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Резюме
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является частным эндокринным заболеванием у женщин 

репродуктивного возраста. Помимо гиперандрогенемии, нарушений овуляции и фертильности, СПКЯ 
ассоциирован с повышением частоты выявления таких факторов риска кардиоваскулярных болезней, как 
ожирение, инсулинорезистентность, нарушенная толерантность к глюкозе, сахарный диабет 2-го типа, 
артериальная гипертензия и синдром обструктивного апноэ во время сна. Начальные стадии атеросклеро-
тического процесса также хорошо документированы у женщин с СПКЯ. Однако данные проспективных 
исследований, касающихся конечных точек кардиоваскулярной заболеваемости и смертности, являются 
скудными и противоречивыми. Возможно, это связано с тем, что СПКЯ представляет собой гетероген-
ную группу эндокринных, метаболических и репродуктивных нарушений, и разные авторы объединяют 
в синдром различные совокупности этих нарушений. Разные фенотипы СПКЯ могут быть ассоцииро-
ваны с разным кардиоваскулярным риском. Максимально он выражен у женщин с «полным» феноти-
пом (сочетанием всех трех диагностических критериев СПКЯ) и с преобладанием гиперандрогенемии. 
По данным ряда исследований, основной вклад в повышение риска развития сахарного диабета 2-го ти-
па вносит ожирение, которое выявляется более чем у половины женщин с СПКЯ. Несмотря на слабость 
доказательной базы в отношении связи СПКЯ с кардиоваскулярной заболеваемостью и смертностью, 
большинство международных организаций рекомендуют активно выявлять факторы кардиоваскулярно-
го риска у женщин с СПКЯ.

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, кардиоваскулярный риск, сердечно-сосудистые 
болезни, сахарный диабет
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Введение
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) — 

одна из самых распространенных эндокринопатий 
женщин репродуктивного возраста, частая причи-
на ановуляторных расстройств и вызванной ими 
нарушенной фертильности, его обнаруживают 
у 8–13 % женщин [1–3]. Классическое описание 
синдрома, сделанное в 1935 году гинекологами 
из Чикаго J. F. Stein и М. L. Leventhal, включа-
ло следующие признаки: аменорею, увеличение 
яичников, гирсутизм и/или ожирение [4]. Долгие 
годы заболевание воспринималось как гинеколо-
гическая и косметическая проблема. Между тем 
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Abstract
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common endocrine disease in women of reproductive age.  

In addition to hyperandrogenism, impaired ovulation and fertility, PCOS is associated with an increased detection 
of cardiovascular risk factors such as obesity, insulin resistance, impaired glucose tolerance, type 2 diabetes 
mellitus, arterial hypertension, and obstructive sleep apnea. The initial stages of the atherosclerotic process 
are also well documented in women with PCOS. However, data from prospective studies on the end points of 
cardiovascular morbidity and mortality are scarce and controversial. Perhaps this is due to the fact that PCOS is 
a heterogeneous group of endocrine, metabolic and reproductive disorders, and different authors consider various 
combinations of these disorders as the syndrome. Different phenotypes of PCOS may be associated with different 
cardiovascular risk. Women with a “complete” phenotype (a combination of all three PCOS diagnostic criteria) 
and with the predominant hyperandrogenism have higher risk. According to a number of studies, obesity affects 
more than half of women with PCOS and contributes the most to the increased risk of type 2 diabetes mellitus. 
Despite the weakness of the evidence regarding the association of PCOS with cardiovascular morbidity and 
mortality, most international organizations recommend active screening for cardiovascular risk factors in women 
with PCOS.
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в последние десятилетия появились данные о бо-
лее высокой встречаемости у таких женщин нару-
шений углеводного обмена и сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), что способствовало привле-
чению внимания эндокринологов и кардиологов 
к данному состоянию, а проблему СПКЯ — про-
блемой общественного здоровья.

В литературе накопилось довольно много со-
общений о наличии у женщин с СПКЯ инсулино-
резистентности [5, 6]. Причем авторы большинства 
опубликованных работ полагают, что нарушение се-
креции и (или) действия инсулина играет ведущую 
роль в патогенезе СПКЯ.
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Как известно, инсулинорезистентность явля-
ется важным звеном патогенеза метаболического 
синдрома, сахарного диабета (СД) 2-го типа и ССЗ. 
С другой стороны, у многих больных СПКЯ обна-
руживают нарушение углеводного обмена, увеличе-
ние атерогенных фракций липидов и повышенную 
склонность к развитию ССЗ [7]. Таким образом, 
связь между СПКЯ и ССЗ представляется довольно 
реальной. Однако, несмотря на большое количество 
исследований, продемонстрировавших риск разви-
тия ССЗ у женщин с СПКЯ, пока не ясно, может ли 
СПКЯ служить ранним предиктором повышенного 
кардиоваскулярного риска у женщин. Возможно, это 
связано с тем, что СПКЯ представляет собой гете-
рогенную группу эндокринных, метаболических 
и репродуктивных нарушений, и разные авторы 
объединяют в синдром различные совокупности 
этих нарушений.

