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Синдром поликистозных яичников
(СПКЯ) — наиболее часто встречающееся
эндокринное заболевание женщин репродук-
тивного возраста. В нашей стране правиль-
но спланированные и потому достаточно
убедительные эпидемиологические исследо-
вания распространенности данного заболе-
вания не проводились, хотя в литературе
имеются указания на то, что частота СПКЯ
среди женщин репродуктивного возраста
колеблется от 5 до 10% [1, 2]. Исследовате-
лями доказана гетерогенность СПКЯ, и до
настоящего времени ведутся дискуссии от-
носительно не только патогенеза, но и его
диагностических критериев. В мае 2003 г.
в Роттердаме на симпозиуме, посвященно-
му СПКЯ, было принято решение об уста-
новлении диагноза «СПКЯ» на основании
двух или трёх критериев: олигоменореи или
ановуляции, клинических и биохимических
признаков гиперандрогении, эхографиче-
ских признаков поликистозно изменённых
яичников при отсутствии других известных
заболеваний, протекающих с гиперандро-
генией [3]. Несмотря на принятые крите-
рии, диагностировать СПКЯ крайне слож-
но. Это во многом связано с большой ва-
риабельностью частоты встречаемости тех
или иных симптомов среди женщин, стра-
дающих этим заболеванием. Так, наиболее
характерными клиническими признаками

СПКЯ, независимо от массы тела, являются
нарушения менструального цикла, встреча-
ющиеся в 65–97% случаев. Нарушение мен-
струального цикла не является облигатным
критерием СПКЯ, и даже при регулярных
менструальных кровотечениях у больных
возможна ановуляция, что будет причиной
бесплодия (первичного или вторичного) —
типичной для СПКЯ проблемы (77,6%) [4].
Гирсутизм и акне наблюдаются в среднем
у 88,4 и 25% больных соответственно, но
их развитие может зависеть от этнических
факторов, а также от активности 5-альфа-
редуктазы кожи [5]. Ожирение выявляется
у 35–54% больных СПКЯ и всегда ассоци-
ируется с более выраженными симптома-
ми заболевания. При постановке диагноза
следует учитывать, что распространённость
ожирения при СПКЯ зависит от этнической
принадлежности и по существу не является
универсальным симптомом заболевания [6].

Изменения гормональных показателей
при СПКЯ также характеризуются боль-
шой вариабельностью. Наиболее харак-
терными гормональными нарушениями
у больных СПКЯ считаются повышенные
уровни лютеонизирующего гормoна (ЛГ)
(> 10 мМЕ/л), однако этот признак выявлен
лишь у 68,1% больных СПКЯ. У 74–92%
женщин с СПКЯ отмечается повышение
содержания ЛГ по отношению к фол-
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ликулостимулирующему гоpмону (ФСГ),
что сопровождается повышением индекса
ЛГ/ФСГ (> 2,5) [7]. Недосточная специ-
фичность этих изменений привела к тому,
что соотношение ЛГ/ФСГ не рекомендова-
но включать в диагностические критерии
СПКЯ. Для подтверждения наличия гипе-
рандрогении по-прежнему информативно
определение общего тестостерона (Т); по
мнению большинства исследователей, повы-
шение его концентрации (более 2,5 нмоль/л)
наблюдаются у 69,8% больных СПКЯ [8].
Результаты исследования показали высо-
кую информативность трансвагинальной
эхографии (99,2%), указывающей на нару-
шение фолликулогенеза на стадии антраль-
ных фолликулов, что приводит к специфи-
ческой морфологической картине [9]. Од-
нако важно отметить, что поликистозная
структура яичников без признаков гипе-
рандрогении или ановуляции не может рас-
цениваться как СПКЯ [3]. Таким образом,
каждый отдельно взятый признак вряд ли
можно считать достоверным в диагности-
ке СПКЯ. Исследования последних лет на-
правлены на поиск более точных маркеров
диагностики данного заболевания. На се-
годняшний день первостепенное значение
имеет изучение факторов, влияющих на
фолликулогенез в яичниках, которые мо-
гут препятствовать овуляции и приводить
к кистозному перерождению яичников [10].

