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 ■ Актуальность. Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является распространенным заболеванием. Часто-
та встречаемости составляет от 8 до 13 % у женщин репродуктивного возраста. СПКЯ — полигенное эндокрин-
ное расстройство, ассоциированное с репродуктивными, метаболическими и психологическими особенностя-
ми. В настоящее время выделяют четыре фенотипа СПКЯ, которые связаны с метаболическими нарушениями, 
резистентностью к инсулину, нарушением толерантности к глюкозе, сахарным диабетом и увеличением числа 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний.

Цель — изучить клинические особенности фенотипов СПКЯ у женщин с нормогонадотропной ановуляцией 
в репродуктивном возрасте.

Материалы и методы. В исследование вошли 60 женщин репродуктивного возраста от 24 до 37 лет (средний 
возраст — 28 ± 4 года) с СПКЯ и нормогонадотропной, нормопролактинемической ановуляцией. Исследовали 
уровень антимюллерова, фолликулостимулирующего, лютеинизирующего гормонов, пролактина, эстрадиола, 
андрогенов со 2-го по 5-й день менструального цикла. Уровень прогестерона в  сыворотке крови определяли 
иммуноферментным методом с помощью тест-систем производства ООО «Алкор Био» (Россия) на 20–23-й день 
менструального цикла в  течение трех последовательных циклов. Средний уровень прогестерона в  крови на 
20–23-й день менструального цикла составил 3,1 ± 1,5 нмоль/л. Применяли эхографические методы диагности-
ки поликистозных яичников. Всем женщинам, включенным в исследование, была выполнена гистероскопия на 
18–22-й день менструального цикла с последующим гистологическим и иммуногистохимическим исследованием 
эндометрия.

Результаты исследования. У женщин с ановуляторными фенотипами СПКЯ фенотип A (классический) вы-
явлен у 32 (53,3 %), фенотип В (ановуляторный) — у 18 (30 %), фенотип D (неандрогенный) — у 10 (16,7 %) жен-
щин. У 32 (53,3 %) пациенток обнаружены изменения углеводного обмена — нарушение толерантности к глю-
козе. Клинические и  биохимические проявления андрогензависимой дермопатии (акне, жирная себорея, гир-
сутизм) встречались достоверно (р < 0,05) чаще у  больных СПКЯ с  фенотипами А (84,4 %) и  В  (88,9 %), чем 
у женщин с фенотипом D (30 %). У большинства (93,8 %) пациенток с нарушением толерантности к глюкозе был 
выявлен андрогенно-ановуляторный фенотип СПКЯ: фенотип А — у 20 (62,5 %) и фенотип В — у 10 (31,3 %). 
Фенотип D (неандрогенный) обнаружен только у двух женщин с СПКЯ и нарушением толерантности к глюко-
зе. В результате комплексного гистологического и  иммуногистохимического исследования биоптатов эндоме-
трия хронический эндометрит был диагностирован у  44 (73,3 %) и  простая железистая гиперплазия эндоме-
трия — у 13 (21,7 %) пациенток с СПКЯ. Частота встречаемости хронического эндометрита и простой желези-
стой ги перплазии эндометрия у женщин с нормогонадотропной ановуляцией и СПКЯ прямо зависела (r = 0,35; 
р < 0,05) от нарушений углеводного обмена и  отмечалась чаще у  пациенток с  СПКЯ и  нарушением толерант-
ности к  глюкозе.

Заключение. Дифференциальный подход к обследованию больных различными фенотипами СПКЯ позволяет 
персонифицировать терапию данного заболевания и определить комплекс профилактических мероприятий по 
улучшению качества жизни женщин репродуктивного возраста.

 ■ Ключевые слова: синдром поликистозных яичников; фенотип; ановуляция; нарушение толерантности к глюко-
зе; гирсутизм; гиперандрогения; гистероскопия; иммуногистохимическое исследование эндометрия; хронический 
эндометрит; гиперплазия эндометрия.
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Вступление
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) 

является распространенным заболеванием, 
его встречаемость у женщин репродуктивного 
возраста составляет от 8 до 13 % [1]. СПКЯ — 
полигенное эндокринное расстройство, ассо-
циированное с репродуктивными, метаболиче-
скими и психологическими особенностями [2]. 
Европейское общество репродукции человека 
и  эмбриологии (ESHRE) в  2018 г. опубли-

