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Введение. Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) представляет собой распространенную патоло-
гию женской репродуктивной системы. Это состояние характеризуется стойкими нарушениями менстру-
ального цикла и является одной из ведущих причин бесплодия, что подчеркивает его высокую медицинскую  
и социальную значимость. Ввиду значительной вариабельности клинических проявлений и неполноты данных 
о патогенезе СПКЯ, актуальным становится поиск и валидация современных биомаркеров, способных обе-
спечить раннюю и точную диагностику заболевания.

Цель. Провести анализ литературы, освещающей проблему поиска новых предикторов синдрома полики-
стозных яичников в медицинской практике.

Материал и методы. Проведен анализ современных источников отечественной и зарубежной литера-
туры для изучения современных предикторов синдрома поликистозных яичников и их влияния в патогенезе 
данного заболевания. В работе использованы информационно-аналитический и оценочно-сравнительный ме-
тоды.

Результаты. СПКЯ – одна из наиболее частых эндокринопатий у женщин репродуктивного возраста, 
что обуславливает его высокое социальное и клиническое значение в мировом масштабе. Заболевание встре-
чается у каждой десятой пациентки, однако его патогенез остается недостаточно изученным. Несмотря 
на идентификацию новых предикторов, их внедрение в клиническую практику пока ограничено. Следователь-
но, на сегодняшний день терапевтические подходы сосредоточены в основном на коррекции эпигенетических 
факторов.

Выводы. Идентифицированы современные маркеры СПКЯ, внедрение которых в клиническую практику 
будет способствовать оптимизации диагностики и терапии данной патологии, обеспечивая восстановление 
регулярного менструального цикла, фертильности и купирование симптомов гиперандрогении.
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Введение
Показатель рождаемости страны определяет-

ся здоровьем молодого поколения. Необходимо 
отметить, что современные исследования свиде-
тельствуют об ухудшении показателей здоровья 
детей и подростков, что в будущем предраспола-
гает к снижению их репродуктивной функции и 
увеличению частоты осложнений беременности 
и родов [1]. Одной из важных проблем гинеко-
логии, связанной с развитием нарушений овари-
альной функции, развитием первичного беспло-
дия, предраковых процессов эндометрия, ожире-
ния, сахарного диабета и сердечно-сосудистых 
заболеваний, является синдром поликистозных 
яичников (СКПЯ). 

Следует подчеркнуть, что СПКЯ – одно из 
самых распространенных эндокринных заболе-
ваний у женщин репродуктивного возраста. Со-
гласно данным ВОЗ (2026 г.), СПКЯ встречается 
у 10–13% женщин в мире, но остается не диагно-
стированным у 70% таких женщин.

По данным ряда авторов, СПКЯ – эндокрин-
ное расстройство, обусловленное совокупно-
стью генетических особенностей и факторов 
внешней среды. В настоящее время этот син-
дром рассматривается как серьезная проблема 
соматического здоровья женщин с нарушением 
эндокринно-метаболического статуса, высоким 

риском развития сердечно-сосудистой и онко-
логической патологии, с нарушениями функции 
яичников, поджелудочной железы, коры надпо-
чечников, гипофиза и гипоталамуса [2]. 

Ранее считалось, что СПКЯ – патология 
исключительно репродуктивной системы.  
Но в начале 2000-х данное заболевание стали 
рассматривать, как глобальную проблему сома-
тического здоровья – эндокринно-метаболиче-
ского статуса и высокого риска развития сердеч-
но-сосудистой и онкологической патологии [3]. 

Весной 2026 года международное эксперт-
ное сообщество пересмотрело название СПКЯ: 
вместо PCOS предлагается термин PMOS – 
polyendocrine metabolic ovarian syndrome, то есть 
полиэндокринно-метаболический овариальный 
синдром. PMOS – это состояние, при котором 
одновременно затрагиваются несколько систем 
женского организма: гормональная (П), обмен 
веществ (М) и работа яичников (О), что отража-
ет более современное понимание заболевания 
как системного состояния, а не только гинеколо-
гической проблемы, связанной с яичниками.

