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Abstract: Polycystic ovarian syndrome (PCOS) or polycystic ovary syndrome, 
hyperandrogenic chronic anovulation, hyperandrogenic ovarianism, scleropolitic ovaries, etc. is one 
of the most common disorders in endocrinological practice and according to the World Healrh 
Organization (WHO) the most common endocrine disorder in women in reproductive age. In essence, 
PCOS is a complex of hormonal disorders that affect the whole body of the woman and the ultimate 
health. It was first described in 1935 by Stein and Leventhal in women with infertility, obesity, hair, 
amenorrhea and polycystic ovaries. Therefore the condition is also known as Stein-Leventhal's 
Syndrome. The concept of hyperandrogenic ovarianism is wider, although in the narrow sense it is 
meant polycystic ovary syndrome (PCOS). 
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Резюме: Синдромът на поликистозните яйчници (СПКЯ) или още поликистозен 

овариален синдром, хиперандрогенна хронична ановулация, хиперандрогения овариалис, 
склерополикистозни яйчници и др. е едно от най-честите разстройства в ендокринологичната 
практика и по данни на СЗО най-разпространеното ендокринно заболяване при жени в 
репродуктивна вазраст. По същество СПКЯ е комплекс от хормонални разстройства, които 
въздействат върху цялото тяло на жената и нейното здраве. За пръв път е описан през 1935 г. 
от Stein и Leventhal при жени със стерилитет, затлъстяване, окосмяване, аменорея и 
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поликистозни яйчници. Затова състоянието е известно още като Синдром на Stein-Leventhal. 
Понятието хиперандрогения овариалис е по-широко, въпреки че в тесен смисъл се разбира 
синдром на поликистозните яйчници. 

Ключови думи: етиология, клиника, кисти, яйчници. 
 
 
Честота 
Състоянието се установява у 5-10 % от жените в репродуктивна възраст и е една от 

водещите причини за стерилитет и безплодие. СПКЯ в зависимост от наличните критерии за 
поставяне на диагнозата и е една от водещите причини за стерилитет и безплодие. Честотата 
на Синдрома сред девойки в пубертетна възраст е изчислена между 11-26%, като 50-60% от 
тях са с наднормено тегло. Според някои автори 95% от девойките с нерегулярна менструация 
имат СПКЯ. Има данни, че СПКЯ е най-честата причина за хиперандрогенемия и ановулация 
сред девойки с наднормено тегло в годините след менархе [1].  

 
Етиология  
Точната причина за Синдрома на поликистозните яйчници не е известна, въпреки 

многобройните изследвания в тази област. През последните десетилетия бяха застъпени 
множество хипотези целящи да изяснят етиологията му. Като най-достоверни за възникването 
му днес са възприети следните теории [2]: 

Най-често застъпвани етиологични теории са: 
1. Хипоталамо-хипофизарна дисфункция – нарушение на ритъма и/или на количеството 

на някои хормони, както и на техните взаимовръзки [9]. 
2. Теория за хиперандрогенемията, като първично нарушение цели да обясни появата 

на дисбалансът в андрогенните нива при Синдрома на поликистозните яйчници с нарушена 
пулсативна секреция на ЛХ. За Синдрома на поликистозните яйчници е характерна честота и 
амплитуда на секреторните пулсове. Според тази теория те могат да се променят, като отговор 
на променен овариален андрогенен синтез, в резултат от ензимен дефект или като първично 
нарушение . В потвърждение на тази теория е фактът, че най-често при Синдрома на 
поликистозните яйчници се установяват завишени серумни нива на ЛХ, както увеличено 
съотношение ЛХ/ФСХ. Високото ниво на ЛХ стимулира андрогенната продукция в 
овариалната строма, което води до увеличаване съдържанието на андрогени-андростендион и 
тестостерон в кръвното русло. В последствие те претърпяват периферна ароматизация(в 
мускулната и мастната тъкан) до естрон и естрадиол. В последствие естрогените увеличават 
чувствителостта на хипофизата към GnRH [1]. 

За разлика от високото ниво на ЛХ, нивото на ФСХ при Синдрома на поликистозните 
яйчници обичайно е ниско или нормално. Ниското ниво на ФСХ води до намален естрогенен 
синтез в овариалните структури. По този начин в яйчника се създава хиперандрогенна 
микросреда, която води до нарушена фоликулогенеза и до появата на множество атретични 
фоликули – типичният за СПКЯ патоанатомичен субстрат.Ниското ниво на ФСХ се дължи на 
няколко причини: отрицателна обратна връзка между естрогени и ФСХ; релативна 
нечувствителност на хипофизата към хипоталамични стимули посредством GnRH за секреция 
на ФСХ; синтез на овариален инхибин, който посредство ултракъса права връзка стимулира 
допълнително андрогенната продукция в яйчника, а чрез обратна връзка подтиска синтеза на 
ФСХ от хипофизата [24]. 

