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ПКЯ традиционно ассоциируется с фа�

милиями чикагских гинекологов I.F. Stein

и M.L. Leventhal, которые в 1935 году опи�

сали клиническую картину, соответствую�

щую этому состоянию и продемонстриро�

вали эффективность клиновидной резек�

ции яичников [1].

В дальнейших исследованиях, проведен�

ных I.F. Stein и соавт., обращено внимание

на разнообразие клинических симптомов,

свойственных больным с ПКЯ и высказано

предположение, что для проведения кли�

новидной резекции яичников необходим

целенаправленный отбор пациенток [2].

ПКЯ и наблюдаемой при этом клини�

ческой симптоматике посвящено огромное

количество исследований, по анализу ко�

торых к настоящему времени сложилось

отчетливое представление о том, что поня�

тие «ПКЯ» относится к гетерогенной груп�

пе нарушений механизмов обратной связи

в гипоталамо�гипофизарной системе, при�

водящих к хронической ановуляции и про�

являющихся широкой клинической и био�

химической вариабельностью. По образ�

ному выражению А.С. Гаспарова, «…поли�

кистозные яичники являются конечным

анатомическим субстратом различных воз�

действий, нарушающих циклические про�

цессы в яичниках и мешающих им выпол�

нить функцию «биологических часов» [3].

На сегодняшний день практически все

специалисты в области гинекологической

эндокринологии согласны с тем, что общи�

ми биохимическими признаками ПКЯ яв�

ляются избыток андрогенов и нарушение

динамики их превращений в эстрогены [4,

5, 6]. При этом циклические изменения

продукции эстрогенов яичниками, кото�

рые в норме по механизму обратной связи

обеспечивают выброс гонадотропинов

в середине менструального цикла, сглажи�

ваются постоянным поступлением эстро�

генов из экстрагландулярных источников.

Таким образом, основу хронической ано�

вуляции при синдроме ПКЯ составляет

секреция избыточного количества андро�

генов с последующим их превращением

в эстрогены.

Рамки настоящей публикации не позво�

ляют освещать иные механизмы формиро�

вания ПКЯ, в частности, внутрияичнико�

вые факторы, роль ингибина, генетические

компоненты и др.

В последние годы проводится большое

количество исследований, посвященных

изучению связи между гиперинсулинеми�

ей (ГИ) и гиперандрогенией у больных

с ПКЯ, на что обращено внимание еще

в 1976 г. [7]. В 1980 г. В.А. Bиrghen и соавт.

установили положительную корреляцию

между уровнями инсулина и андрогенов,

сделав вывод о патогенетической связи

СПКЯ с ГИ [8], что было положено в осно�

ву теории инсулинорезистентности (ИР).

Мнения исследователей о причинно�след�

ственных связях между ГИ и гиперандроге�

нией можно назвать диаметрально проти�

воположными – от признания ИР и ГИ ве�

дущими звеньями в формировании ПКЯ

до утверждения, что ГИ является симпто�

мом, имеющимся лишь у некоторых боль�

ных с ПКЯ [9�12]. Для обозначения клини�

ческого симптомокомплекса, ассоцииро�

ванного с кистозно�измененными яични�

ками, использовалось большое количество

терминов – СШЛ, синдром склерокистоз�

ных яичников (СКЯ), поликистозная деге�

нерация яичников, синдром овариальной

гиперандрогении, яичниковая гиперанд�

рогения неопухолевого генеза и др. [13�17].

В 1984 г., по рекомендации ВОЗ, единым

термином признан «синдром поликистоз�

ных яичников», что нашло четкое отраже�

ние как в отечественных, так и зарубежных

публикациях [18�20]. К этому синдрому от�

несены патологические изменения струк�

туры и функции яичников в сочетании

с эндокринно�обменными нарушениями,

формирующими расстройства менструаль�

ной функции и фертильности.

Разделение СКЯ на яичниковую, надпо�

чечниковую и диэнцефальную формы бы�

ло предложено в 1980 г. [21]. В 1982 г.