СПКЯ рассматривается как фактор риска кар-
диоваскулярных болезней: ожирения, инсули-
норезистентности, нарушенной толерантности  
к глюкозе, сахарного диабета 2-го типа, артери-
альной гипертензии и синдрома обструктивного 
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апноэ во время сна. У женщин с СПКЯ также  
задокументированы начальные стадии атеро-
склероза. При этом разные фенотипы СПКЯ  
ассоциированы с разным кардиоваскулярным 
риском [4]. 

Многообразие клинических проявлений 
СПКЯ создает трудности в диагностике заболе-
вания. Считается, что каждой третьей женщине 
с СПКЯ необходимо более двух лет на поста-
новку правильного диагноза, посетив более трех 
специалистов. Это связано с тем, что использу-
емые роттердамские критерии нельзя считать 
абсолютно надежными из-за недостаточной  
чувствительности и специфичности каждого 
признака [5]. 

Клинически значимые маркеры СПКЯ мало 
изучены и требуют особого внимания с целью 
разработки эффективной коррекции эндокрин-
ных и метаболических нарушений, профилак-
тики первичного бесплодия и онкологических 
процессов эндометрия. Установить, какой  
из компонентов процесса является первичным, 
не всегда представляется возможным [6]. 

Современные исследования предлагают мно-
жество теорий относительно этиологии СПКЯ 
у женщин, включая гормональные дисбалан-
сы и нарушения углеводного обмена, такие как 
инсулинорезистентность. Поскольку точные 
механизмы развития и патогенез СПКЯ остают-
ся не до конца изученными, ключевой задачей 
современной медицины является дальнейшее 
установление патогенетических звеньев и поиск 
новых диагностических маркеров. Это позволит 
обеспечить более точную диагностику и разра-
ботать эффективные терапевтические стратегии.  

Цель работы. Провести анализ литературы, 
освещающей проблему поиска новых предикто-
ров синдрома поликистозных яичников в меди-
цинской практике.

Материал и методы 
Проведен анализ источников отечествен-

ной и зарубежной литературы для поиска но-
вых предикторов СПКЯ, изучения их влияния 
в развитии данной патологии. Используя науч-
но-медицинские базы данных «КиберЛенин-
ка», PubMed, Google Scholar, Международный 
журнал прикладных и фундаментальных иссле-
дований и eLibrary.ru, проведена оценка более  
50 источников медицинской литературы за по-
следние 7 лет, для более детального научного 
анализа отобраны 45 публикаций. В представ-
ленном обзоре продемонстрирован обновлен-
ный отчет о современных предикторах СПКЯ.  
В работе использованы информационно-анали-
тический и оценочно-сравнительный методы.

Результаты и обсуждение
СПКЯ – синдром овариальной дисфункции 

(нерегулярная менструация, стойкая ановуля-
ция, бесплодие), к специфическим проявлениям 
которого относятся не только гиперандрогения, 
но и «поликистозная» морфология яичников.

В настоящее время для постановки диагноза 
СПКЯ используются роттердамские критерии: 
клиническая и/или лабораторная гиперандроге-

ния, овуляторная дисфункция, поликистозные 
яичники по данным ультразвукового исследо-
вания или повышение уровня антимюллерова 
гормона. Однако с помощью современных тех-
нологий изучаются и разрабатываются новые 
возможные диагностические маркеры данного 
синдрома.