ковало международное научно обоснованное 
руководство по оценке и  лечению СПКЯ, где 
ведущими признаками заболевания названы: 
гиперандрогения, менструальная и/или овуля-
торная дисфункция и поликистозная морфоло-
гия яичников [1]. У пациенток с клиническими 
проявлениями гиперандрогении СПКЯ занима-
ет ведущее место, достигая при использовании 
различных критериев 72,1–82 %, а  у женщин 
с ановуляторным бесплодием СПКЯ выявляют 

CLINICAL FEATURES OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME PHENOTYPES IN WOMEN 
WITH NORMOGONADOTROPIC ANOVULATION IN REPRODUCTIVE AGE
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 ■ Hypothesis/aims of study. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common disease, the frequency of which ranges from 
8 to 13% in women of reproductive age. PCOS is a complex polygenic endocrine disorder with reproductive, metabolic, 
and psychological features. Currently, four PCOS phenotypes are identified that are associated with metabolic disorders, 
insulin resistance, impaired glucose tolerance (IGT), diabetes mellitus, and an increase in the number of risk factors for 
cardiovascular diseases. The aim of this study was to investigate the clinical features of PCOS phenotypes in women with 
normogonadotropic anovulation in reproductive age.

Study design, materials, and methods. The study included 60 women of reproductive age from 24 to 37 years (mean 
age 28 ± 4 years) with PCOS and normogogonadotropic, normoprolactinemic anovulation. We studied the levels of anti-
mullerian, follicle-stimulating, luteinizing hormone, prolactin, estradiol, and androgens from days 2 to 5 of the menstrual 
cycle. The serum progesterone level was studied by ELISA using test systems manufactured by Alkor Bio Ltd. (Russia) 
on days 20–23 of the menstrual cycle for three consecutive cycles. The average level of progesterone in the blood on 
days 20–23 of the menstrual cycle was 3.1 ± 1.5 nM. Echographic methods for diagnosing polycystic ovaries were used. 
All women included in the study underwent hysteroscopy on days 18–22 of the menstrual cycle, followed by a histological 
and immunohistochemical study of the endometrium.

Results. In women with anovulatory PCOS phenotypes, phenotype A (classical) was detected in 32 (53.3%) 
women; phenotype B (anovulatory) in 18 (30%) women; phenotype D (non-androgenic) in 10 (16.7%) women with. 
In 32 (53.3%) patients, changes in carbohydrate metabolism (IGT) were found. Clinical and biochemical manifestations 
of androgen-dependent dermopathy (acne, oily seborrhea, and hirsutism) were significantly (p < 0.05) more often 
observed in PCOS patients with phenotypes A (84.4%) and B (88.9%) than in women with phenotype D (30%). In the 
majority (93.8%) of patients with IGT, the androgenic-anovulatory PCOS phenotypes were detected: phenotype A in 
20 (62.5%) women and phenotype B in 10 (31.3%) women. Phenotype D (non-androgenic) was present only in two 
women with PCOS and  IGT. As a result of complex histological and immunohistochemical studies of endometrial 
biopsy specimens, chronic endometritis was detected in 44 (73.3%) examined women with PCOS and simple glandular 
endometrial hyperplasia was diagnosed in 13 (21.7%) PCOS patients. The incidence of chronic endometritis and simple 
glandular endometrial hyperplasia in women with normogonadotropic anovulation and PCOS directly depended 
(r = 0.35; p < 0.05) on disorders of carbohydrate metabolism and was detected more often in patients with PCOS 
and IGT.

Conclusion. The differential approach to the examination of patients with various PCOS phenotypes allows personalizing 
the therapy of this disease and determining the complex of preventive measures to improve the quality of life of women 
of reproductive age.

