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Роль иммунной системы  
в патогенезе формирования поликистозных яичников  
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Цель обзора: обсудить связь гиперандрогенных состояний (СГА) и метаболических нарушений с функционировани-
ем иммунной системы, а также их роль в формировании ановуляторной дисфункции яичников.
Полученные данные доказывают наличие патогенетической взаимосвязи между избыточной продукцией андроге-
нов и иммунологическим дисбалансом в женском организме. Формирующаяся на этой основе ановуляторная дис-
функция яичников, прогрессирующая при отсутствии необходимой коррекции в синдром поликистозных яичников 
(СПЯ), приводит к различным репродуктивным нарушениям. Гиперсекреция андрогенов ведет к инсулинорезистент-
ности, ожирению, сахарному диабету 2-го типа, олигоменорее, андрогензависимой дермопатиии. Кроме того, гипе-
радрогения и некоторые из этих симптомов взаимодействуют в порочном круге с положительной обратной свя-
зью и способствуют взаимному усугублению. Патофизиология СПЯ и СГА до сих пор остается не вполне объясненной 
из-за широкого спектра клинических проявлений, возникающих в результате сложной сети взаимодействий между 
андрогенами и инсулином, адипоцитами, цитокинами, сигнальными путями и иммунными клетками. Несмотря на 
распространенность СПЯ, многие аспекты этого заболевания остаются неоднозначными. Очевидно, необходимы 
дальнейшие исследования тонкостей взаимодействия иммунных факторов и андрогенов.
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The role of the immune system in the pathogenesis of polycystic ovary formation 
in hyperandrogenism syndrome
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The objective of the review is to discuss the relationship between hyperandrogen states (HS) and metabolic disorders with the 
functioning of the immune system, as well as their role in the formation of anovulatory ovarian dysfunction.
The obtained data prove the presence of pathogenetic relationship between excess production of androgens and immunological 
imbalance in the female body. Anovulatory ovarian dysfunction, which forms on this basis and exacerbates in the absence of 
the necessary correction to the polycystic ovary syndrome (PCOS), results to various reproductive disorders. Hypersecretion of 
androgens leads to insulin resistance, obesity, type 2 diabetes mellitus, oligomenorrhea, and androgen-dependent dermopathy. 
Furthermore, hyperandrogenism and some of these symptoms interact in a vicious cycle with positive feedback and contribute 
to mutual exacerbation. The pathophysiology of PCOS and HS still remains incompletely explained due to the wide range of 
clinical manifestations resulting from a complex network of interactions between androgens and insulin, adipocytes, cytokines, 
signaling pathways and immune cells. Despite the prevalence of PCOS, many aspects of the disease remain controversial. 
Obviously, further research is needed into the subtleties of the interaction between immune factors and androgens.
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введение

К числу необходимых фундаментальных преобразо-
ваний на современном этапе развития общества отне-
сены вопросы поддержки материнства и детства, улуч-
шения демографической ситуации в стране. Известно, 
что одной из значимых причин заболеваний репродук-
тивной системы являются гиперандрогенные состоя-
ния, частота которых в европейской популяции состав-
ляет от 6 до 20% [1].

Синдром гиперандрогении (СГА) и гиперандроген-
ная овариальная дисфункция, а также ассоциирован-
ные с этими состояниями бесплодие, абдоминальное 
ожирение, резистентность к инсулину, являются одним 
из наиболее частых эндокринно-метаболических нару-
шений у женщин фертильного возраста. В научной ли-
тературе данный вид нарушений чаще всего определя-
ется как синдром поликистозных яичников (СПЯ) [2], 
что является, на наш взгляд, не вполне правомерным 
названием, так как отображает лишь морфофункцио-
нальные изменения, происходящие в ткани яичников, 
маскируя истинную суть развивающихся многогранных 
патологических процессов в организме.

В настоящем обзоре обсуждается связь гиперандро-
генных состояний и метаболических нарушений с функ-
ционированием иммунной системы, а также их роль 
в формировании ановуляторной дисфункции яичников.