В нескольких исследованиях сообщается  
о связи между СПКЯ и вялотекущим хрониче-
ским воспалением. Согласно имеющимся дан-
ным, у пациенток с СПКЯ повышены уровни 
маркеров воспаления или их генных маркеров. 
Были обнаружены корреляции между повышен-
ными уровнями С-реактивного белка (CRP), ин-
терлейкина-18 (IL-18), фактора некроза опухоли 
(TNF-α), интерлейкина-6 (IL-6), количества лей-
коцитов в крови (лейкоцитарных лейкоцитов), 
моноцитарного хемоаттрактантного белка-1 
(MCP-1) и макрофагального воспалительного 
белка-1α (MIP-1α) у женщин с СПКЯ по сравне-
нию с контрольной группой, соответствующей 
возрасту и индексу массы тела (ИМТ). У жен-
щин с СПКЯ также наблюдается повышенный 
уровень Advanced Glycation End-products (AGEs) 
и повышенная экспрессия Receptor for Advanced 
Glycation Endproducts (RAGE) – рецептора для 
конечных продуктов расширенного гликирова-
ния. Это хроническое воспалительное состояние 
усугубляется ожирением и гиперинсулинемией. 
Дисфункция эндотелиальных клеток, которая 
наблюдается при СПКЯ, также может быть вы-
звана воспалительными цитокинами [7].

По данным некоторых авторов, внутрикле-
точный сенсор – криопирон (NLRP3) способен 
обнаруживать молекулярные фрагменты, ассо-
циированные с повреждением, и патоген-связан-
ные молекулярные фрагменты [8]. 

При его взаимодействии с патоген-связан-
ными молекулярными фрагментами образуется 
цитоплазматический комплекс – инфламмасома 
NLRP3, который регулирует ряд физиологиче-
ских процессов, таких как пролиферация кле-
ток, клеточный метаболизм и гибель клеток [9].  
В яичниках неупорядоченные гранулезные клет-
ки вызывают активацию инфламмасомы NLRP3, 
что способствует развитию хронического сла-
бовыраженного воспаления в яичниках [10]. 
Инфламмасома NLRP3 в гранулезных клетках 
оказывает повреждающее действие на митохон-
дрии. Данные изменения влияют на функциони-
рование гранулезных клеток, замедляя при этом 
процессы деления клеток, что в конечном итоге 
препятствует развитию и росту ооцитов.

Окислительный стресс является одним  
из многих факторов, играющих важную роль  
в патогенезе СПКЯ. СПКЯ характеризуется  
в основном дисбалансом репродуктивных гор-
монов, приводящим к хронической ановуляции 
и бесплодию у женщин. У пациенток с СПКЯ 
наблюдается повышение окислительного ста-
туса и недостаточная компенсация повышения 
антиоксидантного статуса до возникновения 
каких-либо сердечно-сосудистых осложнений. 
Более того, свободные радикалы способствуют 
канцерогенезу у пациентов с СПКЯ [11]. 
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Многие факторы, участвующие в окислитель-
ном стрессе, воспалении и тромбозе, предложе-
ны в качестве маркеров повреждения эндотели-
альных клеток при СПКЯ. Эти маркеры вклю-
чают асимметричный диметиларгинин (ADMA), 
CRP, гомоцистеин, ингибитор активатора плаз-
миногена-I (PAI-I), активность PAI-I, фактор ро-
ста эндотелия сосудов (VEGF) и др. [7]. 

В свою очередь, провоспалительные измене-
ния в тканях яичников вызывают сбой овуляции 
и сбой имплантации эмбриона, которые являют-
ся причиной бесплодия [12].

Современные исследования продемонстри-
ровали роль некоторых адипокинов в развитии 
СПКЯ, таких как адипонектин, лептин, оментин 
и васпин. 

Адипонектин – это полипептидный гормон, 
секретируемый жировой тканью. Его синтез сти-
мулируется инсулином и агонистами рецепторов 
PPAR-γ, а ингибируется агонистами рецепторов 
TNF-α и PPAR-α. Необходимо отметить, что при 
ожирении его синтез снижается [13].