Действието на тестостерона допълнително се засилва, поради инхибиращото действие 
на андрогените по отношение на SHBG, синтезиран в черния дроб. Намаленото ниво на SHBG 
води до повишаване на свободния(несвързан) тестостерон. Противно на това естрогенът има 
за цел да увеличи нивото на SHBG, като с това се стреми да прояви максимално своя 
антиандрогенен ефект. При пациентки с хирзутизъм, ниското ниво на SHBG посредства 
бързото повишаване нивото на андрогените и тяхната периферна ароматизация до естрогени. 
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Това се случва в мускулната и мастната тъкан. Известно е, че количеството мастна тъкан е 
значително при повечето пациентки със СПКЯ. Така се стига до увеличаване на нивото на 
периферно синтезираните естрогени. Поради това за жените със СПКЯ е характерно високо 
естрогенно ниво в средата на фоликуларната фаза на менструалния цикъл [1,23]. 

3. Ензимни дефекти в продукцията на хормони от яйчниците и надбъбречните жлези 
[31]. 

4. Инсулинова резистентност и хиперинсулинемия - инсулиновата резистентност е 
състояние, при което инсулинът не осъществява ефектите си поради намаление на броя и 
чувствителността на инсулиновите рецептори в прицелните клетки. Това води до 
компенсаторна хиперинсулинемия /повишаване на инсулина в кръвта, поради повишената му 
продукция от панкреаса/. Когато клетките на панкреаса изчерпят възможностите си за синтеза 
на инсулин, постепенно се развива нарушен глюкозен толеранс и захарен диабет. 
Проучванията от последните години показват, че повишеното ниво на инсулина в кръвта води 
до повишена продукция на мъжки полови хормони /андрогени/, повишен риск от диабет, 
сърдечно-съдови заболявания и някои злокачествени заболявания [2]. Хиперинсулинемията 
стимулира синтезата на андрогените чрез: 

 директна стимулация на лутеинизиращия хормон /ЛХ/, който от своя страна 
стимулира андрогенната продукция от яйчниците; 

 намаляване на нивото на белтъка, свързващ тестостерона. По този начин се 
увеличава нивото на свободния /активен/ тестостерон/;  

 стимулация на активността на ензимите, участващи, както в яйчниковата, така и в 
надбъречната продукция на стероидни хормони, специално на андрогени. 

Съществуват сериозни данни, че при пациентки със Синдрома на поликистозните 
яйчници се установяват двукратно по-високи нива на серумния инсулин, при първо измерване 
сутрин на гладно. Не винаги обаче наличието на инсулинова означава наличие на СПКЯ, 
въпреки, че се смята, че ИР би могла да се разглежда, като равен маркер за Синдрома в 
пубертета [8]. 

Конкретното действие на инсулина се разглежда съвместно с това на 
инсулиноподобния растежен фактор – 1 (Insulin light grouth factor 1) и се изразява в 
увеличаване на андрогенната продукция в овариалната строма. Установено е, че в условията 
на ин витро инкубиране на овариална строма от пациентки с хиперандрогенемия, 
инсулиноподобни растежни фактори могат да стимулират андрогенната им продукция и да 
регулират отговора на стромалните и тека клетки към гонадотропни стимули [4]. 

Посредством инхибиране на продукцията на SHBG в черния дроб инсулинът може да 
доведе до хиперандрогенемия. Това от своя страна води до увеличаване концентрацията на 
свободния тестостерон. Доказано е , че в условията на хиперинсулинемия се намалява 
чувствителността към инсулин и съответно глюкозната утилизация само в периферните 
тъкани, като мускулната, докато на ниво яйчник – инсулина действа без отслабване на 
ефекта[1]. Специфично за СПКЯ е че се наблюдава известна селективност на инсулиновата 
резистентност ин виво. [11] 

5. Генетична теория - заболяването е свързано с генетичен дефект в Х хромозомата на 
бащата /предава се от баща на дъщеря/. Въпреки установяването на фамилност на 
заболяването, засега няма убедителни данни в подкрепа на генетичната теория. В 
противоречие с тази теория е фактът, че много често при дъщери на мъже с наличие на дадения 
генетичен дефект никога не се развива Синдрома на поликистозните яйчници. Както при други 
сериозни заболявания с ненапълно изяснена етиология, като захарния диабет, се предполага 
че наличието на определени гени може да бъде само предиспозиция за развитието на СПКЯ 
[11]. 

