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Аннотация. Многочисленные проблемы, связанные с  нарушением ре-
продуктивной функции женщины, показали, что пол и  половые стероиды 
влияют на  состав микробиома кишечника и  влагалища. Цель этого обзо-
ра — обобщить имеющиеся литературные данные о взаимосвязи между 
микробиомом и  СПКЯ. Большинство доказательств было сосредоточено 
на связи кишечных бактерий с половыми гормонами и инсулинорезистент-
ностью. Исследования показывают, что стероидная регуляция микробиома 
кишечника может играть роль в патологических ситуациях гормонального 
избытка, таких как СПКЯ, в  частности андрогены могут регулировать ми-
кробиом кишечника у женщин и что гиперандрогения может быть связана 
с дисбактериозом кишечника при СПКЯ. Понимание этого тонко настроен-
ного взаимодействия является ключом к  сохранению репродуктивного 
здоровья женщин.

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, гиперандрогения, ин-
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Summary. Numerous problems associated with impaired reproductive 
function in women have shown that gender and sex steroids affect the 
composition of the intestinal and vaginal microbiome. Aim of this review 
is to summarize the available literature data about the relationship 
between microbiome and PCOS. Most of evidence has focused on 
the connection of intestinal bacteria with sex hormones and insulin-
resistance. Studies show that steroid regulation of the gut microbiome 
may play a role in pathological situations of hormonal overload such 
as PCOS, in particular androgens may regulate the gut microbiome in 
women, and that hyperandrogenism may be associated with gut dysbiosis 
in PCOS. Understanding this fine‐tuned interaction is key to maintaining 
women’s reproductive health.
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Введение

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) является 
наиболее частой причиной женского эндокрин-
ного бесплодия с  высокой гетерогенностью, ха-

рактеризующейся повышенным биосинтезом андроге-
нов яичниками, ановуляцией [1, 2]; тем не менее, СПКЯ 
влияет на некоторые аспекты общего здоровья женщин, 
с  долгосрочными последствиями, выходящими далеко 
за  пределы репродуктивного возраста [3, 4, 5]. Распро-
страненность СПКЯ варьируется в  зависимости от  ис-
следуемой популяции и используемых диагностических 
критериев и составляет от 8% до 13% [6].

Гиперандрогенизм (ГА) — одно из  основных рас-
стройств, которые могут характеризовать СПКЯ. Его 
чрезмерное производство яичниками или корой надпо-
чечников приводит к  дерматологическим нарушениям 
(акне, гирсутизм, андрогенная алопеция), изменению 
оси гипоталамус-гипофиз-гонад и нарушению регуляции 
фолликулогенеза яичников, что приводит к нарушению 
менструального цикла и бесплодию [6]. Согласно Евро-
пейскому обществу репродукции человека и  эмбрио-
логии СПКЯ определяется наличием 2 из  следующих 3 
признаков: олиго — и / или ановуляция, клинические и / 
или биохимические признаки гиперандрогения и / или 
морфология поликистозных яичников. Наличие 12 или 
более фолликулов размером 2–9  мм во  всем яичнике 
или объем яичника = 10 см3 [8, 9].