В недавней работе авторы наблюдали сни-
женные уровни адипонектина в группе девочек 
с ожирением при СПКЯ и повышенные значения 
индекса инсулинорезистентности, HOMA-IR по 
сравнению с девочками без СПКЯ [14]. Также на-
блюдалось гипоадипонектинемия среди зрелых 
женщин с СПКЯ и сниженные уровни изучаемо-
го адипокина, которые связаны с резистентно-
стью к инсулину среди пациенток с СПКЯ [14]. 
Многие исследователи предполагают, что гипоа-
дипонектинемия является важным фактором, свя-
зывающим ожирение, инсулинорезистентность  
и СПКЯ. Исследование «случай-контроль» пока-
зало, что адипонектин может быть независимым 
диагностическим маркером СПКЯ [15].

В своем исследовании Оршулак и соавто-
ры показали более высокий уровень лептина  
у подростков с гиперандрогенией по сравнению 
с контрольной группой, что может указывать на 
потенциальную роль этого адипокина в разви-
тии синдрома поликистозных яичников [14].

Оментин оказывает противовоспалительное 
действие и повышает чувствительность тканей 
к инсулину, а его низкий уровень является фак-
тором риска развития метаболических заболева-
ний. Согласно литературным данным, инсулино-
резистентность является основным нарушением 
обмена веществ у женщин с СПКЯ, независимо 
от ИМТ [16].

Васпин (VASP) – относительно новый адипо-
кин, открытый в 2005 году. Он кодируется геном 
SERPINA12, расположенным на длинном плече 
14-й хромосомы, и связан с развитием инсули-
норезистентности, ожирения и воспалительных 
процессов. Тем не менее влияние васпина на 
углеводный обмен, чувствительность к инсули-
ну и созревание ооцитов представляется неоспо-
римым, а все упомянутые метаболические нару-
шения тесно связаны с СПКЯ и лежат в основе 
данного заболевания [17].

Ряд исследователей отмечают, что резистин 
увеличивает экспрессию провоспалительных 
цитокинов, таких как TNF-α, IL-6, IL-12 и мо-

ноцитарный хемотаксический белок (MCP1), 
и действует путем взаимодействия с Toll-подоб-
ным рецептором 4 (TLR4) в миелоидных и эпи-
телиальных клетках человека. Эта взаимосвязь 
актуальна, поскольку она связывает резистин  
с воспалением и резистентностью к инсулину. 
Но его точная роль в развитии СПКЯ на данный 
момент до конца не доказана [14].

Имеются данные о том, что андрогены могут 
влиять на клеточные метаболические процес-
сы, потенциально повышая риски, связанные  
с митохондриями [18]. Это указывает на то,  
что митохондриальная дисфункция фолликуляр-
ных клеток (гранулезных клеток и ооцитов), вы-
званная гиперандрогенией, может являться од-
ной из причин нарушений овуляции при СПКЯ.

Митофагия, представляющая собой фор-
му избирательной аутофагии в митохондриях,  
является важнейшим механизмом поддержания 
качества митохондрий в клетках и играет клю-
чевую роль в выработке энергии и реагировании 
на энергетический стресс. При чрезмерной сти-
муляции митофагии в стрессовых условиях мо-
гут разрушаться компоненты, необходимые для 
выживания клеток, что приводит к их дисфунк-
ции [19].

Ряд исследований показали, что чрезмерная 
митофагия способствует развитию СПКЯ. В од-
ном исследовании наблюдалась активация ау-
тофагии в тканях яичников у женщин с СПКЯ 
[20]. Кроме того, наблюдалось усиление мито-
фагии и более высокое присутствие поврежден-
ных митохондрий в кумулюсных клетках лиц  
с СПКЯ. Также было высказано предположе-
ние, что клетки гранулезы пациентов с СПКЯ 
испытали повреждение митохондрий из-за чрез-
мерной активации митофагии, опосредованной 
PINK1/Parkin [21]. Помимо этого, было обнару-
жено повышение экспрессии MAP1LC3A (раз-
новидность митохондриальных белков) у людей 
с СПКЯ. Более того, положительная корреляция 
между уровнем MAP1LC3A и тестостерона у па-
циентов с СПКЯ подтверждает гипотезу о том, 
что митофагия в значительной степени влияет на 
проявления данного заболевания [22].

