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Аннотация
Значительной медико-социальной проблемой является синдром поликистозных яичников (СПКЯ), который может встречаться у 6–20% жен-
щин в общей популяции и являться в 20–25% клинических случаев причиной эндокринного бесплодия. Высокая частота встречаемости 
указанного заболевания и значение в патогенезе нарушения фертильности подчеркивают важность для практического врача современных 
знаний по этой проблеме. Существует необходимость в формировании теоретических основ диагностики и терапевтических подходов для 
работы акушеров-гинекологов и эндокринологов с пациентками репродуктивного возраста, у которых встречается СПКЯ. Проведен систем-
ный анализ данных об основных звеньях патогенеза СПКЯ и факторах риска развития заболевания. Подробно представлены клинические 
проявления указанного состояния и важная роль врача для ранней диагностики заболевания при общении с пациенткой, имеющей дисгор-
мональные и метаболические нарушения. Указаны современные диагностические критерии СПКЯ, а также основные лабораторные пока-
затели, применяемые для оценки гиперандрогении и нарушений углеводного обмена. Отмечены разнообразие клинических симптомов и 
особенности, которые следует учитывать при дифференциальной диагностике с другими заболеваниями. Описан механизм прогрессирова-
ния инсулинорезистентности на фоне взаимосвязи гиперинсулинемии, гиперандрогении и нарушения овуляции. Представлены варианты 
подходов к лечебной тактике пациенток с СПКЯ в зависимости от репродуктивных планов, сопутствующих соматических заболеваний и ри-
ска появления неблагоприятных побочных эффектов от действия применяемых лекарственных препаратов. Обращено внимание на пато-
генетическую обоснованность и важность применения гипогликемического средства – метформина, как при монотерапии, так и в составе 
лекарственной комбинации с другими препаратами. Подчеркнуто, что применение указанного терапевтического подхода является одним 
из основных направлений в лечении метаболических и эндокринных нарушений при СПКЯ, так как приводит к нормализации гормональ-
ного фона и овуляции за счет уменьшения гиперандрогении и гиперинсулинемии. Перечислены фармакологические и клинические преи-
мущества применения перорального гипогликемического препарата с медленным высвобождением метформина по сравнению с другими 
средствами. Сформулирован вывод о том, что современные фармакологические возможности позволяют не только эффективно устранять 
симптомы заболевания и предупреждать развитие осложнений, но и улучшать репродуктивное здоровье.
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Abstract 
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a significant medical and social problem, occurring in 6–20% of women in the general population and accounting 
for 20–25% of cases of endocrine infertility in clinical practice. The high prevalence of this condition and its role in the pathogenesis of fertility 
disorders underscore the importance for practicing physicians to have up-to-date knowledge on this issue. There is a need to establish theoretical 
foundations for the diagnosis and therapeutic approaches used by obstetricians-gynecologists and endocrinologists working with reproductive-age 
women with PCOS. The authors conducted a systematic analysis of data on the key mechanisms in the pathogenesis of polycystic ovary syndrome and 
the risk factors for its development. The clinical manifestations of this condition are described in detail, highlighting the crucial role of the physician 
in the early diagnosis of the disease when interacting with patients who have hormonal and metabolic disorders. The modern diagnostic criteria 
for PCOS are indicated, as well as the main laboratory indicators used to assess hyperandrogenism and carbohydrate metabolism disorders. The 
diversity of clinical symptoms and features that should be taken into account in the differential diagnosis with other diseases is noted. The mechanism 
of progression of insulin resistance against the background of the interrelationship between hyperinsulinemia, hyperandrogenism, and ovulation 
disorders is described. Options for approaches to the therapeutic management of patients with polycystic ovary syndrome are presented depending 
on reproductive plans, concomitant somatic diseases, and the risk of adverse side effects on the action of the drugs used. Attention is drawn to the 
pathogenetic justification and importance of using the hypoglycemic agent metformin, both in monotherapy and as part of a drug combination 
with other medications. The use of this therapeutic approach is one of the main directions in the treatment of metabolic and endocrine disorders in 
polycystic ovary syndrome, as it leads to the normalization of hormonal balance and ovulation by reducing hyperandrogenism and hyperinsulinemia. 
Pharmacological and clinical advantages of using an oral hypoglycemic drug with slow-release metformin compared to other agents have been noted. 
Modern pharmacological capabilities allow not only effectively eliminating disease symptoms and preventing the development of complications, but 
also improving reproductive health.
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Введение
Несмотря на широкое освещение в специальной лите-