6. Теория на Samjuel Yen за повишеното адренархе /започването на надбъбречната 
стероидна секреция и отключване на пубертета/. Повишеното отделяне на мъжки полови 
хормони от надбъбречните жлези при адренархе, води до метаболизиране на същите до женски 
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полови хормони /естрогени/ в подкожната мастна тъкан. Високото ниво на естрогените води 
до повишаване чувствителността на хипоталамуса, в резултат на което той произвежда повече 
ЛХ, отколкото фоликулинстимулиращ хормон /ФСХ/. Това от своя страна води до разрастване 
на тека интерна на яйчниците, нарушаване на растежа и развитето на фоликулите, повишаване 
на продукцията на андрогени, които се метаболизират в подкожната мастна тъкан до 
естрогени. Така се създава и поддържа непрекъснато един порочен кръг [8]. 

Според някои автори поликистозата на яйчниците не е отделна нозологична единица, а 
е логичен завършек на всяко негативно въздействие, водещо до хронична /персистираща/ 
ановулация [16]. 

 
Патогенезата  
Патогенезата на синдрома на поликистозните яйчници е мултифакторна. В основата и 

се поставя нарушения FSH-зависим фоликуларен растеж. Причината за нарушеното действие 
на FSH е неизвестна, но последните проучвания в тази посока показаха съществената роля на 
Анти-Мюлеровия хормон (АМХ) в развитието на фоликулярния арест при СПКЯ 
[Парахулева]. 

 
Клинични прояви 
Менструални разстройства. Най-честата проява на СПКЯ са разредените 

/олигоменорея/ до липсващи /аменорея/ менструални цикли. За олигоменорея се говори, 
когато са налице 8 или по-малко менструални кръвотечения за една година. В други случаи се 
наблюдава обратното - по-чести цикли /полименорея/ или по-силни кръвотечения по време на 
цикъла /менорагия/ или извън него /метрорагия/. Тежките кръвотечения говорят обикновено 
за други причини - миоми, полипи и други тумори на матката. Причината за менструалните 
нарушения е нарушената функция на яйчниците, поради което не може да се отдели 
яйцеклетка всеки месец. В зависимост от възрастта на болната или хормоналния статус 
отговорът към нарушената яйчникова функция е различен - олигоменорея, аменорея, 
полименорея или дисфункционални кръвотечения. При една и съща болна е възможна смяна 
на периоди на аменорея с периоди на мено-метрорагия [9,21]. 

Ановулация - при всеки цикъл се развиват фоликули в яйчниците, но те не достигат 
необходимия размер за настъпване на овулация и се превръщат в малки кисти. По правило 
жените със СПЯ имат 5 или по-малко нормални /овулаторни/ цикли за една година [10]. 

Когато се говори за ановулация при Синдрома на поликистозните яйчници трябва да се 
отбележи,че от една страна не при всички жени с това състояние липсва овулация, а от друга 
при тези с нередовен менструален цикъл най-често се редуват овулаторни и ановулаторни 
цикли. Това е най-честата причина при СПКЯ да се наблюдава намален фертилитет в 
сравнение със здравите жени, но рядко е налице пълен инфертилитет. Освен това е възможно 
при промяна на някои метаболитни фактори като затлъстяването и инсулиновата 
резистентност ановулаторните жени със Синдрома на поликистозните яйчници да възстановят 
нормалния си менструален цикъл, както и обратно [Каменов,Орбецова – СПКЯ,2010]. 

Хиперандрогенизъм - повишаване на нивото на андрогените /мъжките полови хормони/ 
- тестостерон, андростендион, дехидроепиандростерон сулфат /ДХЕАС/. Това от своя страна 
може да доведе до изява на вторични мъжки белези [18]. 

Стерилитет - неспособност за забременяване в продължение на 6-12 месеца при редовен 
полов живот - средно 2 пъти седмично. При СПКЯ стерилитетът се дължи на ановулация или 
дизовулация /при повече от 70% от болните/. Стерилитетът най-често е клиничната изява, 
която кара жените със СПКЯ да потърсят медицинска помощ [7,18]. 

Инфертилитет - неспособност да се износи бременността до раждането на 
жизнеспособен плод - най-често се дължи на лутеинова /прогестеронова/ недостатъчност в 
първите три месеца от бременността. Множество изследвания по темата показват увеличение 
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на спонтанните аборти с 30-35% при бременните със СПКЯ в сравнение с контролна група 
здрави бременни жени [2]. 

Хирзутизъм - увеличаването на окосмяването на типични за мъжете места /лице, около 
ареолите и между гърдите, по срединната линия на корема, гърба, бедрата, пръстите/ е 
директно последствие от хиперандрогенемията и също една от най-честите причини 
пациентките да потърсят лекарска помощ. Степента на изява на окосмяването е в пряка 
зависимост от нивото на андрогените, наследствено обусловената чувствителност на космения 
фоликул към действието им, както и от расовите особености [21]. 

