
33Репродуктивное здоровье детей и подростков / Том 22. № 2, 2026 

Полиэндокринный метаболический 

яичниковый синдром: 

новые данные о терминологии 

и патогенезе (обзор литературы)
Резюме

В статье приведены новые данные о терминологии – традиционное название рассматри-

ваемой нозологии «синдром поликистозных яичников» (СПЯ) в мае 2026 г. было изме-

нено на «полиэндокринный метаболический овариальный синдром» (ПМОС). Терминоло-

гический переход от СПЯ к ПМОС представляет собой не просто семантическую моди-

фикацию, а сдвиг парадигмы в понимании данного синдрома как хронического мета-

болического эндокринного заболевания с высоким пожизненным риском. Этиология 

ПМОС является сложной и не до конца изученной, а клиническая картина  неоднородна 

по репродуктивным и метаболическим особенностям. Одними из новых провоспалитель-

ных молекул, роль которых в патогенезе ПМОС изучается в настоящее время, являются 

конечные продукты гликирования – Advanced Glycation End Product (AGE). Представляет 

большой научный интерес исследование AGE, но и их растворимых рецепторов – sR-AGE 

в качестве потенциальных биомаркеров для прогнозирования метаболических осложне-

ний у подростков, имеющих основные симптомы ПМОС. 
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Polyendocrine metabolic ovarian syndrome: new data on terminology 
and pathogenesis (literature review) 
Abstract
The article provides new data of terminology – the traditional name of the nosology in question «polycystic ovary syndrome» (PCOS) was changed 

to «polyendocrine metabolic ovarian syndrome» (PMOS) in May 2026. The terminological transition from PCOS to PMS is not just a semantic 

modification, but a paradigm shift in the understanding of this syndrome as a chronic metabolic endocrine disease with a high lifetime risk. The 

etiology of PMOS is complex and not fully understood, and the clinical picture is heterogeneous in terms of reproductive and metabolic features. 

One of the new pro-inflammatory molecules whose role in the pathogenesis of PMOS is currently being studied is Advanced Glycation End Product 

(AGE). Of great scientific interest is the study of AGEs, but also their soluble receptors – sR-AGEs as potential biomarkers for predicting metabolic 

complications in adolescents with the main symptoms of PMOS. 
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Т
радиционный термин «синдром 

поликистозных яичников» (СПЯ) 

в последнее время неоднократно 

подвергался критике как вводящий 

в заблуждение пациенток и специалистов 

здравоохранения, поскольку при СПЯ не 

наблюдаются кисты яичников в традицион-

ном понимании данного определения, в то 

время как само заболевание охватывает 

сложные эндокринные, метаболические, 

воспалительные, сердечно-сосудистые 

и психологические нарушения. В недавно 

опубликованной статье «Polyendocrine 

meta bolic ovarian syndrome, the new name 

for polycystic ovary syndrome: a multistep 

global consensus process» («Синдром поли-

эндокринных метаболических яичников, 

новое название синдрома поликистозных 

яичников: многоступенчатый глобальный 

консенсусный процесс») в высокорейтин-

говом журнале The Lancet [1] было пред-

ложено переименовать СПЯ в полиэн-

докринный метаболический яичниковый 

синдром (PMOS, русский вариант ПМОС), 

чтобы лучше отразить мультисистемный 

характер данного состояния [1]. Термино-

логический переход от СПЯ к ПМОС пред-

ставляет собой не просто семантическую 

модификацию, а сдвиг парадигмы в пони-

мании данного синдрома как хронического 

метаболического эндокринного заболева-

ния с высоким пожизненным риском.

ПМОС включает несколько взаимосвя-

занных эндокринных аномалий, а не изо-

лированное заболевание яичников [1]. 

Метаанализы крупномасштабных геном-

ных исследований и недавние авторитет-

ные публикации подтверждают, что ПМОС 

имеет полигенное происхождение. 

Ги перандрогения является определяю-

щим эндокринным и диагностическим сим-

птомом, проявляющимся в виде гирсу-

тизма, акне и алопеции. 

