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Актуальность исследования: к опухолевидным образованиям относятся ретенционные 
кисты яичников: фолликулярные (73%), кисты желтого тела (5%), текалютеиновые (2%), эндо-
метриоидные (10%), параовариальные (10%).  Причинами возникновения ФК могут стать: 
синдром Иценко-Кушинга, гиперинсулинемия,  врожденная гиперплазия коры надпочечников, 
нарушение микрофлоры кишечника. При диагностировании поликистоза яичников требуется 
лечение, чтобы предупредить сопутствующие заболевания. Последствия проявляются не толь-
ко в нарушении функционирования половой системы, но и эндокринной — гиперандрогении.

цель исследования: изучить причины возникновения и морфологическое проявление по-
ликистоза яичника.

Материалы и методы: литературный обзор современных научно-исследовательских пу-
бликаций в текстовых базах данных и системах цитирования Pubmed.

Результаты: гиперпродукция ЛГ, как следствие патологии передней доли гипофиза приво-
дит к гиперплазии и гиперфункции текальных клеток  фолликулов яичника, что в свою очередь 
способствует повышению уровня концентрации андрогенов. Потеря чувствительности мы-
шечной и жировой ткани к инсулину способствует повышению концентрации глюкозы и как 
следствие гиперинсулинемии [1].  Гиперинсулинемия в свою очередь, приводит к повышению 
концентрации андрогенов в крови тремя путями:  стимулирует андроген-продуцирующие 
клетки теки; повышает секрецию стероидных гормонов клетками коры надпочечников; тормо-
зит выработку shbg в печени [2].

Высокая концентрация андрогенов приводит к нарушению формирования желтого тела и 
торможению продукции ЛГ. Количество созревающих фолликулов увеличивается многократно 
(до 6 раз), а их тека существенно утолщается [1].

Выводы: поликистоз яичников представляет собой  комплексное заболевание, приводящее 
как к эндокринным так и морфологическим нарушениям. У женщин страдающих поликисто-
зом яичника наблюдается овуляторная дисфункция, гиперандрогения, умеренное ожирение, 
легкий гирсутизм [3].  мы считаем, что одной из главных причин возникновения поликистоза 
яичника является повышенная секреция андрогенов. В свою очередь причина развития гипе-
рандрогения может быть связана с морфологическими нарушениями эндокринных органов 
или другими причинами. Это подтверждается в экспериментально, на самках макак-резусов, 
при введении им  дигидротестостерона. также гормональная терапия транссексуалов (жен-
муж) часто приводит к поликистозу яичников, который морфологически выражается в увели-
чение объема яичников и числа созревающих фолликулов.
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