 ■ Keywords: polycystic ovary syndrome; phenotype; anovulation; impaired glucose tolerance; hirsutism; hyperandrogenism; 
hysteroscopy; endometrial immunohistochemistry; chronic endometritis; endometrial hyperplasia.
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в 55–91 % случаев [3–5]. В настоящее время для 
диагностики СПКЯ используют пересмотрен-
ные в 2012 г. критерии Национального института 
здоровья США (NIH), критерии Европейского 
общества репродукции и  эмбриологии чело-
века и  Американского общества репродук-
тивной медицины (ASRM/ESHRE), принятые 
в Роттердаме в 2003 г., и критерии Общества по 
гиперандрогениям и СПКЯ (AE-PCOS Society) 
от 2006 г. СПКЯ устанавливают при наличии 
двух из трех следующих признаков: олиго-/ано-
вуляции (АНО), клинической и/или биохими-
ческой гиперандрогении (ГА) и ультразвуковых 
признаков поликистозной морфологии яични-
ков (ПКЯ). На основании критериев диагности-
ки Национального института здравоохранения 
США (NIH) от 2012 г. выделяют четыре фено-
типа СПКЯ: фенотип A (классический)  — на-
личие ГА, хронической АНО, ультразвуковых 
признаков ПКЯ (ГА + АНО + ПКЯ); фенотип В 
(ановуляторный)  — сочетание ГА и  АНО, но 
без ПКЯ (ГA  +  AНO); фенотип С (овулятор-
ный)  — присутствие ГА и  ПКЯ, но при регу-
лярном овуляторном цикле (ГA  +  ПКЯ); фе-
нотип D (неандрогенный) — при хронической 
АНО и  ПКЯ, но без клинических или биохи-
мических проявлений ГА (AНO + ПКЯ) [6–8]. 
Исследователи рекомендуют выделять пациен-
ток с  фенотипами А и  В в  особую группу на-
блюдения по развитию неблагоприятных ме-
таболических нарушений и  связанных с  ними 
осложнений [9, 10].

Цель исследования  — изучить клиниче-
ские особенности фенотипов СПКЯ у женщин 
с  нормогонадотропной АНО в  репродуктив-
ном возрасте.

Материалы и методы
В исследование вошли 60 женщин репродук-

тивного возраста  — от 24 до 37 лет (средний 
возраст — 28 ± 4 года) с СПКЯ и нормогонадо-
тропной, нормопролактинемической  АНО. 
Нарушения менструального цикла по типу 
опсо менореи наблюдались у  47 (78,3 %) жен-
щин. Все пациентки страдали бесплодием, свя-
занным с  отсутствием овуляции (код по 
МКБ-10 — 97.0). Первичное бесплодие зареги-
стрировано у  37 (61,7 %) женщин, вторичное 
бесплодие — у 23 (38,3 %); невынашивание бе-
ременности в анамнезе имели 15 (25 %)  женщин.

В исследование вошли пациентки с  уста-
новленной нормогонадотропной АНО, кото-
рую диагностировали по уровню фолликуло-
стимулирующего гормона, лютеинизирующего 

гормона со 2-го по 5-й день менструального 
цикла. Уровень прогестерона в  сыворотке 
крови определяли иммуноферментным мето-
дом (с  по мощью тест-системы «Алкор Био», 
Россия) на 20–23-й день менструального цик-
ла в  течение трех последовательных циклов. 
Менструальный цикл считали ановуляторным 
при уровне прогестерона менее 10 нмоль/л. 
Средний уровень прогестерона в  крови (на 
20–23-й день менструального цикла) составил 
3,1 ± 1,5 нмоль/л. Исследовали уровень анти-
мюллерова гормона, пролактина, эстрадиола, 
андрогенов со 2-го по 5-й день менструально-
го цикла. Применяли эхографические методы 
диагностики поликистозных яичников. В соот-
ветствии с согласованными критериями ASRM/
ESHRE, принятыми в  Роттердаме (2003), для 
диагностики поликистозных яичников при 
ультрасонографии необходимо установить на-
личие в  яичнике 12 и  более фолликулов диа-
метром 2–9 мм и/или увеличение овариально-
го объема более 10 мл, при этом достаточно, 
если данным критериям отвечает хотя бы один 
 яичник [2].

Избыточная масса тела выявлена у 26 (43,3 %) 
женщин, из них ожирение I степени отмече-
но у 6. Индекс массы тела в среднем составил 
24,9 ± 3,8 кг/м2. У обследованных женщин не 
было сахарного диабета 1-го или 2-го типа. 
По данным перорального глюкозотолерантно-
го теста обнаружено нарушение толерантности 
к глюкозе (НТГ) у 32 (53,3 %) пациенток.