патогенез гиперандрогенных состояний

Согласно точке зрения ряда авторов, которая была 
подтверждена нашими предыдущими исследованиями, 
синдром гиперандрогении формируется вследствие ано-
мального стероидогенеза преимущественно в надпочеч-
никовом звене с вторичным вовлечением в патогенез 
регуляторных нарушений на уровне гипофиза и гипо-
таламуса, что ведет к формированию многочисленных 
патологических «порочных» кругов [3]. При минималь-
ных ферментных дефектах за счет включения компен-
саторных приспособительных механизмов организма 
в ряде случаев возможна нормализация основных ха-
рактеристик стероидного профиля [4]. Тем не менее, 
под влиянием стрессовых событий, гормональной пе-
рестройки происходит срыв компенсаторных реакций 
и, как итог, манифестация синдрома гиперандрогении 
в многообразных формах [5].

Андрогены, независимо от источника их происхож-
дения, поддерживают длительное гипоэстрогенное со-
стояние в органах-мишенях за счет торможения роста 
и развития фолликулов путем паракринной регуляции. 
У женщин с СПЯ наблюдается дисбаланс гипотала-
мо-гипофизарно-яичниковой оси, что приводит к уве-
личению выработки гонадотропинов, особенно лю-
теинизирующего гормона (ЛГ), по сравнению с фол-
ликулостимулирующим гормоном (ФСГ), что меняет 
«соотношение ЛГ/ФСГ [6]. В свою очередь, увеличе-
ние ЛГ приводит к высокой выработке андрогенов те-

ка-клетками яичников, а снижение ФСГ приводит к на-
коплению андрогенов и, следовательно, к СГА. Из-за 
этих нейроэндокринных изменений у женщин с СПЯ 
несколько фолликулов задерживаются в развитии на 
«преантральной и антральной стадиях» фолликулогене-
за [7]. Это приводит к гиперплазии тека-клеток и уве-
личению объёма фолликулярной жидкости, образую-
щей кистоподобные структуры по периферии яичников.

Связь гиперандрогенных состояний  
с метаболическими нарушениями

Основные метаболические пути преобразования глю-
козы и жирных кислот регулируются инсулином. Влия-
ние инсулина на метаболизм глюкозы заключается в ин-
гибировании глюконеогенеза и гликогенолиза, что при-
водит к снижению уровня глюкозы в крови [8]. Инсулин 
также увеличивает синтез липидов и ингибирует липо-
лиз за счет подавления гормон-чувствительной липазы 
[9]. Однако у женщин с СПЯ ранние этапы инсулиновых 
эффектов, такие как транспорт глюкозы через мембрану 
клеток и ингибирование липолиза, снижены, что при-
водит к повышению уровня глюкозы и жирных кислот 
в крови [10]. Гиперинсулинемия и резистентность к ин-
сулину являются стандартными характеристиками жен-
щин с СПЯ; это может быть связано либо в первую оче-
редь с генетическими факторами, либо вторично, вви-
ду наличия ожирения [11]. Резистентность к инсулину 
является центральным звеном развития т.н. метаболи-
ческого синдрома, увеличивая риск развития сахарного 
диабета 2-го типа (СД2) [12]. Свободные жирные кисло-
ты накапливаются в тканях вследствие усиленного липо-
лиза, вызывающего вторичную резистентность к инсули-
ну и липотоксичность [13]. Анализ состава выдыхаемого 
воздуха показал снижение степени окисления липидов 
у женщин с СПЯ по сравнению с женщинами без пато-
логии, что позволяет предположить, трудности перехо-
да окисления глюкозы на окисление липидов, что спо-
собствует развитию ожирения и СД2 [14].