1. Определение синдрома поликистозных 
яичников

Точное определение СПКЯ, как и его диагно-
стика, до сих пор являются предметом активной 
дискуссии. Разработанные в 1990 году Националь-
ным институтом здоровья США диагностические 
критерии СПКЯ включали: 1) олигоменоррею, 
2) клинические и биохимические признаки гипе-
рандрогенемии и 3) отсутствие заболеваний, напо-
минающих СПКЯ, таких, как позднее начало де-
фицита 21 гидроксилазы (врожденной гиперплазии 
надпочечников), андрогенпродуцирующие опухоли 
яичников и надпочечников, синдром Кушинга и ги-
перпролактинемия [8].

В 2003 году в Роттердаме критерии диагно-
стики СПКЯ были пересмотрены. Пересмотр был 
вызван необходимостью включения в синдром 
женщин с типичными изменениями в яичниках, 
выявленными при ультразвуковом исследовании 
(УЗИ), но с регулярным менструальным циклом 
[9]. Изменения в яичниках называли типичными 
для СПКЯ, если находили хотя бы один из двух 
ультразвуковых признаков: 12 или более фолли-
кулов диаметром от 2 до 9 мм, или увеличенные 
в объеме яичники (более 10 см 3) [10]. Таким обра-
зом, согласно Роттердамским критериям, для диа-
гностики СПКЯ требовалось выявление, по крайней 
мере, 2 из 3 следующих признаков: 1) олиго- или 
ановуляции, 2) клинических и/или биохимических 
признаков гиперандрогенемии и 3) типичных из-
менений в яичниках при УЗИ. В дальнейшем при-
менение Роттердамских критериев для диагности-
ки СПКЯ у взрослых женщин было рекомендовано 
в ряде международных согласительных документов, 
касающихся диагностики СПКЯ [3, 11–13].

E. Carmina и соавторы (2005), разделив гете-
рогенную популяцию женщин с СПКЯ на 3 фе-
нотипически разные подгруппы: классический 
СПКЯ (гиперандрогенемия и ановуляция), «ову-
ляторный» СПКЯ (гиперандрогенемия, типичные 
ультразвуковые изменения в яичниках, отсутствие 
доказательств ановуляции) и идиопатическая ги-
перандрогенемия (овуляторный цикл и нормаль-
ного вида яичники), показали, что встречаемость 
сердечно-сосудистых факторов риска в подгруппах 
отличалась. Авторы обнаружили один или боль-
ше факторов риска ССЗ у 45 % женщин с класси-
ческим СПКЯ, у 38 % женщин с «овуляторным» 
СПКЯ и только у 6 % — с идиопатической гипер-
андрогенемией [14]. Между тем Роттердамские 
критерии не являлись специфичными и могли уве-
личить популяцию женщин с СПКЯ за счет ложно-
положительных диагнозов у девочек-подростков 
в частности [15]. В связи с этим в Международных 
рекомендациях по диагностике и лечению СПКЯ, 
опубликованных в 2018 году, предложено диагно-
стировать СПКЯ у подростков только при сочета-
нии гиперандрогенемии и олиго-ановуляции, а УЗИ 
не рекомендовано для постановки диагноза в этой 
возрастной группе [3].

2. Синдром поликистозных яичников, 
сердечно-сосудистые заболевания и факторы 
риска их развития

Анализ литературы по оценке частоты ССЗ 
и факторов риска их развития у женщин с СПКЯ 
в определенной степени затруднен. Трудности вы-
званы тем, что диагностические критерии синдрома 
в разные периоды времени были различными, в ре-
зультате группы обследованных могли значитель-
но отличаться и не всегда включать действительно 
женщин с СПКЯ.

2.1 Синдром поликистозных яичников 
и сердечно-сосудистые заболевания

В недавно опубликованном крупном исследова-
нии, основанном на национальном регистре Дании, 
включавшем 18 112 женщин с СПКЯ и 52 769 жен-
щин контрольной группы, выявлена более высокая 
частота развития кардиоваскулярной патологии, 
включая дислипидемию и артериальную гипертен-
зию (АГ), у сравнительно молодых женщин с СПКЯ 
[16]. Однако частота отдельных кардиоваскулярных 
событий, таких как инфаркт миокарда, ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) и инсульт, в группе СПКЯ 
не отличалась от группы контроля. Возможно, это 
связано с относительно молодым возрастом жен-
щин, включенных в анализ. Медиана возраста при 
включении в это исследование составляла 29 лет 
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(квартили: 23–35 лет), медиана длительности на-
блюдения была 11 (6,9–16) лет, и медиана возраста 
на момент выявления кардиоваскулярной патоло-
гии составила 35 лет (28–42 года) в группе СПКЯ 
и 36 лет (30–43 года) в группе контроля (р < 0,001). 
Кроме того, следует отметить, что в данной рабо-
те не было возможности провести корректировку 
по индексу массы тела (ИМТ). А ожирение, как 
известно, само по себе является фактором риска 
развития АГ и дислипидемии и чаще встречается 
у женщин с СПКЯ [17].

