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Синдром поликистоза яичников (СПКЯ) является наиболее распространённым эндокринным заболеванием 
у женщин и оказывает существенное влияние на различные аспекты их здоровья и качество жизни. 
СПКЯ ассоциирован с увеличением риска рака эндометрия, особенно при наличии ожирения. Имеются 
свидетельства о возрастании частоты невынашивания беременности у женщин с СПКЯ. Целью данного 
обзора явилась систематизация имеющихся данных о молекулярных маркерах патологии эндометрия, 
ассоциированной с СПКЯ. Информационный поиск проводился с использованием интернет-ресурсов (PubMed, 
EMBASE), анализировались литературные источники за период 1992–2016 гг. Хотя имеющиеся сведения 
о патологии эндометрия противоречивы, в результате проведённого анализа литературных данных 
выделено несколько механизмов нарушений состояния эндометрия, характерных для СПКЯ: изменение 
эффектов гормонального влияния (изменение экспрессии рецепторов гормонов, экспрессии гена гемоблока 
HOXA, изменение синтеза глобулинов, связывающих половые гормоны, изменение активности ферментов, 
участвующих в метаболизме половых гормонов in situ в эндометрии), гиперинсулинемия и нарушение системы 
переносчиков глюкозы, нарушение соотношения провоспалительных и противовоспалительных факторов.
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Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrine disease in women and has a significant impact on 
various aspects of their health and the quality of life. The epidemiology of PCOS is well understood, while the preva-
lence of this syndrome depends on diagnostic criteria used, the characteristics of the population sample, and vary from 
6–10 % to 15 % and higher. A number of studies suggest that the endometrium in women with PCOS differs from the 
normal endometrium morphologically and functionally. PCOS is associated with infertility problems, higher incidence 
of pregnancy complications and with increased risk of endometrial cancer, especially when obesity is present. 
The purpose of this review was to systematize the available data on molecular markers of endometrial pathology as-
sociated with PCOS. 
The information search was conducted using Internet resources (PubMed, EMBASE); literature sources for the period 
1992–2016 were analyzed. Although the available information on the pathology of the endometrium is inconsistent, 
as a result of the analysis of published data, several mechanisms of endometrial disorders characteristic of PCOS have 
been identified: changes of hormonal effects (changes in hormone receptor expression, HOXA gene expression, changes 
in the synthesis of sex hormone binding globulin, enzymes involved in the metabolism of sex hormones in situ in the 
endometrium), hyperinsulinemia and disturbance of the glucose transport system, ratio of proinflammatory and anti-
inflammatory factors.
Authors conclude that the majority of analyzed studies report an increased prevalence of histologically confirmed 
hyperplasia or endometrial cancer in women with PCOS. However, there are no clinical guidelines and approaches to 
prognosis of endometrial changes women with PCOS. It is still unclear if endometrial biopsy is necessary for all women 
with PCOS. The clinical significance of endometrial markers requires further investigation. 
Key words: PCOS, hyperandrogenia, endometrium, endometrial hyperplasia, endometrial cancer

ВВЕДЕНИЕ 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) яв-
ляется наиболее распространённым эндокринным 
заболеванием у женщин и оказывает существенное 
влияние на различные аспекты их здоровья и ка-

чество жизни [7, 21, 22]. Впервые СПКЯ был описан 
И.Ф. Штейном и М. Левенталем в 1935 г., однако до на-
стоящего времени его этиология не вполне понятна. 
Данный синдром характеризуется овуляторной дис-
функцией, гиперандрогенией и нарушением струк-
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туры яичников. Эпидемиология СПКЯ достаточно 
хорошо изучена, при этом показатели распространён-
ности синдрома зависят от используемых критериев 
диагностики, особенностей популяционной выборки 
и варьируют от 6–10 % до 15 % и выше [39]. «Класси-
ческие» диагностические критерии СПКЯ включают 
наличие гиперандрогенизма и олиго-ановуляции. 
Согласно консенсусу ESHRE/ASRM (2003), верифици-
ровать диагноз СПКЯ позволяет наличие по крайней 
мере двух из трёх следующих критериев: олиго- или 
ановуляция; клинические или биохимические при-
знаки гиперандрогении, поликистозных яичников 
по данным ультразвукового исследования при ис-
ключении других расстройств со сходной симптома-
тикой (гиперпролактинемии, тиреоидной патологии, 
поздней формы адреногенитального синдрома, син-
дрома гиперкортицизма) [15]. Благодаря расширению 
критериев диагностики, в настоящее время, наряду с 
«классическими», выделяют неполные («неклассиче-
ские») фенотипы СПКЯ [2]. 

