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 ■ Обоснование. Дислипидемия является частым нарушением обмена веществ и относится к атерогенным факто-
рам развития сердечно-сосудистых заболеваний у женщин с синдромом поликистозных яичников. В настоящее 
время выделяют четыре фенотипа синдрома поликистозных яичников, ассоциированных в разной степени вы-
раженности как с дислипидемией, резистентностью к инсулину, нарушением толерантности к глюкозе, сахарным 
диабетом, так и с хроническим воспалением и оксидативным стрессом. Гиперандрогенные фенотипы (А, В, С) при 
синдроме поликистозных яичников ассоциированы с развитием неблагоприятных метаболических нарушений 
и связанных с ними осложнений. 

Цель исследования — изучить показатели липидного профиля у женщин с различными фенотипами синдрома 
поликистозных яичников в репродуктивном возрасте. 

Материалы и методы. В исследование вошли 86 женщин репродуктивного возраста от 22 до 37 лет (средний 
возраст составил 26,6 ± 4,3 года), которые в  соответствии с  фенотипами синдрома поликистозных яичников 
(А, В, С, D) были распределены на четыре группы. Определяли уровень антимюллерова, фолликулостимулиру-
ющего, лютеинизирующего гормонов, пролактина, эстрадиола, андрогенов со 2-го по 5-й день менструального 
цикла. Уровень прогестерона в сыворотке крови исследовали иммуноферментным методом (с помощью тест-
систем Алкор   Био, Россия) на 20–23-й день менструального цикла в  течение трех последовательных циклов. 
Использовали эхографические методы диагностики поликистозных яичников. Всем женщинам был выполнен 
биохимический анализ крови с определением липидного спектра (концентрация общего холестерина, тригли-
церидов, холестерина липопротеинов высокой и  низкой плотности), также проводили пероральный глюкозо-
толерантный тест с оценкой уровня глюкозы в плазме крови натощак и через 2 ч после приема 75 г глюкозы, 
определяли уровень инсулина крови натощак и через 2 ч после перорального глюкозотолерантного теста, инсу-
линорезистентность оценивали с помощью индекса HOMA. 

Результаты исследования. У 40 (46,5 %) женщин с  синдромом поликистозных яичников выявлен фено-
тип  А; у  22 (25,6 %)  — фенотип В; у  10 (11,6 %)  — фенотип  C; у  14 (16,3 %)  — фенотип  D (неандрогенный). 
У 42 (48,8 %) больных с синдромом поликистозных яичников обнаружены изменения углеводного обмена (на-
рушение толерантности к  глюкозе ), из них 39 (92,8 %) женщин были с  андрогенными фенотипами (А, В, С). 
Сочетание неандрогенного фенотипа D и нарушения толерантности к глюкозе зарегистрировано в 7,2 % случаев. 
У женщин с гиперандрогенными фенотипами синдрома поликистозных яичников по сравнению с неандроген-
ным ановуляторным фенотипом был достоверно увеличен как уровень инсулина натощак, так и уровень стиму-
лированного инсулина (p < 0,05). Индекс НОМА-IR у женщин с фенотипами А, В и С был достоверно (p < 0,05) 
выше, чем у женщин с неандрогенным фенотипом D. При исследовании липидного профиля достоверных раз-
личий по уровню холестерина, коэффициенту атерогенности у женщин с различными фенотипами выявлено не 
было. Уровень триглицеридов и холестерина липопротеинов низкой плотности был достоверно (р < 0,05) выше 
у женщин с андрогенным фенотипом В по сравнению с аналогичными показателями у пациенток с неандроген-
ным фенотипом D и достоверно коррелировал (р < 0,05) с содержанием в сыворотке крови андрогенов, глобулина, 
связывающего половые гормоны. У больных с андрогенными фенотипами синдрома поликистозных яичников 
(А и  В) обнаружено достоверное (р < 0,05) снижение уровня холестерина липопротеинов высокой плотности 
с отрицательной корреляцией (r = –0,29; р < 0,05) с уровнем свободного тестостерона, глобулина, связывающе-
го половые гормоны, по сравнению с аналогичными показателями у женщин с неандрогенным фенотипом D. 
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У  женщин с  андрогенными фенотипами синдрома поликистозных яичников (А, В, С) наблюдалась достовер-
ная корреляция между уровнем стимулированного инсулина (после перорального глюкозотолерантного теста) 
и уровнем глобулина, связывающего половые гормоны (r = 0,27; р < 0,05), а также прямая зависимость (r = 0,32; 
р < 0,05) между указанными показателями и повышенным уровнем триглицеридов и холестерина липопротеинов 
низкой плотности. 