C. G. Solomon и соавторы (2002), выбрав из ба-
зы данных исследования здоровья сестер женщин 
с нерегулярным менструальным циклом в качестве 
маркера СПКЯ, показали более высокий относи-
тельный риск (ОР) 1,53 (95 % доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,24–1,90) ССЗ в этой группе. Причем 
этот риск оставался значимым после корректировки 
по ИМТ [18].

В аналогичном исследовании E. T. Wang и соав-
торов (2011) по результатам наблюдения за когор-
той из 15 005 женщин, включенных в исследование 
во время беременности в 1959–1966 годах и просле-
женных до 2007 года с помощью регистра Калифор-
нии, также было выявлено, что женщины с нерегу-
лярным менструальным циклом характеризовались 
повышенным риском смертности от ИБС. Однако 
эта связь переставала быть статистически значимой 
после корректировки по ИМТ [19].

В недавнем исследовании из Тайваня, основан-
ном на данных национального регистра и включав-
шем 8 048 молодых женщин с СПКЯ (15–49 лет) 
и 32 192 женщин контрольной группы, подобран-
ных по возрасту, было показано, что за средний 
период наблюдения в течение 5,9 года частота раз-
вития ИБС в группе СПКЯ была на 63 % выше, 
чем в контрольной группе [20]. Однако в данном 
исследовании не был учтен ИМТ и не делались со-
ответствующие поправки.

Ограничением таких крупных, основанных 
на медицинских регистрах исследований является 
неполная характеристика участников, например, 
невозможность выделить и охарактеризовать от-
дельно группу женщин с СПКЯ. В связи с этим 
остаются актуальными менее крупные проспектив-
ные исследования, где представлена более полная 
характеристика пациентов.

D. Cibula и соавторы (2000) сравнили группу 
женщин, в анамнезе у которых была клиновид-
ная резекция яичников (28 человек), с контроль-
ной группой (752 человека). Группы существенно 
не отличались по возрасту, ИМТ, наличию факто-
ров риска развития ИБС. Между тем исследовате-
ли выявили ИБС у 21 % женщин, оперированных 

по поводу поликистозных яичников, и только у 5 % 
в контрольной группе [21].

По данным исследования, выполненного в уни-
верситете Питсбурга, у женщин с СПКЯ чаще об-
наруживали ССЗ (инфаркт миокарда, стенокардию 
и необходимость в аортокоронарном шунтирова-
нии) (у 5 из 126) по сравнению с контрольной груп-
пой (ни у одной из 142) [22].

M. A. Birdsall и соавторы (1997) обнаружили по-
ликистозные изменения в яичниках при УЗИ у 42 % 
(60 из 143) женщин в возрасте 60 лет и моложе с ан-
гиографически доказанным стенозом коронарных 
артерий. Причем более тяжелое поражение коронар-
ных артерий (большее число сегментов со стенозом 
более 50 %) авторы обнаружили у женщин с ультра-
звуковыми признаками поликистозных яичников 
по сравнению с теми, у которых по данным УЗИ 
не было выявлено изменений яичников. Регресси-
онный анализ показал, что более выраженное по-
ражение коронарных артерий связано с наличием 
поликистозных яичников и болезней сердца в анам-
незе независимо от других факторов [23].

С другой стороны, T. Pierpoint с соавторами 
(1998) опубликовал результаты длительного на-
блюдения за 800 женщинами, имевшими в анамнезе 
(30 лет назад) по данным гистологического иссле-
дования поликистозные яичники [24]. Смертность 
от ССЗ в этой группе не отличалась от ожидаемой. 
При последующем анализе авторы не обнаружили 
также статистически значимой разницы в частоте 
болезней сердца в группе обследованных по срав-
нению с общей популяцией, хотя ОР болезней серд-
ца составил 1,5. Однако в этой группе женщин был 
выявлен высокий риск цереброваскулярных болез-
ней (ОР составил 2,8) и более высокая смертность 
от осложнений СД [25].

Метаанализ пяти контролируемых наблюдатель-
ных исследований показал двукратное увеличение 
риска ИБС или инсульта у женщин с СПКЯ по срав-
нению с женщинами без СПКЯ (ОР 2,02, 95 % ДИ 
1,47–2,76) [26]. При включении в анализ только тех 
исследований, в которых была выполнена коррек-
тировка по ИМТ (n = 2), ОР составил 1,55 (95 % ДИ 
1,27–1,89) [26].

