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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – 

мультифакториальное, гетерогенное заболева-

ние, связанное с эндокринными, репродуктив-

ными и метаболическими проявлениями [1, 2, 3]. 

Симптомы СПКЯ могут появляться, начиная с 

позднего препубертатного и пубертатного пери-

одов. Основные репродуктивные признаки – 

нарушения менструального цикла (олигомено-

рея, аменорея), хроническая ановуляция, поли-

кистозная трансформация яичников. СПКЯ 

сопровождается метаболическими нарушения-

ми, включая ожирение, инсулинорезистентность 

(ИР) и нарушение толерантности к глюкозе, что 

увеличивает вероятность развития сердечно-сосу-

дистых заболеваний и сахарного диабета 2-го 

типа [4, 5]. 

При СПКЯ нарушается баланс между коли-

чеством андрогенов, антимюллерова гормона 

(АМГ), ЛГ и ФСГ, в результате чего, несмотря на 

относительно быстрый и ранний рост фоллику-

лов, не происходит селекции «доминантного» 

фолликула. Это ведет к хронической ановуляции. 

Данный процесс получил название «фолликуляр-

ного ареста», что морфологически проявляется 

мультифолликулярной структурой яичника [6, 7].  

АМГ достигает максимума в препубертатном 

и пубертатном периодах, а затем снижается в 

течение репродуктивной жизни, по мере истоще-

ния фолликулярного резерва и становится нео-

пределяемой после менопаузы. Также доказано, 

что уровень АМГ у здоровых девочек коррелирует 

с ультразвуковыми параметрами яичников [8-12]. 

АМГ представляет собой уникальный параметр 

эндокринного исследования, так как в отличие от 

половых стероидов, гонадотропинов и пептидов 

существенно не меняется в течение цикла [13-15]. 

В связи с этим можно полагать, что это единствен-

ный гормон, являющийся практически постоян-

ной величиной в течение всего менструального 

цикла [13]. 

Для всех обследованных подростков медиана 

содержания АМГ в сыворотке крови была равной 

3,57 нг/мл с колебаниями от 0,16 до 35,84 нг/мл. 

Притом у девочек в раннем пубертатном периоде 

(n=460) медиана концентрации АМГ составляла 

3,25 нг/мл, а в позднем пубертатном периоде 

(n=848) – 3,81 нг/мл (p≤0,001).Уровни АМГ значи-

тельно отклоняются от нормативных значений 

при дисфункции, обусловленной нарушением 

роста и селекции фолликулов яичников [16-18].  

Ряд авторов полагает, что уровень АМГ у паци-

енток с СПКЯ может быть использован в качестве 

альтернативы ультразвуковому исследованию, 

предлагаемому консенсусом 2003 г. - в Роттердаме 

[19-21]. Так, в систематическом обзоре и мета - 

анализе исследователи систематизировали дан-

ные, опубликованные Национальным центром 

биотехнологической информации США (NCBI) 

до января 2013 г. Были отобраны 10 из 314 обсер-

вационных работ, посвященных проблеме СПКЯ, 

в которых была представлена оценка значимости 

уровня АМГ в диагностике СПКЯ. Проведенный 

анализ выбранных публикаций позволил анали-

тикам вынести заключение о высокой специфич-

ности (79,4%) и чувствительности (82,8%) исполь-

зования показателя АМГ в качестве альтернативы 

УЗИ в диагностике СПКЯ. А также характерным 

для СПКЯ, по мнению исследователей, является 

уровень АМГ ≥4,7 нг/мл [22-33].  

В ряде исследований [23-26] показано, что уро-

вень АМГ положительно коррелирует с уровнем 

тестостерона и андростендиона, а также с ин-

дексом свободных андрогенов, но не с наличием 

ожирения или инсулинорезистентности.  

Цель исследования: изучение особенностей 

гормонального статуса у девушек-подростков при 

синдроме поликистозных яичников.  

Материал и методы исследования. Прове-

дено клинико-лабораторное обследование 112 

девушек - подростков в возрасте 14-18 лет. Из них 

– 72 пациенток с СПКЯ (основная, I группа) и 40 
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практически здоровых девочек аналогичного воз-

раста с нормальными показателями физического 

и полового развития (группа сравнения, II груп-

па). Протокол предусматривал полную инфор-

мацию пациентов о цели, задачах и характере 

планируемых исследований, добровольное согла-

сие пациентов на участие в них, а также возмож-

ность для пациентов свободного отказа от наблю-

дения и лечения на любом этапе [42, 43]. Прото-

кол исследования соответствовал Хельсинской 

декларации и был одобрен этическими комите-

тами учреждений – участников работы.  

