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 ■ Синдром поликистозных яичников является одной из самых распространенных патологий в  практике вра-
ча — акушера-гинеколога. Преодоление характерного для этого синдрома бесплодия находится в области вни-
мания эндокринологии, гинекологии, репродуктологии. Современные терапевтические и  хирургические ме-
тоды лечения позволяют скорректировать гормональные и  метаболические нарушения, провести индукцию 
овуляции и  добиться наступления долгожданной беременности. ранние сроки гестации у  пациентов с  син-
дромом поликистозных яичников зачастую протекают с  угрозой прерывания, в  дальнейшем возрастают ри-
ски развития гестационного сахарного диабета, истмико-цервикальной недостаточности, гестационной арте-
риальной гипертензии, преэклампсии, плацентарной недостаточности. В  статье изложены современные пред-
ставления о  влиянии различных патогенетических звеньев синдрома поликистозных яичников на течение  
беременности.

 ■ Ключевые слова: синдром поликистозных яичников; инсулинорезистентность; гиперандрогенемия; ожирение; 
гестационный сахарный диабет; истмико-цервикальная недостаточность; плацентарная недостаточность; пре-
эклампсия.
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 ■ Polycystic ovary syndrome is one of the most common pathologies in the practice of an obstetrician-gynecologist. Over-
coming infertility characteristic of this syndrome is an important problem of endocrinology, gynecology, and reproductive 
medicine. innovative therapeutic and surgical methods of treatment can correct hormonal and metabolic disorders, induce 
ovulation and achieve a long-awaited pregnancy. early gestation periods in patients with polycystic ovary syndrome often 
occur with miscarriage, and the risks of developing gestational diabetes mellitus, cervical insufficiency, gestational arte-
rial hypertension, preeclampsia, and placental insufficiency increase. we have analyzed modern ideas about the effect of 
various pathogenetic links of polycystic ovary syndrome on the course of pregnancy.

 ■ Keywords: polycystic ovary syndrome; insulin resistance; hyperandrogenemia; obesity; gestational diabetes mellitus; 
cervical insufficiency; placental insufficiency; preeclampsia.
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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) 
встречается у 6–8 % женщин репродуктивного 
возраста и является ведущей причиной анову-
ляторного бесплодия [1, 2]. Это заболевание 
характеризуется нарушением процессов фол-
ликулогенеза, задержкой развития на стадии 
малых и больших антральных фолликулов при 
сохранении числа примордиальных, отсутстви-
ем инициации доминантного фолликула и, как 
следствие, нарушением процессов овуляции, 
клинически проявляющимся опсо- и  амено-
реей; гирсутизмом, угревой сыпью; измене-
нием размера, формы и  структуры яичников 
в  виде их поликистозной трансформации [3]. 
Существует три основных патогенетических 
пути развития СПЯ: нарушение импульсной се-
креции лютеинизирующего гормона (ЛГ), инсу-
линорезистентность и  гиперинсулинемия, де-
фицит овариальной ароматазы. значительную 
роль в  развитии заболевания играют дефи-
цит овариальной ароматазы [4,  5], гиперпро-
дукция антимюллерова гормона (АМГ) [5, 6]. 
Метаболические нарушения при СПЯ прояв-
ляются инсулинорезистентностью, гиперинсу-
линемией, нарушением толерантности к  глю-
козе, избыточной массой тела и  ожирением. 
У  40 %  больных старше 40  лет выявляют на-
рушение толерантности к  глюкозе или сахар-
ный диабет, а  у 40–60 %  — ожирение [7,  8]. 
Изменения жирового обмена, проявляющие-
ся гиперлипидемией, вызывают повреждение 
эндотелия сосудов [9]. В  крови больных СПЯ 
повышено содержание сосудистого эндотели-
ального фактора роста, уровень которого по-
ложительно коррелирует с  числом антраль-
ных фолликулов и  степенью выраженности 
клинических проявлений заболевания  [10]. 
Метаболические нарушения ухудшают как ка-
чество, так и продолжительность жизни, их не-
обходимо своевременно медикаментозно кор-
ректировать [11].