Уровни инсулина и андрогенов положительно кор-
релируют между собой: высокие уровни инсулина при-
водят к повышению количества андрогенов, при этом 
инсулин действует как когонадотропин, увеличивая вы-
работку андрогенов тека-клетками яичников. Он так-
же повышает чувствительность коры надпочечников 
к адренокортикотропному гормону (АКТГ), дополни-
тельно повышая уровень андрогенов [15]. Было пока-
зано, что инсулин ингибирует секрецию глобулина, 
связывающего половые стероиды (ГСПС) из печени, 
что приводит к повышению уровня свободных андро-
генов, и объясняет, почему женщины с СПЯ, страдаю-
щие ожирением и гиперинсулинемией, имеют низкие 
уровни ГСПС, а снижение количества инсулина с помо-
щью диазоксида приводило к повышению уровня ГСПС 
[16]. Эти результаты наблюдаются не только у женщин 
с СПЯ, страдающих ожирением, но также у женщин 
с нормальной массой тела. 
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При изучении влияния воспалительных цитокинов 
и берберина на сигнальный путь инсулина у женщин 
с СПЯ, перенесших экстракорпоральное оплодотворе-
ние, было выявлено повышение уровня ряда интерлей-
кинов (IL), таких как IL-1ɑ, IL-6 и IL-17ɑ [17]. Следова-
тельно, женщины с СПЯ находились в состоянии суб-
клинического воспаления. Из-за повышенного уровня 
интерлейкинов блокируется овуляция и способность 
к оплодотворению, нарушается метаболизм гликоли-
пидов и повышается резистентность к инсулину. Бер-
берин улучшает чувствительность к инсулину и увели-
чивает поглощение глюкозы путем модуляции субстра-
та рецептора инсулина-1. Метформин снижает уровень 
инсулина за счет ингибирования выделения глюкозы 
из печени и секреции андрогенов, тем самым уменьшая 
частоту сахарного диабета 2-го типа (СД2) у пациенток 
с СПЯ [18]. Статины, широко назначаемые препараты, 
снижающие уровень холестерина, использовались в ходе 
комбинированного лечения женщин с СПЯ, в результа-
те чего было достигнуто значительное снижение уров-
ня липидов и андрогенов [19]. В другом исследовании 
результаты показали общее снижение уровня тестосте-
рона, андрогенов, а также липопротеинов низкой плот-
ности [20]. Кроме того, статины нормализуют соотно-
шение фолликулостимулирующего и лютеинизирую-
щего гормона, что способствует улучшению секреции 
эстрогенов, а также созреванию доминантного фолли-
кула. Терапия статинами улучшает липидный профиль, 
уменьшает хроническое воспаление и снижает чувстви-
тельность к инсулину при СПЯ. Поскольку у этих жен-
щин высокий риск развития СД2, полученные результа-
ты свидетельствуют о том, что терапию статинами сле-
дует начинать на основании общепринятых критериев 
и индивидуальной оценки риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, а не только в связи с диагнозом.

Связь гиперандрогенных состояний  
с нарушениями иммунной системы

Природа СПЯ в конечном итоге зависит от взаи-
модействия между активностью иммунной системы 
и уровнем андрогенов. Было высказано предположе-
ние, что аутоантитела, индуцированные воспалением, 
приводят к чрезмерной активации иммунной системы, 
что, в свою очередь, приводит к увеличению синтеза ан-
дроген-продуцирующего фактора и последующей гипе-
рандрогении [21]. По мнению некоторых авторов, вза-
имосвязь между воспалительным состоянием и выра-
боткой аутоантител при СПЯ можно объяснить, если 
учесть, что воспаление связано с повышенной актива-
цией провоспалительных иммунных клеток и ингиби-
рованием противовоспалительных клеток. Этот «дис-
баланс иммунного микроокружения» затем приводит 
к выработке аутоантител [22]. У женщин с СПЯ макро-
фаги превращаются в провоспалительный фенотип М1 
из противовоспалительного фенотипа М2, при это ма-
крофаги M1 продуцируют воспалительные цитокины, 

такие как IL-1, IL-6 и фактор некроза опухоли альфа 
(TNF-α), которые присутствуют в больших количествах 
как в сыворотке, так и в фолликулярной жидкости жен-
щин с СПЯ [23]. Гиперандрогения, вероятно, приводит 
к преобразованию макрофагов в состояние М1, повы-
шению уровня цитокинов, тем самым усиливая сим-
птомокомплекс СПЯ: резистентность к инсулину, вы-
работку андрогенов и дисбаланс секреции гипотала-
мо-гипофизарно-яичниковой оси [24]. Известно, что 
андрогены связаны с повышенной скоростью произ-
водства нейтрофилов из миелоидных клеток-предше-
ственников; поэтому у больных с СПЯ часто наблюда-
ется нейтрофилез [25]. Избыток нейтрофилов, в свою 
очередь, продуцирует широкий спектр цитокинов, та-
ких как TNF-α, трансформирующий ростовой фактор 
бета (TGF-β), IL-6, IL-1α и IL-1β [26].