Другой метаанализ, выполненный для разработ-
ки Датских клинических рекомендаций по оценке 
кардиоваскулярного риска после репродуктивных 
заболеваний, также показал, что СПКЯ связан 
с умеренным повышением риска развития ССЗ или 
смерти от них (ОР 1,38, 95 % ДИ 1,04–1,83), но ста-
тистически значимой связи СПКЯ отдельно с ИБС 
и отдельно с инсультом не было выявлено [27].

В недавнем метаанализе, выполненном в рам-
ках разработки международных рекомендаций 
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по СПКЯ, не выявлено статистически значимых 
различий между группами с СПКЯ и без СПКЯ 
в отношении инфаркта миокарда, инсульта и ИБС 
[3]. Авторы пришли к заключению, что необходи-
мо с осторожностью воспринимать полученные 
данные, учитывая методологические ограничения 
анализируемых работ, малый размер выборок и от-
носительно молодой возраст включенных в ис-
следования женщин. Таким образом, необходимы 
дальнейшие исследования для уточнения связи 
СПКЯ и ССЗ.

2.2 Синдром поликистозных яичников и фак‑
торы сердечно-сосудистого риска

2.2.1 Ожирение и инсулинорезистентность
Ожирение было включено в оригинальное опи-

сание СПКЯ J. F. Stein и М. L. Leventhal в качестве 
одного из важных клинических признаков, и его об-
наруживают примерно у 50 % женщин с этим син-
дромом [17]. Описаны некоторые механизмы, по-
средством которых ожирение связано с синдромом 
хронической гиперандрогенемической ановуляции 
[28], наиболее важным из которых считают часто со-
путствующую ожирению инсулинорезистентность 
и гиперинсулинемию [4]. Кроме того, увеличение 
количества жира само по себе может привести к на-
рушению метаболизма половых стероидов, повы-
шению продукции андрогенов и супрессии продук-
ции белка, связывающего половые стероиды. Более 
того, показано, что женщины с СПКЯ и ожирением 
имеют более высокий кардиометаболический риск 
по сравнению с теми, у кого масса тела нормальная 
[29]. Наконец, известно, что снижение массы тела 
на 7 % восстанавливает фертильность и уменьшает 
выраженность гирсутизма у женщин с гиперандро-
генемией [30].

Что касается типа ожирения, то имеются до-
казательства, что центральное (андроидное) рас-
пределение жира часто обнаруживают у женщин 
c СПКЯ, как страдающих ожирением, так и имею-
щих нормальную массу тела. Появившиеся, однако, 
в последнее время данные свидетельствуют о том, 
то ожирение как таковое, скорее, нежели распреде-
ление жира, связано с СПКЯ [31]. Таким образом, 
любое ожирение, безусловно, способствует гипер-
андрогенемии и другим симптомам СПКЯ, однако 
существуют дополнительные механизмы, приводя-
щие к СПКЯ [32]. Возможно, и СПКЯ, и ожирение 
являются следствием генетически детерминирован-
ного синдрома инсулинорезистентности [33].

Рутинная диагностика инсулинорезистентности 
и гиперинсулинемии затруднена необходимостью 
выполнения гиперинсулинемического эугликеми-
ческого глюкозного клэмпа. Между тем работы 

с использованием этой методики у лиц с СПКЯ 
опубликованы, и в них получены результаты, под-
тверждающие наличие инсулинорезистентности, 
по крайней мере, у части женщин. Так, A. Dunaif 
и соавторы (1989), используя гиперинсулинемиче-
ский эугликемический глюкозный клэмп, показали 
наличие инсулинорезистентности и гиперинсулине-
мии у женщин с СПКЯ, независимо от наличия или 
отсутствия ожирения [34].

Некоторые авторы выявляют инсулинорези-
стентность путем оценки уровня инсулина плаз-
мы натощак и подсчета индекса НОМА (индекса 
инсулинорезистентности). Несмотря на то, что 
указанные параметры являются косвенными по-
казателями инсулинорезистентности, получен-
ные результаты довольно интересны. По данным 
F. Orio (2004), уровень инсулина плазмы натощак 
(12,9 ± 5,2 мкЕд/мл) и индекс НОМА (3,2) у жен-
щин с СПКЯ был выше по сравнению с контрольной 
группой (2,3 ± 0,9 мкЕд/мл, 0,3 ± 0,1 соответствен-
но) [35]. Подобную разницу получили C. Meyer 
и соавторы (2005): в группе женщин с СПКЯ уро-
вень инсулина в плазме (19,6 ± 1,42 мкЕд/мл) и ин-
декс НОМА (4,08 ± 0,32) были выше, чем в группе 
контроля (6,6 ± 0,8 мкЕд/мл и 1,34 ± 0,17 соответ-
ственно) [36].