Ряд исследований предполагают, что эндоме-
трий у женщин с СПКЯ отличается от нормального 
эндометрия морфологически и функционально [11], 
с чем связаны проблемы бесплодия у этих пациенток 
и более высокая частота самопроизвольных выки-
дышей [17]. Однако не все согласны с этими пред-
положениями. Имеются противоречивые данные: 
ряд учёных рассматривают СПКЯ как фактор, не 
влияющий на частоту выкидышей [27]. У пациенток 
с СПКЯ в 3–4 раза выше риск развития преэклампсии 
и гипертонической болезни во время беременности, 
а риск преждевременных родов выше в два раза [27]. 
Учитывая эти факты, вероятней всего, у пациенток с 
СПКЯ имеются патологические влияния на эндоме-
трий, приводящие к нарушению процессов плацен-
тации и как результат – к развитию осложнений при 
беременности. 

Важно, что СПКЯ показан как независимый фак-
тор риска рака эндометрия (РЭ), к тому же высокая 
частота ожирения и малоподвижный образ жизни у 
данной категории женщин ещё сильнее увеличивают 
риск РЭ [10]. Риск развития РЭ у женщин с СПКЯ в 
3–5 раз выше и занимает у данной группы пациенток 
первое место в структуре всех гинекологических 
злокачественных новообразований [35]. M. Gottschau 
et al. (2015), используя Национальный регистр па-
циентов Дании с 1977 по 2012 гг. и Датскую версию 
Международной классификации болезней (МКБ-8 
в период 1977–1993 гг. и МКБ-10 в период 1994–
2012 гг.), провели анализ документации 12070 ста-
ционарных и амбулаторных пациентов, у которых 
диагноз СПКЯ выявлен в возрасте от 9 до 49 лет. Было 
продемонстрировано, что женщины с СПКЯ имеют 
повышенный (почти в 4 раза) риск развития рака 
эндометрия, в то время как риск развития других ЗНО 
(рака молочных желез и рака яичников) сопоставим 
с аналогичным показателем в общей популяции 
женского населения Дании [13]. Степень риска рака 
эндометрия у женщин с СПКЯ до сих пор обсуждается 
[4, 26]. Отмечены различия в фенотипе женщин с РЭ 
при наличии и без СПКЯ. Во-первых, средний возраст 
постановки диагноза РЭ у женщин без СПКЯ состав-

ляет около 70 лет, тогда как у пациенток с СПКЯ РЭ 
возникает уже в возрасте младше 50 лет [10, 13]. Это 
может быть объяснено присутствием гормональных 
и метаболических нарушений в данной группе уже с 
молодого возраста. Во-вторых, СПКЯ ассоциируется 
с I, а не со II типом РЭ. 

Приблизительно 70–90 % пациенток с I типом 
рака эндометрия имеют ожирение [16], и не уди-
вительно, что показатели заболеваемости раком 
эндометрия до 10 раз выше в западных странах, где 
распространённость ожирения особенно высока. 
L.J. Schouten et al. (2004) показали, что ожирение по-
вышает риск развития рака эндометрия в 4,5 раза, а 
сидячий образ жизни – на 46 % [35]. С этим же связано 
более высокая частота заболеваемости гиперплазией 
эндометрия у пациенток с СПКЯ [13, 27]. 

В связи со стёртой клиникой РЭ и отсутствием 
настороженности существует вероятность ошибок 
при диагностике гиперплазии эндометрия и рака 
эндометрия у женщин молодого возраста с СПКЯ. Так, 
возможна субъективная интерпретация связанных 
с РЭ нарушений менструального цикла как клиники 
олиго-ановуляции, характерной для женщин с СПКЯ. 
Данный факт свидетельствует о необходимости 
дальнейших исследований и разработки стандар-
тизированных подходов, которые позволили бы 
выявить специфические эндометриальные маркеры 
патологии эндометрия у женщин с СПКЯ с целью раз-
работки рекомендаций по диагностике и профилак-
тике патологических пролиферативных изменений 
слизистой оболочки матки.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
И КЛАССИФИКАЦИИ ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИХ 

ПРОЦЕССОВ ЭНДОМЕТРИЯ  
И ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ

Гиперплазия эндометрия (ГЭ) – одна из основных 
форм патологических пролиферативных изменений 
слизистой оболочки матки, которая характеризует-
ся чрезмерной пролиферацией преимущественно 
железистого и в меньшей степени стромального её 
компонента. Существующая классификационная 
схема эндометриальной гиперплазии, предложенная 
ВОЗ, основывается на множестве морфологических 
характеристик, а также цитологических признаков 
[18]. Большинство из этих признаков являются скорее 
качественными, нежели абсолютными, и при их оцен-
ке нередко встречается субъективная интерпретация 
полученных данных [40].