Центральные нейроэндокринные нару-

шения включают повышенную частоту 

выработки гонадотропин-рилизинг-гор-

мона, что приводит к повышению уровня 

лютеинизирующего гормона и вместе 

с этим гиперпродукции яичниковых андро-

генов. 

Инсулинорезистентность (ИР) и ком-

пенсаторная гиперинсулинемия, присут-

с твующие при ПМОС у 85% пациенток 

с избыто чной массой тела и у 75% жен-

щин с индексом массы тела ≤25 кг/м2, 

усиливают секрецию андрогенов и нару-

шают стероидогенез [1]. В совокупности 

эти сложные эндокринные аномалии под-
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черкивают многосистемные проявления 

ПМОС и поддерживают его переименова-

ние как полиэндокринное состояние, выхо-

дящее за рамки патологии яичников [1].

ПМОС на протяжении более 100 лет 

остается одной из самых нерешенных 

медицинских загадок, что определяет 

актуальность дальнейших исследований 

патогенеза данной патологии. ПМОС явля-

ется наиболее частой эндокринной пато-

логией, поражающей женщин на протяже-

нии всей жизни,  от подросткового возра-

ста до постменопаузы, с распространен-

ностью в репродуктивном периоде жизни 

12,1% [1–3], а у подростков 11,4% [2, 4]. Этио -

логия ПМОС до конца не изучена, клини-

ческая картина неоднородна по репродук-

тивным, метаболическим и психологиче-

ским особенностям [3]. 

Диагностика ПМОС всегда вызывала 

много споров в связи со значительной кли-

нической гетерогенностью данного забо-

левания, обусловленной этническими раз-

личиями и возрастной динамикой симп-

томов. Основной проблемой является 

определение диагностических критериев 

ПМОС в различные периоды жизни жен-

щины, преимущественно в пубертате. 

За 2015–2025 гг. в мире было опубли-

ковано 16 624 статьи, касающиеся изуче-

ния этиологии, патогенеза, клинической 

картины,  диагностики и лечения ПМОС 

[2, 5]. Каждая статья была процитиро-

вана 4–5 раз [5] в наиболее цитируемых 

зарубежных журналах Journal of Clinical 

Endocrinology & Metabolism, Fertility and 

Sterility и Human Reproduction, что соста-

вило 83 120 раз [2, 5]. Это свидетельст-

вует о неиссякаемом научном интересе 

и целесообразности продолжения науч-

ных исследований в данном направлении. 

Несмотря на то что ПМОС по современ-

ным представлениям – системное метабо-

лическое заболевание, оно по-прежнему 

находится в сфере ответственности аку-

шера-гинеколога. Учитывая изложенные 

факты, представляет определенный инте-

рес изучение взаимосвязи наиболее зна-

чимых сигнальных молекул и провоспали-

тельных цитокинов в генезе ПМОС у под-

ростков. 

Одними из новых провоспалитель-

ных молекул, роль которых в патогенезе 

ПМОС изучается в настоящее время, явля-

ются конечные продукты гликирования – 

advanced glycation end product (AGE). 

Семейство AGE представлено 20 гете-

рогенными соединениями, роль которых 

в патогенезе СПЯ в настоящее   время 

активно изучается. Наиболее изученными 

являются пентозидин и N-карбоксиметил-

лизин. Эндогенные AGE в молодом и дет-

ском организме синтезируются медлен-

ными темпами. Повышают скорость их 

образования старение, гипергликемия, 

ожирение, окислительный стресс и гипок-

сия. В работах V. Gill, V. Kumar, K Singh 

и соавт. (2020) AGE расцениваются как 

биомаркер старения, так как при их нако-

плении меняются свойства тканей и разви-

ваются заболевания, ассоциированные со 

старением организма [6, 7].

AGE образуются в результате взаимо-

действия липидов или белков с углево-

дами в кровотоке [8]. Данный процесс 

проходит в несколько этапов, на пер-

вом из которых при взаимодействии глю-

козы с аминокислотами (остатки лизина 

или аргинина) образуются нестабильные 

основания Шиффа, впоследствии пере-

ходящие в продукты Амадори, после чего 

в реакции Майяра образуются AGE [9, 10]. 