Этиология СПКЯ до сих пор не ясна; однако было вы-
явлено несколько факторов, участвующих в  создании 
гормонального и метаболического дисбаланса, которые 
могут привести к  развитию этого синдрома [9, 10, 11]. 
Наиболее авторитетной является теория Фрэнка, ко-
торый считает СПКЯ генетически детерминированным 
заболеванием, клиническая и биохимическая гетероген-
ность которого зависит от взаимодействия генетических 
факторов и факторов окружающей среды [12]. В этиоло-
гических гипотезах, выдвинутых на протяжении многих 
лет, сыграл свою роль тот факт, что помимо гинекологи-
ческих проблем, СПКЯ может также приводить к систем-
ным метаболическим нарушениям (таким как гиперин-
сулинемия и  инсулинорезистентность (ИР), ожирение, 
повышенный риск диабета II типа, сердечно-сосудистые 
заболевания). Несмотря на  связь СПКЯ с  ожирением, 
мало доказательств того, что диетические факторы или 
ожирение предрасполагают женщин к СПКЯ [13]. Однако 
метаболическая дисфункция возникает преимуществен-
но у  женщин с  СПКЯ с  диагнозом гиперандрогенизм 
и  овуляторной дисфункцией, независимо от  индекса 
массы тела [14, 15]. Хотя эти исследования предпола-
гают, что гиперандрогения коррелирует с  нарушением 
регуляции метаболизма, непонятно, почему женщины 
с  СПКЯ становятся инсулинорезистентными и  почему 

у  них более высокая частота инсулинорезистентности, 
чем прогнозируется их индексом массы тела. Инсули-
норезистентность и  гиперинсулинемия могут способ-
ствовать метаболической дисрегуляции за  счет усиле-
ния выработки андрогенов яичниками и  повышения 
биоактивности андрогенов за счет снижения выработки 
глобулинов, связывающих половые гормоны [16]. Кро-
ме того, ожирение усугубляет инсулинорезистентность, 
гиперинсулинемию и  выработку андрогенов у  женщин 
с  СПКЯ [17], что приводит к  порочному кругу гиперан-
дрогении и инсулинорезистентности.

Кишечная и  влагалищная микробиота играют весо-
мую роль в  патогенезе СПКЯ, а  состояния СПКЯ также 
приводят к изменениям состава микробиоты. Во многих 
исследованиях сообщалось об  изменениях кишечных 
микроорганизмов у женщин с СПКЯ [18]. Многочислен-
ные доказательства привели к тому, что может существо-
вать связь между микробиомой кишечника и метаболи-
ческими, репродуктивными проявлениями СПКЯ.

Кишечная микробиота. Микрофлора кишечника — 
это симбиотические микроорганизмы, обитающие в ки-
шечном тракте человека. По размеру флоры микробиоту 
кишечника можно разделить на преобладающую и суб-
доминантную микрофлору. Первый относится к  бакте-
риям с  высокой плотностью популяции, обычно выше 
10–10 КОЕ  / г, в  основном включая облигатные, анаэ-
робные бактерии, такие как Bacteroides, Eubacterium, 
Bifidobacterium, Ruminococcus и Clostridium. В то вре-
мя как субдоминантная микрофлора состоит из  аэроб-
ных или факультативных анаэробных бактерий. Плот-
ность населения и разнообразие микробиоты наиболее 
высоки в толстой кишке.

Кишечные микробы во  многих отношениях тесно 
связаны со  здоровьем человека. Микроорганизмы ки-
шечника продуцируют короткоцепочечные жирные кис-
лоты (SCFA), которые играют важную роль в иммуномо-
дуляции [19,20], например, в нейтрализации воспаления 
легких [21]. Изменения в  составе кишечных микробов 
влияют на функцию печени, а хронические заболевания 
печени часто сопровождаются дисбактериозом кишеч-
ных микробов. Следовательно, регулирование кишеч-
ных микробов может быть потенциальной терапией за-
болеваний печени [22]. Микробиота кишечника также 
играет роль в возрастном сокращении мышц, изменении 
размера мышц, а также в составе и функции стареющего 
скелета [23]. Метаболиты, вырабатываемые микробио-
той кишечника, такие как желчные кислоты, могут вно-
сить вклад в патогенез и развитие диабета и ожирения 
[24,25]. Что наиболее важно, основная функция кишеч-
ных бактерий — помочь хозяину переваривать пищевые 
субстраты, такие как углеводы, белки, фитохимические 
вещества и  тому подобное. Эффективное поглощение, 
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абсорбция и  утилизация метаболитов необходимы для 
обмена веществ в организме и энергетического обмена 
[26].

