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АННОТАЦИЯ
В в е д е н и е .  Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) относится к числу наиболее распространенных 
эндокринных нарушений у женщин репродуктивного возраста, однако его клиническая гетерогенность затруд-
няет своевременную стратификацию долгосрочного кардиометаболического риска. Отсутствие общепринятого 
алгоритма дифференцированного подхода на этапе первичной диагностики определяет актуальность разработки 
дополнительных критериев оценки, позволяющих персонализировать прогноз и тактику ведения пациенток.
Ц е л ь .  Анализ современных представлений о патофизиологии СПКЯ и обоснование необходимости метаболи-
ческого фенотипирования как первого шага после установления диагноза.
М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы .  Проведен нарративный обзор литературы, представленной в базах данных 
PubMed и eLibrary.ru за период 2016–2026 гг. Диагноз СПКЯ во включенных работах основывался на Роттердам-
ских критериях (2003). Поиск осуществлялся по ключевым словам: «синдром поликистозных яичников», «инсу-
линорезистентность», «фенотипирование», «сердечно-сосудистые исходы», гиперандрогения, «кардиометаболи-
ческий риск» (англ.: PCOS, insulin resistance, metabolic phenotype, cardiometabolic outcomes, hyperandrogenism, 
cardiometabolic risk).
Р е з у л ь т а т ы .  СПКЯ характеризуется выраженной метаболической гетерогенностью. Распространенность 
инсулинорезистентности варьирует от 50 до 70 %, в том числе у части пациенток на фоне нормальной массы тела. 
Риск развития сахарного диабета 2 типа (СД2) у женщин с СПКЯ превышает популяционные показатели в 4 раза. 
В зависимости от ведущего патогенетического механизма выделены два основных фенотипа: 1) инсулинорези-
стентный (ИР-фенотип), характеризующийся висцеральным ожирением, гиперинсулинемией, дислипидемией и 
высоким риском СД2, метаболически ассоциированной жировой болезни печени и сердечно-сосудистых событий; 
2) репродуктивный (Р-фенотип) – с нормальной массой тела, изолированной гиперандрогенией при отсутствии 
системных метаболических нарушений и общепопуляционным сердечно-сосудистым риском.
Дифференциация фенотипов определяет стратегию наблюдения: для ИР-фенотипа показано проведение расши-
ренного метаболического скрининга, при Р-фенотипе наблюдение сосредоточено на репродуктивной сфере.
З а к л ю ч е н и е .  Верификация метаболического фенотипа позволяет избежать как избыточной диагно-
стики у пациенток с благоприятным прогнозом, так и недооценки высокого кардиометаболического риска у жен-
щин с ИР-фенотипом.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, СПКЯ, гиперандрогения, инсулинорезистентность, ожи-
рение, метаболический риск, фенотипы, сердечно-сосудистые исходы.
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – 

одно из наиболее распространенных и патогене-
тически гетерогенных эндокринных расстройств 
у женщин репродуктивного возраста. Несмотря 
на то, что Роттердамские диагностические крите-
рии (2003) четко определяют классические гине-
кологические проявления синдрома, траектории 
долгосрочного здоровья пациенток могут 
заметно отличаться. Клиническая практика 
демонстрирует два принципиально различных 
сценария: у одной части пациенток доминируют 
и прогрессируют кардиометаболические наруше-
ния (ожирение, инсулинорезистентность (ИР), 
сахарный диабет 2 типа), в то время как у других 
пациенток симптомы ограничиваются преиму-

INTRODUCTION
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the 

most common and pathogenetically heterogeneous 
endocrine disorders in women of reproductive age. 
Although the Rotterdam criteria (2003) clearly 
defi ne the classic gynecological manifestations of the 
syndrome, the long-term prospects for health of 
female patients can vary signifi cantly. Clinical prac-
tice demonstrates two essentially diff erent patterns: 
in some patients, cardiometabolic disorders (obesity, 
insulin resistance (IR), type 2 diabetes mellitus 
(T2DM)) predominate and progress, while in others, 
symptoms are limited primarily to reproductive dis-
orders without signifi cant metabolic risk. This 
dichotomy refl ects the pathogenetic heterogeneity of 
PCOS, which is not fully explained in the context of 
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ABSTRACT 
I n t r o d u c t i o n .  Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most prevalent endocrine disorders in women of 
reproductive age; however, its clinical heterogeneity complicates timely stratifi cation of long-term cardiometabolic risk. 
The lack of a generally accepted algorithm for a diff erentiated approach at the initial diagnostic stage highlights the need 
for developing additional assessment criteria to enable personalized prognosis and patient management strategies. 
A i m .  To analyze current concepts of the pathophysiology of PCOS and to substantiate the necessity for metabolic phe-
notyping as the fi rst step after diagnosis.
M a t e r i a l s  a n d  m e t h o d s .  A narrative review of the literature presented in PubMed and eLibrary.ru 
databases for the period 2016–2026 was conducted. The diagnosis of PCOS in the included studies was based on the Rot-
terdam criteria (2003). The search was performed using the keywords: “polycystic ovary syndrome”, “insulin resistance”, 
“phenotyping”, “cardiovascular outcomes”, “hyperandrogenism”, and “cardiometabolic risk”.
R e s u l t s .  PCOS is characterized by signifi cant metabolic heterogeneity. The prevalence of insulin resistance ranges 
from 50 to 70%, including in some patients with normal body weight. The risk of developing type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) in women with PCOS is four times higher than the rate in the general population. Depending on the leading patho-
genetic mechanism, two main phenotypes have been identifi ed: 1) the insulin-resistant phenotype (IR-phenotype), charac-
terized by visceral obesity, hyperinsulinemia, dyslipidemia, and a high risk of T2DM, metabolic dysfunction-associated 
steatotic liver disease, and cardiovascular events; 2) the reproductive phenotype (R-phenotype), with normal body weight, 
isolated hyperandrogenism in the absence of systemic metabolic disorders, and a population-level cardiovascular risk.
Phenotype diff erentiation determines the follow-up strategy: the IR phenotype requires extended metabolic screening, 
whereas monitoring of the R-phenotype is focused on the reproductive system.
C o n c l u s i o n .  Verifi cation of the metabolic phenotype helps avoiding both overdiagnosis in patients with a favor-
able prognosis and underestimation of high cardiometabolic risk in women with the IR-phenotype.
Keywords: polycystic ovary syndrome, PCOS, hyperandrogenism, insulin resistance, obesity, metabolic risk, pheno-
types, cardiovascular outcomes.
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щественно репродуктивными нарушениями без 
значимого метаболического риска. Эта дихото-
мия отражает патогенетическую неоднородность 
СПКЯ, которая не находит полного объяснения в 
рамках традиционного подхода, рассматриваю-
щего СПКЯ как гинекологическую патологию.