Реакция Майяра – это многоступенчатая 

химическая реакция, в которой сахара 

реагируют неферментативным образом 

с аминокислотами, липидами или нукле-

иновыми кислотами и имеют последний 

необратимый этап – образование AGE 

[11]. Повышенная продукция карбониль-

ных молекул из промежуточных продук-

тов гли кирования по неферментативным 

путям, приводящая к накоплению AGE, 

является одним из механизмов, посред-

ством которых окислительный стресс 

нарушает функциональное состояние 

тканей, включая яичники. Устойчивое 

накопление эндогенных AGE, вызванное 

старением или другими хроническими 

пато логическими состояниями, нарушает 

цитокинопродукцию, способствует разви-

тию окислитель ного стресса и нарушает 

фолл икулогенез [11].
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Взаимодействие AGE с рецепторами 

клеточной мембраны вызывает повы-

шение экспрессии провоспалительных 

цитокинов – фактора некроза опух  оли α 
(ФНОɑ), а также образование кислород-

ных радикалов, что индуцирует разви-

тие окислительного стресса [12]. Иссле-

дования J. Lee, J.S. Yun, S.H. Ko (2022) 

показали, что накопление AGE в тканях 

может привести к воспалению, окисли-

тельному стрессу и повреждению органов, 

что подразумевает их потенциальную роль 

в качестве механизма, лежащего в основе 

формирования полиорганной недоста-

точности [7, 13, 15]. Повышенные уровни 

AGE в сыворотке крови были обнаружены 

при хронической почечной недостаточно-

сти, сахарном диабете и ревматоидном 

артрите [12, 16, 17].

В исследованиях in vitro доказано, что 

AGE могут участвовать в патогенезе 

ПМОС и его метаболических и репро-

дуктивных последствиях. AGE способны 

индуцировать генерацию окислительного 

стресса и провоспалительных цитокинов 

путем активации ключевых внутриклеточ-

ных сигнальных путей, тем самым спо-

собствуя неблагоприятным последствиям 

ПМОС для здоровья и репродукции. 

В исследованиях S. Nakajima, N. Ogawa, 

N. Yokoue и соавт. (2020) установлено 

участие AGE в нарушении функции теки 

и гранулезы, что вызывает нарушение 

фолликулогенеза и ановуляцию [18, 19]. 

Соединения группы AGE обладают имму-

ногенными свойствами и вызывают обра-

зование аутоантител, что может косвенно 

обосновывать аутоиммунную теорию 

патогенеза ПМОС. 

Имеются доказательства роли AGE 

в патогенезе системного воспаления, ассо-

циированного с ПМОС, в интенсификации 

мутагенеза дезоксирибонуклеиновых кис-

лот (ДНК) [20], но исследования, касающи-

еся рецепторов AGE (R-AGE), в том числе 

растворимых R-AGE (sR-AGE), а также 

роли оси AGE–R–AGE в патогенезе ПМОС, 

 в научной литературе представлены огра-

ниченным количеством работ, а касающи-

еся подростковой популяции – отсутст-

вуют. 

По опубликованным данным, ИР при 

ПМОС сопровождается повышением 

уровня  AGE [20, 21]. 

Известно, что женщины с ПМОС имеют 

повышенный уровень AGE в сыворотке 

крови и увеличенное количество мембран-

ных рецепторов к AGE в гранулезных клет-

ках яичников (R AGE) [20]. В исследова-

ниях S. Nakajima, N. Ogawa, N. Yokoue 

и соавт. (2020) были приведены данные, 

свидетельствующие о том, что AGE ответ-

ственны за нарушение чувствительности 

гранулезной ткани к лютеинизирующему 

гормону (ЛГ), повреждение взаимосвязи 

теки и гранулезы, что вызывает нарушение 

фолликулогенеза и ановуляцию у пациен-

ток с ПМОС [18, 22]. Следовательно, при 

ПМОС клетки гранулезы яичников более 

восприимчивы к разрушительному дейст-

вию метаболитов. 