Стремительное развитие технологий эндо-
кринологии репродукции привело к возможно-
сти не только бороться с клиническими прояв-
лениями СПЯ, но и эффективно преодолевать 
бесплодие, характерное для женщин, страдаю-
щих этим синдромом. Применение сенситайзе-
ров инсулина, антиандрогенов, гормональных 
контрацептивных препаратов, индукторов 
овуляции, использование лапароскопической 
каутеризации яичников, внедрение различных 
программ экстракорпорального оплодотво-
рения (ЭКО) способствуют наступлению бе-
ременности. Однако с  самых ранних сроков 

течение беременности сопряжено с  форми-
рованием различной акушерской патологии, 
связанной с  трудностями вынашивания бере-
менности, проявляющимися на ранних сроках 
самопроизвольными выкидышами, на более 
поздних сроках  — истмико-цервикальной не-
достаточностью (ИЦН) и  преждевременными 
родами. Кроме того, чаще развиваются геста-
ционный сахарный диабет (ГСД), преэкламп-
сия, плацентарная недостаточность. В  обзоре 
представлены современные данные об ослож-
нениях течения беременности, ассоциирован-
ных с СПЯ.

Ранние потери беременности
Самопроизвольные выкидыши происходят 

у 15,5–24,7 % больных СПЯ [12]; после преодоле-
ния бесплодия, по данным некоторых авторов, 
их частота превышает 80,0 %, причем при бере-
менности после ЭКО она достигает 87,0 % [13]. 
ряд исследователей сообщают, что невынаши-
вание беременности в  i  триместре при СПЯ, 
наступившем в  результате стимуляции ову-
ляции кломифена цитратом или летрозолом, 
находится на уровне 30,0 %, но достоверных 
различий при использовании антиэстрогенов 
(31,8 %) и  ингибиторов ароматазы (29,1 %) не 
получено  [14]. Многофакторность патогене-
тических механизмов синдрома обусловлива-
ет различные пути воздействия на развитие 
беременности. Известно, что СПЯ  — самая 
распространенная форма гиперандрогенемии, 
которая составляет 90 % всех заболеваний, со-
провождающихся повышением содержания 
в крови андрогенов [15]. По данным собствен-
ных исследований, гирсутизм встречается 
у  81,4 % небеременных, страдающих СПЯ, ги-
перандрогенемия наблюдается у  65,9 % таких 
больных [16]. Известно, что гиперандрогене-
мия зачастую способствует развитию наруше-
ний микроциркуляции. Микроциркуляторные 
изменения, вызванные гиперандрогенемией, 
могут проявляться в том числе и на уровне ма-
точных сосудов, приводя к нарушению крово-
обращения в матке и склерозированию сосудов 
миометрия, способствуя развитию различных 
осложнений течения беременности, в том чис-
ле у 36,0 % женщин ее прерыванию на ранних 
сроках [17].

Проявлением хронической ановуляции при 
СПЯ являются как неполноценность секретор-
ной трансформации эндометрия, так и форми-
рование гиперпластических процессов, частота 
которых достигает 82,1 %, причем гиперплазия 
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эндометрия встречается в  76,9 %, а  полипы 
эндо метрия — в 10,3 % [16]. Гиперплазия эндо-
метрия сопровождается нарушением процесса 
имплантации плодного яйца и формирования 
плаценты, что приводит к возрастанию часто-
ты встречаемости ранних потерь беременности 
при СПЯ.