Алопеция /оплешивяване/ и дефлувиум /разреждане/ на косата. Честотата на тези 
клинични изяви варира между 10 и 30% при жените със Синдрома на поликистозните яйчници. 
Те също са следствие от високите нива на андрогенните хормони при Синдрома [9]. 

Акне, омазняване на кожата и себорея /т. н. пърхут/ - повишената продукция на мъжки 
полови хормони води до повишаване на секрецията на мастните жлези, което при наличие на 
бактериални или гъбични инфекции често води до акне и себорея. След стерилитета, акнето е 
втората по честота причина караща пациентките да търсят лекарска помощ и респективно да 
бъдат диагностицирани със Синдром на поликистозните яйчници [9]. 

Акантозис нигриканс - потъмняване и загрубяване на кожата в тилната област, под 
мишниците, но понякога в областта на ръцете, гърдите, между пръстите, лактите, колената. 
Рядко срещан, но все пак възможен клиничен симптом при СПКЯ. Не е известна причината за 
тези кожни промени. Може да се срещне и при други ендокринни разстройства 
/хипоталамичен синдром/.[16] 

Яйчникова микрополикистоза - класически поликистозата се описва като “огърлица от 
перли” по периферията на яйчниците. Наблюдават се множество периферни кистички /т. н. 
"огърлица от перли"/, над 8 –10 на брой във всеки яйчник, не по-големи от 10 мм.. Не винаги 
яйчниците изглеждат поликистозни. 

Въпреки, че този от този симптом е дадено името на Синдрома на поликистозните 
ролята му по отношение на поставяне на диагнозата СПКЯ в последните години все повече 
намалява. Днес в много от случаите при жени диагностицирани със Синдрома липсват данни 
за айчникови кисти, а в същото време при много жени с наличие на кисти не може да бъде 
поставена диагноза СПКЯ [4]. 

Уголемяване на яйчниците - обемът им се увеличава обикновено от 1,5 до 3 пъти, това 
е директно следствие от появата на множество малки кистички. Понякога обаче яйчниците 
могат да са с нормални размери. Също така е важно да се отбележи, че уголемените яйчници 
са симптом свързан с първите години на появата на Синдрома. След няколко години със СПКЯ 
е възможно яйчниците да имат по-малки размери. Това е следствие от преобладаване на 
склерозата на яйчниковата строма /голяма давност и липса на лечение/, в резултат яйчниците 
имат по-малки размери от нормалните [22]. 

Обезитет /затлъстяване/ Не при всички жени със СПКЯ има повишаване на телесното 
тегло, обратно възможно е поднормено тегло. Пациентките, които повишават телесното си 
тегло, запазват феминния си /женствен/ вид в повечето от случаите [12]. 

Хронична тазова болка /болка, която продължава повече от 6 мес./ - вероятно се дължи 
на уголемяването, напрежението на яйчниците и дразненето на болковите рецептори в 
обвивката им, поради отделянето на тъканни медиатори на болката. Не е задължителен 
симптом [14]. 

Инсулинова резистентност и хиперинсулинемия. Около 30 % от жените със СПКЯ имат 
инсулинова резистентност и хиперинсулинемия. Хиперинсулинемията е фактор, допринасящ 
за повишения сърдечно-съдов риск при жените със Синдрома на поликистозните яйчници. 
Най-лесно инсулиновата резистентност се доказва чрез определяне на съотношението кръвна 
захар: инсулин на гладно. Инсулиновата резистентност е и в основата на много от 
етиологичните теории за появата на СПКЯ [6]. 
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Нарушен глюкозен толеранс и захарен диабет тип 2. Подобно на инсулиновата 
резистентност и тези симптоми са често срещани при пациентките със СПКЯ. 

Дислипидемия - част от болните имат повишени холестерол, триглицериди и повишен 
риск за развитие на атеросклероза - повишен "лош" холестерол /LDL - холестерол/ и понижен 
"добър" холестерол /HDL - холестерол/. Много често дислипедимиите корелират с нивата на 
кръвната захар и инсулиновата резистентност [9]. 

Хипертония – рядко срещан симптом при жените със Синдрома на поликистозните 
яйчници. Обикновено при пациентките със СПКЯ кръвното налягане е нормално. Повишаване 
на кръвното налягане над 140/90 mmHg може да бъде вследствие на продължително невземане 
на мерки срещу високите нива на кръвната захар и дислилидемиите, често съпътстващи 
синдрома [19]. 
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