ратуре вопросов по синдрому поликистозных яичников 
(СПКЯ), единого общепризнанного определения данного 
заболевания в настоящее время не существует. Авторы 
статьи придерживаются мнения о том, что СПКЯ следует 
относить к группе гетерогенных нарушений с широкой 
клинической и биохимической вариабельностью, обуслов-
ленных функциональными нарушениями гипоталамо- 
гипофизарной регуляции и инсулинорезистентностью [1].

Рассматривая исторические аспекты изучения данного 
заболевания, следует отметить, что впервые СПКЯ описан 
американскими гинекологами И. Штейном и М. Левен-
талем в 1935 г. В своих трудах они представили главное 
клиническое описание состояния пациенток с рассматри-
ваемой патологией: сочетание аменореи и мелких кист в 
обоих яичниках [цит. по: 2].

После внедрения радиоиммунодиагностики повышен-
ные уровни лютеинизирующего гормона (ЛГ) в 1958 г. ста-
ли предлагать рассматривать в качестве диагностического 
критерия СПКЯ [3]. Однако в 1976 г. R. Rebar представил 
данные о том, что СПКЯ может развиваться и при нор-
мальных значениях ЛГ [цит. по: 1].

В 1981 г. M. Swanson впервые описал ультразвуковые 
признаки СПКЯ у женщин, а J. Adams в 1985 г. сформиро-
вал сонографические критерии диагностики данного син-
дрома [цит. по: 3]. В последующем различные авторы пока-
зали гетерогенность СПКЯ [4].

Следует отметить, что до настоящего времени продол-
жаются дискуссии относительно не только патогенеза дан-
ного синдрома, но и его диагностических критериев [3].

Данные статистики
СПКЯ является наиболее распространенной эндокринопа-

тией, которая встречается у 6–20% женщин репродуктивного 
возраста и составляет 80–90% всех форм гиперадрогении [5].

По мнению ряда авторов, у пациенток репродуктивного 
возраста с СПКЯ в 75–85% клинических случаев наблю-
дается бесплодие, в 83–87%  – гирсутизм  [6]. В структуре 
причин бесплодного брака СПКЯ как основная причина 
составляет 20–25% [6, 7].

Этиопатогенез СПКЯ
Факторы риска развития СПКЯ
1. � Первичная патология гипофиза или гипоталамуса с 

нарушением цирхорального ритма секреции гонадо-
тропин-рилизинг-гормона и гонадотропинов, кото-
рая может проявиться под воздействием таких небла-
гоприятных факторов, как патология беременности 
и родов у матери пациентки, перенесенные детские 
инфекции, нейроинфекции, интоксикации, черепно- 
мозговые травмы, психоэмоциональное напряжение и 
стрессы (рис. 1) [4, 8].

2. � Ожирение с периода адренархе, физиологическая ак-
тивация функции надпочечников, лобковое и аксил-
лярное оволосение [7].

3. � Семейный анамнез по СПКЯ [3].
4. � Изменения углеводного обмена с нарушением то-

лерантности к глюкозе, сахарный диабет 2-го типа 
(СД 2) у родственников [2].

5. � Низкая масса тела при рождении [9].
Следует признать, что до настоящего времени достовер-

ные причины развития рассматриваемого заболевания 
остаются неустановленными. Вместе с тем, с учетом совре-
менных знаний, в качестве основных этиопатогенетиче-
ских причин СПКЯ рассматриваются:

• � нарушение гонадотропной функции гипофиза и повы-
шение базальной секреции ЛГ с относительным пони-
жением синтеза фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ) на фоне стрессового воздействия [2, 4];