Имеются доказательства роли AGE 

в патогенезе системного воспаления, 

ассоциированного с ПМОС [21]. Накоп-

лен ие AGE в очагах хронического вос-

паления способствует развитию окисли-

тельного стресса, активации лейкоци-

тов [21] и формированию коморбидной 

пато логии [23].

Развитию хронического воспаления 

способствуют процессы клеточной гибели, 

провоцирующие высвобождение во вне-

клеточное пространство молекул, спо-

собствующих формированию инфламма-

сом в эффекторных клетках, продукции 

провоспалительных цитокинов, развитию 

ИР [21].

По данным J.M. Azhary, M. Harada, 

C. Kunitomi (2020), была установлена поло-

жительная корреляционная связь между 

уровнем сывороточного AGE, инсулином, 

свободным тестостероном и соотноше-

нием объема талии и бедер [24]. 

Несмотря на то что точные молекуляр-

ные механизмы, лежащие в основе ПМОС, 

остаются малоизученными, накапливаю-

щиеся данные свидетельствуют о суще-

ственном участии AGE в патофизио -

логии метаболических заболеваний, ассо-

циированных с ПМОС [25]. Выявление  

подверженных риску развития наруше-

ния толерантности к углеводам и метабо-
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лического синдрома, особенно девочек-

подростков, может существенно улучшить 

эффективность лечения за счет его ран-

него начала и проведения более тщатель-

ного мониторинга. Несмотря на то что 

в руководствах рекомендуется оценивать 

гликемический статус у всех пациенток, 

имеющих фенотип ПМОС, нет единого 

мнения о наилучшем подходе к прогно-

зированию развития нарушений углевод-

ного обмена и метаболического синдрома 

у данной категории больных. AGE могут 

изменять внутриклеточную передачу сиг-

налов инсулина и клеточную транслока-

цию транспортеров глюкозы, что приво-

дит к тканевой ИР.

Имеется ограниченное число работ, 

в которых приводится информация об 

использовании AGE в прогнозировании 

развития нарушений углеводного обмена 

и формировании метаболического син-

дрома у женщин с ПМОС [26].

В немногочисленных работах пока-

зано, что хроническое воспаление и повы-

шенный окислительный стресс могут 

быть связующим звеном между механиз-

мами действия AGE и метаболическими 

и репродуктивными последствиями ПМОС. 

В обзорной статье A.Z. Rutkowska, E. Dia-

manti-Kandarakis (2016) было указано, что 

высокое потребление AGE с пищей спо-

собствует ухудшению течения метабо-

лических нарушений и репродуктивной 

функции у женщин с ПМОС, в то время как 

ограничение AGE оказывало благотвор-

ное влияние на метаболические процессы 

и репродукцию [23].

AGE оказывают повреждающее и про-

воспалительное действие, активируя сиг-

нальные каскады через специфические 

рецепторы, называемые RAGE (receptor for 

advanced glycation end products). RAGE – 

трансмембранный гликопротеин I типа, 

является членом суперсемейства иммуно-

глобулинов (Ig) [27].

По данным немногочисленных источ-

ников литературы, многие физиологи-

ческие и патологические функции реа-

лизуются с участием RAGE. К последним 

следует отнести воспаление, в котором 

RAGE выступают в качестве индуктора 

синтеза провоспалительных цитокинов 

и медиатора врожденного иммунного  

ответа [27]. 

Имеющиеся научные данные свидетель-

ствуют о том, что накопление AGE во вне-

клеточном матриксе играет ключевую роль 

в развитии дисфункции жировой ткани при 

ожирении. При связывании AGE с RAGE 

акти вируются многочисленные внутрикле-

точные пути, что может нарушать диффе-

ренцировку, метаболизм и секреторную 

активность адипоцитов. Следовательно, 

для восстановления нормальной функции 

жировой ткани и профилактики сопутст-

вующих заболеваний, связанн ых с ожи-

рением, необходима разработка методов 

ингибирования выработки и накопления 

AGE, а также путей воздействия на мета-

болические пути, которые активируются 

системой AGE – RAGE [28].

Одним из диагностических крите-

риев ПМОС является гиперандрогения. 