Многоплодная беременность
При многоплодной беременности, по срав-

нению с одноплодной, течение многих физио-
логических процессов обладает рядом харак-
терных особенностей. Увеличение площади 
и  массы плацентарной ткани, заметное воз-
растание протяженности сосудистой системы, 
значительно более выраженные гормональные 
перестройки организма, перерастяжение мат-
ки, увеличение внутрибрюшного давления, 
большее, нежели при одноплодной беремен-
ности, воздействие на органы брюшной поло-
сти и  малого таза приводят к  нарастанию ча-
стоты и  тяжести разнообразных осложнений 
беременности и  родов. К  этим осложнениям 
относятся анемия, ИЦН, преэклампсия, пла-
центарная недостаточность, синдром задержки 
роста одного или нескольких плодов, прежде-
временные роды. Частота встречаемости мно-
гоплодной беременности в  россии и  странах 
Европы составляет 0,7–1,5 % и неуклонно рас-
тет с каждым годом. В 2017–2019 гг. в ФГбНУ 
«НИИ АГир имени Д.О.  Отта» она находи-
лась на уровне 2,6; 2,7; 2,8 % соответственно. 
Непосредственно СПЯ не является причиной 
формирования многоплодной беременности, 
но бесплодие, характерное для этого синдро-
ма, сопряжено с  высокой частотой примене-
ния различных методов индукции овуляции, 
а также ЭКО, что значимо увеличивает частоту 
многоплодной беременности при СПЯ. Кроме 
того, известно, что индукция овуляции гонадо-
тропинами или антиэстрогенами значительно 
чаще приводит к многоплодной беременности, 
чем подсадка одного эмбриона при ЭКО [18]. 
Так, наличие двойни при СПЯ ассоциировано 
с десятикратным возрастанием частоты родов 
плодами с  низким весом относительно срока 
гестации и шестикратным увеличением часто-
ты преждевременных родов [19]. Несмотря на 
очевидность вероятных осложнений течения 
многоплодной беременности при СПЯ, некото-
рые ученые не нашли статистически значимых 
различий в  формировании этих осложнений 
при внесении поправок на возраст беременной 
и наличие у нее сопутствующего ожирения [20].

Гипертензивные расстройства  
во время беременности

Важной причиной формирования сосу-
дистых нарушений у  больных СПЯ является 
эндо телиальная дисфункция. Известно, что 
для женщин, страдающих СПЯ, характер-
ны аномальный диаметр плечевой артерии 
(базаль ный и после реактивной гипертермии), 
аномальная поток-опосредованная дилатация, 
утолщение интимы-медии общих сонных арте-
рий [21]. Изменения функциональной активно-
сти различных механизмов и  звеньев регуля-
ции адгезии лейкоцитов, сосудистого тонуса, 
тромбогенности сосудистой стенки зачастую 
сопутствуют СПЯ. Так, содержание в крови мо-
лекул межклеточной адгезии (iCAM), молекул 
адгезии сосудистого эндотелия (vCAM), эндо-
телина-1, ингибитора активатора плазминогена 
(PAi-1) у  этих больных достоверно выше, чем 
у  женщин, рандомизированных по возрасту, 
индексу массы тела, сопутствующей соматиче-
ской патологии без признаков указанного син-
дрома [22, 23].

Доказано, что гиперандрогенемия способ-
ствует развитию различных заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, в том числе гипер-
тонической болезни и  ишемической болезни 
сердца [24, 25]. Существует множество работ, 
свидетельствующих о  важной роли эндотели-
альной дисфункции в формировании гестаци-
онной артериальной гипертензии и преэкламп-
сии [26, 27]. По данным ряда исследователей, 
содержание общего и свободного тестостерона 
в  сыворотке крови беременных с  преэкламп-
сией значимо превышает их уровень в  крови 
беременных без преэклампсии. Содержание 
в  крови стероид-связывающего глобулина, 
ДЭА-С и эстрадиола достоверно не отличается 
в изучаемых группах [28]. Гиперандрогенемия, 
присущая СПЯ, выступает значимым фактором 
формирования эндотелиальной дисфункции, 
причем она может наблюдаться как на фоне 
ожирения, так и  без него. Ожирение  — это 
часто встречающийся симптом СПЯ, причем 
гиперандрогенемия проявляется метаболиче-
скими нарушениями, характерными именно 
для увеличенного объема жировой ткани [29].