Андрогены не только связаны с повышенным уров-
нем нейтрофилов и моноцитов, они коррелируют со 
снижением выработки эозинофилов [27]. Напротив, те-
стостерон, по-видимому, не влияет на количество туч-
ных клеток, но способствует выработке тучными клетка-
ми IL-33, который, в свою очередь, стимулирует произ-
водство базофилов. При этом не отмечено достоверной 
связи между базофилами и андрогенами. В целом, похо-
же, что андрогены стимулируют быстрый неспецифи-
ческий иммунный ответ на патогены и, как следствие, 
гиперандрогения в женском организме может быть свя-
зана с усилением фагоцитоза и других функций, выпол-
няемых врожденной иммунной системой [28].

Другим важным компонентом врожденного имму-
нитета является система комплемента, которая регу-
лирует воспаление посредством поэтапного активиро-
вания ряда белков, известного как каскад комплемен-
та [29]. Каскад комплемента имеет три пути активации: 
классический, альтернативный и лектиновый. C3, цен-
тральный компонент каскада комплемента, повышается 
у пациентов с метаболическими заболеваниями, такими 
как СД2. По данным литературы уровни C3, C3a, соот-
ношение C3a/C3 и терминальный комплекс комплемен-
та были повышены у женщин с СПЯ, преимуществен-
но с ожирением и резистентностью к инсулину, снижа-
ясь в ответ на лечение метформином и статинами [30].

Известно, что высокий уровень тестостерона у муж-
чин связан с более низкой функцией В-лимфоцитов 
и недостаточной продукцией антител. У женщин с СПЯ 
избыток андрогенов будет подавлять активность В-кле-
ток. Поскольку B-клетки продуцируют IgM, усиленный 
выброс андрогенов подавляет синтез IgM, что приводит 
к повышению восприимчивости организма к инфекции. 
Высказано предположение, что высокие уровни андро-
генов способствуют выработке TGF-β, который инги-
бирует интерлейкин-7 (IL-7) и, следовательно, препят-
ствует продукции B-клеток [31].

Т-клетки играют роль в индукции роста грану-
лярных клеток и отборе фолликулов яичников пу-
тем секреции хемокинов и факторов роста; они так-
же способствуют апоптозу гранулезных клеток, высво-
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бождая цитотоксические агенты. Было показано, что 
CD45RO+ (Т-клетки памяти) отрицательно коррели-
руют с тестостероном у женщин с СПЯ и контрольной 
группой [32]. При этом, чем выше был уровень андро-
генов, тем ниже был показатель CD45RO+, что приво-
дит к нарушению естественного отбора фолликулов.

Несмотря на то, что андрогены влияют на функцио-
нирование врожденной иммунной системы, они же ока-
зывают противоположное воздействие на адаптивную 
иммунную систему, поскольку подавляют специфиче-
ский ответ антител на патогены, что приводит к повы-
шенной восприимчивости организма к инфекции [33]. 

Т-хелперы (Th)-клетки направляют провоспали-
тельные и противовоспалительные иммунные сигна-
лы. IL-12 управляет преобразованием Т-клеток в клет-
ки Th1, тогда как IL-13 и IL-14 преобразуют Т-клет-
ки в клетки Th2. Андрогены и эстрадиол коррелируют 
с воспалительной реакцией, поскольку в фолликуляр-
ной жидкости у женщин с СПЯ уровень IL-12 значи-
тельно выше, чем IL-13 [34]. Кроме того, при увеличе-
нии количества ановуляторных фолликулов у женщин 
с СПЯ наблюдается повышенный уровень эстрогенов, 
который усиливает секрецию воспалительных цитоки-
нов клетками Th1, таких как IL-6, TNF-α и интерфе-
рон гамма (IFN-γ) [35]. IL-6 способствует превращению 
клеток Th0 в клетки Th17, которые являются провоспа-
лительными как в крови, так и в почках. Дисбаланс меж-
ду количеством клеток Th17 и Th2 в пользу Th17 часто 
встречается у женщин с СПЯ, что приводит к чрезмер-
ному иммунному ответу [36]. Следовательно, это пред-
полагает аутоиммунное происхождение, лежащее в ос-
нове развития СПЯ [37]. Регуляторные Т-клетки (Treg) 
играют важную роль в подавлении аутоиммунных про-
цессов. У пациентов с СПЯ количество Tregs в перифе-
рической крови снижено по сравнению с контрольной 
группой, поэтому соотношение Th17/Treg будет увели-
чиваться в сторону Th17, что приводит к хронической 
воспалительной реакции [38].