Кроме того, считается, что кишечная микробиота свя-
зана с  сердечно-сосудистыми заболеваниями, раком, 
когнитивными функциями и  гинекопатией, такими как 
гиперплазия эндометрия, эндометриоз, СПКЯ и беспло-
дие, регулируя уровни циркулирующих эстрогенов [27]. 
В заключение следует отметить, что микробиом кишеч-
ника вносит значительный вклад в  поражение различ-
ных органов или тканей и  играет важную роль в  нор-
мальном функционировании организма.

Влагалищная микробиота является динамичным 
и  часто критическим фактором в  этом патогенном вза-
имодействии, поскольку изменения характеристик вла-
галищной микробиоты приводят к потере обычно защи-
щающих Lactobacillus spp. увеличивая тем самым риск 
нарушений репродуктивной функции. Эти изменения 
могут быть результатом дефицита эстрогена, противоми-
кробной терапии, контрацептивов или других причин. 
Во влагалище микробы существуют в тонко настроенных 
мутуалистических отношениях с  хозяином и  обеспечи-
вают первую линию защиты от колонизации условно-па-
тогенными микроорганизмами. На  протяжении всей 
жизни женщины микробиота влагалища претерпевает 
серьезные изменения, связанные с переходными репро-
дуктивными периодами, такими как половое созревание 
и менопауза [28,29]. В эти периоды микробиота влагали-
ща может влиять на репродуктивную физиологию хозяи-
на, но также может зависеть от физиологии хозяина.

Предполагается несколько путей, с  помощью кото-
рых некоторые конкретные виды связаны с фенотипами 
СПКЯ, но конкретный механизм взаимодействия микро-
бов с СПКЯ остается неуловимым, что ограничивает по-
иск потенциальных методов лечения.

1.	 1. Изменения микробиома кишечника у  женщин 
с  СПКЯ. Взаимосвязь между СПКЯ и  изменени-
ями микробиоты кишечника в  последние годы 
была предметом многочисленных исследований, 
которые показали значительную разницу в  со-
ставе микробиома кишечника между пациента-
ми с СПКЯ и здоровыми людьми из контрольной 
группы [30,31]. Разнообразие α и  β определяет 
изменения микробиома: разнообразие альфа (α) 
рассматривается как показатель здоровья экоси-
стемы и указывает количество видов, присутству-
ющих в  сообществе, которые занимают данную 
среду в конкретном сообществе, тогда как бета (β) 
разнообразие показывает, насколько одно сооб-
щество похоже на другое [32,33,34]. В нескольких 
исследованиях сообщалось об  изменении α и  β 
разнообразия у  пациентов с  СПКЯ [35]. В  допол-

нение к  изменению общего состава микробиома 
те  же исследования показали, что при СПКЯ так-
же наблюдается изменение баланса некоторых 
видов бактерий [36]. Полезные бактерии, такие 
как лактобациллы и  бифидобактерии., которые 
повышают иммунитет и  всасывание питательных 
веществ, вместо этого значительно снижаются 
у пациентов с СПКЯ [37]. Модификации кишечной 
микробиоты при СПКЯ различны, иногда спорны 
и  еще не  полностью изучены. Однако в  несколь-
ких исследованиях была предпринята попытка из-
учить взаимосвязь между кишечной микробиотой 
и СПКЯ; большинство из них было сосредоточено 
на  связи кишечных бактерий с  инсулинорези-
стентностью и половыми гормонами.