В работе J.M.K. Azhary, M. Harada, C. Kuni-

tomi и соавт. (2020) было продемонстри-

ровано, что андрогены повышают экс-

прессию рецептора AGE (RAGE) в грану-

лезных клетках, активируя стресс эндо-

плазматического ретикулума, тем самым 

увеличивая нако пление AGE в э тих клет-

ках и развитие аномального стероидо- 

и фолликулогенеза [24, 29]. Стресс эндо-

плазматического ретикулума приводит 

к активации нескольких каскадов пере-

дачи сигнала, в совокупности называе-

мых развернутым белковым ответом, кото-

рый регулирует различные внутриклеточ-

ные процессы, поддерживает гомеостаз 

и жизнеспособность клетки [29]. Однако, 

если стресс эндоплазматического ретику-

лума не может быть разрешен, он инду-

цирует запрограммированную клеточную 

гибель – апоптоз [29]. 

Тестостерон увеличивает экспрессию 

RAGE и накопление AGE в культивиру-

емых человеческих гра нулезо-лютеино-

вых клетках, и этот показатель снижается 

при предварительной обработке тауроур-

содезоксихолевой кислотой – ингибито-

ром стресса эндоплазматического рети-

кулума [24, 29]. Экспрессия RAGE и накоп-

ление AGE регулируются в гранулезных 
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клетках пациенток с ПМОС и мышей 

с ПМОС, индуцированных дигидроэпи-

андростерона сульфатом (ДГЭАс) [24]. 

Введение тауроурсодезоксихолевой кис-

лоты мышам с ПМОС снижает экспрес-

сию RAGE и накопление AGE в гранулез-

ных клетках, улучшает их эстральный 

цикл и уменьшает количество атретиче-

ских антральных фолликулов [24]. Резуль-

таты данного исследования показывают, 

что гиперандрогения при ПМОС увеличи-

вает экспрессию RAGE и накопление AGE 

в яичниках, активируя стресс эндоплаз-

матического ретикулума [3, 29, 30], и что 

таргетное воздействие на систему AGE-

RAGE либо с помощью ингибитора RAGE, 

либо клинически доступного ингибитора 

стресса эндоплазматического ретикулума 

может представлять собой новый подход 

к терапии ПМОС [24].

Ингибирование стресса эндоплазмати-

ческого ретикулума или активация развер-

нутого белкового ответа путем разработки 

таргетных малых молекул или существу-

ющими химическими шаперонами пред-

ставляет собой многообещающую тера-

певтическую стратегию [30].

Помимо RAGE, закрепленного на кле-

точной мембране, в крови обнаружива-

ются две основные растворимые формы 

этого рецептора, в  которых отсутствуют 

трансмембранны й и цитоплазматический 

домены [11, 32]. Эти две изоформы RAGE 

совместно известны как растворимые 

RAGE (sRAGE). Растворимый рецептор 

AGE (sRAGE) конкурирует с RAGE за свя-

зывание с AGE и тем самым противодей-

ствует неблагоприятным эффектам вза-

имодействия AGE-RAGE. Низкий уровень 

sRAGE в с ыворотке крови был предложен 

в качестве биомаркера заболеваний. Тем 

не менее сывороточные уровни sRAGE при 

диабете и терминальной стадии почечной 

недостаточности повышены. 