Б.И. Железнов выделил 2 формы ПКЯ –

первичный, истинный ПКЯ, или болезнь

поликистозных яичников (БПКЯ), и вто�

ричный ПКЯ (ВПКЯ), или СПКЯ [22].

Для обозначения симптомокомлексов

с внеяичниковой эндокринной патологией

(с гиперкортицизмом, гиперпролактине�

мией, врожденной дисфункцией коры над�

почечников и др.), которые сопровожда�

ются ВПКЯ, С.С.К. Йен использовал тер�

мин «ПКЯ�подобные синдромы» [4]. Зару�

бежными исследователями [23] выделены

следующие клинические варианты СПКЯ: 

– типичная, или СШЛ, – яичниковая

форма, обусловленная первичным фер�

ментативным дефектом яичников; 

– сочетанная форма овариальной и над�

почечниковой гиперандрогении; 

– центральная или диэнцефальная фор�

ма с выраженными нарушениями гипота�

ламо�гипофизарных взаимоотношений.

По анализу отечественных публикаций,

разделение СПКЯ на яичниковую, соче�

танную (с яичниковой и надпочечниковой

гиперандрогенией) и центральную (диэн�

цефальную) формы было общепринятым

на протяжении нескольких десятилетий

[24�28]. 

Как считает Т.А. Назаренко, такой под�

ход «…является не только патогенетически

необоснованным, но также и вредным,

препятствуя диагностике других состоя�

ний» [4]. Мнение автора основано на том,

что «…центральные структуры обязательно

присутствуют в патогенезе развития анову�

ляции при СПКЯ, являясь универсальным

механизмом формирования ановуляции

независимо от того, где находится первич�

ный патологический очаг».

Точку зрения Т.А. Назаренко о «вреднос�

ти» указанной классификации можно счи�

тать слишком категоричной с учетом того,

что указанная классификация явилась пер�

вой попыткой выделения самостоятельных

патогенетических вариантов симптомоко�

мплексов с ПКЯ и оценки их клинических

особенностей. 

Новая трактовка понятия «СПКЯ» и оп�

ределение критериев диагностики этого

заболевания разработаны в Национальном

институте здоровья США и приняты на

конференции в 1990 году [29]. Согласно

этим представлениям, к диагностическим

критериям синдрома рекомендовано от�

носить клинические и биохимические

признаки гиперандрогении и овариальной

дисфункции. Морфологическое подтве�

рждение поликистозного перерождения

яичников с помощью УЗИ как необходи�

мое условие для постановки диагноза было

отвергнуто. Согласно выработанному на

конференции «консенсусу», диагноз СПКЯ

правомочен только после исключения са�

мостоятельных эндокринных заболева�

ний, сопровождающихся гиперандрогени�

ей и ановуляцией, какими являются врож�

денная дисфункция коры надпочечников,

первичная гиперпролактинемия и др.

В данных рекомендациях предусмотрено

использование термина «СПКЯ» лишь для

обозначения первичной формы патоло�

гии, при этом ВПКЯ рассматривается

в рамках тех заболеваний, симптомом ко�

торых он является.

В 2003 году в Роттердаме на симпозиуме,

посвященном СПКЯ, к критериям его ди�

агноза рекомендовано относить два из сле�

дующих трех признаков: 

• олигоменорею и/или ановуляцию; 

• клинические или биохимические

признаки гиперандрогении;

• эхографические признаки поликис�

тозно измененных яичников [30].

Неоднозначные точки зрения на то, ка�

ким специалистам (эндокринологам или

гинекологам) отводится приоритетная

роль в ведении больных с СПКЯ, отмечены

в 2005 году A.J. Cussons и соавт. [31]. В ра�

зосланных в лечебные учреждения и уни�

верситетские клиники историях болезни

гипотетической больной с перечисленны�

ми симптомами СПКЯ эндокринологи

и гинекологи выделяли те из них, которые

они считали диагностически значимыми.

Установлено, что врачи�эндокринологи

наибольшее значение придают оценке ха�

рактера менструальных нарушений, выра�

женности андрогенизации, содержания

в крови надпочечниковых андрогенов

и липидов, в то время как гинекологи

в первую очередь оценивают менструаль�

ные нарушения, данные УЗИ и соотноше�

ние лютеинизирующего/фолликулостиму�

лирующего гормона (ЛГ/ФСГ). Обнаруже�

ны и различия в подходах к методам кон�

сервативного лечения больных с СПКЯ,

в частности в отношении использования

гормональных контрацептивов.

