при-
менением расчетных методов. При нормальных концентра-
циях общего и свободного тестостерона дополнительными  

Рис. 1. Схематическое представление 
модифицированной шкалы Ферримана — Галлвея. 
Воспроизводится с разрешения авторов [36]
Fig. 1. Schematic representation of  the modified  
Ferriman-Gallwey scale. Reproduced by permission of  
the authors [36]
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Таблица / Table

Критерии диагностики гирсутизма по шкале Ферримана — Галлвея в различных популяциях
Diagnostic criteria for hirsutism in various populations: the Ferriman-Gallwey score

Примечание. Знаком (*) отмечена работа, основанная на данных оригинальной шкалы Ферримана — 
Галлвея, в остальных случаях применялась модифицированная версия шкалы (mFG).

Note: * Denotes a publication whose authors used the original Ferriman-Gallwey scale. All other authors used the modified 
Ferriman-Gallwey (mFG) scale.

Авторы, год / Reference, year Страна / Country Раса / Race Минимальное порого-
вое значение шкалы / 
Minimal threshold score

Diamanti-Kandarakis E. et al. 
(1999)* [37]

Греция / Greece европеоидная / Caucasian 6

Asunción M. et al. (2000) [38] Испания / Spain европеоидная / Caucasian 8

Zargar A.H. et al. (2002) [39] Индия (Кашмир, Дардик) / 
India (Kashmir, Dardik)

азиатская / Asian 6

Sagsoz N. et al. (2004) [40] Турция / Turkey европеоидная / Caucasian 8

Cheewadhanaraks S. et al. (2004) [41] Тайланд, Китай / Thailand, 
China

азиатская / Asian 3

DeUgarte C.M. et al. (2006) [42] США / USA европеоидная, негроидная / 
Caucasian, black

8

Mehrabian F. et al. (2011) [43] Иран / Iran европеоидная / Caucasian 8

Teede H. et al. (2010) [44] Австралия Australia европеоидная / Caucasian 8

Zhao X. et al. (2011) [45] Южный Китай / South China азиатская / Asian 5

Kim J.J. et al. (2011) [46] Корея / Korea азиатская / Asian 6

Repaci A. et al. (2011) [47] Италия / Italy европеоидная / Caucasian 9

Escobar-Morreale H.F. et al. (2012) [48] Испания / Spain европеоидная / Caucasian 10

Li R. et al. (2012) [49] Китай (10 провинций) / 
China (10 provinces)

азиатская / Asian 4 (усредненный балл / 
mean score)

маркерами ГА при СПКЯ могут быть повышенные уровни 
андростендиона и дегидроэпиандростерона [3].

Диагностика олиго-/ановуляции, овариальной дисфунк-
ции основана на оценке менструальной и/или овуляторной 
функции. В репродуктивном возрасте нарушенным счита-
ется менструальный цикл продолжительностью менее 21 
или более 35  дней, так как доказано, что это коррелирует 
с олиго-/ановуляцией. Диагностическое значение имеет 
также наличие в анамнезе менее 8 менструальных циклов 
в год. При нормальной длительности менструального 
цикла необходимо оценивать овуляторную функцию путем 
не менее чем двукратного измерения уровня прогестерона 
в лютеиновую фазу [3].

В клинической оценке структуры яичников у сексуально 
активных женщин стандартом является трансвагинальное 
УЗИ. При использовании датчика частотой 8 МГц основа-
ниями для диагностики поликистозных яичников считают-
ся наличие 20 и более фолликулов хотя бы в одном яич-
нике, а также объем яичников, равный 10 мл и более, при 
присутствии доминантных фолликулов, кист или желтых 
тел. Подчеркнуто, что для диагностики СПКЯ объем яични-
ков — значительно более надежный параметр, чем число 
фолликулов, особенно при использовании ультразвуковой 
аппаратуры, не обладающей современными характерис
тиками. У пациенток с ГА и  нерегулярными менструальны-
ми  циклами УЗИ органов малого таза не является необ-
ходимым для постановки диагноза СПКЯ, однако имеет 
значение для уточнения клинического фенотипа заболе-
вания. Кроме того, в консенсусе 2018 г. протокол УЗИ орга-
нов малого таза рекомендован для повышения качества  
исследования [3].