Во время физиологической беременности 
в  организме женщины происходят значитель-
ные метаболические изменения, связанные 
с  формированием временного эндокринного 
органа — плаценты. Плацента продуцирует бел-
ковые (плацентарный лактоген, хорионический 
гонадотропин) и половые стероидные гормоны 
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(прогестерон, эстриол, эстрон, эстрадиол). 
развивается физиологическая инсулинорези-
стентность, направленная на сохранение глюко-
зы для плода, у которого она служит основным 
источником энергии. У генетически предраспо-
ложенных женщин инсулинорезистентность 
приводит к развитию ГСД. Гиперинсулинемию 
выявляют у  60–70 % женщин, страдающих 
СПЯ, как с ожирением, так и без него, инсули-
норезистентность, в  свою очередь, приближа-
ется к  80 % [30, 31]. Инсулинорезистентность 
и  дефицит овариальной ароматазы являются 
центральными звеньями патогенеза СПЯ [16]. 
У  больных СПЯ инсулинорезистентность ле-
жит в основе нарушений углеводного и липид-
ного обмена. Компенсаторная гиперинсулине-
мия способствует развитию гипертонической 
болезни и  атеросклероза. Следует ожидать 
более выраженной инсулинорезистентности 
в  случаях, когда беременность протекает на 
фоне ожирения. Это подтверждается тем, что 
при ожирении беременность чаще осложняет-
ся ГСД [32, 33]. Известно, что различные типы 
сахарного диабета чаще сочетаются с эндотели-
альной дисфункцией и  развитием преэкламп-
сии [26]. Инсулинорезистентность реализует 
свое действие посредством уменьшения син-
теза оксида азота (NO), увеличения продукции 
эндотелина-1 и усиления экспрессии PAi-1 [34].

Группой исследователей была изучена актив-
ность ряда ферментов стероидогенеза в плацен-
те женщин с доношенными сроками беременно-
сти при СПЯ и без него. Определена активность 
3β-гидроксистероиддегидрогеназы, стероидной  
сульфатазы и  P450 ароматазы и  показано, 
что в  плаценте больных СПЯ снижена актив-
ность P450 ароматазы и повышена активность 
3β-гидро ксистероиддегидрогеназы [35]. В более 
ранних работах доказано, что снижение актив-
ности плацентарной ароматазы на 1 % приводит 
к  выраженной вирилизации плодов женского 
пола [36]. Известно, что инсулин и инсулино-
подобный фактор роста ингибируют актив-
ность плацентарной ароматазы и  активируют 
активность 3β-гидроксистероиддегидрогеназы 
[37, 38]. развитие преэклампсии тесно связано 
с  дефицитом катехол-О-метилтрансферазы  — 
фермента, участвующего в метаболизме катехо-
ламинов, способствующего их инактивации во 
время синаптической передачи. Дефицит это-
го фермента наблюдается при СПЯ, ожирении 
и сахарном диабете, что приводит к акти вации 
симпато-адреналовой системы, вазоконстрик-
ции и артериальной гипертензии [39, 40]. Таким 

образом, СПЯ способен вызывать эндотелиаль-
ную дисфункцию, а в дальнейшем — развитие 
гипертензивных осложнений беременности как 
за счет гиперандрогенемии, так и за счет ожи-
рения, инсулинорезистентности и  гиперинсу-
линемии.

Гестационный сахарный диабет
Проведены многочисленные многоцентро-

вые исследования, свидетельствующие о высо-
кой частоте встречаемости ГСД, который явля-
ется самым распространенным осложнением 
беременности у  больных СПЯ [41]. ранняя 
диагностика нарушений углеводного обмена, 
своевременное и адекватное назначение дието-
терапии и  строгий контроль гликемии значи-
тельно снижают риски развития осложнений 
как для беременной, так и для новорожденного 
[41, 42]. По данным различных исследователей, 
риски развития ГСД при СПЯ сильно варьиру-
ют — от 4,9 % относительно 12,1 % пациенток 
контрольной группы [43] до 28,8 % относи-
тельно 1,0 % в  группе контроля [44]. В  круп-
ном проспективном исследовании 2014 г. было 
показано, что частота развития ГСД у больных 
СПЯ в 3 раза выше, чем в целом в популяции, 
и  составляет 14,7 % [45]. Столь значительные 
расхождения результатов обусловлены как кри-
териями отбора исследуемых групп, так и гете-
рогенностью СПЯ, вызывающей необходимость 
фенотипических и клинических уточнений при 
включении в исследование.