Кроме того, на сегодняшний день опубликовано 
довольно большое число исследований о примене-
нии инсулиносенситайзеров (бигуанидов и тиазо-
лидиндионов) у женщин с СПКЯ. Эти препараты, 
уменьшающие инсулинорезистентность и гиперин-
сулинемию, способны снижать уровень андрогенов 
и восстанавливать фертильность [37].

Следует отметить, что распространенность 
инсулинорезистентности при СПКЯ может суще-
ственно отличаться в зависимости от фенотипа. На-
пример, по данным P. Moghetti и соавторов (2013), 
частота выявления инсулинорезистентности соста-
вила 80,4; 65,0 и 38,1 % у женщин с классическим, 
овуляторным и нормоандрогенным фенотипами 
соответственно [38].

2.2.2 Сахарный диабет 2-го типа и нарушен‑
ная толерантность к глюкозе

Нарушение углеводного обмена, как известно, 
ассоциировано с высоким риском развития ССЗ. 
В ряде работ была продемонстрирована высокая 
распространенность СД 2-го типа и нарушения то-
лерантности к глюкозе (НТГ) у женщин с СПКЯ.

В 2010 году L. Moran и соавторы опубликовали 
метаанализ 35 исследований, касающихся распро-
страненности НТГ, СД 2-го типа и метаболического 
синдрома у женщин с СПКЯ и без СПКЯ [39]. Среди 
женщин с СПКЯ была повышена распространен-
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ность НТГ (ОР 2,48, 95 % ДИ 1,63–3,77; в иссле-
дованиях с сопоставимыми по ИМТ группами ОР 
2,54, 95 % ДИ 1,44–4,47), СД 2-го типа (ОР 4,43, 
95 % ДИ 4,06–4,82; в исследованиях с сопоставимы-
ми по ИМТ группами ОР 4,00, 95 % ДИ 1,97–8,10) 
и метаболического синдрома (ОР 2,88 95 % ДИ 2,40– 
3,45; в исследованиях с сопоставимыми по ИМТ 
группами ОР 2,20, 95 % ДИ 1,36–3,56)) [39]. Сле-
дует отметить, что в анализ риска развития СД 2-го 
типа попало всего 6 исследований с сопоставимы-
ми по ИМТ группами (всего 441 женщина с СПКЯ 
и 1175 женщин контрольной группы). При этом 
в 5 из них не было показано значимого увеличения 
риска СД 2-го типа у женщин с СПКЯ.

В недавнем крупном исследовании, основан-
ном на Датском регистре, СД 2-го типа встречал-
ся в 4 раза чаще и был диагностирован в среднем 
на 4 года раньше у женщин с СПКЯ [40]. Однако 
в данном исследовании не была проведена коррек-
тировка по ИМТ.

В двух других крупных исследованиях, так-
же опубликованных в 2017 году, было показано, 
что у женщин с СПКЯ и нормальной массой тела 
риск развития СД не повышен [41, 42]. R. Pelanis 
и соавторы (2017) обследовали 876 скандинавских 
женщин с СПКЯ в возрасте 14–57 лет [41]. У всех 
участниц был выполнен пероральный глюкозото-
лерантный тест, СД 2-го типа был выявлен у 3 % 
обследованных, предиабет — у 23 %, и у 74 % жен-
щин с СПКЯ отмечена нормальная толерантность 
к глюкозе. При этом ни у одной из женщин с нор-
мальной массой тела (ИМТ < 25 кг/м 2) не был вы-
явлен СД 2-го типа [41].

M. Ollila и соавторы (2017) в проспективном 
когортном исследовании (n = 5889) также выявили, 
что у женщин с СПКЯ и нормальной массой тела 
в возрасте 46 лет риск предиабета и СД 2-го типа 
не повышен [42]. Однако они показали, что СПКЯ 
сам по себе увеличивает риск СД 2-го типа у жен-
щин с избыточной массой тела/ожирением (ИМТ 
более 25 кг/м 2) по сравнению с контрольной груп-
пой женщин с избыточной массой тела/ожирением 
[42].

Несмотря на то, что в большинстве перечислен-
ных выше исследований трудно выделить СПКЯ 
в качестве единственного предиктора нарушений 
углеводного обмена, и по дизайну они относятся 
к проспективным и не всегда являются контроли-
руемыми, связь между СПКЯ и нарушением угле-
водного обмена представляется более или менее 
очевидной, по крайней мере для женщин с избы-
точной массой тела и ожирением.

Более того, из этих исследований вытекает тот 
факт, что женщины, страдающие СПКЯ, рискуют 

заболеть СД в более раннем по сравнению с общей 
популяцией возрасте. Не случайно большинство 
клинических рекомендаций, в том числе новые 
международные рекомендации по СПКЯ, включили 
СПКЯ в качестве важного фактора риска развития 
СД и рекомендовали активно выявлять СД у жен-
щин с этим синдромом [3, 11–13].