При этом диагноз СПКЯ допустимо выстав-

лять не только при классическом течении (полная 

триада признаков), но и при наличии двух из трех 

неполных (неклассических) клинико-экспери-

ментальных дуэтов. Критериями отбора паци-

енток в исследование явились клинико-лабора-

торные признаки СПКЯ: 

− возраст – от 14 до 18 лет;  

− отмена гормонотерапии за 3 месяца до про-

водимого обследования; 

− отсутствие приема гормональных препаратов; 

− отсутствие сопутствующей эндокринной и 

тяжелой экстрагенитальной патологии. 

Критерии исключения:  

− врожденная гиперплазия коры надпочечников;  

− синдром Кушинга;  

− андроген-продуцирующие опухоли яичников;  

− дисфункция щитовидной железы;  

− первичное центральное и периферическое 

поражение яичников.  

Изучение гормонального статуса было прове-

дено в динамике в фолликулярную и лютеиновую 

фазы на аппарате Mikroplate reader RT-2100C. 

Полученные результаты подвергались статис-

тической обработке путем определения среднего 

математического предела (М), стандартного от-

клонения, средней ошибки математического пре-

дела (m). Статистические исследования прово-

дили с использованием программы «MS Microsoft 

2016» и программы Statistica 6.0. 

Результаты исследования и их обсуждение. 

Обследование пациенток обеих групп проведено 

по разработанной нами карте с углубленным 

изучением анамнестических данных, результатов 

клинико-лабораторных и специальных методов 

функциональной диагностики. Большинство па-

циенток основной группы 58 (80,5%) обратились к 

гинекологу по поводу нарушения становления 

менструального цикла; 14 (19,4%) – жаловались на 

проблемную кожу (acne vulgaris, себорея); 31 

(43,1%) – на избыточный вес; 24 (33,3%) – на повы-

шенный рост волос на груди, передней линии 

живота, лице. Следует отметить, что у 29 (40,2%) 

пациенток головные боли, 15(20,8%) – нарушение 

сна, 24 (33,3%) – трудности эмоциональной регул-

яции (слезливость, «взрывчатость», немотивиро-

ванные перепады настроения, упрямство). Жало-

бы на болезненные менструации предъявляли 37 

(51,3%) девочки, а у 38 (52,7%) пациенток отмеча-

лись боли внизу живота. На основании внешнего 

осмотра, индекса массы тела и балла полового 

развития, мы провели оценку морфотипа паци-

енток и получили следующие результаты: нор-

мостенический тип телосложения встречался у 52 

(46,4%) пациенток, астенический – 34 (30,3%), 

гиперстенический – 26 (23,2%) пациенток обеих 

групп. Наряду с этим почти одинаково встре-

чался гиперэстрогенный и гипоэстрогенный мор-

фотипы 68 (94,4%) – 37 (51,3%). Гирсутное число в 

основной группе соответствовало 9,2+0,1 баллам, 

и было практически сопоставимо с аналогичным 

показателем в группе сравнения – 9,1+0,5 баллов. 

Обращало на себя внимание, что число больных с 

повышенной степенью гирсутного числа прогрес-

сивно увеличивается с возрастом. У большинства 

(52-72,2%) пациенток основной группы отмеча-

лось физиологическое пубархе, в группе сравне-

ния – у 26 (65%) обследуемых пациенток. Среди 

обследованных нами девушек раннее начало 

роста молочных желез (раннее телархе) в возрасте 

(7-9 лет) отмечалось у 14 (19,4%). У большинства 

пациенток основной группы – 47 (65,2%) начало 

роста груди соответствовало 10-11 лет, таким об-

разом, данный показатель не отличается от лите-

ратурных данных и аналогичных показателей 

группы сравнения. Позднее начало телархе в 12 

лет выявлено у 9 (12,5%), что свидетельствовало о 

сниженной функции яичников. Таким образом, 

наиболее типичными проявлениями СПКЯ, 

которые возникли с возраста менархе, явились:  

− нарушение менструального цикла (86%), в 

основном по типу олигоменореи (52%); 

−  гирсутизм (81,2%).  

  Результаты гормонального исследования сви-

детельствовали о приближении к нормальному 

уровню исходно измененных показателей.  

Пределы колебаний средних величин гормо-

нов в обеих группах были достаточно широки 

(таблица №1 и диаграмма №1).  
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Таблица № 1. 