Представленная информация указывает

на необходимость четкой диагностики пер�

вичной формы ПКЯ независимо от того,

каким названием она будет обозначена –

СШЛ, БПКЯ, яичниковой формой СПКЯ

или СПКЯ в современной трактовке дан�

ного термина. Иными словами, это заболе�

вание нужно дифференцировать с различ�

ными по патогенезу эндокринопатиями

или ПКЯ – подобными синдромами, кото�

рые проявляются гиперадрогенией и хро�

нической ановуляцией и осложняются

формированием ВПКЯ. 

Практическая значимость такой иден�

тификации не вызывает сомнений, по�

скольку речь идет об адекватной диагнос�

тике СШЛ, т.е. выделении той группы

больных с ПКЯ, которым с целью восста�

новления фертильности показано хирур�

гическое лечение. При этом не исключа�

ется и возможность использования у дан�

ной категории больных консервативной

терапии, направленной на индукцию

овуляции, когда оперативное вмешатель�

ство проводится в случае ее неэффектив�

ности [3, 5].

Клинические особенности синдрома

первичного ПКЯ отмечены в исследовани�

ях почти сорокалетней давности. Так, при

анализе 100 документированных случаев

синдрома было установлено, что в анамнезе

больных содержится ряд общих указаний,

которые могут помочь отличить данную

форму ПКЯ от хронической ановуляции,

имеющей другие причины [12]. Выделены

следующие анамнестические особенности:
1. Средний возраст менархе (12,3 лет)

близок к таковому (12,9 лет) в здоровой по�

пуляции, первичная аменорея хотя и

встречается, но реже.

2. После менархе сохраняются нерегу�

лярные менструации.

3. Клинически явное избыточное оволо�

сение (гирсутизм) начинается либо до ме�

нархе либо в ближайшие к нему годы (на�

дежные данные по этому поводу можно по�

лучить от родителей).

4. Сверстники еще до менархе дразнили

больную, называя ее «жирной».

Представленная в дальнейшем инфор�

мация, изложенная в руководствах по ги�

некологической эндокринологии и публи�

кациях другого уровня, не содержит суще�

ственных противоречий, касающихся

принципов диагностики СШЛ. В качестве

основных классических симптомов данно�

го заболевания рассматриваются: своевре�

менное менархе, начинающиеся с этого пе�

риода нарушения менструального цикла,

чаще по типу олигоменореи или вторичной

аменореи, первичное бесплодие, гирсу�

тизм, двустороннее увеличение размеров

яичников [33�35]. Отмечены также такие

особенности СШЛ, как часто встречающе�

еся ожирение, женский тип телосложения,

незначительная выраженность гирсутизма.

Комбинация ПКЯ со всей совокуп�

ностью клинических симптомов, описан�

ных Штейном и Левенталем и традицион�

но рассматриваемых в качестве типичных

проявлений СПКЯ (менструальная дисфу�

нкция, первичное бесплодие, гирсутизм,

ожирение), наблюдается лишь в половине

случаев заболевания, большая вариабель�

ность частоты встречаемости симптомов

значительно затрудняет диагностику. Как

отмечено в обзорной статье А.Л. Тихоми�

рова и Д.М. Лубнина [6], по данным обсле�

дования больших групп женщин с ПКЯ

аменорея или олигоменорея встречаются

в 47�66% случаев, гирсутизм – в среднем

у 70%, а акне у 25�35% больных, причем

проявления этих симптомов в большой

степени зависят от этнических факторов,

а также от активности фермента 5�аль�

фа�редуктаза. Вирилизация встречается

крайне редко и всегда развивается посте�

пенно, ожирение определяется у 35�50%

женщин с ПКЯ. 

К характерным для СПКЯ лаборатор�

ным показателям общепринято относить

повышенное содержание тестостерона

(Т) в крови, 17�кетостероидов (17КС)

в суточной моче, а также увеличенные

значения отношения ЛГ/ФСГ [36�38].