Выводы. У женщин с синдромом поликистозных яичников и гиперандрогенными, ановуляторными феноти-
пами А и В биохимические признаки атерогенной дислипидемии, нарушения углеводного обмена были более 
значимо выражены, чем у пациенток с неандрогенным фенотипом D. Дифференциальный и персонифицирован-
ный подход к обследованию больных с различными фенотипами синдрома поликистозных яичников является 
важным этапом в профилактике рисков развития сердечно-сосудистых заболеваний у женщин репродуктивного 
возраста с синдромом поликистозных яичников.

 ■ Ключевые слова: синдром поликистозных яичников; фенотип; нарушение толерантности к глюкозе; инсули-
норезистентность; индекс НОМА; гиперандрогения; липидограмма; холестерин; триглицериды; липопротеины 
высокой плотности; липопротеины низкой плотности.
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 ■ Hypothesis/Aims of study. Dyslipidemia is a common metabolic disorder and is an atherogenic factor in the develop-
ment of cardiovascular disease in women with polycystic ovary syndrome. Currently, four phenotypes of polycystic ovary 
syndrome are distinguished, associated in varying degrees of severity with dyslipidemia, insulin resistance, impaired 
glucose tolerance, and diabetes mellitus on one hand and chronic inflammation and oxidative stress on the other. Hyper-
androgenic phenotypes (A, B, C) in polycystic ovary syndrome are associated with the development of adverse metabolic 
disorders and associated complications. The aim of this study was to evaluate the lipid profile in the serum of women of 
reproductive age with various polycystic ovary syndrome phenotypes.

Study design, materials and methods. The study included 86 women of reproductive age from 22 to 37 years old 
(average age was 26.6 ± 4.3 years), who, in accordance with polycystic ovary syndrome phenotypes (A, B, C, D), were 
divided into four groups. We studied the levels of anti-Müllerian hormone, follicle-stimulating and luteinizing hormones, 
prolactin, estradiol, and androgens from days 2 to 5 of the menstrual cycle. The levels of progesterone in the blood serum 
were determined by the enzyme immunoassay on days 20 to 23 of the menstrual cycle for three consecutive cycles. We 
also used echographic methods for diagnosing polycystic ovaries. All women underwent a biochemical blood test with 
an assessment of the lipid profile parameters (total cholesterol, triglycerides, high-density lipoproteins (HDL), and low-
density lipoproteins, LDL). Besides, an oral glucose tolerance test was assessed with the study of plasma glucose and 
insulin levels on an empty stomach and two hours after ingestion of 75 g of glucose, the HOMA-IR index being used to 
assess insulin resistance.

Results. Phenotype A was found in 40 (46.5%) women with polycystic ovary syndrome, phenotype B in 22 (25.6%), 
phenotype C in 10 (11.6%), and phenotype D (non-androgenic) in 14 (16.3%) patients with PCOS. Of those 42 (48.8%) 
individuals had changes in carbohydrate metabolism (impaired glucose tolerance), of whom 39 (92.8%) women had 
androgenic polycystic ovary syndrome phenotypes (A, B, C). Both non-androgenic phenotype D and impaired glucose 
tolerance were found in 7.2% of cases. In women with hyperandrogenic polycystic ovary syndrome phenotypes, both the 
fasting and stimulated insulin levels were increased significantly comparing to the non-androgenic anovulatory phenotype 
(p < 0.05). The HOMA-IR index in women with phenotypes A, B and C was significantly (p < 0.05) higher than in patients 
with non-androgenic phenotype D. When evaluating the lipid profile parameters, no significant differences in cholesterol 
level and atherogenic coefficient in women with various polycystic ovary syndrome phenotypes were found. The levels of 
triglycerides and LDL were significantly (p < 0.05) higher in women with androgenic phenotype B compared to those in 
patients with non-androgenic phenotype D and they correlated significantly (p < 0.05) with the serum levels of androgens 
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Введение
Синдром поликистозных яичников (СПЯ) 