Гормональный профиль в исследуемых группах 

 

Гормоны 
Единицы 

измерения 

Фазы 

менструального 

цикла 

Основная группа 

(Mm) 

Контрольная группа 

(Mm) 

 

ЛГ 
мМе/мл 

I 

II 

21,3±1,6 

11,8±1,4 

8,2±1,5 

6,1±1,6 

 

ФСГ 
мМе/мл 

I 

II 

10,4±0,7 

8,7±0,8 

6,8±0,4 

5,2±0,1 

ПРЛ нг/мл 
I 

II 

75±22,5 

120,2±21,3 

19,6±2,5 

20,5±1,6 

Тестостерон нг/мл  3,1±1,2 2,1±0,6 

Эстрадиол пг/мл 
I 

II 

131,3±6,2 

176,2±4,1 

127± 4,1 

75,3± 3,4 

Прогестерон нмоль/л 
I 

II 

1,5±0,2 

4,5±1,3 

1,2±0,9 

18,5±4,2 

Кортизол нм/л 
I 

II 

650±21,3 

574±18,7 

640±24,3 

610±27,6 

АМГ нг/мл  7,2 ±2,3 3,4± 1,6 

 

 

 
 

Диаграмма № 1. Пределы колебаний средних величин гормонов в обеих группах 

 

Так для ФСГ был характерен разброс показа-

телей в основной группе от 3,4 до 64,3 МЕ/л, в кон-

трольной от 2,8 до 7,2 МЕ/л, при этом в I фазе 

общий показатель составил 10,4±0,7, в основной 

6,8±0,3 МЕ/л. Во второй фазе – 8,7±0,8 и 5,2±0,6 

соответственно. Как видно, в основной группе 

уровень ФСГ значительно отличался от контроль-

ной. Это, прежде всего, связано с гормональной 

функцией яичников.  

Анализ содержания ЛГ выявил, что индивиду-

альные колебания средних величин также раз-

личался в группах и соответственно по фазам 
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(21,3±1,6 и 8,2±1,5 – в I фазе, 11,8±1,4 и 6,1±1,6). 

Показатель ЛГ/ФСГ составил 2,1±0,4.  

Для более точного определения гормональ-

ного фона у девушек-подростков были проанали-

зированы показатели стероидных гормонов – 

эстрадиола, прогестерона, тестостерона, пролак-

тина и кортизола в сыворотке крови в различные 

фазы менструального цикла.  

В обеих группах характерны значительные из-

менения содержания эстрадиола на протяжении 

цикла. Среднее содержание гормона в основной 

группе в фолликулярной фазе составила 131,3±6,2 

пг/мл, а в лютеиновой 176,2±4,1, что значительно 

ниже показателей, представленных по литера-

турным данным.  

Динамика изменений содержания прогесте-

рона в обеих также была аналогичной. У девушек-

подростков обеих групп индивидуальные коле-

бания были от 0,9 до 24,2, в среднем составило 

1,5±0,2 и 1,2±0,9 в I-ой фазе и 4,5±1,3 и 18,5±4,2 во 

II-ой фазе менструального цикла.  

У пациенток с синдромом поликистозных яич-

ников индивидуальные показатели тестостерона 

варьировали в пределах 1,9-3,9 нг/мл, средние 

показатели составили 3,1±1,2, в контрольной 

группе с 2,1±0,6 нг/мл. Таким образом, среднее 

значение уровня тестостерона в общей группе 

соответствовали верхней границе нормы для 

девушек-подростков на стадии пубертата по 

Таннеру 4-5. Корреляции между уровнем общего 

тестостерона и выраженностью симптомов СПКЯ 

выявлено не было.  

Отмечено значительное увеличение АМГ у 

пациенток с СПКЯ по сравнению с контрольной 

группой - 7,2±2,3 нг/мл и 3,4±1,6 нг/мл. 

 

Обсуждение результатов 

По данным проведенного нами исследования 

у девушек-подростков различались уровни всех 

изучаемых гормонов, что совпадает с данными 

зарубежных исследователей. Так, [27] на основа-

нии данных литературы отметили, что наруше-

ние фолликулогенеза является результатом из-

бытка андрогенов, которые нарушают нормаль-

ный синтез андрогенов. Избыток андрогенов спо-

собствует развитию примордиальных фоллику-

лов и увеличению числа антральных фоллику-

лов на ранней стадии гонадотропина [28]. Секре-

ция ГнРГ из гипоталамуса активирует высвобож 

дение гонадотропного гормона из гипофиза. 

Лютеинизирующий гормон активирует рецеп 

тор ЛГ, стимулируя выработку андрогенов в тека-

клетках яичников, а фолликулостимулирующий 

гормон действует на рецептор ФСГ. Одновремен-

но в гранулезных клетках яичников трансформи-

рует андрогены в эстрогены, которые способству-

ют росту фолликулов [29]. Предполагается, что 

нарушение регуляции в нейроэндокринной сис-

теме приводит к дисбалансу гипоталамо-гипофи-

зарно-яичниковой оси, что приводит к избыточно-

му уровню гонадотропина. Исследования [30,31], 

также подтверждают повышение уровня ГнРГ 

способствует выработке ЛГ по сравнению с ФСГ, 

что приводит к заметному гормональному уве-

личению соотношения ЛГ: ФСГ при СПКЯ [32-34].  