Большой интерес в оценке репродуктив-
ного потенциала женщин представляет ан-
тимюллеровый гормон (АМГ) (antimullerian
hormone, mullerian-inhibiting substance), яв-
ляющийся гликопротеином и относящийся
к семейству трансформирующих факторов
роста–β. Он впервые был обнаружен в 1986 г.
как фактор, вызывающий регрессию мюл-
леровых протоков (маточных труб, мат-
ки и верхней части влагалища) у плодов
мужского пола [11]. Считается, что у жен-
щин АМГ синтезируется клетками грану-
лезы преантральных и малых антральных
фолликулов (менее 4 мм). В фолликулах
большого размера продукция гормона рез-
ко снижается и почти не определяется при
достижении фолликулом 8 мм и более, воз-
растает активность ароматазы и, соответ-
ственно, продукция эстрадиола (Е2). Име-

ется чёткое обратное взаимодействие меж-
ду продукцией гранулёзой предоминантно-
го фолликула Е2 и АМГ [12]. Также было
отмечено, что доминантные и атретические
фолликулы содержат крайне низкие уровни
АМГ [13]. В женских гонадах АМГ участву-
ет в переходе «отдыхающих» примордиаль-
ных фолликулов в фазу активного роста.
Более того, АМГ вместе с ФСГ контролиру-
ет процесс отбора новых фолликулов, нахо-
дящихся на стадии ранних антральных фол-
ликулов [14].

Хотя в настоящее время установлено,
что в регуляции транскрипции АМГ при-
нимает участие ряд факторов, таких как
SF1, Dax1 и GATA4, гормональная регуля-
ция секреции АМГ у женщин до конца не
выяснена. В литературе мало данных о ро-
ли ФСГ в регуляции экспрессии АМГ в ран-
нюю фолликулярную фазу, тем не менее
высказываются предположения, что его экс-
прессия зависит от уровня ФСГ в меньшей
степени, чем экспрессия ингибина В и Е2.
В пользу этого говорит тот факт, что АМГ
секретируется преантральными фолликула-
ми, которые не подвергаются влиянию ФСГ,
поэтому АМГ является более независимым
и надежным маркером овариального резер-
ва, чем ингибин В и Е2 [15].

В настоящее время секреция АМГ на
протяжении всего менструальгого цикла
изучена недостаточно. Однако имеющиеся
данные указывают на то, что уровень АМГ
в течение менструального цикла женщины
остается постоянным и не сильно зависит
от колебаний гипофизарных гонадотропи-
нов, половых стероидов и ингибинов [16].
Одиночные измерения АМГ на любой день
менструального цикла дают полную клини-
ческую информацию о состоянии овариаль-
ного резерва [17]. Группа французских ис-
следователей выявила, что уровень АМГ
также мало подвержен колебаниям при из-
мерении в разных менструальных циклах
одной женщины, по сравнению с другими
показателями овариального резерва: базаль-
ным уровнем ФСГ, ингибином В, Е2 и чис-
лом антральных фолликулов [18].

Как известно, прямое измерение пула
примордиальных фолликулов невозможно.
Тем не менее, количество примордиальных
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фолликулов косвенно отражается числом
растущих. Следовательно, фактор, секрети-
руемый преимущественно растущими фол-
ликулами, будет отражать размеры пула
примордиальных. Таким образом АМГ, ко-
торый секретируется растущими фоллику-
лами и может тестироваться в сыворотке
крови [19] являтся маркером функциональ-
ной активности яичников и диагностиче-
ским критерием сохранности фолликуляр-
ного аппарата [20].

В этой связи многих исследователей при-
влекает внимание изучение значения АМГ
в патогенезе СПКЯ. По мнению S.A. Stubbs,
в процесс формирования СПКЯ вовлекают-
ся фолликулы на самых разных этапах ро-
ста [21]. При наличии СПКЯ выявленные
нарушения секреции АМГ происходят как

за счёт нарушения фолликулогенеза, так
и за счёт нарушения выработки АМГ гра-
нулезой этих фолликулов [22].

Роль АМГ в регуляции внутриячнико-
вых взаимоотношений находится в стадии
изучения на сегодняшний день, а многие
предположения, несмотря на их привлека-
тельность, остаются пока гипотетичными.
Авторы считают, что исследование АМГ мо-
жет оказать существенную помощь в пони-
мании патофизиологии СПКЯ и в более тон-
ком понимании механизмов регуляции фол-
ликулогенеза, а также может явиться ди-
агностическим критерием данного заболе-
вания.