Для понимания причин этих различий необ-
ходимо рассматривать патогенез СПКЯ за преде-
лами репродуктивной сферы. Накапливающиеся 
эпидемиологические и патофизиологические 
данные позволяют рассматривать СПКЯ как про-
явление системной метаболической дисрегуля-
ции с секс-специфичной клинической презента-
цией. Основную роль в этом контексте играют ИР 
и компенсаторная гиперинсулинемия, выступа-
ющие в качестве патогенетического механизма, 
объединяющего репродуктивные и метаболиче-
ские проявления заболевания: у 50–70 % жен-
щин с СПКЯ выявляется инсулинорезистент-
ность независимо от массы тела [1], а риск раз-
вития сахарного диабета 2 типа в четыре раза 
выше, чем у их сверстниц без этого заболева-
ния [2]. Однако клиническая гетерогенность 
СПКЯ остается недостаточно формализованной: 
отсутствует общепринятый алгоритм, который 
позволял бы выделять из общей группы пациен-
ток с высоким кардиометаболическим риском в 
отличие от женщин с благоприятным метаболи-
ческим прогнозом.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ современных представлений о пато-

физиологии СПКЯ и обоснование необходимо-
сти метаболического фенотипирования как пер-
вого шага после установления диагноза. Мы 
предлагаем практическую стратификацию на 
инсулинорезистентный (ИР) и овариально-ги-
перандрогенный – репродуктивный ( Р) фено-
типы в качестве инструмента оценки индивиду-
ального прогноза и последующего персонализи-
рованного ведения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Настоящий нарративный обзор подготовлен 

на основе анализа литературы, представленной в 
базах данных PubMed и eLibrary.ru за период 
2016–2026 гг. Диагноз СПКЯ во включенных 
работах основывался на Роттердамских крите-
риях 2003 г. (наличие как минимум 2 из 3 крите-
риев: олиго- или ановуляция, гиперандрогения, 
поликистозная морфология яичников). Поиск 
проведен с использованием следующих ключе-
вых слов и их комбинаций: PCOS, polycystic ovary 
syndrome, insulin resistance, hyperandrogenism, 

traditional approach of viewing PCOS as a gyneco-
logical pathology.

To understand the reasons for these diff erences, 
it is necessary to consider the pathogenesis of PCOS 
beyond the reproductive system. Accumulating epi-
demiological and pathophysiological data allow to 
consider PCOS as a manifestation of systemic meta-
bolic dysregulation with a sex-specifi c clinical pre-
sentation. In this context, IR and compensatory 
hyperinsulinemia play a key role, acting as a patho-
genetic mechanism that unites the reproductive 
and metabolic manifestations of the disease: 
50–70% of women with PCOS exhibit insulin resis-
tance, regardless of body weight [1], and the risk of 
developing T2DM is four times higher than in their 
non-PCOS peers [2]. However, the clinical hetero-
geneity of PCOS remains insuffi  ciently formalized: 
there is no generally accepted algorithm that would 
allow us to distinguish patients with high cardio-
metabolic risk from women with a favorable meta-
bolic prognosis. 

AIM OF THE RESEARCH
To analyze current concepts of the PCOS patho-

physiology and to substantiate the need for meta-
bolic phenotyping as the fi rst step after diagnosis. 
We propose a practical stratifi cation into insulin-
resistant and reproductive phenotypes as a tool for 
assessing individual prognosis and subsequent per-
sonalized management.