Воспаление является одной из наиболее вероят-
ных основных причин СПЯ, и является общим фак-
тором, связывающим резистентность к инсулину, СД2 
и ожирение. Аномальные уровни цитокинов, таких как 
TNF-α, IL-6, IL-8, IL-10, IL-18, IL-33 и C-реактивный 
белок (CРБ), приводят к овариальной дисфункции [39]. 
СРБ является сильнейшим биомаркёром воспаления 
у женщин; высокий уровень СРБ указывает на потен-
циальный риск развития СД2 [40]. СРБ также являет-
ся важным маркером сердечно-сосудистого риска и мо-
жет использоваться для прогнозирования вероятности 
данной патологии у женщин с СПЯ. Лечение обычно 
направлено на коррекцию метаболических нарушений 
и восстановлению овуляции [41].

Естественные клетки-киллеры (NK) представляют 
собой клетки врожденного иммунитета, происходящие 
из лимфоидных предшественников; они убивают не толь-
ко микроорганизмы и опухолевые клетки, но и регулиру-
ют другие иммунные клетки, такие как дендритные клет-

ки (ДК) и макрофаги. Андрогенные рецепторы подавляют 
экспрессию IL-12α, что, в свою очередь, снижает эффек-
тивность NK-клеток [42]. У женщин с СПЯ и гиперан-
дрогенией наблюдается нарушение регуляции цитокинов 
со сниженным уровнем IL-12α, что приводит к рекрути-
рованию меньшего количества NK-клеток [43]. Это важ-
но, поскольку такое цитокиновое нарушение со снижен-
ными уровнями IL-12α, IL-15, IL-18 ухудшает толерант-
ность плода и матери и пролонгирование беременности.

Дендритные клетки (ДК) можно рассматривать в ка-
честве членов как адаптивной, так и врожденной им-
мунной системы; они обладают фагоцитарной способ-
ностью, обрабатывают антигены и представляют их 
Т-клеткам в лимфатических узлах. ДК участвуют в вос-
палительных реакциях и производят цитокины, такие 
как TNF-α, IL-6, IL-11, IL-12 и IL-23, которые, в свою 
очередь, индуцируют пролиферацию аллогенных Т-кле-
ток и дифференцируют их в Th17 и Th1 подтипы [44]. 
Количество ДК в фолликулярной жидкости у женщин 
с СПЯ снижено по сравнению со здоровыми женщина-
ми из-за негативного влияния андрогенов на ДК [45].

Роль цитокинов в патогенезе  
гиперандрогенных состояний

Гиперандрогения при СПЯ влияет на иммунные 
клетки по-разному, но их ключевой функцией являет-
ся выработка широкого спектра цитокинов, включая 
TNF-α, IL-1, IL-6 и IL-22. Цитокины оказывают нега-
тивное влияние на многие функции организма и спо-
собствуют возникновению таких состояний, как рези-
стентность к инсулину, ожирение, гипертония и беспло-
дие. Так в одном из экспериментальных исследований 
было доказано, что андрогены действуют как провоспа-
лительные агенты при СПЯ, индуцируя ядерный фак-
тор Т-клеток, который, в свою очередь, стимулирует 
экспрессию TNF-α и IL-1β [46]. Повышенная концен-
трация TNF-α, возможно, является причиной апоптоза 
или атрезии фолликулов. Кроме того, значительное уве-
личение TNF-α ингибирует тирозинкиназную функцию 
инсулинового рецептора, нарушая путь передачи сигна-
ла инсулина и, в конечном итоге, приводя к инсулино-
резистентности, наблюдаемой при СПЯ [47]. 