Целью нашего исследования было выяв-
ление значимости АМГ как диагностическо-
го маркера СПКЯ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В клинике ИПЕП обследованы 40 боль-
ных СПКЯ в возрасте от 18 до 29 лет (сред-
ний возраст 25,1± 0,2 года). Диагноз СПКЯ
ставили на основании критериев Всемирно-
го консенсуса Европейского общества репро-
дукции человека и эмбриологии и Амери-
канского общества репродуктивной медици-
ны (Роттердам, Нидерланды, 2003). Дефи-
ниция СПКЯ определялась наличием хрони-
ческой ановуляции и гиперандрогенией ова-
риального генеза. Уточнение и верифика-
ция диагноза СПКЯ проводились после до-
полнительного гормонального обследования
и УЗИ.

Первую группу составили 25 пациенток
с нормальной массой тела (индекс массы
тела (ИМТ) 23,1± 0,9 кг/м2); во 2 груп-
пу вошли 15 пациенток с избыточной мас-
сой тела (ИМТ 28± 0,4 кг/м2). Контроль-
ную группу составили 10 здоровых женщин
(средний возраст 24,4± 0,2 года) с нормаль-
ной менструальной функцией, обратившие-
ся для уточнения состояния репродуктив-
ной системы перед планированием беремен-
ности.

Гормональное исследование включало
определение уровня ЛГ, ФСГ, общего Т, Е2

в плазме крови на 2–5-й день менструально-
го цикла иммуноферментным методом. Из-
мерение уровня АМГ проводили в сыворот-

ке крови на 2–3-й день менструального цик-
ла методом ИФА с помощью коммерческого
набора фирмы DSL (США).

Диагностическим критерием ультразву-
ковой диагностики для СПКЯ служит уве-
личение объема яичников (более 9 см3)
и наличие периферических гипоэхогенных
структур (фолликулов) диаметром 6–10 мм.
В одном срезе должно быть не менее 8 нераз-
вивающихся фолликулов и отсутствие при-
знаков роста доминантного фолликула [9].
Мы проводили ультразвуковое обследова-
ние на 2–5-й день менструального цикла
с помощью аппарата Aloka prosound SSD-
3500SX (Япония); объём яичников вычисля-
ли на основании трех измерений:

V = 0, 5236 × L×W× T,
где L — длина, W — ширина, T — толщина.

Статистическая обработка полученных
данных проводилась при помощи стан-
дартного пакета статистических расчётов.
Достоверность расхождений средних вели-
чин определяли по t критерию Стьюдента.
Расхождения считались достоверными при
р<0,05. Для изучения связи между показа-
телями применялся корреляционный анализ
с определением коэффициента корреляции
(r) и установлением его значимости по t кри-
терию с 95% уровнем надёжности (р<0,05).
Данные представлены как X ± SX .
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведен анализ гормональных крите-
риев диагностики СПКЯ у обследованных.

Полученные данные (см. табл.) указыва-
ют на то, что у женщин с СПКЯ уровень ЛГ
в 1 группе составил 11,4± 0,2 МЕ/л, во 2 —
11,9± 0,3 МЕ/л и был достоверно (р<0,001)
выше, чем в контрольной группе. При этом
уровень ЛГ более 10 МЕ/л выявлен только
у 14 (56%) больных 1 и у 10 (66,7%) паци-
енток 2 группы. Уровень ФСГ у обследован-
ных нами больных СПКЯ, как с нормаль-
ной массой тела, так и с ожирением, не от-
личался от показателей контрольной груп-
пы (Р<0,05). При этом повышение соотно-
шения ЛГ/ФСГ (более 2,5) выявлено только
у 29 (77,5%) больных СПКЯ обеих групп.
Таким образом, повышение уровня ЛГ и ко-
эффициента ЛГ/ФСГ имеет место далеко не
у всех больных СПКЯ, что ещё раз подтвер-
ждает мнение учёных, считающих эти изме-
нения недостоверными критериями диагно-
стики СПКЯ [23].