2.2.3 Дислипидемия и артериальная гипер‑
тензия

Гиперхолестеринемию и увеличение уровня 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) у женщин с СПКЯ обнаружили многие 
исследователи. R. S. Legro и соавторы (2001) обна-
ружили более высокий уровень холестерина ЛПНП 
у молодых женщин (средний возраст 25 ± 6 лет) 
с СПКЯ (независимо от наличия или отсутствия 
ожирения) по сравнению с контрольной группой 
[43]. Авторы обратили внимание на более высо-
кий уровень холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) в группе женщин с ожирением 
и СПКЯ и сделали предположение о том, что холе-
стерин ЛПВП защищает этих женщин от ССЗ.

S. Taponen и соавторы (2004) в исследование 
включили 518 женщин, у которых, по данным опро-
са, были олигоменорея и/или гирсутизм, и 1 036 слу-
чайно выбранных женщин без подобных жалоб. 
Оказалось, что у женщин с гирсутизмом и олиго-
менореей отмечены более высокие уровени тригли-
церидов, С-реактивного белка, ИМТ, соотношение 
«окружность талии / окружность бедер», более низ-
кий уровень холестерина ЛПВП, чем в контрольной 
группе. Уровни общего холестерина, холестерина 
ЛПНП и артериального давления статистически 
не различались у женщин с олигоменореей и гир-
сутизмом и в контрольной группе [44].

По нашим собственным данным, при сравнении 
38 женщин с СПКЯ в возрасте 45–59 лет с группой 
контроля из 308 сопоставимых по возрасту женщин 
без СПКЯ была выявлена повышенная распростра-
ненность АГ у женщин с СПКЯ, но отсутствовали 
значимые различия между группами в показателях 
липидного спектра [45].

D. Cibula и соавторы (2000) не обнаружили суще-
ственной разницы в липидном спектре крови между 
группой женщин с морфологически подтвержден-
ными поликистозными яичниками и контрольной 
группой [21], АГ преобладала в группе лиц с полики-
стозными яичниками, однако разница по сравнению 
с контролем была незначимой. Полученные разными 
авторами противоречивые данные свидетельству-
ют, скорее всего, о том, что причиной характерных 
морфологических изменений в яичниках могли быть 
другие (не СПКЯ) патологические состояния.
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2.2.4 Метаболический синдром
Перечисленные выше факторы сердечно-

сосудистого риска являются основными компонен-
тами метаболического синдрома, который опреде-
ляется как сочетание гипергликемии, центрального 
ожирения, АГ, снижения уровня ЛПВП и повы-
шения уровня триглицеридов [46]. Инсулиноре-
зистентность является связующим звеном между 
ними [47].

Метаболический синдром встречается зна-
чительно чаще у женщин с СПКЯ по сравнению 
с женщинами без данного синдрома и анало-
гичным ИМТ [39]. Однако распространенность 
и структура метаболического синдрома не для 
всех фенотипов СПКЯ одинакова. Так, в иссле-
довании E. Bil и соавторов (2016) при выделении 
фенотипов, согласно Роттердамским критериям, 
распространенность метаболического синдрома 
была значительно выше у женщин с классиче-
ским фенотипом и при сочетании гиперандрогене-
мии и ановуляции (29,6 и 34,5 % соответственно) 
по сравнению с другими фенотипами (10,0 % при 
сочетании поликистозных яичников с гиперандро-
генемией и 8,3 % при сочетании поликистозных 
яичников и олиго/ановуляции) [48].

2.2.5 Нарушения сна
В последнее время появляется все больше дан-

ных в пользу того, что нарушения сна, включая об-
структивное апноэ во время сна (ОАС) и дневную 
сонливость, могут быть добавлены к числу карди-
ометаболических факторов риска при СПКЯ [49, 
50]. Известно, что ОАС вносит вклад в развитие 
АГ, ИБС и нарушение углеводного обмена [51–53]. 
В недавнем метаанализе показано, что риск разви-
тия ОАС повышен у женщин с СПКЯ [49]. Похоже, 
что центральное ожирение, гиперандрогенемия 
и инсулинорезистентность могут вносить вклад 
в развитие ОАС при СПКЯ [49]. Однако данные 
о положительном влиянии лечения ОАС при СПКЯ 
на кардиометаболический риск весьма скудные. 
В одном исследовании был продемонстрирован 
положительный эффект CPAP-терапии (от англ. 
Constant Positive Airway Pressure — режим искус-
ственной вентиляции легких постоянным поло-
жительным давлением) у женщин с СПКЯ и ОАС 
на чувствительность к инсулину, уровень дневного 
диастолического артериального давления и карди-
альный симпатовагальный баланс [54].

Учитывая недостаточное количество данных 
о влиянии лечения ОАС на кардиометаболиче-
ский риск, новые международные рекомендации 
по СПКЯ предлагают активно выявлять ОАС только 
у женщин с клиническими проявлениями (напри-

мер, дневной сонливостью) с целью устранения 
симптомов [3].