G.L. Мutter et al. (2007) предложили практиче-
ски ориентированную классификацию патологии 
эндометрия, в которой впервые предложен термин 
эндометриальная интраэпителиальная неоплазия 
(ЭИН, EIN) [25]. Диагностические критерии ЭИН были 
разработаны при сопоставлении гистопатологии с 
клиническими исходами. Гиперплазия эндометрия 
диагностируется в три раза чаще, чем рак эндометрия, 
и без лечения может переходить в рак. Ретроспектив-
ный анализ гистологических заключений соскобов 
эндометрия 67 пациенток, имеющих эндометриаль-
ную карциному, выявлял ЭИН-изменения по пред-
лагаемой классификации в 97 % случаев и только в 
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78 % – эндометриальную гиперплазию с атипией по 
классификации ВОЗ [25].

МАРКЕРЫ ПАТОЛОГИИ ЭНДОМЕТРИЯ  
У ЖЕНЩИН С СПКЯ

В последние годы всё большее внимание уделя-
ется изучению маркеров патологии эндометрия при 
СПКЯ с целью ранней объективной диагностики и 
прогнозирования данных изменений. 

У женщин с СПКЯ наблюдается постоянное 
влияние эстрогенов на эндометрий как в фазу про-
лиферации, так и в фазу секреции с одновременным 
отсутствием либо ослаблением прогестерон-ин-
дуцированного ингибирования пролиферации в 
секреторную фазу, что, скорее всего, в долгосрочной 
перспективе и приводит к ГЭ и РЭ. В последнее время 
учёные все больше подчёркивают важность взаимо-
действия между различными стероидными сигналь-
ными системами и сбалансированной экспрессией 
рецепторов к гормону для нормального развития и 
функции эндометрия.

Влияние половых гормонов (эстрадиола и проге-
стерона) опосредовано экспрессией гена гомеобокса 
HOXA10 и HOXA11. Ослабление прогестерон-индуци-
рованного ингибирования пролиферации при СПКЯ 
обусловлено нарушением экспрессии мРНК HOXA10: 
у женщин с СПКЯ снижается экспрессия HOXA10 в 
секторную фазу менструального цикла, одновре-
менно выявлен ингибирующий эффект андрогенов 
в эндометрии женщин с СПКЯ на экспрессию HOXA10 
[5]. R.F. Savaris (2011) была продемонстрирована 
стимуляция пролиферации на фоне значительного 
снижения в эндометрии женщин с СПКЯ прогесте-
рон-регулирующих генов (таких как митоген-ин-
дуцируемый ген 6 (МИГ6), ингибирующий лейкоз 
фактор (ЛИФ), Grb2-ассоциированный связывающий 
белок, белка семейства S100P и клаудин-4). В то же 
время в секреторном эндометрии на фоне стимуля-
ции кломифен цитратом или прогестероном были 
повышены гены пролиферации клеток (Циклин В1 
и Циклин Е2) [34]. 

Инсулин снижает децидуализацию эндометрия 
и ингибирует инсулиноподобные фактор-связываю-
щие белки 1 (ИФР-СБ1) в стромальных фибробластах 
[36]. Данный гормон также регулирует поглощение 
глюкозы в клетках, чему способствуют переносчики 
глюкозы (GLUTs), главным образом GLUT4. Систе-
мы инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1) и 
инсулиноподобного фактора роста 2 (ИФР-2) также 
связаны с действием инсулина и участвуют в про-
цессе имплантации, а ИФР-связывающая способность 
ИФР-СБ1 уравновешивает влияние системы ИФР в 
эндометрии. 