Одним из ведущих диагностических кри-
териев СПКЯ является увеличение содер-
жания андрогенов в периферической кро-
ви и, в первую очередь, общего тесто-
стерона (более 2,5 нмоль/л). По нашим
данным, уровень Т у больных 1 груп-
пы составил 2,67± 0,16 нмоль/л; 2 груп-
пы — 2,91± 0,22 нмоль/л и достоверно

(р<0,001) превышал эти показатели у здо-
ровых женщин. Парадоксально, но у жен-
щин с выраженной гиперандрогенией уве-
личение содержания общего тестостерона
(свыше 2,5 нмоль/л) наблюдалось только
в 52,5% случаев. Полученные нами резуль-
таты не расходятся с данными других иссле-
дователей, по мнению которых изолирован-
ное определение общего тестостерона в кро-
ви не может явиться маркером избытка ан-
дрогенов у женщин с СПКЯ, а имеющие-
ся отклонения в гормональных показателях
могут привести к диагностическим ошиб-
кам [9]. Мы не выявили различий содержа-
ния Е2 в сыворотке крови у больных СПКЯ,
однако отметили достоверное (р<0,05) уве-
личение Е2 относительно показателей кон-
трольной группы.

При проведении УЗИ органов мало-
го таза установлено, что объём яичника
у пациенток с СПКЯ в среднем составля-
ет 12,7± 0,3 см3, а в контрольной груп-
пе — 6,2± 0,2 см3 (р<0,05). Индивидуаль-
ный анализ показал, что объём яичника бо-
лее 10 см3 отмечается у 28 (70%) больных
СПКЯ, в то время как у остальных 12 (33%)
он меньше 10 см3, но больше 6 см3. Ко-
личество антральных фолликулов в яични-
ке у больных 1 группы составило 13,8± 0,3,
во 2 группе — –14,4± 0,5, в контрольной

Т а б л и ц а
Гормональные и ультразвуковые показатели у обследованных женщин

Показатель
Первая группа

(n = 250)
Вторая группа

(n = 15)
Контроль (n = 10)

ЛГ, МЕ/л 11,4± 0,2* 11,9± 0,3* 4,3± 0,1

ФСГ, МЕ/л 4,1± 0,2 4,5± 0,4 4,2± 0,2

ЛГ/ФСГ 3,1± 0,2* 2,9± 0,2* 1,1± 0,1

Тестостерон, нмоль/л 2,67± 0,16* 2,91± 0,22* 1,26± 0,17

Эстрадиол, нмоль/л 0,21± 0,01* 0,23± 0,03* 0,32± 0,03

АМГ, нг/мл 12,6± 0,2* 12,5± 0,1* 3,6± 0,2

Объём яичников, см3 13,5± 0,3* 11,9± 0,4* 6,2± 0,2

Число антральных
фолликулов

13,8± 0,3 14,4± 0,5 6,2± 0,9

П р и м е ч а н и е. * — статистически значимые различия с показателями контрольной группы (Р<0,05).
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группе количество антральных фолликулов
не превышало 6,2± 0,9. Средний диаметр
фолликулов составил 6,2± 0,3 мм. Размеры
матки у пациенток, больных СПКЯ, и кон-
трольной группы статистически не отли-
чались. Учитывая достаточно высокую ин-
формативность диагностики кистозной деге-
нерации яичников, некоторые клиницисты
предлагают УЗИ принять за «золотой стан-
дарт» для диагностики СПКЯ. Однако дру-
гие исследователи поставили под сомнение
ценность ультразвуковой диагностики и по-
лагают, что такое отношение к УЗИ при-
ведет к гипердиагностике данного заболева-
ния, а изменение структуры яичников явля-
ется только косвенным признаком СПКЯ.

Таким образом, каждый отдельно взя-
тый признак встречается у больных СПКЯ
с разной частотой и вряд ли может считать-
ся достоверным диагностическим критери-
ем заболевания.

С целью определения новых маркеров
СПКЯ, мы исследовали в крови содер-
жание АМГ. Уровень АМГ у здоровых
женщин контрольной группы колебался от
2,1 до 5,0 нг/мл и в среднем составил
3,6± 0,2 нг/мл. У обследованных женщин
с СПКЯ уровень АМГ оказался в 3,5 раза
выше, чем в контрольной группе и колебал-
ся от 9,8 до 14 нг/мл и в среднем составил:
в 1 группе — 12,6± 0,2 нг/мл, во 2 груп-
пе — 12,5± 0,1 нг/мл. Нами не выявленно
статистически значимой связи АМГ с ИМТ
(r = 0,19; Р>0,05), АМГ был одинаково по-
вышен у всех больных СПКЯ как с нормаль-
ной, так и с избыточной массой тела.