Гиперандрогения положительно коррелирует с уве-
личением продукции IL-1α, который, в свою очередь, 
ингибирует секрецию эстрадиола [48]. Противодей-
ствуя эстрадиолу, IL-1α, тормозит нормальное развитие 
фолликулов и адекватную реакцию эндометрия. Повы-
шенный уровень IL-1β опосредует блокировку эффек-
тов гонадотропинов [49]. Ингибируя гонадотропины, 
IL-1β нарушает развитие фолликула и овуляцию, до-
полняя действие IL-1α. Поскольку гиперандрогения 
приводит к увеличению продукции макрофагов и ней-
трофилов М1, эти два типа клеток производят большее 
количество как IL-1α, так и IL-1β. Оба этих интерлей-
кина в большей степени ингибируют гонадотропины, 
подавляя нормальное течение фолликулярной и люте-



ПАТОГЕНЕЗ. 2024. Т. 22. №332

 

иновой фаз овариального цикла и способствуя беспло-
дию на фоне СПЯ.

Как уже отмечалось выше, гиперандрогения при 
СПЯ способствует увеличению продукции IL-6-проду-
цирующих клеток Th1, нейтрофилов и макрофагов M1. 
Интерлейкин-6 [IL-6] – плейотропный цитокин широ-
кого спектра действия. Существует два пути передачи 
сигнала между IL-6 и клеткой-мишенью. IL-6 может 
взаимодействовать с клеткой как через мембраносвя-
занный [IL-6R] классический путь, так и через раство-
римый рецептор [sIL-6R] – транссигнальный путь [50]. 
Исследования показали, что СПЯ связан с повышенным 
уровнем IL-6, что может способствовать резистентно-
сти к инсулину, а также к усилению роста и пролифе-
рации адипоцитов, что может привести к ожирению, 
наблюдаемому при СПЯ [51]. Недавние исследования 
показали также положительную корреляцию концен-
траций циркулирующего IL-6 и цистатина-C [52]. По-
вышенные уровни цистатина-С предсказывают повы-
шенную вероятность сердечно-сосудистых заболева-
ний, почечной недостаточности. Таким образом, IL-6 
может оказывать прямое влияние на развитие осложне-
ний при СПЯ, что делает его потенциально ценной ми-
шенью для снижения смертности [53].

Другим ключевым цитокином, участвующим в па-
тогенезе СПЯ, является интерферон гамма (IFN-γ), 
который, по-видимому, связан с лептином. Было по-
казано, что у женщин с СПЯ уровень лептина был вы-
ше, чем у контрольной группы [54], при этом обнару-
живалась положительная корреляция между повышен-
ным количеством лептина и оценкой гомеостатической 
модели резистентности к инсулину (HOMA-IR); кро-
ме того, это исследование также установило связь меж-
ду HOMA-IR и Th1 (контролируемой Т-хелперами ти-
па 1) воспалительной реакцией, которая продуцирует 
IFN-γ. Согласно этим данным, выработка IFN-γ может 
способствовать гиперпродукции андрогенов; стимули-
руя апоптоз гранулезных клеток, кроме того, IFN-γ ин-
гибирует фермент ароматазу в этих клетках и, следова-
тельно, гарантирует, что путь синтеза стероидов закан-
чивается на андрогеном звене.

Также важным агентом патогенеза СПЯ, являет-
ся трансформирующий фактор роста-β (TGF-β), дис-
функциональный сигнальный путь которого, по-види-
мому, связан с развитием СПЯ. Нарушение регуляции 
TGF-β может привести к развитию избыточного ко-
личества коллагена и стромы. Кроме того, нейтрофи-
лия при СПЯ может привести к увеличению выработ-
ки TGF-β. Чрезмерное количество стромальной ткани 
может препятствовать формированию полноценного 
фолликула, что способствует ановуляции [55]. Чрез-
мерная активность TGF-β может стимулировать клет-
ки стенок сосудов к выработке коллагена, что связано 
с повышенным риском развития атеросклероза [56]. Пу-
тем ингибирования синтазы оксида азота и стимули-
рования синтеза эндотелина-I, TGF-β может индуци-
ровать выработку IL-6, что в конечном итоге приводит 

к сужению сосудов и формированию гипертензии. Дис-
функция TGF-β также может активировать ренин-анги-
отензин-альдостероновую систему (РААС), что связа-
но с повышенным риском развития атеросклероза [57]. 