• � наследственные нарушения, связанные с дефектами 
генов, которые отвечают за воздействие инсулина и 
половых гормонов на ткани, а также за передачу сигна-
ла о созревании фолликулов в мозг [10]. Следует отме-
тить, что предрасположенность к развитию СПКЯ воз-
можна не только по женской линии, но и по мужской, 
когда у мужчин-родственников могут наблюдаться 
раннее облысение, снижение концентрации полового 
стероид-связывающего глобулина и инсулинорезис- 
тентность [3];

• � инсулинорезистентность, которая за счет наруше-
ния утилизации глюкозы в периферических тканях 
способствует развитию компенсаторной гиперинсу-
линемии (рис.  2)  [11]. Инсулинорезистентность об-
наруживают у 30–70% больных с СПКЯ, имеющих 
избыточную массу тела или ожирение, а у пациенток 
с нормальной массой тела она встречается в 20–25% 
наблюдений [12].

Следует отметить, что у пациенток с СПКЯ и гиперан-
дрогенией отмечается как базальная, так и стимулируемая 
глюкозой гиперинсулинемия, что предполагает обязатель-
ное наличие инсулинорезистентности  [13]. По данным 
многих авторов, триггером гиперандрогении являются 
именно инсулинорезистентность и сопутствующая ком-
пенсаторная гиперинсулинемия  [4, 14]. Это можно объ-
яснить тем, что один и тот же фактор фосфорилирует се-
рин, входящий в состав инсулинового рецептора, а также 
серин P450c17, который является базисным ферментом, 
отвечающим за синтез овариальных и надпочечниковых 
андрогенов, вследствие чего нарастает клиника гиперан-
дрогении [6].

Следует отметить, что при СПКЯ наблюдается замкну-
тый цикл патологических и причинно-связанных процес-
сов (рис. 3), когда инсулинорезистентность способствует 
развитию метаболических нарушений и гиперандрогении, 
вследствие чего формируется абдоминально-висцеральное 
ожирение и происходит преобразование мышечных во-
локон в более резистентный к инсулину тип. В целом эти 
процессы обеспечивают сохранение инсулинорезистент-
ности [13].

Различные стрессовые воздействия
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Рис. 1. Влияние стрессовых факторов на развитие СПКЯ.
Fig. 1. The impact of various stressful factors on development 
of polycystic ovary syndrome (PCOS).
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Клинические проявления
Клинические проявления СПКЯ могут быть разнообраз-

ны, среди них гирсутизм, акне, алопеция, депрессивные 
расстройства, нарушения менструального цикла (МЦ), эн-
докринная форма бесплодия [1].

У 60–80% пациенток с СПКЯ наблюдаются дислипиде-
мия и СД 2, что повышает риск развития атеросклероза, 
инсульта и заболеваний сердечно-сосудистой системы [15].

Следует отметить, что ряд исследователей рассматривают 
СПКЯ как потенциальное протромботическое состояние, по-
скольку оно связано с нарушениями в системах свертывания 
крови и фибринолиза за счет повышения уровня ингибитора 
активатора плазминогена и фибриногена. Кроме того, у паци-
енток с СПКЯ повышается гомоцистеин, избыток которого 
способствует процессу тромбообразования [16].

Длительная хроническая ановуляция может привести к 
гиперплазии и раку эндометрия. Приводятся данные о том, 
что риск развития рака тела матки в 5,3 раза выше у па-
циенток с СПКЯ и в 6,1 раза выше при сочетании данного 
эндокринного синдрома с ожирением [12].

Пациентки с СПКЯ представляют собой группу риска по 
развитию неблагоприятных исходов беременности, в част-

ности гестационного диабета, гипертонии беременных, 
преэклампсии и связанных с этим акушерских и перина-
тальных осложнений  [9]. При этом СПКЯ в 15–30% кли-
нических случаев является причиной бесплодия в браке с 
преобладанием первичного бесплодия [6].

Консенсусом международных экспертов в Роттердаме 
(2003 г.) определено, что СПКЯ является диагнозом,тре-
бующим исключения других патологических состояний, 
которые проявляются универсальными клиническими 
признаками гиперандрогении, а потому могут протекать 
«под маской» этого заболевания (СПКЯ)  [8]. Достигнута 
договоренность о необходимости придания ультразвуко-
вой оценке размеров и структуры ткани яичника статуса 
равноправного диагностического критерия [8].