Митофагия ограничивает секрецию воспа-
лительных цитокинов и напрямую регулирует 
презентацию митохондриальных антигенов, тем 
самым поддерживая гомеостаз иммунных кле-
ток [23]. Кроме того, регулируя адаптивный им-
мунный ответ NK-клеток памяти, CD8-Т-клеток 
и синапсов дендритных клеток и Т-клеток, мито-
фагия может защищать клетки от хронического 
воспаления [24].

Анализ иммунной инфильтрации показал по-
ложительную корреляцию между наличием моно-
цитов и уровнем MAP1LC3A. Учитывая устойчи-
вую тенденцию к изменению уровня MAP1LC3A 
и тестостерона, можно сделать вывод, что вза-
имодействие иммунных клеток и цитокинов  
с андрогенами может приводить к нарушению 
иммунного баланса яичников при СПКЯ [25].

Недавние исследования показали, что стресс 
эндоплазматического ретикулума (ЭПР) играет 
ключевую роль в патофизиологии СПКЯ [26].
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Стресс ЭПР – это состояние, при котором  
в эндоплазматическом ретикулуме накаплива-
ются несвернутые или неправильно свернутые 
белки из-за дисбаланса между потребностью 
в сворачивании белков и способностью ЭПР  
к сворачиванию белков. Стресс ЭПР приводит 
к активации нескольких каскадов сигнальной 
трансдукции, которые в совокупности назы-
ваются реакцией на развернутые белки (UPR). 
UPR восстанавливает гомеостаз и поддерживает 
жизнедеятельность клетки. Однако если стресс 
ЭПР не удается устранить, он приводит к запро-
граммированной клеточной гибели. Гиалуроно-
вая кислота, нисулинорезистентность, воспале-
ние и окислительный стресс – все они связаны  
с СПКЯ и тесно связаны с ЭПР-стрессом [26].

Стресс ЭПР индуцирует экспрессию гомо-
логичного белка проапоптотических факторов  
C/EBP (CHOP) и рецептора смерти 5 (DR5), 
уровень которого высок в гранулезных клетках 
пациентов с СПКЯ [27]. Обработка культиви-
руемых гранулезных клеток человека тестосте-
роном активирует несколько путей UPR и DR5  
и усиливает апоптоз этих клеток. Эти эффекты  
ослабляются при лечении ингибитором 
ЭПР-стресса таурусодезоксихолевой кислотой 
(TUDCA). Лечение TUDCA также ослабляет 
внутренний путь апоптоза, который активиру-
ется в гранулезных клетках пациенток с СПКЯ 
[28]. ЭПР-стресс и передача сигналов TGF-β1  
в GCS активируются, и отмечается интер-
стициальный фиброз в яичниках у пациенток  
с СПКЯ [29].

Широко признано влияние отдельных генов, 
межгенетических взаимодействий и взаимодей-
ствий ген-среда на микроокружение организма, 
тем самым способствуя развитию СПКЯ [30]. 

Ацетилирование – распространенное по-
сттрансляционное изменение белков, которое  
влияет на функцию белка многими способа-
ми. Они включают в себя контроль стабиль-
ности белка, функции ферментов, расположе-
ния в клетке и связи с другими изменениями  
после трансляции [31].

Было выявлено 15 генов, регулируемых аце-
тилированием и связанных с СПКЯ, а именно 
BANF1, PAIP2B, HDAC1, KLF15, ING2, BRCA1, 
BRMS1, MSL3, INO80D, PIP4K2A, NAT10, 
SGF29, NAA20, NOL6 и CEP295. Примечатель-
но, что SGF29, NOL6, KLF15 и INO80D проде-
монстрировали высокую точность у пациенток  
с СПКЯ, в отличие от контрольной группы [32, 
33, 34]. Теоретически эти результаты заклады-
вают основу для будущих достижений в обла-
сти лечения СПКЯ. Однако на сегодняшний 
день эти четыре гена-кандидата на ацетилиро-
вание не использовались в исследованиях, свя-
занных с прогнозированием или диагностикой  
СПКЯ [35]. 