относится к распространенным заболеваниям, 
которое диагностируют у  8–13 % женщин ре-
продуктивного возраста [1]. Метаболические 
нарушения при СПЯ связаны как с  ожирени-
ем, инсулинорезистентностью, гиперинсули-
немией, дислипидемией, так и  с хроническим 
воспалением и  оксидативным стрессом [2]. 
Дислипидемия является частым нарушением 
обмена веществ и  относится к  атерогенным 
факторам развития сердечно-сосудистых за-
болеваний у  женщин с  СПЯ. Известно, что 
дислипидемия характеризуется повышенным 
уровнем в крови липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ) при сни-
женном уровне липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП). Небольшие плотные частицы 
ЛПНП  — наиболее атерогенные формы ли-
попротеинов, относящихся к  метаболическим 
предикторам ишемической болезни сердца [3]. 
Липопротеины высокой плотности предот-
вращают окисление частиц ЛПНП и обладают 
антиа терогенными и противовоспалительными 
свойствами. Исследователи предположили, что 
у женщин с СПЯ не только снижается уровень 
ЛПВП, но и  изменяется качество ЛПВП  [4]. 
Данная форма атерогенной дислипидемии ча-
сто ассоциирована с  инсулинорезистентно-
стью. Кроме того, у  пациентов с  СПЯ были 
обнаружены повышенные уровни окисленных 
ЛПНП (OxLDL) — надежного предиктора ише-
мической болезни сердца. Проведенные иссле-
дования показали, что измененный метабо-
лизм липидов при СПЯ связан с оксидативным 
стрессом [5]. Оксидативный стресс определяет-
ся как дисбаланс между избы точным образова-
нием активных форм кислорода и  сниженной 
способностью клеточных систем к  антиокси-
дантной защите. Считают, что хроническое 

воспаление и  оксидативный стресс участвуют 
в реализации эндотелиальной дисфункции [6]. 
Гипергликемия, дислипидемия, хроническое 
воспаление и  инсулинорезистентность при-
водят к  чрезмерному образованию активных 
форм кислорода, превышающему возмож-
ности клеточных систем в  реализации анти-
оксидантной защиты [7]. Активные формы 
кислорода, активируя провоспалительные 
сигнальные пути в  эндотелиальных клетках, 
инициируют развитие атеросклероза у  жен-
щин с  СПЯ [8]. В  настоящее время для диа-
гностики СПЯ исполь зуют пересмотренные 
в  2012  г. критерии Национального института 
здоровья США (NIH), согласованные критерии 
Европейского общества репродукции и эмбрио-
логии человека и  Американского общества 
репродуктивной медицины (ASRM/ESHRE), 
принятые в  Роттердаме в  2003  г., с  определе-
нием фенотипов СПЯ [9]. Исследователи реко-
мендуют выделять пациенток с фенотипами А 
и В при СПЯ в особую группу наблюдения по 
 развитию неблагоприятных метаболических 
нарушений и  связанных с  ними осложнений 
[10, 11].

Цель исследования  — изучить показатели 
липидного профиля у  женщин с  различными 
фенотипами СПЯ в репродуктивном возрасте.

Материалы и методы
В исследование вошли 86 женщин в возрас-

те от 22 до 37  лет (средний возраст составил 
26,6 ± 4,3  года) с  СПЯ. Нарушение менстру-
ального цикла по типу опсоменореи отме чено 
у  76  (88,4 %) женщин. Бесплодие, связанное 
с  отсутствием овуляции (по МКБ-10  —  97.0), 
наблюдалось у  80  (93 %) женщин, из них пер-
вичное бесплодие было у 53 (66,3 %) женщин, 
вторичное бесплодие — у 27 (33,7 %); невына-
шивание беременности в  анамнезе отмечено 

and sex hormone-binding globulin (SHBG). Patients with androgenic polycystic ovary syndrome phenotypes (A and B) 
had significantly (p < 0.05) decreased HDL levels that correlated negatively (r = –0.29; p < 0.05) with the levels of free 
testosterone and SHBG, when compared to the same parameters in women with non-androgenic phenotype D. In women 
with androgenic polycystic ovary syndrome phenotypes (A, B, C), a significant correlation (r = 0.27; p < 0.05) between 
the levels of stimulated insulin and SHBG were found, and a direct relation (r = 0.32; p < 0.05) between those parameters 
and increased levels of triglycerides and LDL was also revealed.

Conclusion. In women with hyperandrogenic and anovulatory polycystic ovary syndrome phenotypes A and B, 
atherogenic dyslipidemia and impaired carbohydrate metabolism were significantly more pronounced, when compared 
with patients with non-androgenic phenotype D. A differential and personalized approach to the examination of patients 
with various polycystic ovary syndrome phenotypes is an important step in the prevention of the risks of developing 
cardiovascular diseases in women of reproductive age.

 ■ Keywords: polycystic ovary syndrome; phenotype; impaired glucose tolerance; insulin resistance; HOMA-IR index; 
hyperandrogenism; lipid profile; cholesterol; triglycerides; high density lipoproteins; low density lipoproteins.
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у  27  (31,4 %)  женщин. Избыточная масса тела 
зарегистрирована у  36 (41,9 %) женщин, из 
них у  8 женщин было ожирение I  степени. 
Индекс массы тела  (ИМТ) в  среднем соста-
вил 24,6 ± 2,9  кг/м2, у  женщин с  избыточ-
ной массой тела и  ожирением ИМТ равнялся 
27,6 ± 2,3  кг/м2. У  обследованных женщин не 
было сахарного диабета (СД) 1-го или 2-го типа.