Согласно современным критериям присутствие у паци-
ентки одновременно двух из трех клинико-лабораторно-ин-
струментальных признаков позволяет поставить диагноз 
СПКЯ после исключения иных состояний [9]. Следователь-
но, СПКЯ остается синдромом, идентификация которого 
невозможна и недопустима на основании наличия только 
одного из указанных диагностических критериев [8].

Диагностика СПКЯ
Современные международные диагностические крите-

рии включают следующие признаки СПКЯ:
• � клинические (наличие гирсутизма) или биохимиче-

ские (повышение уровней андрогенов) проявления ги-
перандрогении яичникового генеза;

• � нарушение МЦ в виде олиго- или аменореи;
• � признаки ПКЯ по данным трансвагинального ульт-

развукового исследования малого таза (наличие более 
20  фолликулов в каждом яичнике и/или объем яични-
ка ≥10 см3) [1].

Необходимо обращать внимание на то, что диагноз 
СПКЯ допустимо ставить не только при полном класси-
ческом фенотипе (триаде признаков), но и при наличии 
совокупности неполных (неклассических) клинико-ин-
струментальных данных у пациенток и с другими видами 
фенотипов (рис. 4) [9].

Необходимо отметить, что СПКЯ – это хроническое за-
болевание, которое будет сохраняться у пациентки в тече-
ние всей жизни, однако клинические симптомы в разные 
возрастные периоды будут отличаться [2].

Врачу-клиницисту при проведении дифференциальной 
диагностики важно знать состояния, которые кроме СПКЯ 
сопровождаются гиперандрогенией (рис. 5) [4].

Для оценки биохимической гиперандрогении при диаг- 
ностике СПКЯ следует использовать свободный тестосте-
рон, индекс свободных андрогенов или расчетный био-
доступный тестостерон  [1]. Для наиболее точной оценки 
общего или свободного тестостерона рекомендовано при-
менение высокоточных методов, таких как жидкостная 
хроматография – масс-спектрометрия [9].

В настоящее время известно, что уровень антимюллеро-
ва гормона в сыворотке крови значительно выше у жен-
щин с СПКЯ по сравнению с женщинами с нормальным 
овуляторным циклом [17]. При этом значения указанного 
гормона выше 5,2 нг/мл можно рассматривать в качестве 
порогового при СПКЯ [2].

Кроме того, у пациенток с СПКЯ репродуктивного возрас-
та чаще, чем в общей популяции, наблюдаются нарушения 
углеводного обмена, поэтому при первичной консультации 
и в прегравидарном периоде у женщин с данным заболева-
нием следует проводить пероральный глюкозотолерантный 
тест. Следует отметить, что данный тест имеет преимуще-
ства для диагностики скрытых нарушений углеводного об-
мена в сравнении с определением уровня глюкозы в крови 
натощак и гликированного гемоглобина, а потому является 
оптимальным для скрининга и диагностики нарушения то-
лерантности к глюкозе и СД 2 у женщин с СПКЯ [12].

Повышение концентрации инсулина

↑ инсулиноподобного фактора роста 1
и ↑ свободного биологически активного

тестостерона

Нарушение МЦ и фолликулогенеза в яичниках,
гиперандрогения неопухолевого генеза

↓ продукции белков,
связывающих

инсулиноподобные
факторы роста

(инсулиноподобный
фактор роста 1)

↓ уровня глобулина,
связывающего

половые гормоны

↑ синтеза
андрогенов

+  ЛГ
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ка

-к
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и

яи
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Рис. 2. Гиперинсулинемия в патогенезе СПКЯ.
Fig. 2. Role of hyperinsulinemia in the pathogenesis  
of the PCOS.

Инсулинорезистентность

Гиперандрогения

• Нарушение липидного 
спектра

• Гиперандрогения

• Абдоминально-
висцеральное ожирение

• Преобразование мышеч-
ных волокон в более рези-
стентный к инсулину тип

Рис. 3. Замкнутый патогенетический цикл формирования 
нейроэндокринных нарушений при СПКЯ.
Fig. 3. The self-perpetuating pathogenetic cycle  
of neuroendocrine dysfunction in PCOS.