Всем женщинам, включенным в  исследо-
вание, была выполнена гистероскопия на 
18–22-й день менструального цикла с последу-
ющим гистологическим и иммуногистохимиче-
ским исследованием эндометрия. Гистологи-
ческое исследование проведено по стандартной 
методике с  окраской гематоксилином и  эози-
ном. Иммуногистохимическое исследование 
выполнено с использованием антител к рецеп-
торам эстрогена альфа [клон 1D5] и прогесте-
рона [клон PgR 636], противовоспалительных 
маркеров СD8 [клон СD8/144B], СD20 [клон L26], 
СD4 [клон L26] и  СD 138 [клон  М115] произ-
водства Dako Cytomation в стандартном разве-
дении 1 : 50. Экспрессию рецепторов эстрогена 
и  прогестерона в  эпителии желез и  стромаль-
ном компоненте оценивали путем под счета 
процента окрашенных ядер методом Histo-
chemical Score (в модификации McCartey, 1986), 
изображения анализировали при помощи 
 программмы Морфология 5.2 («ВидеоТест», 
Россия).
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Результаты обследования
В исследование были включены больные 

с  ановуляторными фенотипами СПКЯ. С уче-
том фенотипов СПКЯ обследованные жен-
щины были разделены на три группы: фено-
тип А (клиническая и/или биохимическая ГА, 
хроническая АНО и ПКЯ по УЗИ) установлен 
у 32 (53,3 %) женщин; фенотип В (ГА и АНО без 
ПКЯ по УЗИ) — у 18 (30 %); фенотип D (хро-
ническая АНО и ПКЯ, но без клинической/био-
химической ГА) — у 10 (16,7 %). Распределение 
больных СПКЯ по фенотипам представлено на 
рис. 1.

У 53,1 % пациенток с фенотипом А была вы-
явлена избыточная масса тела, тогда как индекс 
массы тела превышал нормальные значения 

у 33,3 и 30 % женщин с фенотипами В и D со-
ответственно. НТГ отмечено у большинства па-
циенток с фенотипом А (62,5 %) и фенотипом В 
(55,6 %). У 20 % женщин с  фенотипом D НТГ 
встречалось достоверно реже (р < 0,05) .

Клинические проявления андрогензависи-
мой дермопатии (акне, жирная себорея, гирсу-
тизм) наблюдались у 27 (84,4 %) больных СПКЯ 
с фенотипом А, у 16 (88,9 %) — с фенотипом В, 
тогда как у женщин с фенотипом D данные кли-
нические проявления встречались достоверно 
реже (р < 0,05)  — в 30 % случаев.

При гормональном обследовании лабора-
торные признаки ГА были выявлены у  паци-
енток с  фенотипами А и  В. Однако достовер-
ные (р < 0,05) отличия зарегистрированы лишь 
при исследовании уровней свободного тесто-
стерона и  дегидроэпиандростерона сульфата 
у  пациенток с  фенотипами А, B и  D. Уровень 
андростендиона был выше референтных зна-
чений у  больных с  гиперандрогенными фено-
типами  (А и  В), но достоверно не отличался 
у женщин с фенотипом D. Кроме того, уровень 
лютеинизирующего гормона был достоверно 
выше (р < 0,05) у пациенток с фенотипом А, чем 
с фенотипом D (12,2 ± 1,5 и 7,4 ± 1,1 МЕ/л соот-
ветственно). Достоверных различий в уровнях 
фолликулостимулирующего, антимюллерова 
гормонов, пролактина, эстрадиола, дигидроте-
стостерона, гидроксипрогестерона, прогестеро-

53,3 %30 %

16,7 %

Фенотип A
Phenotype A

Фенотип B 
Phenotype B

Фенотип D
Phenotype D

Рис. 1. Частота встречаемости фенотипов синдрома 
поликистозных яичников
Fig. 1. Frequency of polycystic ovary syndrome pheno-

types

Таблица 1 / Table 1

Уровень гонадотропинов, пролактина, половых стероидных гормонов и антимюллерова гормона 
в периферической крови пациенток с ановуляторными фенотипами синдрома поликистозных яичников
Gonadotropin, prolactin, sex steroid hormone and anti-mullerian hormone levels in the peripheral blood of patients 
with anovulatory phenotypes of polycystic ovary syndrome

Показатель Фенотип А (n = 32)
M ± m

Фенотип В (n = 18)
M ± m

Фенотип D (n = 10)
M ± m p

ФСГ, МЕ/л 6,7 ± 1,3 6,1 ± 1,9 6,3 ± 0,7

ЛГ, МЕ/л 12,2 ± 1,5* 10,8 ± 2,3 7,4 ± 1,1* *<0,05 (фенотипы А, D)