Несмотря на то, что ранее были представлены дока-
зательства связи между различными цитокинами и СПЯ, 
некоторые исследования противоречат этим выводам. 
В мета-анализе не было обнаружено значимой связи 
между полиморфизмами TNF-α и IL-1β и развитием 
СПЯ. Что касается IL-6, исследователи обнаружили связь 
между полиморфизмом IL-6 и развитием поликисто-
за яичников только в сравнении гомозигот и аллельной 
модели [58]. Эти данные подчеркивают необходимость 
дальнейших исследований роли цитокинов в патогенезе 
СПЯ. Разногласия относительно взаимодействия андро-
генов и цитокинов можно объяснить двояко. Во-первых, 
многие исследования, предполагающие наличие поло-
жительной корреляции между гиперандрогенией и ак-
тивностью цитокинов, были проведены на крысах, по-
этому вполне возможно, что у людей эти физиологиче-
ские взаимодействия протекают по-другому. Во-вторых, 
одна из интерпретаций всех представленных на данный 
момент результатов может заключаться в том, что они на 
самом деле не противоречат друг другу и могут сосуще-
ствовать следующим образом: хотя взаимодействия меж-
ду TNF-α или IL-1β и СПЯ могут не иметь генетического 
происхождения, они могут возникнуть в течение жизни 
самки; другими словами, ассоциация может быть при-
обретенной, а не наследственной.

Связь гиперандрогенных состояний  
с аутоиммунитетом

В некоторых исследованиях утверждалось, что СПЯ 
может быть аутоиммунным заболеванием, о чем сви-
детельствует повышенная частота регистрации антия-
дерных, антитиреоидных и антиовариальных аутоанти-
тел. Например, сообщалось о повышенном уровне ан-
тиовариальных антител, что предполагает связь между 
иммунными клетками и СПЯ [59]. СПЯ ассоциирует-
ся не только с различными метаболическими и сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, но также с аутоиммун-
ными состояниями, преимущественно щитовидной же-
лезы [60]. В зависимости от диагностических критериев 
СПЯ и этнической принадлежности у 18-40% женщин 
был зарегистрирован аутоиммунный тиреоидит. Вы-
сказывалось предположение, что аутоантитела присут-
ствуют из-за низкого уровня прогестерона при СПЯ, 
что вызывает чрезмерную активацию иммунной систе-
мы. Дальнейшие исследования в этой области приведут 
к лучшему пониманию нюансов патогенеза СПЯ, а так-
же к новым методам коррекции синдрома.

Однако к настоящему времени сложилось убежде-
ние, что, хотя СПЯ и связан с повышенным риском раз-
вития нескольких аутоиммунных заболеваний, его сле-
дует относить не к категории аутоиммунной патологии, 
а считать заболеванием эндокринной системы.
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заключение

Таким образом, данные обзора доказывают наличие 
существенной патогенетической взаимосвязи между из-
быточной продукцией андрогенов и иммунологическим 
дисбалансом в женском организме. Формирующаяся на 
этой основе ановуляторная дисфункция яичников, про-
грессирующая при отсутствии необходимой коррекции, 
а также бесплодие, оказывают неблагоприятное влия-
ние в репродуктивном периоде. Гиперсекреция андро-
генов приводит к инсулинорезистентности, ожирению, 
сахарному диабету 2-го типа, олигоменорее, андрогенза-
висимой дермопатии. Кроме того, гиперадрогения и не-
которые из этих симптомов взаимодействуют в пороч-
ном круге с положительной обратной связью и способ-
ствуют взаимному усугублению. Патофизиология СПЯ 
и СГА до сих пор остается не вполне объясненной из-за 
широкого спектра клинических проявлений, возникаю-
щих в результате сложной сети взаимодействий между 
андрогенами и инсулином, адипоцитами, цитокинами, 
сигнальными путями и иммунными клетками. 

Несмотря на распространенность СПЯ во всем ми-
ре, многие аспекты этого заболевания остаются неодно-
значными. Очевидно, необходимы дальнейшие иссле-
дования тонкостей взаимодействия иммунных факто-
ров и андрогенов в женском организме. 
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