2.2.6 Другие факторы сердечно-сосудистого 
риска

Все больше научных данных свидетельствуют 
о роли неклассических факторов риска ССЗ, свя-
занных с системным воспалительным состоянием, 
у пациентов с СПКЯ. Например, С-реактивный бе-
лок (СРБ) считается сосудистым воспалительным 
маркером, который прогнозирует развитие ССЗ 
и СД 2-го типа [55]. В исследованиях сообщалось 
о более высоких уровнях СРБ у женщин с СПКЯ 
[56, 57], хотя уровни СРБ в сыворотке крови, по-
видимому, в большей степени связаны с ожирением, 
чем с наличием СПКЯ как такового [58].

Уровни гомоцистеина в плазме признаны в ка-
честве независимого фактора риска ССЗ, и во мно-
гих научных работах было продемонстрировано 
повышение уровня гомоцистеина в плазме у жен-
щин СПКЯ, также независимо от ИМТ [59–61].

В качестве других биохимических воспали-
тельных и тромботических факторов риска ССЗ 
у женщин с СПКЯ также описан фактор некроза 
опухоли-α, интерлейкины 6, 18 и 17, фактор VIIc, 
тканевой активатор плазминогена, фибриноген, 
фактор фон Виллебранда, ингибитор активатора 
плазминогена-1, тромбомодулин, D-димеры, анти-
тромбин III, эндотелин-1, асимметричный диметил-
аргинин, молекулы межклеточной адгезии-1, моле-
кулы адгезии растворимых сосудистых клеток-1, 
конечные продукты повышенного уровня гликиро-
вания в сыворотке, малоновый диальдегид и оксид 
азота (NO) [62].

В недавнем крупном ретроспективном когорт-
ном исследовании в Великобритании, в котором 
оценивались признаки неалкогольной жировой бо-
лезни печени (НАЖБП) у 63 120 женщин с СПКЯ 
и 121 064 женщин контрольной группы с сопоста-
вимым возрастом и ИМТ, выявлено, что у женщин 
с СПКЯ наблюдается повышенная частота НАЖБП 
(ОР 2,23, 95 % ДИ 2,23, 95 % ДИ 1,86–2,66, р < 
0,001). Заболеваемость НАЖБП возрастала с уве-
личением уровня андрогенов и снижением уровня 
ГСПГ [63].

2.2.7 Генетические аномалии при СПКя, ко‑
торые могут влиять на риск сердечно-сосудистых 
заболеваний

Исследования геномных ассоциаций (GWAS) 
выявили более 20 локусов восприимчивости 
к СПКЯ в когортах женщин с СПКЯ китайско-
го [64] и европейского происхождения [64, 65]. 
В недавних исследованиях получены новые до-
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казательства важности нейроэндокринных из-
менений в патогенезе заболевания, поскольку 
полиморфизм гена фолликулостимулирующего 
гормона B (FSHB) был воспроизводимо ассоции-
рован с СПКЯ, а также тесно связан с уровнями 
лютеинизирующего гормона у женщин с данным 
синдромом [64, 65].

Недавно опубликованные генетические иссле-
дования также подтверждают роль метаболических 
факторов в патогенезе СПКЯ [65]. Так, упомяну-
тое выше исследование геномных ассоциаций при 
СПКЯ обнаружило значительные связи между ло-
кусами генетической восприимчивости к ожирению 
(p = 2,5 × 10–9), резистентностью к инсулину (p = 6 × 
10–4), низкими уровнями глобулина, связывающего 
половые гормоны (ГСПС) в крови (p = 5 × 10–4),  
и диагнозом СПКЯ [65]. Генетические локусы, ко-
торые влияют на уровни ГСПС, также были ассо-
циированы с генетической предрасположенностью 
к СД 2-го типа [66]. Эти результаты дают основание 
предполагать, что генетические механизмы ожире-
ния и резистентности к инсулину могут быть также 
задействованы в развитии СПКЯ.

В нескольких небольших исследованиях были 
описаны генетические аномалии при СПКЯ, кото-
рые могут также влиять на риск ССЗ [67]. Напри-
мер, в исследовании D. Baldani и соавторов (2014) 
полиморфизм аллели ТАААА гена SHBG (ГСПС), 
который часто регистрируется при СПКЯ, был взаи-
мосвязан с уровнем СРБ [67]. Следовательно, это 
может быть одним из механизмов, посредством ко-
торых ГСПС влияет на развитие атеросклеротиче-
ского процесса. Также описана корреляция между 
полиморфизмом в гене промотера ингибитора акти-
ватора плазминогена-1 и метаболическими/провос-
палительными факторами при СПКЯ [68].

Тем не менее в относительно крупном иссле-
довании связи СПКЯ с полиморфизмами генов, 
ассоциированных с СД 2-го типа, ожирением, дис-
липидемией и ССЗ, ни один из исследуемых локу-
сов не показал связи [69]. Необходимы дальнейшие 
исследования с увеличением выборки для уточне-
ния возможных связей СПКЯ с генами предрас-
положенности к ССЗ.