MATERIALS AND METHODS 
This narrative review is based on the analysis of 

literature presented in PubMed and eLibrary.ru 
databases for the period 2016–2026. The diagnosis 
of PCOS in the included studies was based on the 
2003 Rotterdam criteria (the presence of at least 2 
of 3 criteria: oligo- or anovulation, hyperandrogen-
ism, polycystic ovarian morphology). The search 
was conducted using the following keywords and 
their combinations: “PCOS”, “polycystic ovary syn-
drome”, “insulin resistance”, “cardiovascular out-
comes”, “hyperandrogenism”, and “cardiometa-
bolic risk”. Additionally, the reference lists of the 
selected papers were analyzed to identify relevant 
but non-indexed in the databases publications, as 
well as original studies containing validated diag-
nostic cutoff s for assessing insulin resistance, dys-
lipidemia, and hyperandrogenism. The review 
included original studies, meta-analyses, system-
atic reviews, and clinical guidelines published in 
English and Russian. Ninety-four publications were 
analyzed, selected based on relevance and scientifi c 
signifi cance.
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cardiometabolic risk – для англоязычных публи-
каций; «СПКЯ», «синдром поликистозных яич-
ников», «инсулинорезистентность», «гиперан-
дрогения», «кардиометаболический риск» – для 
русскоязычных источников. Дополнительно ана-
лизировались списки литературы в отобранных 
работах для выявления релевантных источников, 
не индексируемых в базах поиска, а также ориги-
нальные исследования, содержащие валидиро-
ванные диагностические пороги для оценки 
инсулинорезистентности, дислипидемии и 
гипер андрогении. В обзор включались ориги-
нальные исследования, мета-анализы, система-
тические обзоры и клинические рекомендации, 
опубликованные на английском и русском язы-
ках. Проанализировано 94 источника, отобран-
ных по критериям релевантности тематике и 
научной значимости.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Краткая история критериев: от син-

дрома Штейна – Левенталя к Роттердам-
скому консенсусу. СПКЯ впервые был описан 
в 1935 г. американскими гинекологами Ирвин-
гом Штейном и Майклом Левенталем как сим-
птомокомплекс, включающий олигоменорею, 
гирсутизм и морфологически измененные поли-
кистозные яичники, выявляемые при лапарото-
мии. Долгое время диагноз устанавливался пре-
имущественно на основании этих признаков, что 
сужало спектр заболевания и фокусировало вни-
мание исключительно на репродуктивной дис-
функции.

Существенный пересмотр понимания СПКЯ 
произошел в 2003 г. на консенсусной конферен-
ции European Society of Human Reproduction and 
Embryology (ESHRE) / American Society for 
Reproductive Medicine (ASRM), завершившейся 
принятием Роттердамских диагностических кри-
териев [3]. Эти критерии, действующие и в насто-
ящее время, расширили диагностические рамки: 
для установления диагноза достаточно любых 
двух из трех признаков: олиго- или ановуляция, 
клинические и/или биохимические признаки 
гиперандрогении, а также поликистозные яич-
ники по данным ультразвукового исследования. 
Важным условием стало исключение других 
эндокринопатий (гиперпролактинемия, врож-
денная гиперплазия коры надпочечников, син-
дром Иценко – Кушинга). Роттердамская конфе-
ренция признала гетерогенность СПКЯ и предло-
жила четыре основных фенотипа (A, B, C, D). Это 
стало существенным отличием по сравнению с 
более жесткими критериями National Institutes of 

RESULTS
A brief history of the criteria: from Stein-

Leventhal syndrome to the Rotterdam Con-
sensus. PCOS was fi rst described in 1935 by Amer-
ican gynecologists Irving Stein and Michael Leven-
thal as a set of symptoms including oligomenorrhea, 
hirsutism, and morphologically abnormal polycys-
tic ovaries detected during laparotomy. For a long 
time, diagnosis was based primarily on these symp-
toms, which narrowed the spectrum of the disease 
and focused exclusively on reproductive dys-
function.

A signifi cant revision of the PCOS understand-
ing occurred in 2003 at the consensus workshop of 
the European Society of Human Reproduction and 
Embryology (ESHRE) / American Society for 
Reproductive Medicine (ASRM), culminating in the 
adoption of the Rotterdam diagnostic criteria [3]. 
These criteria, still in force today, expanded the 
diagnostic frameworks: any two of three signs are 
suffi  cient to establish a diagnosis: oligo- or anovula-
tion, clinical and/or biochemical evidence of hyper-
androgenism, and polycystic ovaries confi rmed by 
ultrasound examination. An important condition 
became the exclusion of other endocrinopathies 
(hyperprolactinemia, congenital adrenal hyperpla-
sia, Cushing’s syndrome). The Rotterdam confer-
ence recognized the heterogeneity of PCOS and pro-
posed four main phenotypes (A, B, C, D). This was a 
signifi cant diff erence from the more stringent 1990 
National Institutes of Health criteria, which 
required the presence of both hyperandrogenism 
and anovulation for diagnosis. However, the pro-
posed criteria did not include metabolic disorders, 
which cemented the perception of PCOS as a gyne-
cological condition and impacted treatment strate-
gies (correction of menstrual irregularities and hir-
sutism as well as fertility restoration).

From reproductive disorders to metabolic 
complications. Modern epidemiological and lon-
gitudinal studies have allowed for a reevaluation of 
the understanding of PCOS, demonstrating that it is 
associated with a lifelong increased risk of a range of 
metabolic and cardiovascular diseases.

According to Kisiała et al. (2026), carbohydrate 
metabolism disorders in PCOS have a complex 
molecular nature, involving the IRS/PI3K/AKT sig-
naling pathways. It has been shown that already at 
the prediabetes stage, women with PCOS develop a 
vicious circle of hyperinsulinemia and hyperan-
drogenism; meanwhile, the incidence of PCOS in the 
group with impaired glucose tolerance amounts to 
24% [4]. The eff ect is realized regardless of body 
weight [5] and is accompanied by a signifi cantly ear-
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Health 1990 г., которые требовали для диагноза 
обязательного наличия и гиперандрогении, и 
ановуляции. Однако предложенные критерии не 
включили метаболические нарушения, что 
закрепило восприятие СПКЯ как гинекологиче-
ской проблемы и отразилось на терапевтической 
тактике (коррекция менструального цикла, гир-
сутизма и восстановление фертиль ности).