Прежде чем оценивать диагностическую

значимость для СПКЯ этих показателей,

необходимо отметить, что в настоящее

время оценка содержания в моче 17КС

как показателя гиперандрогении считает�

ся устаревшей [38]. 

В исследованиях Т.А. Назаренко [12]

частота клинических и лабораторных

Синдром поликистозных яичников:
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с поликистозом яичников, чтобы решить эту сложную и отвечающую интересам большой когорты молодых женщин
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признаков СПКЯ представлена следую�

щим образом:

Обязательные (у 100% больных): нару�

шение менструального цикла по типу оли�

го�/аменореи с менархе; ановуляция; пер�

вичное бесплодие; 

УЗ�признаки ПКЯ.

Часто встречающиеся (более чем у 50%

женщин): гирсутизм; гиперандрогения (по�

вышение уровня Т); повышение уровня ЛГ.

Встречающиеся менее чем у 50% паци�

енток: акне; алопеция; ожирение.

При этом вполне логичен вывод автора,

что «...диагноз СПКЯ у фертильных жен�

щин с регулярным овуляционным

менструальным циклом представляется

необоснованным, даже если у них выявле�

ны гирсутизм, гиперандрогения и кистоз�

ные изменения в яичниках».

По современным представлениям, оцен�

ка уровня Т в крови играет ограниченную

роль в постановке диагноза СПКЯ, по�

скольку его увеличение обнаруживается да�

леко не у всех пациенток с этим заболева�

нием. Гипертестостеронемия может отсут�

ствовать даже при наличии выраженных

клинических симптомов гиперандрогении,

так что по этому показателю, не превыша�

ющему норму, нельзя исключить диагноз

СПКЯ. Общеизвестно и существование ко�

горты женщин (например, азиатки), у кото�

рых лабораторно подтвержденная гипера�

ндрогения не сопровождается клинической

симптоматикой, что связывают со сниже�

нием чувствительности периферических

тканей к циркулирующим андрогенам. 

Именно с этих позиций формируется

критерий постановки диагноза СПКЯ,

предусматривающий обнаружение либо

клинических, либо лабораторных призна�

ков гиперандрогении [30]. 

Примерно у 50% больных с СПКЯ на�

блюдается повышенное содержание в кро�

ви дегидроэпиандростерона сульфата (ДЭ�

АС), что может указывать на надпочечни�

ковый генез гиперандрогении [4].

При этом в отличие от врожденной дисфу�

нкции коры надпочечников, уровень адре�

нокортикотропного гормона гипофиза

крови остается в пределах нормы. Роль

надпочечникового компонента гиперанд�

рогении как патогенетического фактора

СПКЯ полностью не изучена и требует

дальнейших исследований.

Повышенное содержание в крови ЛГ

и связанное с ним увеличение отношения

ЛГ/ФСГ также не относится к достовер�

ным диагностическим критериям СПКЯ,

что связано с пульсирующим характером

секреции ЛГ, ограничивающим значи�

мость однократного измерения, с исполь�

зованием различных методик определения

ЛГ, наличием обратной зависимости уров�

ня ЛГ от массы тела [6]. Важным фактором,

приводящим к погрешностям в определе�

нии ЛГ, является его короткий период по�

лураспада [39]. 

Подтверждением незначительной цен�

ности для диагностики ПКЯ повышенных

уровней Т и ЛГ крови служит существова�

ние различных комбинаций этих показате�

лей с другими признаками заболевания.

Так, описаны сочетания клинических

и У3�признаков СПКЯ как с повышенны�

ми, так и нормальными уровнями Т и ЛГ,

а также повышение уровня Т и ЛГ (или

только ЛГ) при отсутствии типичных для

СПКЯ клинических и УЗ�признаков [5]. 

Как отмечалось выше, большая роль

в патогенезе СПКЯ отводится ИР и связан�

ной с ней ГИ. В настоящее время СПКЯ

ассоциируется не только с признаками ги�

перандрогении и поражением репродук�

тивной системы, но рассматривается как

своеобразный вариант метаболического

синдрома (МС) у молодых женщин [40, 41].