2.	 2. Микробиом кишечника и  инсулинорезистент-
ность. Инсулинорезистентность (ИР) вместе с ожи-
рением тесно связана с микробиомом кишечника, 
механизмы, которые связывают ИР, микробиом 
кишечника и СПКЯ, разнообразны [38]. Дисбаланс 
микробиоты кишечника, повышающий проницае-
мость кишечника, может определять хроническое 
воспаление слабой степени за счет активации им-
мунной системы. Провоспалительные цитокины 
нарушают функцию рецептора инсулина, вызы-
вая ИР / гиперинсулинемию; действительно, было 
установлено, что с повышенной проницаемостью 
кишечника и последующим введением ЛПС в кро-
вообращение мышей и людей повышаются уров-
ни глюкозы в  крови и  инсулина натощак [39,40]. 
Другая возможная связь между микробиомом 
кишечника и  ИР включает желудочно-кишечные 
гормоны, такие как грелин и  пептид, оба демон-
стрируют отрицательную корреляцию с ИР и ИМТ 
[20,41]. Однако не  во  всех исследованиях были 
обнаружены различия в уровнях грелина и пепти-
да у женщин с СПКЯ по сравнению со здоровыми 
женщинами, хотя микробиота кишечника может 
вызывать изменение секреции этих гормонов, что 
приводит к  инсулинорезистентности и  гиперин-
сулинемии [42,43]. Взаимосвязь между микробио-
той кишечника, медиаторами оси мозг-кишечник 
и  фенотипами СПКЯ еще недостаточно изучена. 
На  сегодняшний день широко признано, что су-
ществует связь между ИР у  пациентов с  СПКЯ 
и  дисбактериозом кишечника. Действительно, 
как упоминалось выше, состав микробиома ки-
шечника у  пациентов с  СПКЯ значительно изме-
нен по сравнению с таковым у женщин без СПКЯ. 
Изменения кишечной микробиоты гораздо более 
выражены при формах СПКЯ с ИР, которые имеют 
самый высокий уровень Bacteroidaceae.и боль-
шее снижение Prevotellaceae по сравнению с жен-
щинами с СПКЯ без ИР. Более того, пациенты с ИР 
показали значительную разницу в  количестве 
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Ruminococcaceae и  Lachnospiraceae по  сравнению 
с пациентами, чувствительными к инсулину.

3.	 3. Микробиом кишечника и половые гормоны. Су-
ществует множество доказательств того, что пол 
влияет на  состав микробиома кишечника. Дей-
ствительно, микробиом женщин, по  сравнению 
с  микробиомом мужчин, характеризуется боль-
шим α-разнообразием и  относительно меньшим 
представительством Bacteroides [44]. Были выде-
лены и  другие многочисленные различия в  ми-
кробиоте обоих полов. Prevotella имеет сильную 
положительную корреляцию с  тестостероном 
и  отрицательную связь с  концентрацией эстра-
диола, поэтому у  мужчин их было больше, чем 
у  женщин [45]. Более того, у  мужчин было более 
низкое содержание Clostridia, Methanobrevibacter 
и  Desulfovibrio по  сравнению с  женщинами [46]. 
Эти различия могут быть вызваны половыми хро-
мосомами или половыми гормонами; в  то  время 
как первый не  был описан, последний был тща-
тельно изучен в  исследованиях на  крысах, кото-
рые подтвердили влияние кастрации на  микро-
биом кишечника [47,48]. Половые гормоны могут 
определять изменения микробиома кишечника, 
активируя рецепторы, присутствующие в  желу-
дочно-кишечном тракте, изменяя активность 
бета-глюкуронидазы или модулируя системный 
или кишечный иммунитет. Таким образом, была 
постулирована связь, возможно причинная, меж-
ду гиперандрогенизмом СПКЯ и  изменениями 
микробиома кишечника. Кроме того, секреция 
андрогенов и  последующая гиперандрогенемия, 
вызванная ИР, способна стимулировать разложе-
ние висцеральной жировой ткани, что приводит 
к увеличению свободных жирных кислот, что еще 
больше увеличивает уровни ИР, создавая пороч-
ный круг, способствующий возникновению и раз-
витию СПКЯ [49]. Тем не менее, четкая корреляция 
между гиперандрогенизмом и  микробиомом ки-
шечника в определении генеза СПКЯ отсутствует.