Существует множество мнений относитель-
но эффективности применения сенситайзеров 
инсулина на этапе прегравидарной подготов-
ки. В  многоцентровом исследовании, направ-
ленном на оценку эффективности метформина 
с целью уменьшения частоты и выраженности 
осложнений беременности у  больных СПЯ, 
было продемонстрировано, что заболеваемость 
ГСД в группах с использованием метформина 
и  плацебо составила 17,6 и  16,9 % соответ-
ственно [46]. По данным других исследова-
телей, частота развития ГСД у  больных СПЯ, 
страдающих ожирением и получавших терапию 
метформином, значительно ниже, чем у  бере-
менных, стратифицированных по индексу мас-
сы тела и  возрасту без соответствующей пре-
гравидарной подготовки [47]. Сахарный диабет 
у  больных СПЯ влияет на сосудистую стен-
ку,  преимущественно за счет гипергликемии, 
приводит к  развитию окислительного стресса 
и  формированию или усугублению уже суще-
ствующей эндотелиальной дисфункции [48].
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Истмико-цервикальная недостаточность
При СПЯ частота развития ИЦН статисти-

чески значимо выше, чем в среднем в популя-
ции, и  составляет 2,9 % относительно 0,5 %, 
причем наблюдается этническая неоднород-
ность распределения ИЦН, которая в  европе-
оидной расе составляет 1,0 %, южноазиатской 
и  афроамериканской  — 7,8 и  17,5 % соответ-
ственно [49]. Среди причин преждевремен-
ных родов при СПЯ, ИЦН достигает 28 % [50]. 
Патогенетические пути формирования несо-
стоятельности шейки матки при беременности 
у больных СПЯ весьма разнообразны. Известно, 
что инсулинорезистентность и  гиперандроге-
немия ассоциированы с хроническим воспале-
нием за счет увеличения продукции провоспа-
лительных цитокинов, таких как фактор некро-
за опухолей-α, интерлейкин-1 и интерлейкин-6, 
что приводит к увеличению маточной активно-
сти, укорочению и  размягчению шейки матки 
и, следовательно, к  формированию ИЦН [51]. 
Изменение маточно-плацентарного кровообра-
щения и  склерозирование маточных сосудов 
при гиперандрогенемии сопряжено с  форми-
рованием ИЦН у 31,0 % беременных во ii три-
местре [17]. Еще одним из механизмов форми-
рования ИЦН, помимо гормональных и мета-
болических, является механический, связанный 
с  увеличением внутрибрюшного давления, 
перерастяжением стенок матки, нарушением 
архитектоники связочного аппарата матки, что 
особенно выражено при многоплодной бере-
менности, зачастую встречающейся при СПЯ.

Плацентарная недостаточность
беременность, возникающая после преодо-

ления бесплодия, ассоциированного с  СПЯ, 
в  23,1–24,1 % протекает на фоне хронической 
плацентарной недостаточности [13]. Вероят-
ными причинами ее формирования служат 
гипертензивные расстройства, ГСД, инфекци-
онные факторы, гиперпластические процессы 
эндометрия. Нарушение процессов инвазии 
трофобласта может быть обусловлено гиперан-
дрогенемией. Известно, что андрогены влияют 
как на эндометрий непосредственно, так и  на 
чувствительность его рецепторов к различным 
факторам. Действуя через собственные рецепто-
ры, андрогены стимулируют организацию цито-
скелета, увеличение подвижности клеток и ско-
рости клеточного деления. Дигидротестостерон 
вызывает расширение цитоплазмы, ускоряет 
образование липидных капель и внеклеточно-
го матрикса, увеличивает количество щелевых 