АМГ, нг/мл 9,6 ± 4,7 9,2 ± 3,4 10,5 ± 4,3

Эстрадиол, пмоль/л 199,2 ± 79,4 238,8 ± 81,4 171,3 ± 84,9

Пролактин, мМЕ/л 270,8 ± 34,2 348,6 ± 25,0 202,6 ± 38,1

ДЭА-сульфат, мкмоль/л 13,1 ± 1,6* 11,7 ± 1,6 8,3 ± 1,1* *<0,05 (фенотипы А, D)

17-OHP, нмоль/л 3,6 ± 1,3 3,9 ± 1,5 3,3 ± 0,7

Андростендион, нмоль/л 12,9 ± 1,7 12,5 ± 1,3 10,8 ± 1,7

Свободный тестостерон, пмоль/л 12,2 ± 2,3* 13,6 ± 2,5** 6,9 ± 1,3 *<0,05 (фенотипы А, D)
**<0,05 (фенотипы B, D)

Прогестерон, нмоль/л 3,2 ± 1,7 2,7 ± 1,3 3,2 ± 1,2

П р и м е ч а н и е. ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; ЛГ — лютеинизирующий гормон; АМГ — анти-
мюллеров гормон; ДЭА-сульфат — дегидроэпиандростерона сульфат; 17-OHP — 17-гидроксипрогестерон.
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на у больных СПКЯ и ановуляторными феноти-
пами выявлено не было. Данные гормонального 
обследования представлены в табл. 1.

Увеличение овариального объема, как диа-
гностического критерия СПКЯ, при эхографи-
ческом исследовании было выявлено у  жен-
щин с фенотипами А и D. Однако достоверно 
больший средний объем яичника наблюдался 
у  пациенток с  фенотипом А (11,5 ± 0,6 см3) 
по сравнению с  пациентками с  фенотипом D 
(7,9 ± 1,3 см3).

Для большинства больных СПКЯ и  нор-
могонадотропной АНО (вне зависимости от 
выделенных фенотипов) нарушение ритма 
менструаций отмечалось с менархе и проявля-
лось олиго-/аменореей в 78,3 % случаев, одна-
ко аномальные маточные кровотечения (АМК) 
в анамнезе чаще (р < 0,05) наблюдались у жен-
щин с фенотипом D (80 %).

При гистероскопическом обследовании 
у  23  (38,3 %) пациенток с  СПКЯ были обна-
ружены полипы эндометрия: достоверно чаще 
(р < 0,05) полипы эндометрия встречались 
у женщин с фенотипом D. Синехии в полости 
матки были выявлены у  11 (18,3 %) женщин 
с  ановуляторными фенотипами. В результате 
комплексного гистологического и  иммуноги-
стохимического исследования биоптатов эндо-
метрия хронический эндометрит был обнару-
жен у 44  (73,3 %) женщин с СПКЯ, без досто-
верных различий по фенотипам заболевания. 
Хронический эндометрит расценивали как уме-
ренно выраженный воспалительный процесс 
с  увеличением количества цитотоксических 
Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов и  плазмоцитов 
в эндометрии. Однако у больных СПКЯ выявлен-
ные патологические процессы в эндометрии до-
стоверно коррелировали (r = 0,44; р < 0,05) с на-
рушениями углеводного обмена (НТГ) (рис. 2).

По данным гистологического исследования 
простая железистая гиперплазия эндометрия 
диагностирована у  13 (21,7 %) обследованных 
пациенток с СПКЯ. У 31,3 % пациенток с СПКЯ 
и  НТГ данная патология эндометрия встреча-
лась достоверно чаще (р < 0,05), чем у женщин 
с  СПКЯ без НТГ (10,7 %). При иммуногисто-
химическом исследовании биоптатов эндомет-
рия отмечалось неравномерное распределение 
и снижение экспрессии рецепторов к эстроге-
нам и прогестерону как в железах, так и в стро-
мальном компоненте (260–40 и  90–10 H-Score 
соответственно), из них в  10 (76,9 %) случаях 
при простой железистой гиперплазии в  эндо-
метрии выявлено неравномерное распределе-

ние и снижение экспрессии рецепторов проге-
стерона в  железах и  стромальном компоненте 
при относительно высокой экспрессии рецеп-
торов к эстрогенам.