В исследование включены пациенты с  раз-
личными фенотипами СПЯ, которые в  соот-
ветствии с фенотипами (А, В, С, D) были рас-
пределены на четыре группы.

У всех женщин исследовали уровень анти-
мюллерова гормона, пролактина, эстрадиола, 
андрогенов со 2-го по 5-й день менструально-
го цикла. Уровень прогестерона в  сыворотке 
крови определяли иммуноферментным ме-
тодом (с  помощью 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.

Использовали эхографические методы диа-
гностики СПЯ. В  соответствии с  согласован-
ными критериями ASRM/ESHRE, принятыми 
в Роттердаме (2003), для диагностики СПЯ при 
ультрасонографии необходимо наличие в яич-
нике 12 фолликулов и более диаметром 2–9 мм 
и/или увеличение овариального объема более 
10 мл. Для диагностики СПЯ достаточно, если 
данным критериям отвечает хотя бы один яич-
ник [2].

Всем женщинам, включенным в  исследо-
вание, был выполнен пероральный глюкозо-
толерантный тест (ПГТТ) с  исследованием 
уровня глюкозы в плазме крови натощак и че-
рез 2  ч после приема 75  г глюкозы, определен 

уровень инсулина крови натощак и  через 2  ч 
после ПГТТ, для оценки инсулинорезистентно-
сти рассчитывали индекс HOMA (Homeostatic 
model assessment), который определяли по фор-
муле: глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин 
(мкЕд/мл)/22,5. Значение индекса более 2,18 
расценивали как инсулинорезистентность [12]. 
Всем женщинам выполнен биохимический ана-
лиз крови с  определением липидного спектра 
(концентрация общего холестерина, ТГ, ЛПВП 
и ЛПНП).

Статистический анализ проводили с  помо-
щью программы SPSS, версия 12,0 для Windows. 
Данные представлены в виде М ± SD, где М — 
среднее значение, SD — стандартное откло-
нение. Значимость различий между группа-
ми оценивали при помощи t-теста Стьюдента 
и  критерия Манна – Уитни, частоту встречае-
мости признака — с помощью метода χ-квадрат 
и точного теста Фишера.

Результаты
С учетом фенотипов СПЯ обследованные 

женщины были разделены на четыре группы: 
фенотип А [сочетание признаков клинической 
и/или биохимической гиперандрогении (ГА), 
хронической ановуляции и поликистозной мор-
фологии яичников согласно ультразвуковому 
исследованию] выявлен у 40 (46,5 %) женщин; 
фенотип В (признаки ГА и олиго-/ ановуляции 
без ПКЯ по ультразвуковому иссле дованию) — 
у  22 (25,6 %); фенотип  С (овуляторный)  — ГА 
и ПКЯ, но при регулярном овуляторном цикле 
(ГA + ПКЯ) — у 10 (11,6 %); фенотип D (хрони-
ческая ановуляция и ПКЯ, но без клинической/
биохимической ГА)  — у  14 (16,3 %) женщин 
с СПЯ. Распределение больных СПЯ по фено-
типам представлено на рисунке.

У 76 (88,4 %) обследованных женщин была 
нормогонадотропная ановуляция, которую 
диагностировали по уровню фолликулости-
мулирующего, лютеинизирующего гормонов 
со 2-й по 5-й день менструального цикла. 
Средний уровень прогестерона в  крови (на 
20–23-й день менструального цикла) составил 
4,2 ± 1,7 нмоль/л.

При гормональном обследовании лабора-
торные признаки ГА наблюдались у  больных 
с  фенотипами  А, В и  С. Однако достоверные 
(р < 0,05) отличия обнаружены лишь при ис-
следовании уровней свободного тестостерона, 
дегидроэпиандростерона-сульфата  (ДЭА-с), 
андростендиона, глобулина, связывающего по-
ловые стероиды (ГСПС), у  больных с  андро-

46,5 %

25,6 %

A

Фенотипы синдрома поликистозных яичников
Polycys�c ovary syndrome phenotypes

B C D

11,6 %

16,3 %

Частота встречаемости фенотипов синдрома 
поликистозных яичников
Frequency of polycystic ovary syndrome pheno-
types
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генными фенотипами  А, В, С по сравнению 
с  неандрогенным фенотипом  D. Кроме того 
уровень лютеинизирующего гормона был до-
стоверно (р < 0,05) выше у  женщин с  феноти-
пом  А, чем у  пациенток с  фенотипами  D и  С 
(13,8 ± 1,3 и  6,8 ± 1,1  МЕ/л соответственно). 
Достоверных различий в  уровнях фолликуло-
стимулирующего, антимюллерова гормонов, 

пролактина, эстрадиола, дигидротестостеро-
на, гидроксипрогестерона у  больных СПЯ 
с различными фенотипами выявлено не было. 
Ановуляторные фенотипы СПЯ (А, В, D) были 
сравнимы по уровню прогестерона, который 
был значимо ниже в этих случаях (р < 0,05), чем 
у женщин с фенотипом С. Данные гормональ-
ного обследования представлены в табл. 1.