контактов [52]. Гиперандрогенемия, в  свою 
очередь, в силу избыточной стимуляции может 
приводить к  уменьшению чувствительности 
андрогеновых рецепторов и, вслед за ускоре-
нием, к  замедлению процессов плацентации. 
Гиперандрогенемия обусловливает последую-
щее нарушение синтеза и  продукции плацен-
тарных гормонов, нарушение обменных про-
цессов в  плаценте и  последующее изменение 
липидного обмена у  внутриутробного плода. 
Обладая липофильностью, тестостерон спо-
собен проходить через плацентарный барьер 
и  влиять на энергетические и  обменные про-
цессы у  плода. В  моделях на животных было 
показано, что при гиперандрогенемии умень-
шаются вес плаценты, масса и  длина плода. 
На рецепторном уровне в  ткани плаценты 
в  3,2  раза увеличивается содержание эстроге-
новых рецепторов  α, в  2,5  раза эстрогеновых 
рецепторов β, в 2,3 раза 17β-гидроксистероид-
дегидрогеназы [53]. На процессы инвазии тро-
фобласта и плацентации при СПЯ воздействует 
целый ряд неблагоприятных факторов, к кото-
рым относятся гиперандрогенемия, инсулино-
резистентность, овариальная недостаточность, 
опсоменорея, гиперплазия эндометрия, беспло-
дие, применение индукторов овуляции, много-
плодная беременность, гиперлипидемия, хро-
ническое вялотекущее воспаление, ожирение, 
ГСД, преэклампсия. Эта патогенетическая сеть 
многозвенных элементов приводит к развитию 
и прогрессированию плацентарной недостаточ-
ности, увеличению частоты и степени перина-
тальных и неонатальных осложнений при СПЯ. 
Таким образом, частота рождения детей, мало-
весных к сроку гестации, при СПЯ высока и, по 
мнению некоторых исследователей, более чем 
в  4,5  раза превышает среднепопуляционные 
значения [54].

В  настоящее время получено достаточное 
количество данных о  клинической карти-
не и  патогенетических механизмах развития 
СПЯ, разработаны механизмы преодоления 
ановуляторного бесплодия у пациентов с этим 
синдромом и изучен патологический характер 
течения беременности. разрыв связи гинеко-
логической и  акушерской помощи больным 
СПЯ приводит к тому, что с акушерской точки 
зрения беременность, наступившую при помо-
щи методик репродуктологии и гинекологиче-
ской эндокринологии, считают беременностью 
«с чистого листа», что изначально неверно. Это 
становится причиной недооценки и запоздалой 
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диагностики серьезных осложнений течения 
беременности. Патологическая сеть, звеньями 
которой являются инсулинорезистентность, 
гиперандрогенемия, энзимопатия, гиперлипи-
демия, ожирение, эндотелиальная дисфункция 
в  различном соотношении и  разной степени 
выраженности, усугубляющие и дополняющие 
влияние друг друга на организм матери и вну-
триутробного плода, становится краеугольным 
камнем развития акушерских и перинатальных 
осложнений у больных СПЯ. Отсутствуют ра-
боты, демонстрирующие связь фенотипиче-
ских вариантов СПЯ с  такими акушерскими 
осложнениями, как преэклампсия, ГСД, пла-
центарная недостаточность. Не в полной мере 
изучено течение беременности у больных СПЯ 
после ЭКО, лапароскопической каутеризации 
и  медикаментозной индукции овуляции раз-
личными методами. Не разработаны алгорит-
мы прегравидарной подготовки, не определена 
тактика ведения беременности и родов у боль-
ных СПЯ. Для решения этих задач необходимо 
провести ряд исследований, направленных на 
выяснение закономерностей между патогене-
тическими звеньями СПЯ и  определенными 
акушерскими осложнениями у таких больных.
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