Гистологическая картина биоптатов эндо-
метрия от женщин с  АНО и  хроническим 
эндо метритом (без гиперплазии эндометрия) 
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Рис. 2. Гистологическое исследование биоптатов эндо-
метрия у  женщин с  ановуляторными фенотипами 
синдрома поликистозных яичников
Fig. 2. Histological examination of endometrial biopsy 

specimens in women with anovulatory phenotypes of 
polycystic ovary syndrome
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Рис. 3. Частота встречаемости хронического эндо-
мет рита и простой железистой гиперплазии эндомет-
рия у женщин с синдромом поликистозных яичников 
и  нарушением толерантности к  глюкозе. СПКЯ  — 
синдром поликистозных яичников; НТГ  — наруше-
ние толерантности к глюкозе
Fig. 3. Incidence of chronic endometritis and simple 

glandular hyperplasia of the endometrium in women with 
polycystic ovary syndrome and impaired glucose tolerance . 
PCOS, polycystic ovary syndrome; IGT, impaired glucose 
tolerance
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в 23 (38,3 %) случаях была представлена слабо-
выраженной секреторной трансформацией же-
лез эндометрия и отставанием в развитии стро-
мального компонента. Экспрессия рецепторов 
прогестерона при иммуногистохимическом 
исследовании характеризовалась неравномер-
ным распределением и  снижением в  железах 
и стромальном компоненте эндометрия. Таким 
образом, частота встречаемости хронического 
эндометрита и  простой железистой гиперпла-
зии эндометрия у женщин с нормогонадотроп-
ной АНО и СПКЯ зависела (r = 0,35; р < 0,05) от 
нарушений углеводного обмена и  выявлялась 
чаще у пациентов с СПКЯ и НТГ (рис. 3).

Обсуждение
Принято считать, что СПКЯ ассоциирован 

с  метаболическими нарушениями, резистент-
ностью к  инсулину, НГТ, сахарным диабе-
том (СД) и увеличением числа факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [8–10]. По 
данным метаанализа 35 исследований, про-
веденного N.S.  Kakoly et al. (2018), у  женщин 
с  СПКЯ чаще отмечались НТГ, СД 2-го типа 
и метаболический синдром [11]. В датском по-
пуляционном исследовании 2017 г. частота раз-
вития СД 2-го типа была в 4 раза выше у жен-
щин с СПКЯ по сравнению с группой контроля, 
кроме того, СД 2-го типа был диагностирован 
в  более молодом возрасте у  пациенток с  уста-
новленным диагнозом СПКЯ [12].

По данным исследований, посвященных из-
учению распространенности фенотипов СПКЯ 
у женщин репродуктивного возраста, установ-
лено, что фенотип А встречается у  44–65 % 
женщин, фенотип В — у 8–33 %, фенотип С — 
у  3–29 %, а  фенотип D  — у  23 % [8, 9]. 
Проспективное исследование 1212 пациенток 
с СПКЯ и 254 здоровых женщин, сопоставимых 
по индексу массы тела, показало, что фено-
тип А ассоциирован с большей выраженностью 
инсулинорезистентности и  гиперандрогении, 
фенотип В был более метаболически неблаго-
приятным, чем фенотип D. Авторы предложи-
ли выделять пациенток с  фенотипами  А и  В 
в особую группу по развитию неблагоприятных 
метаболических нарушений и связанных с ни-
ми осложнений [9]. Сочетание нарушений угле-
водного обмена и заболеваний, ассоциирован-
ных с  нормогонадотропной АНО, приводит 
к изменениям в системе стероидогенеза и фол-
ликулогенеза в яичниках [13, 14]. В нашем ис-
следовании у  большинства (93,8 %) больных 
с НТГ был выявлен андрогенно-ановуляторный 

фенотип СПКЯ: фенотип А — у 20 (62,5 %) жен-
щин и фенотип В — у 10 (31,3 %). Фенотип D 
(неандрогенный) встретился только у  2 жен-
щин с СПКЯ и НТГ. У пациенток с СПКЯ без 
нарушений углеводного обмена андрогенно-
ановуляторный фенотип СПКЯ (А и  В) отме-
чался достоверно (р < 0,05) реже, в 71,4 % слу-
чаев. Фенотип D (неандрогенный) был обнару-
жен у 28,6 % женщин без нарушений углевод-
ного обмена. Клинические проявления андро-
гензависимой дермопатии (акне, жирная себо-
рея, гирсутизм) наблюдались у  27 (84,4 %) 
больных СПКЯ с фенотипом А, у 16 (88,9 %) — 
с фенотипом В, тогда как у женщин с феноти-
пом D данные клинические проявления встре-
чались достоверно реже (р < 0,05)  — в 30 % слу-
чаев.