От репродуктивных нарушений к мета-
болическим осложнениям. Современные 
эпидемиологические и лонгитюдные исследова-
ния позволили пересмотреть представление об 
СПКЯ, продемонстрировав, что это состояние 
сопряжено с пожизненным повышением риска 
целого ряда метаболических и сердечно-сосуди-
стых заболеваний.

Согласно данным M. Kisiała et al. (2026), нару-
шения углеводного обмена при СПКЯ имеют 
сложную молекулярную природу, вовлекающую 
сигнальные пути IRS/PI3K/AKT. Показано, что 
уже на стадии предиабета у женщин с СПКЯ фор-
мируется порочный круг гиперинсулинемии и 
гиперандрогении, при этом частота выявления 
СПКЯ в группе с нарушенной толерантностью к 
глюкозе достигает 24 % [4]. Эффект реализуется 
независимо от массы тела [5] и сопровождается 
существенно более ранним дебютом заболева-
ния: медианный возраст установления диагноза 
СД2 у женщин с СПКЯ составляет 33 года против 
62 лет в контрольной группе [6].

Мета-анализы показывают, что риск инфар-
кта миокарда, инсульта и коронарной реваскуля-
ризации повышен в 2–3 раза [7], причем сер-
дечно-сосудистые события развиваются в более 
молодом возрасте.

Распространенность метаболически ассоции-
рованной жировой болезни печени (МАЖБП) у 
пациенток с СПКЯ составляет около 34–70 %, что 
значительно выше, чем в общей популяции (14–
34 %) [8]. Даже после корректировки на индекс 
массы тела, распространенность МАЖБП при 
СПКЯ остается в 2,2–4,3 раза выше, чем в кон-
трольной группе [9]. Среди основных механиз-
мов развития стеатогепатоза, сопутствующего 
СПКЯ, рассматривают инсулинорезистентность 
и гиперандрогению, а также нарушения углевод-
ного обмена, дислипидемию, ожирение и хрони-
ческое воспаление [10].

Кроме того, отмечается повышенная частота 
обструктивного апноэ во сне, депрессии, тревож-
ных расстройств и рака эндометрия. Эти данные 
указывают на то, что гинекологические сим-
птомы являются одним из проявлений систем-
ных метаболических нарушений. Поэтому совре-

lier onset of the disease: the median age at diagnosis 
of T2DM in women with PCOS is 33 years versus 
62 years in the control group [6].

Meta-analyses show that the risk of myocardial 
infarction, stroke and coronary revascularization is 
increased by 2–3 times [7], with cardiovascular 
events occurring at a younger age.

The prevalence of metabolic dysfunction-associ-
ated steatotic liver disease (MASLD) in patients with 
PCOS is approximately 34–70%, which is signifi -
cantly higher than in the general population (14–
34%) [8]. Even after adjustment for body mass index, 
the prevalence of MASLD in PCOS remains 2,2–4,3 
times higher than in the control group [9]. Insulin 
resistance and hyperandrogenism as well as carbo-
hydrate metabolism disorders, dyslipidemia, obe-
sity, and chronic infl ammation are considered among 
the main mechanisms for the development of PCOS-
associated steatohepatosis [10].

Furthermore, an increased incidence of obstruc-
tive sleep apnea, depression, anxiety disorders, and 
endometrial cancer has been observed. These data 
indicate that gynecological symptoms are one pre-
sentation of systemic metabolic disorders. There-
fore, the modern defi nition of PCOS is increasingly 
being formulated as the sex-specifi c form of meta-
bolic syndrome, manifesting during reproductive age 
[11, 12].

The correlation between PCOS and higher long-
term risk of cardiovascular disease (CVD) remains 
controversial, despite the growing body of evidence 
linking PCOS with adverse cardiovascular out-
comes [13].

The role of insulin resistance and hyperin-
sulinemia as a central pathogenetic mecha-
nism. Insulin resistance and compensatory hyper-
insulinemia are recognized as the central element of 
the PCOS pathogenesis, combining reproductive and 
metabolic disorders into a single pathological pro-
cess (Fig. 1).

Recently, it has been established that insulin 
resistance in PCOS has a multilevel nature, including 
both divergence in post-receptor signaling pathways 
(in particular, in the IRS/PI3K/AKT and MAPK cas-
cades) and intracellular disorders – dysfunction of 
GLUT4 glucose transporters, mitochondrial dys-
function, chronic low-intensity infl ammation, as well 
as epigenetic dysregulation [14]. Compensatory 
hyperinsulinemia has multiple pathogenic eff ects: it 
stimulates steroidogenesis in the ovaries via insulin 
and IGF-1 receptors [15], suppresses the synthesis of 
sex hormone-binding globulin (SHBG) [7], and pro-
motes the accumulation of visceral fat. Androgens, in 
turn, aggravate IR, forming a vicious circle (IR – 
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менное определение СПКЯ все чаще формулиру-
ется как секс-специфическая форма (англ. 
sex-specifi c form) метаболического синдрома, 
манифестирующая в репродуктивном возрасте 
[11, 12].