Известно, что пациентки с СПКЯ имеют более высокие 
уровни АМГ, чем здоровые женщины [52], доказана корре-
ляция концентрации АМГ с количеством антральных фол-
ликулов вне зависимости от менструального цикла [52]. 
Появилась гипотеза о том, что AMГ может быть не просто 
маркером количества фолликулов, а эндокринным сигналом, 
играющим ключевую роль в патогенезе СПКЯ [53]. Замечено 
также, что уровень АМГ снижается с возрастом, при умень-
шении клинических проявлений СПКЯ [54]. В связи с этим 
некоторые авторы рассматривают АМГ как биомаркер СПКЯ, 
и овариальной дисфункции в частности [55, 56]. Однако 
данный маркер не используется в рутинной клинической 

Рис. 2. Стадии андрогенной алопеции по шкале 
Людвига [3]
Fig. 2. Classification of  androgenic alopecia by the Ludwig 
scale [3]
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практике из-за недостаточной надежности лабораторных 
тест-систем [57], изменчивости уровней гормона [54].

У пациенток с СПКЯ, независимо от степени ожирения, 
типа распределения жировой ткани и уровней андрогенов, 
часто выявляются резистентность к инсулину и гиперинсу-
линемия. Женщины с СПКЯ имеют высокий риск развития 
нарушения толерантности к глюкозе и сахарного диабе-
та 2  типа [3]. В связи с вышеизложенным у всех женщин 
с  СПКЯ должен оцениваться исходный гликемический ста-
тус  [3]. Диагностика нарушений углеводного обмена осно-
вана на  определении уровней глюкозы и гликированного 
гемоглобина в плазме крови натощак.

У женщин с СПКЯ группы высокого риска рекомендуется 
проведение перорального теста на толерантность к глюко-
зе  [3]. К группе риска относятся женщины европеоидной 
расы с ИМТ более 25 кг/м2 и азиатской расы с ИМТ более 
23 кг/м2, пациентки с нарушениями углеводного обмена 
(гипергликемией натощак, нарушением толерантности к глю-
козе или гестационным диабетом) в анамнезе, женщины 
с  отягощенным семейным анамнезом по сахарному диабе-
ту и гипертонической болезни, а также представительницы 
этнических групп с высоким риском нарушений углеводно-
го обмена [3]. Учитывая риск гестационного диабета, всем 
женщинам с СПКЯ следует предлагать тест на толерантность 
к глюкозе при планировании беременности или обращении 
по поводу бесплодия [3].

Появляется все больше подтверждений того, что обструк-
тивное апноэ во сне (ОА) должно рассматриваться в качестве 
фактора риска кардиометаболических нарушений при СПКЯ. 
OА является относительно распространенным синдромом, 
характеризующимся хроническим нарушением сна в виде 
рецидивирующей полной (апноэ) или частичной (гипоп-
ноэ) обструкции верхних дыхательных путей во время сна. 
Стандартным диагностическим тестом в отношении OA при-
знана ночная полисомнография. Тяжесть ОА обычно оце-
нивают по индексу апноэ-гипопноэ, который представляет 
собой общее количество эпизодов апноэ и гипопноэ за час 
сна, зафиксированное во время полисомнографии. OA прояв-
ляется чрезмерной сонливостью в дневное время, когнитив-
ной дисфункцией, снижением качества жизни и повышением 
риска несчастных случаев. Существуют также убедительные 
доказательства того, что ОА способствует развитию артериаль-
ной гипертензии, сердечно-сосудистых заболеваний, наруше-
ний углеводного обмена. Доказано, что у взрослых пациенток 
с СПКЯ риск развития ОА в 9,74 раза выше, чем у женщин ана-
логичного возраста, не имеющих этого заболевания [58].

Чтобы своевременно выявить симптомы, связанные с ОА 
(храп, ощущение утомления и усталости после сна, сонли-
вость и разбитость в дневное время, признаки депрессии), 
рекомендуется проводить скрининг пациенток с СПКЯ, 
используя соответствующие опросники. Пациенткам, вошед-
шим в группу риска по ОА, рекомендовано дальнейшее 
обследование с помощью ночной полисомнографии [3].