4.	 4. Микробиом нижних отделов половых путей 
у пациентов с СПКЯ. Менопауза, половые гормо-
ны (особенно эстроген), возраст и гигиенические 
привычки могут влиять на  состав микробиома 
нижних половых путей (НПП), поскольку жен-
щины в  препубертатном и  постменопаузальном 
возрасте представляют разные виды микробов. 
Основными факторами, ведущими к  изменению 
микробиома НПП у  пациенток с  СПКЯ, являются 
нерегулярные менструации и аномальные уровни 
гормонов [50]. Мы знаем, что во время нормаль-
ного менструального цикла эстроген и прогесте-
рон вызывают периодические изменения в  эпи-
дермальных клетках репродуктивного тракта, 
которые могут играть решающую роль в поддер-

жании микросреды НПП, и,  учитывая нерегуляр-
ность менструального цикла у пациенток с СПКЯ, 
это может сильно изменить состав микробиомов 
НПП пациентов с  СПКЯ. Микробиом влагалища 
и матки претерпевает небольшие изменения меж-
ду двумя фазами менструального цикла (проли-
феративная и  секреторная фаза): пролифератив-
ный период, по-видимому, связан с увеличением 
бактериальной пролиферации во влагалище и эн-
дометрии, что может быть причиной того, что ми-
кроорганизм в половые пути больных СПКЯ легче 
изменить. Существенная разница в  количестве 
таксонов между СПКЯ и  здоровыми женщинами 
в микробиомах влагалища и цервикального кана-
ла была продемонстрирована секвенированием 
гена 16S рРНК в общей сложности на 194 микроб-
ных образцах. В частности, наблюдалась большая 
неоднородность состава микробиома как во вла-
галище, так и  в  цервикальном канале со  значи-
тельно сниженной долей Lactobacillus и, наоборот, 
увеличением нескольких потенциальных пато-
генных таксонов, таких как Gardnerellavaginalis, 
Chlamydiatrachomatis и  Prevotella., у  пациентов 
с  СПКЯ. Более чем один автор обнаружил тес-
ную связь между началом вагиноза, бесплодием, 
абортом, мертворождением, преждевременными 
родами, повторной неудачей имплантации и мно-
гими другими неблагоприятными исходами бере-
менности, а также снижением уровня Lactobacillus 
spp. в  женских половых путях [51]. Сообщалось, 
что виды Gardnerella и  Prevotella тесно связаны 
с  бактериальным вагинозом (БВ), который часто 
упускается из виду и может быть трудно лечить из-
за легких рецидивов и повышения восприимчиво-
сти женщины к другим типам инфекций, включая 
ВИЧ [52]. Gardnerellavaginalis также может быть 
обнаружена в эндометрии примерно у половины 
женщин с БВ и может оказывать неблагоприятное 
воздействие на  процедуру имплантации эмбри-
она и  даже на  рост плода. Учитывая, что женщи-
ны с  СПКЯ часто страдают от  бесплодия, абор-
тов, остановки плода, преждевременных родов 
и ряда других неблагоприятных репродуктивных 
исходов, состав микроорганизмов в НПП женщин 
с СПКЯ может привести к этим неблагоприятным 
репродуктивным фенотипам.