Корреляция между СПКЯ и более высоким 
долгосрочным риском сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) до сих пор остается предме-
том дискуссии, несмотря на растущее количество 
данных, связывающих СПКЯ с неблагоприят-
ными сердечно-сосудистыми исходами [13].

Роль инсулинорезистентности и гипер-
инсулинемии как центрального патогене-
тического механизма. Инсулинорезистент-
ность и компенсаторная гиперинсулинемия при-
знаны центральным звеном патогенеза СПКЯ, 
объединяющим репродуктивные и метаболиче-
ские нарушения в единый патологический про-
цесс (рис. 1).

В настоящее время установлено, что инсули-
норезистентность при СПКЯ имеет многоуровне-
вый характер, включающий как пострецептор-
ные дефекты передачи сигнала (в частности, в 
каскадах IRS/PI3K/AKT и MAPK), так и внутри-
клеточные нарушения – дисфункцию транспор-
теров глюкозы GLUT4, митохондриальную дис-
функцию, хроническое воспаление низкой 
интенсивности, а также эпигенетическую дисре-
гуляцию [14]. Компенсаторная гиперинсулине-
мия оказывает множественное патогенное дей-
ствие: стимулирует стероидогенез в яичниках 
через рецепторы инсулина и ИФР-1 [15], пода-
вляет синтез глобулина, связывающего половые 
гормоны (ГСПГ) [7], способствует накоплению 
висцерального жира. Андрогены, в свою очередь, 
усугубляют ИР, формируя порочный круг (ИР – 
гиперинсулинемия – гиперандрогения – про-
грессирование ИР).

Таким образом, СПКЯ больше не рассматри-
вается как изолированная патология яичников. 
В настоящее время его относят к системным 
метаболическим расстройствам с многообраз-
ными внегонадными проявлениями.

Фенотипическая стратификация СПКЯ 
как основа для персонализированного 
подхода. Клиническая гетерогенность СПКЯ 
становится основой персонализированного под-
хода к ведению пациенток. Унифицированное 
назначение комбинированных оральных контра-
цептивов и метформина, длительное время рас-
сматривавшееся как стандартная стратегия, не 
учитывает в полной мере различия в патогенезе 
и долгосрочных рисках у разных фенотипов 
СПКЯ. Это может ограничивать эффективность 

hyperinsulinemia – hyperandrogenism – IR pro-
gression).

Thus, PCOS is no longer considered an isolated 
ovarian disorder. It is now classifi ed as a systemic 
metabolic disorder with multiple extragonadal mani-
festations.

Phenotypic stratifi cation of PCOS as a 
basis for a tailored approach. The clinical het-
erogeneity of PCOS is becoming the basis for a tai-
lored approach to the management of such patient. 
The standardized prescription of combined oral con-
traceptives and metformin, long considered as con-
ventional strategy for a long time, does not fully 
account for the diff erences in pathogenesis and long-
term risks among diff erent PCOS phenotypes. This 
may limit the eff ectiveness of therapy for a signifi -
cant proportion of patients and create a risk of 
adverse eff ects [16].

Rotterdam phenotypes as a diagnostic 
basis. The four Rotterdam phenotypes (A, B, C, D) 
were proposed to standardize diagnostics. However, 
these phenotypes do not directly determine specifi c 
therapy and have limited prognostic value for long-
term metabolic risks. For example, phenotype A (oli-
goanovulation, hyperandrogenism, polycystic ovar-
ian morphology) can occur in both a woman with 
severe obesity and IR and in a normal-weight patient 
without metabolic disorders. The prognosis and 
therapeutic strategy in these two cases will be essen-
tially diff erent, although formally they are the same 
phenotype A [15].

Therapeutic and prognostic stratifi cation 
based on a two-phenotype model. A binary 
model is proposed that classifi es patients based on 
the primary pathogenetic mechanism: insulin resis-
tance (IR-phenotype) or isolated ovarian abnormali-
ties, including hyperandrogenism (R-phenotype). 
This factor determines lifelong cardiometabolic risk 
and treatment decisions. The proposed model does 
not replace, but rather complements, the Rotterdam 
criteria by adding metabolic stratifi cation (Table 1).

IR-phenotype – metabolic disorders associated 
with dysfunction of adipose tissue. Clinical profi le: 
overweight or obesity (body mass index (BMI) 
≥27 kg/m²) with visceral fat distribution (waist cir-
cumference >80 cm), often with a family history of 
T2DM and CVD. Long-term risks: high lifelong car-
diometabolic risk with predictable progression from 
obesity and prediabetes to T2DM, MASLD, hyper-
tension, and early cardiovascular events. Long-term 
complications associated with this phenotype also 
include endometrial cancer [17].

R-phenotype – ovarian hyperandrogenism in the 
absence of systemic metabolic disorders. Clinical pro-
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fi le: normal body weight (BMI <27 kg/m²), symp-
toms of hyperandrogenism (acne, hirsutism, alope-
cia). The menstrual cycle may be regular, but with 
anovulation. Laboratory tests reveal elevated testos-
terone levels with normal metabolic parameters 
(glucose, HOMA-IR, lipid profi le). Cardiometabolic 
risk does not exceed the general population level in 
the absence of additional factors [7]. The main long-
term problems are related to the reproductive sys-
tem (infertility, endometrial hyperplasia) and quality 
of life.