В большинстве исследований основное вни-
мание уделяется оценке микроРНК (миРНК, 
miR) в сыворотке крови или клетках гранулезы, 
что указывает на высокую потенциальную кли-
ническую ценность такого подхода. Наибольшее 
количество исследований было посвящено связи 

микроРНК с инсулинорезистентностью, ожи-
рением или нарушениями липидного обмена,  
при этом некоторые микроРНК являются марке-
рами всех этих процессов одновременно. Изме-
ненная экспрессия микроРНК miR-222, miR-223, 
miR-320 и miR-122 чаще всего упоминается как 
фактор, регулирующий эти метаболические на-
рушения, и, по-видимому, является результатом 
общих механизмов регуляции метаболических 
нарушений. В свою очередь, в современной ли-
тературе не упоминается микроРНК, которая 
могла бы служить надежным маркером сахарно-
го диабета 2-го типа или неалкогольной жировой 
болезни печени, сопровождающей СПКЯ [36]. 

Отдельная роль для диагностики СПКЯ отво-
дится miR-18a-3p. При исследовании пациенток 
с СПКЯ его уровень в сыворотке крови и фолли-
кулярной жидкости был снижен. Низкие уровни 
miR-18a-3p были связаны с уровнем HOMA-IR, 
лютеинизирующего гормона (ЛГ), тестостерона 
и антимюллерова гормона (АМГ) у пациентов  
с СПКЯ. В клетках KGN ингибирование  
экспрессии miR-18a-3p способствовало апоп-
тозу и снижало жизнеспособность клеток,  
в то время как повышенная экспрессия  
miR-18a-3p оказывала противоположный  
эффект. MiR-18a-3p воздействовала на CITED2  
и подавляла его активность в клетках KGN. 
Кроме того, miR-18a-3p регулировала сигналь-
ный путь PI3K/AKT, опосредованный CITED2. 
Снижение уровня miR-18a-3p может служить 
диагностическим маркером CПКЯ. MiR-18a-3p 
влияет на фенотип клеток гранулемы яичников 
и модулирует сигнальный путь PI3K/AKT через 
CITED2 [37].

Предсердный натрийуретический пептид 
(ПНП) является фактором риска развития 
СПКЯ. Белок корин играет важную роль в син-
тезе ПНП. Уровень корина в плазме крови был 
установлен в качестве косвенного признака  
бесплодия у женщин с СПКЯ. У пациенток  
с СПКЯ уровень корина в плазме крови был 
выше, чем в контрольной группе [38].

Также было установлено, что повышенный 
уровень HSP-70 (белка теплового шока 70)  
играет ключевую роль в патогенезе СПКЯ [39].

Витамин D влияет на взаимосвязь АМГ и ди-
намики фолликулов яичников у женщин с СПКЯ 
и без него. При проведении исследований прием 
витамина D сопровождался снижением уров-
ня АМГ у пациенток с неовуляторным СПКЯ;  
напротив, прием витамина D в популяции паци-
ентов с овуляторным СПКЯ сопровождался по-
вышением уровня АМГ [40].

Витамин D может регулировать уровень цир-
кулирующих андрогенов несколькими способа-
ми. Была выявлена положительная корреляция 
между уровнем витамина D в сыворотке крови 
и уровнем глобулина, связывающего половые 
гормоны [41]. В ходе пилотного исследования  
с участием женщин с избыточным весом  
и ожирением, страдающих СПКЯ и принимав-
ших витамин D, было отмечено значительное 
снижение уровня циркулирующих андрогенов 
(общего тестостерона, андростендиона и деги-
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дроэпиандростерона сульфата) после трех ме-
сяцев приема высоких доз витамина D и каль- 
ция [42]. 