5.	 5. Метаболиты, связанные с  дисбактериозом ки-
шечника и  СПКЯ Хотя ассоциация не  является 
причинно-следственной связью, изучение профи-
лей метаболитов у женщин с СПКЯ по сравнению 
со  здоровыми контрольными женщинами может 
дать представление о  взаимодействиях хозяин  / 
микроб, опосредованных метаболитами, которые 
могут влиять на  патологию СПКЯ. Раннее иссле-
дование на женщинах показало, что повышенный 
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уровень лактата в сыворотке крови связан с СПКЯ 
[53], а лактат, продуцируемый хозяином, проника-
ет в просвет кишечника и служит субстратом для 
бактерий, утилизирующих лактат, потенциально 
оказывая избирательное давление в микросреде 
кишечника. Более того, 2 исследования сообщили 
о  связи между повышенным уровнем N-оксида 
триметиламина (ТМАО) в сыворотке крови и СПКЯ 
у  женщин. N-оксид триметиламина — это пече-
ночный метаболит, который происходит из  три-
метиламина, который продуцируется кишечными 
микробами из  пищевых предшественников. По-
вышенные уровни ТМАО связаны с повышенным 
риском сердечно-сосудистых заболеваний. Хотя 
измерение метаболитов, связанных с  микробио-
той, в  системном кровотоке у  женщин с  СПКЯ 
может помочь выявить механизмы регуляции 
физиологии хозяина кишечными бактериями, ис-
следование изменений метаболитов в кишечнике 
или кале (в  качестве заместителя) также может 
выявить регуляторные механизмы. В  соответ-
ствии с  этим, 1 исследование модели индуциро-
ванного летрозолом СПКЯ на  крысах показало 
значительное снижение фекальных короткоцепо-
чечных жирных кислот, которые продуцируются 
кишечной бактериальной ферментацией клетчат-
ки и служат сигнальными молекулами в организ-
ме хозяина.

Взаимосвязь между желчными кислотами, кишеч-
ной микробиотой и  метаболическими заболеваниями 
подчеркивает растущую ключевую роль желчных кис-
лот в регуляции метаболических заболеваний, включая, 
СПКЯ. Первичные желчные кислоты служат субстратом 
для микробных ферментов кишечника, которые приво-
дят к образованию вторичных желчных кислот, которые 
рециркулируют между кишечником и  печенью посред-
ством энтерогепатической циркуляции [54]. Исследова-
ние глико- и тауро-конъюгированных первичных желч-
ных кислот в  системном кровотоке показало, что они 
были на  более высоком уровне у  женщин с  СПКЯ, чем 
у здоровых женщин, и были положительно связаны с ГК. 
С  другой стороны, другое исследование показало, что 
уровень гликохолевой кислоты в сыворотке крови был 
ниже у женщин с СПКЯ, чем у женщин без заболевания. 
Кроме того, целенаправленная метаболомика показа-
ла, что вторичные желчные кислоты, гликодеоксихоле-
вая кислота (ГДХК) и  тауроурсодезоксихолевая кислота 
(ТУДХК) были ниже в сыворотке и кале женщин с СПКЯ 
и нормальным весом по сравнению со здоровыми жен-
щинами. Интересно, что ТУДХК, как сообщается, снижа-
ется у мышей, получавших трансплантацию фекального 
микробиома от  женщин с  СПКЯ или трансплантацией 
B. Vulgatus, предполагая, что измененной микробиоты 
кишечника было достаточно, чтобы вызвать изменения 

в  конкретных уровнях желчных кислот. Помимо своей 
функции по абсорбции липидов, желчные кислоты дей-
ствуют как сигнальные молекулы, связывая и активируя 
рецепторы, такие как фарнезоидный рецептор, рецеп-
тор витамина D, рецептор прегнана X, рецептор сфин-
гозин‑1-фосфата 2 и  мускариновый рецептор M2. Это 
предполагает роль передачи сигналов желчной кислоты 
через рецептор фарнезоида Х в регуляции метаболизма. 
Однако вклад определенных желчных кислот и  кишеч-
ных бактерий, деконъюгирующих желчные кислоты (на-
пример, Bacteroides), в СПКЯ остается неясным.

С лучшим пониманием роли микробиома в патогене-
зе СПКЯ были предприняты большие усилия для разра-
ботки новых вариантов лечения для лечения СПКЯ [55]. 
Литература была посвящена пробиотикам, пребиотикам 
и симбиотикам, а также более инновационным методам 
трансплантации фекальной микробиоты.