Phenotype D, despite the absence of hyperan-
drogenism, is classified as the R-phenotype 
because its metabolic profile (absence of IR, nor-
mal body weight, low cardiometabolic risk) corre-

терапии для значительной части пациенток и 
создавать риски нежелательных эффектов [16].

Роттердамские фенотипы как диагно-
стическая основа. Четыре Роттердамских 
фенотипа (A, B, C, D) были созданы для стандар-
тизации диагностики. Однако эти фенотипы 
напрямую не определяют конкретную терапию 
и имеют ограниченную прогностическую цен-
ность в отношении долгосрочных метаболиче-
ских рисков. Например, фенотип A (олигоанову-
ляция, гиперандрогения, поликистозные яич-
ники) может встречаться как у женщины с 
тяжелым ожирением и ИР, так и у пациентки с 
нормальной массой тела без метаболических 
нарушений. Прогноз и терапевтическая страте-

Инсулинорезистентность периферических тканей
(печень, мышцы, жировая ткань)

Insulin resistance in peripheral tissues
(liver, muscle, adipose tissue)

Компенсаторная гиперинсулинемия
Compensatory  hyperinsulinemia

Прямая стимуляция
тека-клеток яичников

Direct stimulation
of ovarian theca cells

↑ амплитуды выброса ЛГ
↑ range of LH release

↑ синтеза андрогенов (тестостерон, андростендион)
↑ synthesis of androgens (testosterone, androstenedione)

↑ свободного биологически активного тестостерона
↑ free biologically active testosterone

Висцеральное ожирение, ↑ риска СД2,
дислипидемии, МАЖБП

Visceral obesity, ↑ risk of T2DM,
dyslipidemia, MASLD

Метаболические нарушения
Metabolic disorders

Гиперандрогения
Hyperandrogenism

Гирсутизм,
акне, алопеция

Hirsutism,
acne, alopecia

Поликистозные яичники,
ановуляция, олигоменорея

Polycystic ovaries,
anovulation, oligomenorrhea

Нарушение фолликулогенеза,
множественная атрезия

фолликулов
,Impaired folliculogenesis

multiple follicular atresia

Порочный круг СПКЯ
The vicious circle of PCOS

↓ синтеза ГСПГ в печени
↓ SHBG synthesis in the liver

Рис. 1. Патогенетическая роль гиперинсулинемии при синдроме поликистозных яичников (СПКЯ) 
(ЛГ – лютеинизирующий гормон; ГСПГ – глобулин, связывающий половые гормоны; СД2 – сахарный диабет 
2 типа; МАЖБП – метаболически ассоциированная жировая болезнь печени; ↑ – повышение; ↑ – снижение)

Fig. 1. Pathogenetic role of hyperinsulinemia in polycystic ovary syndrome (PCOS) (LH – luteinizing hormone; 
SHBG – sex hormone-binding globulin; T2DM – type 2 diabetes mellitus; MAFLD – metabolic dysfunction-associated 

steatotic liver disease; ↑ – increase; ↓ – decrease)
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гия в этих двух случаях будут принципиально 
разными, хотя формально это один и тот же 
фенотип A [15].

Терапевтическая и прогностическая 
стратификация на основе двухфенотип-
ной модели. Предложена бинарная модель, 
которая делит пациенток по ведущему патогене-
тическому механизму: инсулинорезистентность 
(ИР-фенотип) или изолированные овариальные 
нарушения, включая гиперандрогению 
(Р-фенотип). Именно этот фактор определяет 
пожизненный кардиометаболический риск и 
тактику лечения. Предлагаемая модель не заме-
няет, а дополняет Роттердамские критерии, 
добавляя к ним метаболическую стратификацию 
(табл. 1).

ИР-фенотип – метаболические нарушения, 
в основе которых лежит дисфункция жировой 
ткани. Клинический портрет: избыточная масса 
тела или ожирение (индекс массы тела (ИМТ) 
≥27 кг/м²) с висцеральным распределением жира 
(окружность талии >80 см), нередко отягощенная 
наследственность по СД2 и ССЗ. Долгосрочные 
риски: высокий пожизненный кардиометаболи-
ческий риск с закономерным прогрессированием 
от ожирения и предиабета к СД2, МАЖБП, арте-
риальная гипертензия и ранние сердечно-сосуди-

sponds to this group. Pathogenetically, this pheno-
type is likely associated with local folliculogenesis 
disorders rather than systemic hyperandrogenism. 
However, in terms of monitoring strategy, this 
phenotype requires the same approach as other 
metabolically favorable variants of PCOS (with 
focus on the reproductive system rather than met-
abolic correction).

DISCUSSION
The Rotterdam phenotypes and the proposed 

two-phenotype model address diff erent tasks. The 
Rotterdam classifi cation focuses on diagnostic 
issues – whether the patient has PCOS and what а 
set of symptoms she has. The proposed model 
focuses on strategic questions – what is the under-
lying pathophysiological mechanism and which 
therapeutic strategy (metabolic or reproductive) to 
choose.