CONSILIUM MEDICUM. 2026;28(4):258–264. 261

https://doi.org/10.26442/20751753.2026.4.203667 Review

Следует помнить о том, что значения уровня глюкозы че-
рез 2 ч после нагрузки менее 7,8 ммоль/л расценивают как 
норму. Если уровень глюкозы составляет 7,8–11,0 ммоль/л, 
то результат теста оценивают как «нарушение толерант-
ности к глюкозе». При уровне глюкозы в крови более 
11,0 ммоль/л следует считать, что у пациентки имеется ла-
бораторный признак СД.

Для оценки инсулинорезистентности можно исполь-
зовать значения индекса HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance), который отражает устой-
чивость клеток к воздействию инсулина, что приводит к 
нарушению обмена глюкозы, когда ее поступление в клет-
ки снижается, а уровень в крови растет [11].

Индекс HOMA-IR рассчитывают на основе данных уров-
ня глюкозы (ммоль/л) и инсулина (мкЕд/мл) в крови на-
тощак. Формула, по которой высчитывают данный индекс: 
HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин нато-
щак (мкЕд/мл) / 22,5 [2, 11].

К нормальным значениям индекс HOMA-IR у женщин 
репродуктивного возраста относится показатель меньше 
2,7  [2], а при значениях выше указанного следует думать 
о наличии инсулинорезистентности. Однако необходимо 
учитывать, что определение HOMA-IR является скринин-
говым лабораторным методом, который требует в даль-
нейшем подтверждения нарушений углеводного обмена 
другими тест-системами (глюкозотолерантным тестом, 
гликированным гемоглобином) [9].

Подходы к терапии
Следует помнить о том, что СПКЯ представляет собой 

хроническое и неизлечимое заболевание, при котором па-
циентки нуждаются в длительном наблюдении [17].

Подходы к лечебной тактике пациенток с СПКЯ зависят 
от их возраста, репродуктивных планов, сопутствующих 
соматических заболеваний и риска появления неблагопри-
ятных побочных эффектов от действия применяемых ле-
карственных препаратов [18].

Важно отметить, что изменение образа жизни и питания, 
направленное на уменьшение избыточной массы тела, яв-
ляется одним из главных и начальных компонентов лече-
ния, на которое акцентируют внимание во всех междуна-
родных рекомендациях, посвященных СПКЯ [9]. Доказано, 
что снижение массы тела даже на 5–10% в течение 6 мес 
способствует восстановлению регулярности МЦ, улучша-
ет инсулинорезистентность и повышает фертильность у 
пациенток с изначально избыточной массой тела [13].

В настоящее время принято считать, что физическая ак-
тивность женщин в возрасте 18–64 лет должна составлять 
в неделю минимум 150 мин средней или 75 мин высокой 
интенсивности [19].

Рассматривая с пациенткой рациональное питание и ка-
лорийность пищи, следует учитывать возраст и уровень фи-
зической активности. Суточная норма калорийности пищи 
женщин в возрасте 18–39 лет должна составлять 1700– 
1900 ккал/сут при малоподвижном образе жизни и 1800–
2200 ккал/сут при умеренно активном, тогда как в возрас-
те 40–49 лет, 50 лет и старше энергетическая потребность 
организма составляет 1700–2000 и 1500–1900 ккал/сут со-
ответственно  [20]. Однако для более точного расчета ин-
дивидуальной нормы калорий следует использовать кри-
терии Миффлина–Сан Жеора и Харриса–Бенедикта, при 
которых дополнительно учитывают рост и массу тела па-
циентки [19]. Стандартное соотношение углеводов, белков 
и жиров для здорового питания составляет 50, 30 и 20%, 
тогда как для снижения массы тела количество углеводов 
уменьшают, а белков – увеличивают до 40% [19].

При назначении лекарственной терапии пациенткам с 
СПКЯ фокус внимания должен быть направлен на дости-
жение следующих целей: противодействовать секреции и 
действию андрогенов, снизить инсулинорезистентность и 
улучшить метаболизм, реализовать при необходимости ре-
продуктивные планы, детородную функцию [14].