Следует отметить, что в проведенном иссле-

довании у девушек-подростков с СПКЯ были 

выявлены достоверное изменение гормональных 

показателей, характеризующие овариальный 

резерв. Было выявлено, повышение АМГ в 2,1 

раза. Таким образом, полученные данные свиде-

тельствуют о значительном изменении гормонов 

репродуктивной системы. АМГ в сыворотке зна-

чительно выше у пациентов с СПКЯ, чем у здоро-

вых людей, и в настоящее время нельзя отрицать, 

что АМГ является ценным инструментом для 

диагностики СПКЯ [35,36]. Хотя уровни АМГ в 

сыворотке нельзя использовать независимо, они 

могут быть полезны как часть алгоритма, наряду 

с клиническими признаками, уровнями гормо-

нов репродуктивной системы [37]. 

 

Выводы 

Исследование гормонов репродуктивной сис-

темы и АМГ играет в значительной степени 

подтверждающую роль в диагностике синдрома 

поликистозных яичников. У пациента с ультра-

звуковым диагнозом поликистозных яичников 

результаты эстрадиола, тестостерона, прогесте-

рона могут подтвердить клинический диагноз, но 

они не могут его исключить. Альтернативно, 

повышение АМГ не является надежным инди-

катором синдрома поликистозных яичников, но 

позволяет выявлять заболевание на ранних ста-

диях его развития. 
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Polikistoz yumurtalıq sindromu (PYS) endokrin, 

reproduktiv və metabolik təzahürlərlə əlaqəli multi-

faktorial heterojen bir xəstəlikdir. PYS qadınların 6-

21%-ində sonsuzluğun səbəbidir. PYS-un formalaş-

ması və onun klinik variantların təzahürü məhz 

yeniyetməlik dövründə yaranır. Tədqiqatın məqsə-

di: polikistoz yumurtalıq sindromu olan yeniyetmə 

qızlarda hormonal vəziyyətin xüsusiyyətlərini 

öyrənmək. Material və metodlar: 14-18 yaşlı 112 

yeniyetmə qızın klinik-laborator müayinəsi aparıl-

mışdır. Bunlardan 72 PYS olan (əsas, I qrup) və fiziki, 

cinsi inkişafının normal göstəriciləri olan eyni yaşda 

olan 40 praktiki olaraq sağlam qızlar (müqayisə 

qrupu, II qrup). Hormonal vəziyyətin öyrənilməsi 

Mikroplate oxuyucu RT-2100C cihazında follikulyar 

və luteal fazalarda dinamikada aparılmışdır. Rep-

roduktiv sistemin hormonlarının və AMH-nin öyrə-

nilməsi polikistoz yumurtalıq sindromunun diaqno-

zunda böyük ölçüdə təsdiqləyici rol oynayır. Polikis-

toz yumurtalığların ultrasəs diaqnozu olan xəstədə 

estradiol, testosteron, progesteron nəticələri klinik 

diaqnozu təsdiqləyə bilər, lakin bunu istisna edə bil-

məzlər. Alternativ olaraq, AMH-nin artması poli-

kistik yumurtalıq sindromunun etibarlı göstəricisi 

deyil, xəstəliyin inkişafının erkən mərhələlərində 

aşkar etməyə imkan verir. 
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PCOS is a multifactorial heterogeneous disease 

associated with endocrine, reproductive and meta-

bolic manifestations. Polycystic ovarian syndrome 

(PCOS) is a 6-21% cause of infertility. The formation 

of PCOS and the manifestation of its clinical mani-

festations begin in adolescence. Objective of study: 

to investigate the hormone status features in 

adolescent girls with polycystic ovarian syndrome. 

Material and methods: The clinical and laboratory 

examination was provided to 112 adolescent girls 

aged 14 to 18 years. These included 72 patients with 

PCOS (study group I) and 40 virtually healthy girls 

of similar age with normal parameters of physical 

and sexual development (comparison group II). The 

study of hormone status was done at the follicular 

and luteal phases using a microplate reader RT-

2100C. Conclusions: The study of reproductive 

system hormones and AMH plays a largely 

confirmatory role in the diagnosis of polycystic 

ovarian syndrome. In a patient with an ultrasound 

diagnosis of polycystic ovaries, estradiol, testoste-

rone and progesterone can confirm the clinical 

diagnosis but they cannot exclude it. Alternatively, 

an increase in AMH is not a reliable indicator of 

polycystic ovarian syndrome, but it can detect the 

disease in its early stages. 
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