Phenotyping reduces the risk of two clinical 
errors: missing high cardiometabolic risk in patients 
with the IR-phenotype and overdiagnosis and undue 
treatment in women with the R-phenotype. Prescrib-
ing medications for hyperandrogenism correction in 
patients with the IR-phenotype masks clinical mani-
festations but does not aff ect the progression of IR or 
metabolic disorders. On the other hand, metabolic 

Таблица 1.  Соотношение Роттердамских фенотипов и двухфенотипной модели
Table 1.  The interrelationship of the Rotterdam phenotypes and the two-phenotype model

Роттердамский фенотип
Rotterdam phenotype

Распределение по 
двухфенотипной модели
Classification according 
to the two-phenotype model

Критерий распределения
Criterion for classification

 A (олигоановуляция + гиперандрогения + 
поликистозная морфология яичников)
Классический
A (oligoanovulation + hyperandrogenism + polycystic 
ovarian morphology)
Classic

ИР-фенотип или 
Р-фенотип
IR-phenotype or
R-phenotype

Наличие/отсутствие ИР, 
висцерального ожирения
Presence/absence of IR, visceral 
obesity

 B (олигоановуляция + гиперандрогения)
Ановуляторный
B (oligoanovulation + hyperandrogenism)
Anovulatory

ИР-фенотип
IR-phenotype

Высокая частота 
метаболических нарушений
High incidence of metabolic 
disorders

 C (гиперандрогения + поликистозная морфология 
яичников)
Овуляторный
C (hyperandrogenism + polycystic ovarian morphology)
Ovulatory

Р-фенотип
R-phenotype

Метаболически 
благоприятный профиль
Metabolically favorable profile

D (олигоановуляция + поликистозная морфология 
яичников)
Неандрогенный
D (oligoanovulation + polycystic ovarian morphology)
Non-androgenic

Р-фенотип
R-phenotype

Отсутствие значимых 
метаболических нарушений
Absence of significant metabolic 
disorders

П р и м е ч а н и е .  ИР – инсулинорезистентный (фенотип); Р – репродуктивный (фенотип).
A b b r e v i a t i o n s :  IR – insulin resistant; R – reproductive.
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therapy in patients with R-phenotype is unjustifi ed 
and does not solve the main problem – ovarian dys-
function.

The purpose of follow-up for the IR-phenotype 
is the assessment and monitoring of cardiometa-
bolic risks (screening for carbohydrate metabo-
lism disorders, MASLD, dyslipidemia); for the 
R-phenotype, monitoring of the menstrual cycle is 
sufficient.

Thus, the stratifi cation proposed personalizes the 
approach to PCOS management, allowing resources 
to be focused on clinically signifi cant outcomes for 
the individual female patient.

Controversial issues. An important issue 
remains the problem of overdiagnosis when using 
the Rotterdam criteria, especially in adolescents, in 
whom physiological IR and pubertal anovulatory 
cycles can simulate PCOS [18]. International con-
sensuses recommend deferring the diagnosis of 
PCOS in adolescents until 2–3 years after the men-
arche in the absence of pronounced hyperandrogen-
ism [19]. A similar approach is accepted in the Rus-
sian clinical guidelines of the Russian Association 
of Endocrinologists (RAE) / Russian Society of 
Obstetricians and Gynecologists (RSOG) (2025), 
which emphasize the need for caution in the inter-
pretation of polycystic ovarian morphology in ado-
lescence [20]. The interpretation of polycystic ovar-
ian morphology in young women with regular cycle 
also remains a subject of debate. Current data show 
that polycystic ovarian morphology is detected in 
16–25% of healthy women of reproductive age and 
is not a marker of PCOS in the absence of hyperan-
drogenism and cycle irregularities. In a Russian 
population-based study, the incidence of polycystic 
ovarian morphology without metabolic and endo-
crine disorders reached 25% in women aged 
18–44 years, confi rming the need for a cautious 
approach to the interpretation of this ultrasound 
criterion [21]. Ethnic and population diff erences 
also require consideration in the distribution of 
phenotypes. In women of South Asian descent, the 
IR phenotype occurs at lower BMI values 
(≥23 kg/m²), which is due to a genetically deter-
mined predisposition to visceral obesity [15].

The debate on the priority of the pathogenetic 
defect is continuing: whether IR is a genetically 
determined disorder preceding ovarian dysfunction, 
or the ovarian hyperandrogenism is primary, and 
secondarily induces metabolic abnormalities? Data 
from longitudinal studies of girls from families with 
PCOS indicate the early (before puberty) develop-
ment of IR, which indirectly supports the hypothesis 
that it is primary in the IR-phenotype [22].

стые события. К числу отдаленных осложнений, 
ассоциированных с данным фенотипом, также 
относится рак эндометрия [17].

Р-фенотип – овариальная гиперандрогения 
при отсутствии системных метаболических 
нарушений. Клинический портрет: нормальная 
масса тела (ИМТ <27 кг/м²), симптомы гиперан-
дрогении (акне, гирсутизм, алопеция). Менстру-
альный цикл может быть регулярным, но с ано-
вуляцией. Лабораторно отмечается повышение 
уровня тестостерона при сохранных метаболиче-
ских показателях (глюкоза, HOMA-IR, липидный 
профиль). Кардиометаболический риск не пре-
вышает общепопуляционный при отсутствии 
дополнительных факторов [7]. Основные долго-
срочные проблемы связаны с репродуктивной 
сферой (бесплодие, гиперплазия эндометрия) и 
качеством жизни.