2.3 Синдром поликистозных яичников и мар‑
керы субклинического атеросклероза

Учитывая некоторое несоответствие между оче-
видным повышением факторов риска ИБС и неод-
нозначностью данных о «твердых конечных точ-
ках», свидетельствующих о повышенной частоте 
развития ИБС, особое значение приобретают иссле-
дования, касающиеся ранних признаков ИБС, так 
называемого субклинического атеросклероза.

Ретроспективные исследования показывают, 
что типичные признаки СПКЯ, такие как гирсу-
тизм и поликистозная морфология яичников, ча-
ще связаны с ИБС у женщин, перенесших коро-
нарную ангиографию [23, 70]. У женщин с СПКЯ 
и без клинических проявлений ИБС наличие суб-
клинического атеросклероза было подтверждено 
с использованием различных инвазивных и чаще 
неинвазивных методов, а также структурных мар-
керов: функции эндотелия, толщины комплекса 
интима-медиа (ТИМ) сонной артерии и показателя 
кальцификации коронарных артерий. Эндотелиаль-
ную дисфункцию, ранний признак атеросклероза, 
можно оценить с помощью метода, получившего 
название «кровоток-опосредованное расширение» 
(FMD — Flow Mediated Dilatation) [71].

В метаанализе, включавшем 21 исследование, 
908 женщин с СПКЯ и 566 женщин контрольной 
группы, этот показатель, измеренный в плечевой 
артерии, оказался ниже у женщин с СПКЯ по срав-
нению с контрольной группой, даже после учета 
возраста, ИМТ и курения [72].

Было показано, что эндотелиальная дисфунк-
ция связана с более высоким уровнем андрогенов 
и инсулинорезистентности, [73] а также наблюда-
ется в очень раннем возрасте с тенденцией к ухуд-
шению у женщин с СПКЯ, имеющих избыточную 
массу тела и ожирение [74].

Еще одним параметром оценки субклиническо-
го атеросклероза является измерение ТИМ сонной 
артерии. В систематическом обзоре M. L. Meyer 
и соавторов (2012) подтверждено, что у женщин 
с СПКЯ имеет место увеличение ТИМ по сравне-
нию с контрольной группой без СПКЯ [75]. Нако-
нец, показатель кальцификации коронарных арте-
рий является маркером коронарного атеросклероза, 
который используется для оценки риска инфаркта 
миокарда или внезапной сердечной смерти [76].

В исследовании R. C. Christian и соавторов 
(2003) с помощью метода электронно-лучевой 
компьютерной томографии было показано, что 
у женщин c СПКЯ также наблюдается более высо-
кая распространенность кальцификации коронар-
ных артерий, чем у женщин без СПКЯ, при этом 
независимо от возраста и ИМТ [77]. Тем не ме-
нее другое исследование не выявило повышения 
распространенности кальцификации коронарных 
артерий или бляшек брюшной аорты у женщин 
с СПКЯ в возрасте 35–49 лет [78]. В рамках суба-
нализа большого популяционного многоцентрово-
го когортного исследования риска развития ИБС 
у женщин (CARDIA) отмечена повышенная распро-
страненность кальцификации коронарных артерий 
и увеличение толщины интима-медиа сонной арте-
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рии у женщин с гиперандрогенемией и олигомено- 
реей в анамнезе. Однако у женщин с изолированной 
олигоменореей или гиперандрогенемией не было 
повышенного риска [79, 80].

Заключение
Данные проспективных исследований, каса-

ющихся конечных точек кардиоваскулярной за-
болеваемости и смертности, являются скудными 
и противоречивыми. Тем не менее, учитывая, что 
начальные стадии атеросклеротического процесса 
хорошо документированы у женщин с СПКЯ и по-
тенциально обратимы, а также с учетом многочис-
ленных данных о повышенной распространенности 
факторов риска ССЗ у женщин с СПКЯ целесо-
образно применять существующие знания о кардио-
васкулярном риске в клинической практике ведения 
женщин с СПКЯ, особенно в отношении немеди-
каментозных мероприятий, таких как физические 
упражнения и здоровый образ жизни. Скрининг 
факторов риска ССЗ, включая ИМТ, окружность 
талии, артериальное давление, липидный спектр 
крови и выявление нарушений углеводного обмена, 
рекомендован многими международными органи-
зациями. Согласно Российским клиническим ре-
комендациям по СПКЯ, измерение артериального 
давления, окружности талии и регистрацию ИМТ 
необходимо проводить при каждом визите. У всех 
женщин с СПКЯ рекомендуется исследовать ли-
пидный профиль и при нормальных показателях 
повторять исследование каждые 2 года или чаще 
в случае прибавки массы тела [81].
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