Таблица 1 / Table 1

Уровень гонадотропинов, пролактина, половых стероидных гормонов и антимюллерова гормона 
в периферической крови больных с различными фенотипами синдрома поликистозных яичников
Serum levels of gonadotropins, prolactin, sex steroid hormones, and anti-Müllerian hormone in patients with various 
polycystic ovary syndrome phenotypes

Показатель
Фенотип А  

(n = 40)
M ± m

Фенотип В  
(n = 22)
M ± m

Фенотип С  
(n = 10)
M ± m

Фенотип D  
(n = 14)
M ± m

p

Фолликулостимулирующий 
гормон, МЕ/л

6,9 ± 1,2 6,1 ± 1,9 5,9 ± 0,6 6,3 ± 0,7

Лютеинизирующий гормон, 
МЕ/л

13,8 ± 1,3* 8,8 ± 2,3 6,4 ± 1,7 6,8 ± 1,1* <0,05*
(фенотипы А, D)

Антимюллеров гормон,  
нг/мл

9,8 ± 4,1 8,2 ± 3,9 8,5 ± 4,3 10,5 ± 4,3

Эстрадиол, пмоль/л 297,2 ± 79,4 238,8 ± 81,4 288,2 ± 81,4 171,3 ± 84,9

Пролактин, мМЕ/л 270,8 ± 34,2 348,6 ± 25,0 388,6 ± 45,0 202,6 ± 38,1

Дегидроэпиандростерона-
сульфат, мкмоль/л

13,1 ± 1,6* 14,7 ± 1,3** 14,5 ± 1,2*** 7,3 ± 1,1*, **, *** <0,05*
(фенотипы А, D)

<0,05**
(фенотипы В, D)

<0,05***
(фенотипы С, D)

Гидроксипрогестерон, 
нмоль/л

3,6 ± 1,3 3,9 ± 1,5 3,9 ± 1,7 3,3 ± 0,7

Андростендион, нмоль/л 12,9 ± 1,5* 14,5 ± 1,3** 14,2 ± 1,8*** 7,8 ± 1,3*, **, *** <0,05*
(фенотипы А, D)

<0,05**
(фенотипы В, D)

<0,05***
(фенотипы С, D)

Свободный тестостерон, 
пмоль/л

13,1 ± 2,1* 14,6 ± 2,5** 8,9 ± 2,3 6,7 ± 1,2*, ** <0,05  
(фенотипы А, D)*

<0,05 
(фенотипы B, D**

Глобулин, связывающий 
половые гормоны, нмоль/л

44,0 ± 7,5* 35,0 ± 5,9** 58,0 ± 9,5*** 88,2 ± 5,5*, **, *** <0,05*
(фенотипы А, D)

<0,05**
(фенотипы В, D)

<0,05***
(фенотипы С, D)

Прогестерон, нмоль/л 3,2 ± 1,7* 2,7 ± 1,3** 18,5 ± 1,3*, **, *** 3,2 ± 1,2*** <0,05*
(фенотипы А, С)

<0,05**
(фенотипы В, С)

<0,05***
(фенотипы D, С)
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Увеличение овариального объема, как диа-
гностического критерия СПЯ, при эхографиче-
ском исследовании было выявлено у  женщин 
с  фенотипами  А, С и  D. Однако достовер-
но больший средний объем яичника отме-
чен у  больных с  фенотипом  А (11,5 ± 0,6  см3) 
по сравнению с  женщинами с  фенотипом  В 
(7,9 ± 1,3 см3).

При исследовании липидного профиля до-
стоверные различия по уровню холестерина, 
коэффициенту атерогенности у женщин с раз-
личными фенотипами отсутствовали. Однако 
уровень ТГ и ЛПНП был достоверно (р < 0,05) 
выше у  женщин с  андрогенным фенотипом  В 
по сравнению с  аналогичными показателями 
у  пациенток с  неандрогенным фенотипом  D. 
Существовала достоверная положительная 
зависимость (r = 0,35; р < 0,05) уровней ТГ 
и  ЛПНП с  содержанием в  сыворотке крови 
свободного тестостерона, ДЭА-с, андростен-
диона, ГСПС у больных с андрогенными фено-
типами СПЯ (А, В, С). Кроме того, у  женщин 
с  фенотипами А и  В при СПЯ выявлено до-
стоверное  (р < 0,05) снижение уровня ЛПВП 
по сравнению с  аналогичными показателями 
у  женщин с  неандрогенным фенотипом  D. 
Обнаружена  достоверная отрицательная кор-
реляция (r = –0,29; р < 0,05) пониженного уров-
ня ЛПВП с  содержанием в  сыворотке крови 
свободного тестостерона и  ГСПС у  больных 
с андро генными, ановуляторными фенотипами 
СПЯ (А и В).