Пробиотики,  
пребиотики и синбиотики

По  данным Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), пробиотики — это «живые микроорганиз-
мы, которые при введении в  адекватных количествах 
приносят пользу здоровью хозяина». Пробиотические 
микроорганизмы естественным образом содержатся 
в  ферментированных продуктах: они обладают антиок-
сидантным, антимикробным, противовоспалительным 
действием, улучшают метаболические параметры, моду-
лируют микробиоту кишечника и регулируют иммунную 
систему. Применение пробиотиков в  качестве терапии 
подразумевает соответствующее добавление пробиоти-
ков для лечения заболеваний.

Хотя основной механизм остается неясным, тера-
пия пробиотиками показала положительный эффект 
на  метаболический профиль у  женщин с  СПКЯ [56]. Ах-
мади и  др. сообщили, что добавление пробиотиков (L. 
acidophilus, L. casei и B. bifidum) в течение 12 недель вы-
зывало статистически значимое снижение веса и  ИМТ 
у  пациентов с  СПКЯ по  сравнению с  плацебо, с  поло-
жительным влиянием на  гликемию, триглицериды (TG) 
и  холестерин липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП). Подобные результаты с добавлениемL. casei, L. 
acidophilus, L. rhamnosus, L. bulgaricus, B. breve, B. longum 
и  Streptococcusthermophiles были описаны у  женщин 
с  СПКЯ в  течение 8 недель со  значительным снижени-
ем уровня глюкозы в плазме и сывороточного инсулина 
[57]. Более того, Rashadetal. обнаружили, что добавление 
пробиотиков (L. delbruekii и L. fermentum) в течение 12 
недель значительно снижает уровни гомеостатической 
модели оценки инсулинорезистентности с  дополни-
тельным улучшением липидного профиля. Пробиотиче-
ская терапия с L. acidophilus, L. plantarum, L. fermentum 
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и L. gasseri также доказали возможную роль в модуляции 
воспалительных процессов при введении в  течение 12 
недель женщинам с СПКЯ [58].

В  метаанализе, не  обнаружили значительного влия-
ния пробиотических добавок на  антропометрические 
показатели, такие как вес, ИМТ и окружность талии, у па-
циентов с  СПКЯ по  сравнению с  плацебо; вместо этого 
они обнаружили значительное влияние на  гликеми-
ческий контроль, с  более низкими уровнями инсулина 
и на метаболизм липидов, за счет снижения уровней ТГ 
в сыворотке и повышения ЛПВП. Эти данные предпола-
гают, что добавки с  пробиотиками могут применяться 
в качестве дополнительной терапии для лечения СПКЯ. 
Влияние пробиотической терапии на гормональный фон 
женщин с СПКЯ не так широко. В недавнем метанализе 
Шамасби и др. Сообщили о значительном влиянии про-
биотиков на контроль гормональных и воспалительных 
показателей: значительное снижение индекса свобод-
ных андрогенов и малоновогодиальдегида (МД), а также 
увеличение связывания половых гормонов.

Другое исследование показало, что добавление про-
биотиков женщинам с СПКЯ в течение 12 недель оказало 
благотворное влияние на уровни общего тестостерона, 
но  не  повлияло на  другие метаболические профили. 
Примечательно, что пробиотики и  их дозировки, ис-
пользуемые в  исследованиях, широко варьировались, 
и именно поэтому в будущих исследованиях потребует-
ся стандартизация этих аспектов.

Из  пребиотиков наиболее известны фруктоолиго-
сахариды (ФОС), инулин, галактоолигосахариды (ГОС) 
и лактулоза. Они изменяют состав микробиоты, положи-
тельно влияя на здоровье хозяина.