Фенотип D, несмотря на отсутствие гипе-
рандрогении, отнесен к категории Р-фенотипа, 
поскольку его метаболический профиль 
(отсутствие ИР, нормальная масса тела, низ-
кий кар диометаболический риск) соответ-
ствует данной группе. Патогенетически этот 
фенотип, по-видимому, связан с локальными 
нарушениями фолликулогенеза, а не с систем-
ной гиперандрогенией, однако с точки зрения 
стратегии наблюдения он требует того же 
подхода, что и другие метаболически благо-
приятные варианты СПКЯ (акцента на репро-
дуктивной сфере, а не на метаболической кор-
рекции).

ОБСУЖДЕНИЕ
Роттердамские фенотипы и предлагаемая 

двухфенотипная модель решают разные 
задачи. Роттердамская классификация отве-
чает на вопрос диагностики – есть ли у паци-
ентки СПКЯ и какой у нее набор симптомов. 
Предложенная модель отвечает на вопросы 
стратегии – что является основным патофизио-
логическим механизмом и какую терапевтиче-
скую стратегию выбрать (метаболическую или 
репродуктивную).

Фенотипирование снижает риск двух клини-
ческих ошибок: упущение высокого кардиомета-
болического риска у пациенток с ИР-фенотипом 
и избыточное обследование и неоправданное 
лечение у женщин с Р-фенотипом. Назначение 
при ИР-фенотипе препаратов, направленных на 
коррекцию гиперандрогении, маскирует клини-
ческие проявления, но не влияет на прогрессиро-
вание ИР и метаболических нарушений. С другой 
стороны, метаболическая терапия у пациенток с 
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In international guidelines, there are no uni-
form criteria for mandatory metabolic phenotyp-
ing when diagnosing PCOS. The Russian Clinical 
Guidelines of the RAE/RSOG (2025) propose an 
algorithm that includes oral glucose tolerance test-
ing and lipid profile assessment in all women with 
PCOS, regardless of BMI and other risk fac-
tors [20], but this approach has not yet received 
widespread international recognition. The prog-
nostic value of biomarkers (adiponectin, leptin, 
visceral indices) for mass screening of the IR-phe-
notype has not been sufficiently studied [15]. 
A promising direction is to explore the prognostic 
value of stratification into IR- and R-phenotypes 
in prospective cohort studies assessing long-term 
cardiometabolic outcomes.

CONCLUSION 
Current data allow to consider PCOS as a hetero-

geneous systemic metabolic disease with divergent 
risk trajectories. The Rotterdam criteria, being a 
conventional diagnostic standard, do not refl ect met-
abolic risk and do not directly determine the choice 
of pathogenetic therapy.

The review results suggest that metabolic phe-
notyping, which distinguishes two essentially dif-
ferent variants of PCOS: insulin-resistant, with 
high lifelong cardiometabolic risk, and ovarian-
hyperandrogenic, with predominantly reproduc-
tive manifestations and a favorable metabolic 
prognosis, could form the basis for tailored man-
agement. Implementation of the proposed 
stratification requires validation in prospective 
s tudies.
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Р-фенотипом не оправдана и не решает основной 
проблемы – овариальной дисфункции.

Целью наблюдения для ИР-фенотипа является 
оценка и мониторинг кардиометаболических 
рисков (скрининг нарушений углеводного обмена, 
МАЖБП, дислипидемии); для Р-фено типа доста-
точно контроля менструального цикла.

Таким образом, предлагаемая стратификация 
персонифицирует подход к ведению СПКЯ, 
позволяя сосредоточить ресурсы на клинически 
значимых исходах для конкретной пациентки.

Спорные вопросы. Важным вопросом оста-
ется проблема гипердиагностики по Роттердам-
ским критериям, особенно у подростков, у кото-
рых физиологическая ИР и ановуляторные 
циклы пубертата могут симулировать СПКЯ [18]. 
Международные консенсусы рекомендуют отсро-
чить диагностику СПКЯ у подростков до 2–3 лет 
после менархе при отсутствии выраженной 
гипер андрогении [19]. Аналогичный подход 
закреплен в российских клинических рекоменда-
циях Российской ассоциации эндокринологов 
(РАЭ) / Российского общества акушеров-гинеко-
логов (РОАГ) (2025), где подчеркивается необхо-
димость осторожности при интерпретации поли-
кистозной морфологии яичников в подростко-
вом возрасте [20]. Трактовка поликистозной 
морфологии яичников у молодых женщин с регу-
лярным циклом также остается предметом дис-
куссий. Современные данные показывают, что 
поликистозная морфология яичников выявля-
ется у 16–25 % здоровых женщин репродуктив-
ного возраста и сама по себе не является марке-
ром СПКЯ при отсутствии гиперандрогении и 
нарушений цикла. В российском популяционном 
исследовании частота поликистозной морфоло-
гии яичников без метаболических и эндокрин-
ных нарушений достигала 25 % у женщин 18–44 
лет, что подтверждает необходимость осторож-
ного подхода к интерпретации этого УЗИ-крите-
рия [21]. Этнические и популяционные различия 
также требуют учета в распределении феноти-
пов. У женщин южноазиатской популяции 
ИР-фенотип встречается при более низких зна-
чениях ИМТ (≥23 кг/м²), что обусловлено гене-
тически детерминированной предрасположен-
ностью к висцеральному ожирению [15].

Продолжается дискуссия о первичности патоге-
нетического дефекта: является ли инсулинорези-
стентность генетически детерминированным нару-
шением, предшествующим овариальной дисфунк-
ции, или первична именно овариальная 
гиперандрогения, которая вторично индуцирует 
метаболические нарушения. Данные лонгитюдных 
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