Согласно действующим российским клиническим ре-
комендациям для пациенток с СПКЯ, имеющих наруше-

Фенотип А

Классический

Наличие гиперандрогении, 
хронической ановуляции, 
ультразвуковых признаков 

поликистозной морфологии 
яичников

Фенотип В

Ановуляторный

Сочетание гиперандрогении 
и олиго/ановуляции, 

но с отсутствием измененных 
яичников (ПКЯ)

Фенотип С

Овуляторный

Присутствуют гиперандрогения
и ПКЯ, но при этом наблюдается 

овуляторный цикл

Фенотип D

Неандрогенный

Хроническая ановуляция 
сочетается с ПКЯ,

но без клинических или 
биохимических проявлений 

гиперандрогении

Рис. 4. Клинические варианты фенотипа пациенток с СПКЯ.
Fig. 4. Clinical phenotypes of women with PCOS.
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томография надпочечников

↑ тиреотропного гормона
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Рис. 5. Дифференциальная диагностика заболеваний и состояний, проявляющихся гиперандрогенией.
Fig. 5. Differential diagnosis of disorders and conditions presenting with hyperandrogenism.
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ние МЦ, клинические признаки андрогении (в виде акне, 
гирсутизма и других) и откладывающих деторождение на 
определенный период времени, в качестве терапии 1-й ли-
нии рекомендуется прием препарата, относящегося к груп-
пе комбинированных оральных контрацептивов (КОК), с 
дозой этинилэстрадиола (20–30 мкг) или натуральными 
эстрогенами, с учетом критериев приемлемости контра-
цепции Всемирной организации здравоохранения  [12]. 
При этом не следует использовать комбинацию этинил- 
эстрадиола более 35 мкг в сочетании с прогестероном из-за 
неблагоприятных эффектов, включая риск венозной тром-
боэмболии [9]. В настоящее время известно, что у пациен-
ток с СПКЯ в 3 раза чаще встречается гипергомоцистеи-
немия, являющаяся фактором риска сердечно-сосудистой 
патологии [16]. Именно поэтому наряду с гормональными 
контрацептивами рекомендуется назначать и фолаты [21].

Если через 6 мес на фоне приема КОК не будет достигнут 
необходимый клинический эффект, то к терапии добавля-
ют нестероидные антиандрогены [18].

Пациенткам репродуктивного возраста с СПКЯ, которые 
не заинтересованы в контрацепции, имеющим противопо-
казания или нежелательные эффекты на фоне приема КОК, 
а также тем, у которых наблюдается нарушение МЦ или вто-
ричная аменорея, с целью нормализации МЦ и предупреж-
дения развития гиперплазии, рака эндометрия рекоменду-
ется назначить прогестагены в циклическом режиме [9].

Медикаментозная терапия метаболических 
нарушений

Следует повторно обратить внимание на то, что высокий 
уровень инсулина в крови стимулирует выработку яич-
никами андрогенов [14]. Наряду с этим инсулин в печени 
способствует снижению синтеза глобулина, связывающего 
половые гормоны, что приводит к увеличению концентра-
ции биологически активных свободных фракций андроге-
нов  [9]. Кроме того, гиперинсулинемия нарушает баланс 
гонадотропных гормонов, в частности увеличивается се-
креция ЛГ при относительно нормальном уровне ФСГ, что 
создает условия для формирования ановуляторного МЦ, 
препятствует овуляции  [9]. Другими словами, формиру-
ется порочный круг: инсулинорезистентность → гиперин-
сулинемия → гиперандрогения → нарушение овуляции → 
прогрессирование инсулинорезистентности [22].

Важно понимать, что инсулинорезистентность при 
СПКЯ может встречаться у женщин как с избыточной 
(у 60–70%), так и с нормальной (у 30–40%) массой тела [11].