Учитывая имеющиеся данные и их анализ,  
а также признанный профиль безопасности, 
можно рассматривать определение уровня вита-
мина D как безопасный и экономически прием-
лемый для пациентов маркер для диагностики  
СПКЯ [43].

Некоторыми авторами установлено, что уро-
вень липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
тесно связан с СПКЯ, и значения ЛПВП могут 
быть важным прогностическим маркером раз-
вития СПКЯ. Результаты исследования также  
показали, что связь СПКЯ с ожирением  
является важным фактором, влияющим на уро-
вень ЛПВП [44].

В настоящее время одним из актуальных на-
правлений в исследованиях может стать изучение 
ферментов, влияющих непосредственно на про-
цесс овуляции. Пик ЛГ активирует ферменты из 
семейства металлопротеиназ (MMP2, 9, 14, 19), 
ADAMTS-1, необходимых для овуляции. В на-
стоящее время ведущая роль отдается протеазам 
из семейства ADAMTS, так как перед овуляцией 
экспрессия ADAMTS1 резко возрастает, приводя 
к деградации внеклеточного матрикса с последу-

ющим разрывом фолликула, тогда как аномаль-
ная экспрессия гена может приводить к наруше-
нию разрыва фолликула и тем самым способство-
вать ановуляции с последующим формированием 
кистозной атрезии фолликулов [45].

Выводы
Представления о СПКЯ претерпели значи-

тельные изменения в последние годы, что под-
тверждается обзором современной литературы. 
Ранее основное внимание уделялось гормональ-
ным нарушениям, тогда как сейчас в фокусе – 
системные метаболические процессы, хрониче-
ское воспаление и генетические модификации. 
Этот сдвиг в понимании позволяет перейти от 
шаблонного лечения к индивидуальному под-
ходу, основанному на метаболическом стату-
се пациента, фенотипе СПКЯ и переносимости 
препаратов. Важно уделять повышенное внима-
ние женщинам с нормальным ИМТ, поскольку  
их симптомы часто недооцениваются. 

Дальнейшее изучение роли СПКЯ и связан-
ных с ним предикторов, внедрение их в клини-
ческую практику необходимо для совершен-
ствования диагностических и терапевтических 
методов, предотвращения позднего выявле-
ния данного синдрома, расширяя возможности  
и фертильные перспективы молодых женщин.
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MODERN PREDICTORS OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME
L. V. Kastsovа1, D. A. Kopylovich1, A. Z. Kastsovа2

1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 
2Grodno University Clinic, Grodno, Belarus

Background. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common pathology of the female reproductive system. This 
condition is characterized by persistent menstrual irregularities and is one of the leading causes of infertility, which 
underlines its high medical and social significance. Given the remarkable variability of clinical manifestations and 
incomplete data on the pathogenesis of PCOS, it is becoming urgent to search for and validate modern biomarkers 
capable of providing early and accurate diagnosis of the disease.

Objective. To review the literature addressing the search for new predictors of polycystic ovary syndrome in 
medical practice.

Material and methods. An analysis of contemporary domestic and foreign literature was carried out to study modern 
predictors of polycystic ovary syndrome and their role in the disease pathogenesis. The study utilized information-
analytical and evaluative-comparative methods.

Results. PCOS is one of the most common endocrinopathies in women of reproductive age, accounting for its high 
social and clinical burden on a global scale. The condition occurs in every tenth patient, yet its pathogenesis remains 
poorly understood. Despite the identification of new predictors, their implementation into clinical practice is still 
limited. Therefore, today therapeutic approaches are mainly focused on the correction of epigenetic factors.

Conclusion. Our review has identified several modern PCOS markers. Their introduction into clinical practice 
could help optimize the diagnosis and treatment of this pathology, ensuring the restoration of a regular menstrual 
cycle, improvement of fertility and relief of hyperandrogenism symptoms.
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