Проведенный корреляционный анализ
позволил установить статистически значи-
мую связь АМГ со всеми критериями диа-

гностики СПКЯ: прямую зависимость с объ-
ёмом яичников (r = 0,48; p<0,05) и числом
антральных фолликулов (r = 0,54; p<0,05);
ЛГ (r = 0,62; p<0,05) и Т (r = 0,50; p<0,05);
обратную зависимость с ФСГ (r = –0,35;
p<0,05) и Е2 (r = –0,36; p<0,05).

Полученные в ходе нашей работы дан-
ные в определенной степени подтвержда-
ют мнение исследователей, указывающих на
значение АМГ в патогенезе СПКЯ и его уча-
стие в нарушении фолликулогенеза, изме-
нениях в продукции гранулезы и гормонов,
регулирующих рост фолликулов у пациен-
ток с СПКЯ [22, 25]. Тем не менее, причи-
на, по которой при СПКЯ фолликулы оста-
ются на стадии предшествующей секреции
доминантного, остаётся неизвестной. В свя-
зи с этим трудно судить, является ли повы-
шенный уровнь АМГ продуктом остановки
роста фолликулов, или это повышение игра-
ет самостоятельную патогенетическую роль.
В любом случае повышенный уровень АМГ
блокирует ароматазу, что приводит к сни-
жению уровня Е2 и повышению Т [24]. В
свою очередь высокие уровни Т способству-
ют атрезии, прекращению развития фолли-
кулов на антральной стадии и формирова-
нию типичных увеличенных яичников с мно-
жественными мелкими кистозными фолли-
кулами.

Исходя из полученных данных можно
предположить, что АМГ действительно мо-
жет явиться высокоспецифичным и чувстви-
тельным диагностическим маркером СПКЯ,
в определенной степени отражающим харак-
тер происходящих внутрияичниковых про-
цессов, и определение АМГ может быть
включено в алгоритм обследования больных
СПКЯ.

ВЫВОДЫ

1. У всех больных с синдромом полики-
стозных яичников имеется значитель-
ное увеличение секреции антимюлле-
рового гормона, при этом его высокие
значения соответствуют характеристи-
кам синдрома: увеличенному объёму
яичников с наличием в них большого
числа антральных фолликулов, повы-
шенному уровню ЛГ и тестостерона.

2. Антимюллеровый гормон является вы-
сокоспецифичным и чувствительным
диагностическим маркером синдрома
поликистозных яичников, определение
которого может быть включено в алго-
ритм обследования пациенток с этим
заболеванием.
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ЗНАЧЕННЯ АНТИМЮЛЛЕРОВОГО ГОРМОНУ
В ДИАГНОСТИЦI СИНДРОМУ ПОЛIКIСТОЗНИХ ЯЄЧНИКIВ

Архипкiна Т.Л., Любимова Л.П., Тяжолова О.В.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського АМН України», м. Харкiв

В ранню фолiкулiнову фазу менструального циклу у 40 хворих на СПКЯ та 10 здорових
жiнок визначено вмiст антимюллерового гормону, ЛГ, ФСГ, тестостерону, естрадiолу, об’єм яєч-
никiв та кiлькiсть антральних фолiкулiв. Виявлено високий рiвень антимюллерового гормону
у хворих на СПКЯ та доведена наявнiсть кореляцiйного зв’язку мiж ним та параметрами, що
дослiджувалися. Антимюллеровий гормон є дiагностичним маркером СПКЯ та може бути до-
даним до алгоритму обстеження хворих на СПКЯ.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром полiкiстозних яєчникiв, антимюллеровий гормон, дiагно-
стика.

ЗНАЧЕНИЕ АНТИМЮЛЛЕРОВОГО ГОРМОНА
В ДИАГНОСТИКЕ СИНДРОМА ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

Архипкина Т.Л., Любимова Л.П., Тяжёлова О.В.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского АМН Украины», г. Харьков

В раннюю фолликулиновую фазу у 40 больных СПКЯ и 10 здоровых женщин определя-
ли содержание антимюллерового гормона, ЛГ, ФСГ, тестостерона, эстрадиола, объём яичников
и число антральных фолликулов. Обнаружена высокая концентрация антимюллерового гормона
у больных СПКЯ и показана зависимость исследованных параметров от уровня антимюллеро-
вого гормона. Антимюллеровый гормон является диагностическим маркером СПКЯ и может
быть включен в алгоритм обследования больных СПКЯ.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром поликистозных яичников, антимюллеровый гормон, ди-
агностика.
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