Результаты исследования липидного профи-
ля у женщин с различными фенотипами СПЯ 
представлены в табл. 2.

У больных с  неандрогенным фенотипом  D 
избыточная масса встречалась достоверно 
(р < 0,05) реже (14,3 % женщин), чем у пациен-
ток с андрогенными фенотипами. Так, у поло-
вины больных с  фенотипами  А и  С отмечена 
избыточная масса тела, у  женщин с  СПЯ (фе-
нотипом В) ИМТ превышал нормальные значе-
ния в 31,8 % случаев.

По данным ПГТТ нарушение толерантности 
к  глюкозе (НТГ) выявлено у  42 (48,8 %) боль-
ных с  СПЯ, из них 39 (92,8 %) женщин были 
с андрогенными фенотипами (А, В, С). В струк-
туре выявления НТГ при СПЯ число случаев 
неандрогенного фенотипа  D составило 7,2 %. 
Нарушение толерантности к  глюкозе зафик-
сировано у  большинства больных с  андроген-
ными фенотипами (А, В, С): у  55 % женщин 
с  фенотипом А; у  59,1 % женщин с  феноти-
пом  В; у  40 % больных с  фенотипом  С, тогда 
как у женщин с фенотипом D НТГ встречалось 
достоверно (р < 0,05) реже  — лишь в  21,4 % 
случаев. У  женщин с  гиперандрогенными фе-
нотипами СПЯ (А, В, С) по сравнению с  не-
андрогенным ановуляторным фенотипом (D) 
был достоверно повышен как уровень инсули-
на натощак, так и  уровень стимулированного 
инсулина (p < 0,05). Индекс НОМА-IR у  жен-
щин с  фенотипами  А, В и  С был достоверно 
(p < 0,05) выше, чем у  женщин с  неандроген-
ным фенотипом  D. Результаты исследования 
углеводного обмена представлены в  табл.  3.

У женщин с  андрогенными фенотипами 
СПЯ (А, В, С) существовала достоверная кор-
реляция между уровнем стимулированного ин-
сулина (после ПГТТ) и уровнем ГСПС (r = 0,27; 

Таблица 2 / Table 2

Показатели липидограммы у женщин с различными фенотипами синдрома поликистозных яичников
Lipid profile in women with various polycystic ovary syndrome phenotypes

Показатель
Фенотип А  

(n = 40)
M ± m

Фенотип В  
(n = 22)
M ± m

Фенотип С  
(n = 10)
M ± m

Фенотип D  
(n = 14)
M ± m

 p

Триглицериды, ммоль/л 1,3 ± 0,2 1,4 ± 0,1* 1,1 ± 0,1 0,8 ± 0,2* <0,05**
(фенотипы В, D)

Холестерин, ммоль/л 4,1 ± 1,3 4,0 ± 1,5 4,8 ± 1,0 5,1 ± 1,1

Холестерин липопротеинов 
высокой плотности, 
ммоль/л

0,8 ± 0,2* 0,9 ± 0,1** 1,1 ± 0,6 1,6 ± 0,2*, ** <0,05*
(фенотипы А, D)

<0,05**
(фенотипы В, D)

Холестерин липопротеинов 
низкой плотности,
ммоль/л

3,2 ± 0,2 3,3 ± 0,1* 3,1 ± 0,2 2,8 ± 0,2* <0,05**
(фенотипы В, D)

Коэффициент атерогенности 4,1 ± 1,2 4,5 ± 1,2 3,5 ± 1,5 2,1 ± 1,2
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р < 0,05), а также прямая зависимость (r = 0,32; 
р < 0,05) между указанными показателями 
и уровнем ТГ и ЛПНП.