Инсулинорезистентность (ИР) и системная ги-
перинсулинемия характерны для женщин с СПКЯ 
независимо от наличия или отсутствия у них ожи-
рения. Известно, что в эндометрии женщин с СПКЯ 
изменяется экспрессия генов, связанных с передачей 
инсулина [11]. Инсулин действует непосредственно 
как сильный фактор роста, а также стимулирует син-
тез андрогенов в тека-клетках яичников, способствуя 
развитию гиперандрогенизма. Кроме того, инсулин 

снижает синтез глобулинов, связывающих половые 
гормоны (ГСПГ) в печени, оставляя в кровотоке более 
биологически активные свободные тестостерон и 
эстрадиол. В случаях длительного действия эстроге-
нов и гиперинсулинемии ER и ИФР-1 могут усиливать 
действие друг друга посредством активации системы 
митогенактивированных протеинкиназ (MAPK) и 
способствовать образованию рака эндометрия [19]. 
Одним из доказательств значения ИР в патогене-
зе СПКЯ является тот факт, что среди больных СД 
2-го типа распространённость СПКЯ в 5 раз выше, 
чем при его отсутствии [28].

Наиболее хорошо охарактеризованным маркером 
патологии эндометрия у женщин с СПКЯ являются 
рецепторы к эстрогенам (ER). Согласно ряду прово-
димых исследований, у женщин с СПКЯ наблюдается 
активация ERα в железистом эпителии и в строме [14, 
38]. Активация ERα может быть обусловлена повыше-
нием экспрессии ко-активатора стероид-рецептора 
р160 в эндометрии женщин с СПКЯ в секреторную 
фазу [14]. В то же время в других относительно не-
давних исследованиях не выявлено статистически 
значимых отличий экспрессии ER у женщин с СПКЯ 
и в группе контроля с аналогичным индексом массы 
тела (ИМТ), при этом было показано, что повышенная 
пролиферация эндометрия специфически коррелиру-
ет с ожирением [29]. Последние исследования in vitro 
продемонстрировали тенденцию к уменьшению экс-
прессии рецепторов к прогестерону (PR) с одновре-
менным снижением экспрессии инсулиноподобного 
фактор-связывающего белка 1 (ИФР-СБ1) в ответ на 
введение эстрадиола [30]. 

Ряд исследований в качестве причины проге-
стерон-резистентности называют изменение соот-
ношения изоформ PRα и PRβ, однако статистически 
значимые данные in vivo о данной причине по отно-
шению к человеку и в частности к женщинам с СПКЯ 
отсутствуют [20]. V.M. Goncharenko et al. (2013) про-
анализировали соотношение рецепторов в эпители-
альных клетках эндометрия и в строме. Было обнару-
жено, что концентрация эстрадиоловых рецепторов в 
эпителиальных клетках в группе пациенток с ГЭ была 
резко увеличена (в 1,8 раза). Анализ распределения 
рецепторов прогестерона показал их незначитель-
ное равномерное увеличение как в эндометрии, так 
и в строме (в 1,3 раза). У пациентов с атипичной 
гиперплазией эндометрия имелось существенное 
различие в содержании рецепторов прогестерона в 
эндометрии и в строме, а содержание эстрадиоловых 
рецепторов существенно отличалось от контрольной 
группы. Изменение концентрации прогестероновых 
и эстрогенных рецепторов эндометрии при гипер-
плазии с атипией может являться прогностическим 
критерием для определения последующей тактики 
лечения. Таким образом, установлено, что при гипер-
пластических процессах эндометрия играет важную 
роль не только гормональный статус, но и так назы-
ваемый «дисбаланс» рецепторов непосредственно в 
эндометрии [12].

С более высокой частотой гиперплазии эндоме-
трия у женщин с СПКЯ связана также повышенная 
экспрессия рецепторов к андрогенам (AR), которая 
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регистрируется как в пролиферативной, так и в 
секреторной фазах [1, 38]. Повышение экспрессии 
AR у женщин с СПКЯ, скорее всего, связано с низким 
уровнем прогестерона и/или ослаблением эффек-
тов прогестерона. Однако изолированное влияние 
андрогенов на AR трудно оценить, поскольку ги-
перандрогенизм сочетается с гиперинсулинемией, 
оказывая одновременное прямое влияние на состоя-
ние эндометрия. Действие инсулина осуществляется 
через инсулиновые рецепторы (IRs) и рецепторы 
инсуноподобного фактора роста (IGFs), которые 
активизируются в секреторную фазу. Дальнейшие 
исследования необходимы для того, чтобы решить, 
действительно ли андрогены способствуют пато-
логии эндометрия у женщин с СПКЯ изолированно 
через AR. 