В нашем исследовании значимые достовер-
ные различия в  уровнях андрогенов (свобод-
ного тестостерона и  дегидроэпиандростерона 
сульфата) в сыворотке крови были обнаруже-
ны у  женщин с  андрогенно-ановуляторными 
фенотипами (А и  В), что согласуется с  реко-
мендациями Европейского общества репродук-
ции человека и  эмбриологии (ESHRE) 2018  г. 
по определению диагностических критериев 
СПКЯ [2].

Известно, что риск гиперплазии и рака эндо-
метрия повышается при ожирении, СД и арте-
риальной гипертензии [15, 16]. Относительная 
или абсолютная гиперэстрогенимия, вызы-
вая пролиферативные изменения эндометрия 
в  усло виях недостаточного влияния прогесте-
рона, способствует развитию гиперплазии [17]. 
Эстрогены стимулируют пролиферацию клеток 
нормального и гиперплазированного эндомет-
рия через различные механизмы локального 
регулирования, включая повышение экспрес-
сии собственных рецепторов [18], регуляцию 
ростовых факторов или их рецепторов [19]. 
Эстрадиол индуцирует продукцию и  секре-
цию в  эндометрии важнейшего фактора про-
лиферации  — инсулиноподобного фактора 
роста  1  (ИФР-1) [20]. Известно, что инсулин, 
стимулируя собственные рецепторы и рецепто-
ры ИФР-1, способен увеличивать продукцию ан-
дрогенов в яичниках. Кроме того, повышенный 
уровень инсулина и ИФР-1 ингибирует синтез 
глобулина, связывающего половые стероидные 
гормоны, способствуя избыточному содержа-
нию свободных андрогенов [20, 21]. В нашем 
исследовании частота встречаемости хрониче-
ского эндометрита и простой железистой гипер-
плазии эндометрия у  женщин с  нормогонадо-
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тропной АНО и СПКЯ прямо зависела (r = 0,35; 
р < 0,05) от нарушений углеводного обме на 
и  чаще отмечалась у  больных СПКЯ и  НТГ.

Заключение
Таким образом, у женщин с ановуляторными 

фенотипами СПКЯ фенотип A (классический) 
выявлен у 32 (53,3 %), фенотип В (ановулятор-
ный)  — у  18 (30 %), фенотип D (неандроген-
ный) — у 10 (16,7 %).

У 32 (53,3 %) пациенток обнаружены изме-
нения углеводного обмена (НТГ).

Клинические и  биохимические проявления 
андрогензависимой дермопатии (акне, жирная 
себорея, гирсутизм) встречались достоверно 
чаще (р < 0,05) у больных СПКЯ с фенотипом А 
(84,4 %) и  с фенотипом В (88,9 %), чем у  жен-
щин с фенотипом D (30 %).

У большинства (93,8 %) пациенток с  НТГ 
был установлен андрогенно-ановуляторный 
фенотип СПКЯ: фенотип А  — у  20 (62,5 %) 
и  фенотип В  — у  10 (31,3 %). Фенотип D (не-
андрогенный) выявлен только у  2 женщин 
с СПКЯ и НТГ.

В результате комплексного гистологического 
и иммуногистохимического исследования био-
птатов эндометрия хронический эндометрит 
был обнаружен у  44 (73,3 %) и  простая желе-
зистая гиперплазия эндометрия у  13 (21,7 %) 
обследованных женщин с СПКЯ.

Частота встречаемости хронического эндо-
метрита и простой железистой гиперплазии эн-
дометрия у  пациенток с  нормогонадотропной 
АНО и СПКЯ прямо зависела (r = 0,35; р < 0,05) 
от нарушений углеводного обмена; хрониче-
ский эндометрит и простая железистая гипер-
плазия эндометрия чаще отмечалисьу больных 
СПКЯ и НТГ.

Таким образом, дифференцированный под-
ход к  обследованию больных с  различными 
фенотипами СПКЯ позволяет персонифици-
ровать терапию данного заболевания и опреде-
лить комплекс профилактических мероприятий 
по улучшению качества жизни женщин репро-
дуктивного возраста.
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