Обсуждение
Известно, что СПЯ ассоциирован с  мета-

болическими нарушениями, резистентностью 
к инсулину, НТГ, СД и увеличением числа фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
[10, 11]. По данным метаанализа 35  исследо-
ваний, проведенного N.S. Kakoly et al. (2018), 
у  женщин с  СПЯ чаще встречались НТГ, СД 
2-го типа и  метаболический синдром [13]. 
В датском популяционном исследовании 2017 г. 
частота развития СД 2-го типа была в  4  раза 
выше у  женщин с  СПЯ по сравнению с  груп-
пой контроля, кроме того, СД 2-го типа был 
диагностирован в более молодом возрасте у па-
циенток с установленным диагнозом СПЯ [14]

По данным проведенного ранее проспек-
тивного исследования 1212 пациенток с  СПЯ 
и  254  здоровых женщин, сопоставимых по 
ИМТ, было установлено, что фенотип  А ассо-
циирован с  большей выраженностью инсу-
линорезистентности и  ГА, фенотип  В был 

более метаболически неблагоприятным, чем 
фенотип С. Авторы предложили выделять па-
циенток с  фенотипами  А и  В в  особую груп-
пу наблюдения по развитию неблагоприят-
ных метаболических нарушений и  связанных 
с  ними осложнений [10]. Сочетание наруше-
ний углеводного обмена и  заболеваний, ассо-
циированных с  нормогонадотропной анову-
ляцией, способствует изменениям в  системе 
стероидогенеза и  фолликулогенеза в  яични-
ках [15, 16]. В  нашем исследовании НТГ вы-
явлено у  42 (48,8 %) больных с  СПЯ, из них 
у  39  (92,8 %)  женщин с  нарушением углевод-
ного обмена были обнаружены андрогенно-
ановуляторные фенотипы СПЯ: фенотип А — 
у 22 (52,4 %) женщин, фенотип В — у 13 (31 %), 
фенотип  С  — у  4 (9,5 %) женщин. Фенотип D 
(неандрогенный) отмечен только у  3 (7,1 %) 
женщин с  СПЯ и  НТГ. У  женщин с  СПЯ без 
нарушений углеводного обмена андрогенно-
ановуляторный фенотип СПЯ (А, В, С) встре-
чался достоверно (р < 0,05) реже. Фенотип  D 
(неандрогенный) зарегистрирован у  20,5 % 
женщин без нарушений углеводного обмена. 
Клинические проявления андрогензависимой 

Таблица 3 / Table 3

Показатели перорального глюкозотолерантного теста, уровни инсулина (натощак и стимулированного), 
индекс НОМА-IR у женщин с различными фенотипами синдрома поликистозных яичников
Oral glucose tolerance test scores, fasting and stimulated insulin levels, and the HOMA-IR index in women  
with various polycystic ovary syndrome phenotypes

Показатель
Фенотип А  

(n = 40)
M ± m

Фенотип В  
(n = 22)
M ± m

Фенотип С  
(n = 10)
M ± m

Фенотип D  
(n = 14)
M ± m

p

Глюкоза (1), ммоль/л 5,7 ± 0,8 5,9 ± 0,4 5,7 ± 0,6 5,8 ± 0,8

Глюкоза (2), ммоль/л.
Через 2 ч после ПГТТ

7,6 ± 1,0* 7,8 ± 1,6 7,3 ± 0,9 7,2 ± 0,9 <0,05*  
фенотипы А, D

<0,05**  
фенотипы В, D

Инсулин (1), мМЕ/л 10,8 ± 2,4* 11,1 ± 2,1** 10,7 ± 1,8***, *** 7,3 ± 0,7*** <0,05*  
фенотипы А, D

<0,05**  
фенотипы В, D

<0,05***  
фенотипы С, D

Инсулин (2), мМЕ/л.
Через 2 ч после ПГТТ

68,9 ± 27,4* 117,8 ± 22,8** 58,7 ± 14,6 45,9 ± 18,3*, ** <0,05*  
фенотипы А, D

<0,05** 
фенотипы В, D

НОМА-IR 2,7 ± 0,9* 2,9 ± 0,8** 2,7 ± 0,6*** 1,9 ± 0,4* <0,05*  
фенотипы А, D

<0,05**  
фенотипы В, D

<0,05***  
фенотипы С, D

П р и м е ч а н и е. ПГТТ — пероральный глюкозотолерантный тест.
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дермопатии (акне, жирная себорея, гирсутизм) 
наблюдались у 34 (85 %) больных СПЯ с фено-
типом А, у 21 (95,5 %) женщин с фенотипом В, 
у  5 (50 %) женщин с  фенотипом  С, тогда как 
у женщин с фенотипом D данные клинические 
проявления встречались достоверно (р < 0,05) 
реже — в 30 % случаев.

В нашем исследовании значимые достовер-
ные различия в  уровнях андрогенов (свобод-
ного тестостерона и ДЭА-с) в сыворотке крови 
обнаружены у женщин с андрогенно-ановуля-
торными фенотипами (А и  В), что согласует-
ся с  рекомендациями Европейского общества 
репродукции человека и эмбриологии (ESHRE) 
2018 г. по определению диагностических крите-
риев СПЯ [2].