Среди адипокинов, секретируемых жировой 
тканью и влияющих на развитие ИР и метаболиче-
ских нарушений, выделяют лептин и адипонектин. 
Лептин – многофункциональный гормон жировой 
ткани, секретируемый адипоцитами, который также 
участвует в пролиферации эндометрия. В условиях 
нарушенного функционирования системы лептина 
происходят нарушения компенсаторного окисления 
избытка свободных жирных кислот и активация не-
окислительного пути их метаболизма Стимуляция 
пролиферации раковых клеток эндометрия лепти-
ном, по-видимому, связана с активацией STAT3 и Erk2 
сигнальных систем. L.В. Cymbaluk et al. (2008) в своей 
работе показали, что уровень лептина у 86 женщин с 
ожирением и с гиперплазией или раком эндометрия 
был выше, чем в группе женщин с ожирением без рака 
эндометрия [8].

Адипонектин – цитокин, секретируемый клет-
ками жировой ткани, уровень которого при ожире-
нии ниже, чем у людей с нормальной массой тела 
Адипонектин рассматривается как маркер инсули-
норезистентности. Снижение уровня адипонектина 
тесно связано с гиперинсулинемией и степенью ин-
сулинорезистентности. Исследование, проведённое 
P.T. Soliman et al. (2006) у 117 больных раком эндо-
метрия, выявило обратно пропорциональную связь 
между уровнем адипонектина и степенью ожирения, 
а также риском развития рака эндометрия [37].

В эндометрии имеются различные резидентные 
и переходные иммунные клетки, которые вместе с 
уникальной средой цитокинов и хемокинов играют 
центральную роль в нормальной функции эндоме-
трия [24]. Соотношение цитокины/хемокины из-
меняются в течение цикла. Например, содержание 
лигандов ЛИФ, интерлейкинов (ИЛ) 1, 6, 11 и 15 и ли-
гандов хемокина 2, 4, 5, 8 и 14 увеличиваются ближе 
к средней секреторной фазе менструального цикла 
[24, 33]. Соотношение воспалительных и иммунных 
клеток изменяется на протяжении менструального 
цикла, причём фолликулярная фаза характеризуется 
преобладанием Т-клеток, а секреторная фаза – увели-
ченным числом макрофагов и особенно естественных 
киллеров (клетки uNK) [53]. В недавних работах 
отмечено, что при СПКЯ в эндометрии пролифера-
тивной фазы у женщин повышен воспалительный 
профиль (высокий уровень ИЛ-6 и цитокина CCL2) 

и снижено число клеток uNK в поздней секреторной 
фазе [29].

Cyr61 является непосредственным ранним геном 
на хромосоме 1р, который кодирует белок, относя-
щийся к группе белков CCN, и является интегрин-свя-
зывающим ангиогенным фактором, играющим важ-
ную роль в регуляции клеточной адгезии, миграции, 
пролиферации. Cyr61 белок является регулятором 
апоптоза [6, 33]. S.D. MacLaughlan et al. (2007) провели 
ретроспективный анализ 59 образцов нормального 
и изменённого эндометрия. В первую (контрольную) 
группу были включены женщины с нормальной 
фертильностью, эндометрий в этой группе изучен 
в течение менструального цикла. Сравнение прово-
дилось со 2-й группой, в которую вошли женщины 
с СПКЯ и сложной ГЭ и РЭ. Авторы обнаружили, что 
функция белка Cyr61 регулируется влиянием эстроге-
нов: в неизменённом эндометрии уровень Cyr61 был 
наиболее высоким в пролиферативной фазе, и самым 
низким – в средней секреторной. Одновременно были 
выявлены повышенные уровни Cyr61, антигена Ki67, 
рецепторов к эстрогенам ERα и гена сFos, во всех 
образцах эндометрия средней секреторной фазы у 
женщин с СПКЯ, гиперплазией и раком эндометрия. 
Таким образом, в данном исследовании было пока-
зано, что Cyr61 может рассматриваться в качестве 
биомаркера гиперплазии или аденокарциномы в этой 
группе женщин [23].