Первые ссылки на связь рака эндометрия и СПКЯ были 
опубликованы в 1949 г., всего через 14 лет после первого клас-
сического описания СПКЯ Ф. Штейном и М. Левенталем [19]. 
В  современных исследованиях также отмечена высокая 
частота встречаемости гистологически подтвержденных 
патологих состояний эндометрия, в том числе хронического 
эндометрита, у  таких больных [59]. У пациенток с класси-
ческим (по критериям NIH) СПКЯ риск развития рака эндо-
метрия в  ≤  6 раз превышает популяционный [60], причем 
часто сохраняется до менопаузы. Вместе с тем в большинстве 

случаев опухоли являются высокодифференцированными и 
имеют благоприятный прогноз [61]. Наличие аномального 
эндометрия у пациенток, имеющих СПКЯ и нарушение в связи 
с этим процессов децидуализации и плацентации [62], сопро-
вождается более частым развитием патологии беременности: 
невынашивания, преждевременных родов, преэклампсии 
и артериальной гипертензии беременных [63].

Для своевременного выявления патологических состоя-
ний эндометрия при СПКЯ проводится обследование с помо-
щью трансвагинального УЗИ. Пациенткам с утолщенным 
эндометрием и/или имеющим факторы риска, например 
длительную аменорею, аномальные маточные кровотече-
ния или лишний вес, рекомендуется биопсия эндометрия. 
Вместе с  тем стандартизованных критериев и алгоритмов 
формирования групп риска для своевременного выявления 
патологических состояний эндометрия и прогнозирования 
клинических исходов у женщин с СПКЯ до настоящего вре-
мени не разработано. Поэтому предложено информировать 
пациенток с синдромом об имеющихся у них рисках [61].

Внимание исследователей традиционно привлекает связь 
СПКЯ с депрессивными и тревожными симптомами. В раз-
личных странах и регионах проведено больше 30 исследова-
ний, в которых оценивались риски возникновения умерен-
ных и тяжелых симптомов депрессии у женщин при наличии 
и отсутствии СПКЯ. В результате было отмечено, что у паци-
енток с СПКЯ вероятность возникновения депрессии выше, 
чем у женщин, не имеющих этого синдрома. Однако иссле-
дования имели недостатки, основным из которых стало то, 
что авторы сравнивали госпитальные группы с контролем из 
популяции [64]. Кроме того, остаются недостаточно изучен-
ными географические и расовые особенности распростра-
ненности депрессии у пациенток с СПКЯ.

Согласно последним рекомендациям (2018), следует 
выполнять скрининг тревожных и депрессивных симптомов 
у всех женщин при постановке диагноза СПКЯ [3]. В случае 
выявления эмоционального неблагополучия предложено 
привлекать квалифицированных специалистов и проводить 
психологическую терапию или фармакологическое лечение 
в соответствии с региональными практическими рекоменда-
циями. Однако до настоящего времени не определен опти-
мальный интервал для осуществления скрининга тревожных 
и депрессивных симптомов у пациенток с СПКЯ. Кроме того, 
при скрининге необходимо учитывать сопровождающие 
СПКЯ факторы риска эмоциональных нарушений (такие как 
бесплодие, невынашивание беременности, ожирение, гирсу-
тизм), а также принимать во внимание использование пре-
паратов, способных провоцировать и усугублять депрессив-
ные расстройства.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) представляет 
собой гетерогенное заболевание со сложным этиопатоге-
незом, включающим в себя генетические, эпигенетические, 
этнические компоненты, которые при взаимодействии друг 
с другом участвуют в формировании фенотипа и определяют 
отдаленные последствия синдрома.
Основными проявлениями СПКЯ являются гиперандрогенизм, 
овариальная и/или овуляторная дисфункция и поликистоз-
ные изменения яичников. У значительного числа пациенток 
с СПКЯ имеются инсулинорезистентность, гиперинсулине-
мия и повышенный риск развития метаболических осложне-
ний, а  также репродуктивных нарушений и патологических 
состояний эндометрия. Женщины с СПКЯ подвержены риску 
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