Именно поэтому для устранения клинических симптомов 
и повышения фертильности высокоэффективным являет-
ся применение такого гипогликемического лекарственного 
препарата из группы бигуанидов, как метформин, который 
повышает чувствительность периферических рецепторов к 
инсулину и утилизацию глюкозы клетками  [23]. При этом 
следует отметить, что, несмотря на отсутствие в инструкции 
к указанному препарату прямых показаний для его назна-
чения пациенткам с СПКЯ, существует достаточно большое 
количество научно доказанных публикаций, в которых по-
казаны патогенетическая обоснованность и клиническая 
целесообразность назначения метформина off-label  [9, 24]. 
Важно отметить, что российские клинические рекоменда-
ции по СПКЯ допускают назначение данного препарата 
«вне инструкции» при индивидуально подобранной лечеб-
ной тактике ведения пациентки [12].

В ряде работ показано, что применение метформина 
способствует снижению уровня инсулина как натощак, 
так и после нагрузки, при этом масса тела снижается без 
дополнительного применения других лекарственных 
средств [9, 25].

1Форметин Лонг. Инструкция по медицинскому применению препарата. Режим доступа: https://grls.minzdrav.gov.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid=2ac2c3ee-4e73-42b7-8bfd-bb76d6b47e0b. Ссылка активна на 15.02.2026.

Представляют интерес данные о том, что длительный 
прием метформина способствует снижению риска раз-
вития СД 2 и сердечно-сосудистых осложнений  [6, 24]. 
В  частности, 10-летний период наблюдения за приемом 
метформина у пациенток с СПКЯ и с исходно нормальным 
уровнем гликемического гомеостаза показал снижение и 
стабилизацию индекса массы тела, улучшение показате-
лей микроальбуминурии и андрогенного профиля, а также 
снижение риска развития СД [24].

Изучая лечебное влияние КОК в сочетании с метфор-
мином, исследователи пришли к заключению о важности 
применения гипогликемического средства с точки зре-
ния контроля массы тела, гормонального и метаболиче-
ского статуса, особенно у женщин с индексом массы тела  
≥25 кг/м2 [9, 18].

В ряде исследований показано, что применение метформи-
на, снижающего секрецию инсулина и продукцию 17-гидрок-
сипрогестерона яичниками, способствует самостоятельному 
восстановлению овуляции независимо от снижения массы 
тела пациентки  [25]. Установлено, что метформин снижает 
HOMA-IR на 20–30% с последующим формированием ову-
ляторных циклов у 50% женщин с СПКЯ [26]. Следователь-
но, препараты, повышающие чувствительность к инсулину, 
такие как метформин, могут быть эффективны при лечении 
ановуляции, связанной с СПКЯ [25].

Другие исследователи рекомендуют применять метфор-
мин совместно с кломифеном для стимуляции овуляции 
у пациенток при индексе массы тела 30 кг/м2 и выше [27]. 
Авторы считают, что в этом случае гипогликемическое 
средство помогает преодолеть резистентность яичников к 
селективному модулятору эстрогеновых рецепторов, кото-
рый назначают пациенткам с ановуляторным бесплодием.

Применение кломифена в сочетании с метформином 
может увеличить частоту наступления клинической бере-
менности и сократить сроки ее наступления по сравнению 
с применением только монотерапии. При этом, по мнению 
авторов, эффективность лечения комбинацией кломифена 
и метформина зависит от исходного уровня инсулина в 
сыворотке крови [28].

На основании проведенного метанализа другие авторы 
заключили, что для женщин с СПКЯ метформин являет-
ся важным дополнительным препаратом для индукции и 
стимуляции овуляции при проведении вспомогательных 
репродуктивных технологий, при этом наблюдение за на-
ступившей в последующем беременностью не выявило 
тератогенного действия при применении данного лекар-
ственного средства [27].

Приводятся данные о том, что использование метформи-
на у беременных может снизить риск прерывания беремен-
ности на ранних сроках и преждевременных родов [23].

Другие авторы указывают, что на фоне приема метфор-
мина отдельно или в составе комбинированной терапии не 
увеличивается риск развития выкидышей, но повышается 
вероятность появления побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта  [13]. Некоторые исследова-
тели отмечают, что диспептические нарушения чаще на-
блюдают при комбинированном применении метформина 
в сравнении с монотерапией в схемах индукции и стимуля-
ции овуляции [29].