Важными ферментами, связанными с метаболиз-
мом половых гормонов в эндометрии человека, явля-
ются цитохром P450c17α ароматаза, стероидсульфа-
таза (STS), эстрогенновая сульфотрансфераза (EST), 1 
и 2 изоформы 17β-гидроксистероид-дегидрогеназы. 
K. Bacallao et al. (2008) оценили уровень мРНК и 
активность основных перечисленных ферментов 
и показали, что активность ферментов, связанных 
с метаболизмом стероидных гормонов, в группе с 
СПКЯ статистически значимо отличается от таковой 
в образцах неизменённого эндометрия. В группах с 
СПКЯ и СПКЯ с ГЭ были выявлены более низкие, в 
сравнении с контролем, уровни мРНК стероидсуль-
фатазы. При этом снижение мРНК эстрогеновой 
сульфотрансферазы, по сравнению с контрольной 
группой, отмечалось при ГЭ независимо от нали-
чия или отсутствия СПКЯ. В то же время при СПКЯ 
были зарегистрирован более высокие уровни мРНК 
эстрогеновой сульфотрансферазы, по сравнению с 
образцами неизменённого эндометрия, а соотноше-
ние активности стероидсульфатазы и эстрогеновой 
сульфотрансферазе было статистически значимо 
ниже в группах с СПКЯ и СПКЯ с ГЭ, в сравнении с 
контролем. Таким образом, результаты данного ис-
следования показывают, что СПКЯ ассоциирован с 
изменениями активности ферментов, участвующих 
во внутриклеточном метаболизме стероидов в эн-
дометрии [3].

Известно, что в ряде тканей, включая эндо-
метрий, дигидроэпиандростерон (ДГЭА) может 
быть метаболизирован до андрост-5-ен-3β,17β-
диола (андростендиол). Данный гормон обладает 
слабой эстрогенной активностью, однако в ряде 
исследований выявлено, что женщины с высоким 
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уровнем содержания в сыворотке крови ДГЭА и 
андростендиола подвержены более высокому 
риску развития гиперпластических процессов 
эндометрия. Увеличение синтеза андростендиола в 
эндометрии женщин с СПКЯ одновременно приводит 
к увеличению пролиферации клеток. ДГЭА, главный 
предшественник андростендиола, циркулирует 
в основном в сульфатированной форме (ДЭА-С), 
и для его попадания внутрь эндометриальных 
клеток требуются транспортные системы, которые 
принадлежат к семейству органических анионовых 
транспортных полипептидов (OATP) и органических 
анионовых транспортёров (ОАТ) [9, 31]. F. Plaza-
Parrochia et al.  (2015) в своём исследовании 
определяли уровень и активность сульфатированных 
стероидных транспортёров OATP2B1, OATP3A1, 
OATP4A1 и OAT4 в эндометриальных клетках 
у женщин контрольной группы и пациенток с 
СПКЯ, а также оценивали активность фермента 
3β-гидроксистероиддегидрогеназы (3β-HSD), 
который участвует в превращении андростен-
диола в тестостерон. В данной работе показано, 
что в эндометрии у женщин с СПКЯ наблюдался 
более высокий уровень OATP2B1 и OATP4A1, чем 
в неизменённом эндометрии в группе контроля. 
В клетках, стимулированных андростендиолом 
или тестостероном, выявлено снижение уровней 
OATP4A1, соответственно, проникновение ДЭА-С 
было ниже в тех клетках, которые стимулировались 
тестостероном; активность 3β-HSD была одинаковой 
в контрольной группе и группе СПКЯ. Таким образом, 
проведённое исследование подтверждает, что 
стероиды могут изменять экспрессию и активность 
транспортёров OATPs-семейства в  клетках 
эндометрия и что уровень активности отдельных 
транспортёров выше в группе женщин с СПКЯ, что 
указывает на их потенциальную роль в патогенезе 
гиперплазии эндометрия у этих пациенток [32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведённый анализ литературных данных сви-
детельствует о большом интересе к поиску специфи-
ческих маркеров патологии эндометрия при СПКЯ. 
Однако несмотря на то, что у женщин с СПКЯ боль-
шинство исследователей отмечают повышенную рас-
пространённость гистологически подтверждённой 
гиперплазии или рака эндометрия, в настоящее время 
отсутствуют чёткие общепринятые клинические ре-
комендации обследования женщин с СПКЯ и подходы 
к прогнозированию. Например, нет ответа на вопрос, 
требуется ли всем женщинам с СПКЯ перед стимуля-
цией овуляции проводить биопсию эндометрия для 
исключения патологических изменений. Обнаружен-
ные эндометриальные маркеры свидетельствуют об 
изменённой функции эндометрия у женщин с СПКЯ, 
но их клиническая значимость требует дальнейшего 
исследования. Все вышеизложенное обусловливает 
необходимость новых исследований и разработки 
клинических протоколов. 
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