За последние 20 лет в сотнях работ 

были описаны корреляции между уров-

нями sRAGE и патофизиологическими 

состояниями или прогнозом заболева-

ния, но результаты были противоречи-

выми [11, 32]. Функция, которую sRAGE 

играет в биологии человека, была пред-

метом серьезных дискуссий. Широко рас-

пространено мнение, что sRAGE выпол-

няет защитную противовоспалительную 

роль, действуя как рецептор-приманка, 

связывая лиганды RAGE, таким образом 

блокируя их взаимодействие с мембрано-

связанным RAGE [33]. В подтверждение 

этого эксперименты на животных моделях 

сахарного диабета или сердечно-сосуди-

стых заболеваний показали, что введение 

рекомбинантного sRAGE улучшает функ-

цию сосудов и почек, уменьшает ишеми-

ческое повреждение миокарда, а также 

атеросклероз, воспаление сосудов и дру-

гие диабетические осложнения [33]. Кроме 

того, было показано, что введение sRAGE     

уменьшает воспаление в модели рассеян-

ного склероза у животных [33]. При рас-

смотрении функции sRAGE в качестве 

рецептора-приманки уместно отметить, 

что у мышей с дефицитом RAGE (Ager−/−) 
sRAGE все еще может блокировать опре-

деленные воспалительные реакции, веро-

ятно предотвращая взаимодействие пред-

полагаемых лигандов RAGE с другими 

рецепторами [33].

В связи с этим количество sRAGE, гене-

рируемого in vivo, может быть недостаточ-

ным для эффективной конкуренции с мем-

браносвязанным RAGE за связывание 

лигандов, особенно в ситуациях, когда сам 

RAGE также повышен. Кроме того, уве-

личение общего циркулирующего уровня 

sRAGE может отражать повышенную акти-

вацию и аутоиндукцию RAGE и таким 

образом свидетельствовать о состоянии 

хронического воспаления [33]. Имеющи-

еся противоречащие друг другу данные 

свидетельствуют о том, что статус sRAGE 

в патофизиологии человека заслуживает 

дальнейшего изучения.

Некоторые исследования указывают 

на то, что активация RAGE–AGE и дру-

гими лигандами вызывает окислительный 

стресс. В соответствии с этим представ-

лением и в соответствии с концепцией 

рецептора-приманки, описанной выше, 

было показано, что sRAGE снижает мар-

керы окислительного стресса [34]. Поэто му 

sRAGE иногда приписывают «антиокси-

дантную роль». 
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Дискутируется роль sRAGE и AGE в каче-

стве биомаркеров заболеваний. Известно, 

что женщины с ПМОС имеют низкий уро-

вень противовоспалительных рецепторов 

sRAGE как в сыворотке, так и в фоллику-

лярной жидкости яичников, а при диабете 

и терминальной стадии почечной недоста-

точности – повышенный. Следовательно, 

низкий уровень sRAGE не может быть 

универсальным биомаркером. В работах 

J.D. Erusalimsky (2021) в качестве универ-

сального биомаркера было предложено 

считать повышенное соотношение AGE/

sRAGE [33]. Автором исследованы сыво-

роточные уровни AGE, sRAGE и рассчи-

тано соотношение AGE/sRAGE у пациен-

тов с низким уровнем sRAGE в сыворотке 

крови (инфаркт миокарда без подъема сег-

мента ST, гипертиреоз, аневризма грудной 

аорты и гиперхолестеринемия) и с высо-

кими уровнями sRAGE в сыворотке крови 

(диабет 2-го типа), а также в контрольной 

группе [33]. 

Сывороточные уровни AGE и соотно-

шение AGE/sRAGE были выше у всех 

типов пациентов, независимо от низкого 

или высокого уровня sRAGE в сыворотке 

крови,  по сравнению с контрольной груп-

пой, следовательно, AGE или sRAGE по 

отдельности не могут рассматриваться 

в качестве биомаркера. При этом резуль-

таты исследования обоснованно подтвер-

дили возможность использования соотно-

шения AGE/sRAGE в качестве универсаль-

ного биомаркера/маркера риска заболева-

ний [33]. 

Резюмируя сведения, представлен-

ные в обзоре литературы, можно сделать 

вывод о том, что этиология ПМОС является 

сложной и не до конца изученной, а кли-

ническая картина  неоднородна по репро-

дуктивным, метаболическим и психологи-

ческим особенностям. Представляет боль-

шой научный интерес исследование AGE 

и sRAGE в качестве потенциальных био-

маркеров для прогнозирования метабо-

лических осложнений у подростков, име-

ющих основные симптомы ПМОС. Луч-

шее понимание формирования и биохи-

мии AGE, а также AGE-опосредованных 

патофизиологических механизмов может 

открыть новые терапевтические пути, 

ведущие к достижению эффективного 

лечения ПМОС и его последствий.
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