Следует отметить, что пролонгированная форма мет-
формина минимизирует побочные явления со стороны ор-
ганов пищеварительной системы и повышает привержен-
ность пациентки назначенной лекарственной терапии [30].

Лекарственным пероральным гипогликемическим пре-
паратом на основе метформина, выпускаемым в форме 
таблеток с пролонгированным высвобождением, является 
Форметин Лонг®1.
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Главным показанием к применению Форметин Лонг® 
является наличие СД 2 у пациенток, преимущественно с 
ожирением, при неэффективности диетотерапии и физи-
ческих нагрузок. Указанный препарат можно назначать 
как в качестве монотерапии, так и при сочетании с други-
ми пероральными гипогликемическими средствами или 
инсулином. Важным преимуществом данного препарата в 
сравнении с другими гипогликемическими средствами яв-
ляется медленное высвобождение метформина при приеме 
внутрь, что значительно снижает риск развития нежела-
тельных эффектов со стороны органов желудочно-кишеч-
ного тракта. 

Вместе с тем, основываясь на представленных данных 
обзора, следует заключить, что применение Форметин 
Лонг® целесообразно у пациенток с СПКЯ не только при 
сочетании СД и ожирения, но и при отсутствии лаборатор-
но установленной гипергликемии. Назначение Форметин 
Лонг® направлено на преодоление клеточной инсулиноре-
зистентности у пациенток с СПКЯ.

Согласно федеральным клиническим рекомендациям в 
качестве терапии 2-й линии при ановуляторном бесплодии 
у пациенток с СПКЯ и неэффективности или отсутствии 
условий для применения кломифена следует провести сти-
муляцию овуляции гонадотропинами или выполнить ла-
пароскопический дриллинг яичников [12].

Следует учитывать, что применение метформина на 
фоне стимуляции овуляции с помощью гонадотропинов 
будет повышать наступление беременности, так как за 
счет гипогликемического средства будут преодолеваться 
нарушенная инсулинорезистентность и повышаться чув-
ствительность овариальных рецепторов к гонадотропным 
препаратам [31].

Необходимо помнить о том, что применение гонадо-
тропинов требует строгого ультразвукового контроля за 
овариальным ответом и ростом фолликула с целью свое- 
временного предупреждения развития гиперстимуляции и 
кистозных образований яичников [3].

Некоторые авторы рекомендуют пациенткам с СПКЯ 
при нерегулярном МЦ, метаболическом синдроме, ожире-
нии назначение инозитола в качестве альтернативы мет-
формину [32]. Вместе с тем следует предупредить их о том, 
что дозировка и конкретный состав биологических доба-
вок, а также длительность их применения для пациенток 
с СПКЯ в настоящее время не определены [12]. При этом 
ряд авторов отмечают невысокий клинический эффект на 
фоне применения инозитола в сравнении с метформином у 
пациенток с метаболическими нарушениями углеводного 
обмена, тогда как именно у женщин с СПКЯ чаще, чем в 
общей популяции, развиваются такие нарушения [33].

Заключение
Таким образом, СПКЯ  – это заболевание, которое име-

ет разную палитру клинических проявлений и является 
одной из основных причин нарушений МЦ и эндокрин-
ной (ановуляторной) формы бесплодия. Именно поэтому 
ранняя диагностика и правильно разработанная лечеб-
ная тактика для пациенток с СПКЯ позволяют не только 
предупредить развитие эндокринных, метаболических и 
сердечно-сосудистых осложнений, но и сохранить репро-
дуктивное здоровье, реализовать детородную функцию без 
вспомогательных технологий.

Применение антидиабетического препарата метформина 
является одним из основных направлений в лечении мета-
болических и эндокринных нарушений при СПКЯ, так как 
приводит к нормализации гормонального фона и овуляции 
за счет уменьшения гиперандрогении и гиперинсулинемии. 
Применение Форметин Лонг®  – препарата с медленным 
высвобождением метформина – будет иметь не только фар-
макологические, но и клинические преимущества в сравне-
нии с другими гипогликемическими средствами.
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