Некоторые исследования показали, что пребиотики 
положительно влияют на метаболические маркеры и им-
муномодулирующие свойства, поскольку они вызывают 
рост как Bifidobacterium, так и Lactobacillus, что, в свою 
очередь, приводит к  значительному снижению уровня 
глюкозы в  плазме натощак, сывороточного ТГ, общего 
холестерина и холестерина ЛПНП, а также значительное 
повышение уровня холестерина ЛПВП [59]. В этом смыс-
ле указали, что некоторые пребиотики непосредственно 
управляют гипергликемией. Эти результаты могут указы-
вать на то, что присутствие пребиотиков, наряду с про-
биотиками, улучшает их эффективность в  снижении 
уровня ЛПНП. Более того, пробиотики (или синбиотики) 
могут снижать уровень триглицеридов (средняя раз-
ница (MД) –17,51 мг / дл, 95% доверительный интервал 
от –29,65 до –5,36). Уровни андрогенов, гирсутизм и на-
рушения менструального цикла также могут улучшиться 
за  счет постоянного потребления декстрина у  женщин 
с СПКЯ.

Однако необходимы дополнительные исследования 
для выяснения и сравнения эффективности нескольких 
штаммов пробиотиков и  различных доз пробиотиков, 
определения надлежащей продолжительности лечения 
и демонстрации пользы для здоровья пробиотиков, пре-
биотиков и  синбиотиков в  отношении клинических ис-
ходов при СПКЯ [60].

Заключение

Данный обзор литературы показало, что микробиом 
тесно связан с терапевтическими подходами ко многим 
заболеваниям.

Во-первых, микробиом может влиять на  реакцию, 
на  лекарства и  терапию; во‑вторых, микробиом сам 
по себе является источником новой терапии.

Дисбактериоз кишечной микробиоты, возникающий 
при СПКЯ, приводит к уменьшению разнообразия, а изо-
билие некоторых видов бактерий вызывает метаболиче-
ские нарушения.

Текущие данные подчеркивают вклад микробиома 
кишечника в  состояния, не  связанные с  кишечником, 
и  новые исследования продемонстрировали его уча-
стие в СПКЯ, развивается дисфункция яичников, наряду 
с иммунными изменениями и инсулинорезистентностью 
[56,57,58,59].

На сегодняшний день причинный вклад состава ми-
кробиоты кишечника и нарушения вторичного биосин-
теза желчных кислот в  патогенезе СПКЯ, по-видимому, 
доказан. В свете этих данных можно полагать, что буду-
щий терапевтический подход к  СПКЯ может включать 
микробиоту кишечника.

Добавление пребиотиков, пробиотиков и синбиоти-
ков женщинам с  СПКЯ, по-видимому, улучшает многие 
биохимические показатели и благотворно влияет, но ме-
ханизм до сих пор неясен. Необходимы дальнейшие ис-
следования, чтобы установить роль этих агентов в лече-
нии или, возможно, в профилактике СПКЯ.

Также существенную роль играет и экосистема влага-
лища человека, она представляет собой динамическую 
среду, в которой микробы могут влиять на физиологию 
хозяина, но также и в которой физиология хозяина мо-
жет влиять на состав и функцию микробиоты влагалища. 
Виды Lactobacillus исторически были связаны со  здо-
ровьем влагалища у  женщин с  СПКЯ из-за прямого 
и  косвенного защитного характера, обеспечиваемого 
продуктами Lactobacillus, такими как молочная кисло-
та и  бактериоцин, среди других, против разложения 
слизи и  ингибирования патогенов. Сообщаемый непо-
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стоянный врожденный иммунный ответ, наблюдаемый 
у Lactobacillus- подчеркивает необходимость более глу-
бокого функционального понимания взаимодействия 
между микробиотой влагалища и физиологией хозяина 
[28].

Будущие проспективные и  особенно рандомизиро-
ванные клинические исследования необходимы для 
объяснения механизмов, лежащих в  основе этой ассо-
циации, причин дисбиоза кишечной микробиоты и роли 
кишечной и влагалищной микробиоты в СПКЯ.
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