В эпидемиологическом исследовании по 
изучению развития факторов риска метабо-
лических и  кардиоваскулярных нарушений 
у  женщин с  СПЯ репродуктивного возраста 
было показано, что у  пациенток с  данным за-
болеванием выявлены более низкие уровни 
ЛПВП при повышенных значениях холесте-
рина, ТГ и  ЛПНП по сравнению с  аналогич-
ными показателями у  здоровых женщин [17]. 
Авторы  установили, что выявленные метабо-
лические нарушения характерны для женщин 
молодого возраста. В  нашей работе у  жен-
щин репродуктивного возраста (средний воз-
раст участниц составил 26,6 ± 4,3  года) были 
обна ружены изменения липидного профиля, 
ассоциированные с  андрогенным фенотипа-
ми СПЯ: уровень ТГ и  ЛПНП был достовер-
но (р < 0,05) выше у  женщин с  андрогенным 
фенотипом  В по сравнению с  аналогичными 
показателями у  пациенток с  неандрогенным 
фенотипом  D. Существовала достоверная по-
ложительная зависимость (r = 0,35; р < 0,05) 
уровней ТГ и  ЛПНП с  содержанием в  сыво-
ротке крови свободного тестостерона, ДЭА-с, 
андростендиона, ГСПС у больных с андроген-
ными фенотипами СПЯ (А,  В,  С), что согла-
суется с  проведенным ранее исследованиям 
о  связи ГА с  изменениями в  обме не и  окис-
лении липидов. В  одном исследовании было 
установлено, что при СПЯ у  женщин с  ГА 
и инсулинорезистентностью повышен уровень 
ЛПНП [3, 17], но в другом иссле довании обна-
ружено, что у  женщин с  СПЯ уровень ЛПВП 
был значительно ниже, чем у  здоровых жен-
щин, тогда как другие липидные параметры 
не различались между исследуемыми группа-
ми [18]. В  нашей работе у  женщин с  феноти-
пами  А и  В при СПЯ выявлено достоверное 

(р < 0,05) снижение уровня ЛПВП как антиате-
рогенного типа липопротеинов по сравнению 
с представительницами неандрогенного фено-
типа D. Таким образом, пониженное содержа-
ние в крови ЛПВП может быть ассоциировано 
с  несостоятельностью клеточных систем в  ре-
ализации противовоспалительной и антиокси-
дантной защиты, способствуя развитию атеро-
генной дислипидемии при СПЯ.

Исследователи рекомендуют выделять па-
циенток с фенотипами А и В в особую группу 
наблюдения по развитию неблагоприятных ме-
таболических нарушений и  связанных с  ними 
осложнений [19]. Принято считать, что инсу-
линорезистентность является связующим зве-
ном между ожирением и сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, обусловливающим высокий 
риск сосудистых катастроф при метаболиче-
ском синдроме [20, 21]. В  нашей работе отме-
чена достоверная зависимость между повы-
шенным уровнем стимулированного инсулина 
(после ПГТТ), уровнем ГСПС (r = 0,27; р < 0,05) 
и  уровнем ТГ и  ЛПНП (r = 0,32; р < 0,05). Это 
подтверждает, что андрогенные фенотипы 
СПЯ (А, В, С) связаны с  риском развития на-
рушений углеводного обмена, метаболическо-
го синдрома и  сердечно-сосудистых заболева-
ний [22].

Заключение
Таким образом, у  женщин с  андрогенными 

фенотипами СПЯ (А, В, С) были выявлены 
изменения углеводного обмена по типу НТГ 
и инсу линорезистентности, а также верифици-
рованы липидные нарушения, ассоциирован-
ные с развитием метаболического синдрома, по 
сравнению с  неандрогенным, ановуляторным 
фенотипом D.

Достоверная положительная зависимость 
уровней ТГ и  ЛПНП с  содержанием в  сыво-
ротке крови свободного тестостерона, ДЭА-с, 
андростендиона, ГСПС и  достоверное пони-
женное содержание ЛПВП в  крови у  больных 
с  андрогенными фенотипами СПЯ (А, В, С) 
связана с  несостоятельностью клеточных си-
стем в  реализации противовоспалительной 
и  антиоксидантной защиты, способствуя раз-
витию атерогенной дислипидемии и кардиоме-
таболических рисков при СПЯ.

Наиболее выраженные изменения липидно-
го профиля и связанные с ним нарушения угле-
водного обмена были значимо более выражены 
у женщин с СПЯ и фенотипами А и В, ассоци-
ированными с ановуляцией и ГА.
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Дифференциальный подход к  обследова-
нию больных с различными фенотипами СПЯ 
способствует определению комплекса профи-
лактических мероприятий по улучшению ка-
чества жизни женщин репродуктивного воз-
раста и позволяет персонифицировать терапию 
данного заболевания.

Статья подготовлена в  рамках ПНИ 
№ АААА-А20-120041390030-3.

Конфликт интересов отсутствует.
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