Это положение основано на большой час�

тоте встречаемости при СПКЯ связанных

с ИР нарушений углеводного и жирового

обмена. По литературным данным, 51�60%

женщин репродуктивного возраста с уста�

новленным диагнозом СПКЯ имеют избы�

точную массу тела, у 40% женщин с этим

заболеванием в возрасте старше 40 лет об�

наруживаются сниженная толерантность

к глюкозе или сахарный диабет (СД) 2 типа

[42]. Частота ИР и ГИ у больных с СПКЯ

составляет 60�70% [43]. Риск развития СД 2

типа и других проявлений МС значительно

увеличивается в перименопаузальный пе�

риод у женщин с СПКЯ в анамнезе [44]. 

С учетом вышеизложенного, вполне ло�

гично предположение, что такой показа�

тель, как ИР, может быть использован в ка�

честве потенциального кандидата на роль

диагностического признака СПКЯ. Одна�

ко согласительная комиссия по СПКЯ

в 2003 году пришла к выводу, что нет необ�

ходимости в проведении тестов на ИР для

диагностики СПКЯ и выбора метода лече�

ния. Данный вывод основан на признании

того, что ИР является общебиологическим

феноменом, который встречается при ряде

физиологических и патологических состо�

яний и не может быть основой для класси�

фикации СПКЯ [10]. Несмотря на большое

количество исследований, потенциальное

влияние ИР на состояние женской репро�

дуктивной системы и процессы формиро�

вания ПКЯ изучены недостаточно, а уни�

версальных критериев для подтверждения

ИР не существует [39]. 

Ультразвуковое сканирование яичников

является рутинным методом, используе�

мым для диагностики СПКЯ, в оценке УЗ�

признаков ПКЯ не существует значитель�

ных противоречий. Так, по мнению боль�

шинства исследователей, для ПКЯ харак�

терно наличие более 10 фолликулов диа�

метром 2�8 мм, а также увеличение объема

яичников в среднем в 1,5�3 раза [6]. Одна�

ко отношение к самому факту наличия

в яичниках поликистоза как к диагности�

ческому признаку СПКЯ в настоящее вре�

мя изменилось. Это основано на неоспори�

мых доказательствах того, что морфогенез

кистозных яичников не является прерога�

тивой СПКЯ, так как ПКЯ обнаруживает�

ся при других патологических изменениях.

По рекомендациям консенсуса по диагнос�

тике СПКЯ 2003 года [30, 20], наличие это�

го заболевания подтверждает обнаружение

двух признаков из триады, представленной

олиго� или ановуляцией, клиническими

или биохимическими признаками гипера�

ндрогении, эхографическими признаками

поликистоза. 

Некоторые эксперты критикуют указан�

ный подход к диагностике СПКЯ, так как

это заболевание теперь можно диагности�

ровать у гораздо большего количества па�

циенток, в том числе у женщин с овулятор�

ными циклами на фоне гиперандрогении

[39], и наоборот – с ановуляцией, но без со�

путствующей гиперандрогении. Такой под�

ход противоречит изложенным выше прин�

ципам диагностики СПКЯ [29], представ�

ленным в рекомендациях национального

института здоровья США в 1990 году, кото�

рые Д.Е. Шилин считает «…единственным

документом, хотя бы отчасти регламенти�

рующим процесс обследования и призван�

ным скорее предотвратить гипердиагности�

ку заболевания, чем обеспечить его выявле�

ние на ранних стадиях» [45]. 

Cогласно новым критериям, обязатель�

ным условием диагноза СПКЯ является

исключение первичной внеяичниковой

патологии, с которой могут быть связаны

гиперандрогения и хроническая ановуля�

ция. На первый взгляд, исключение эндо�

кринных заболеваний (гиперкортицизма,

гиперпролактинемии и др.) не связано

с трудностями, особенно в условиях ис�

пользования современных высокоинфор�

мативных методов исследований. Факти�

чески же реализация данного положения

представляется сложной задачей, посколь�

ку ПКЯ формируется на фоне эндокрино�

патий со стертой симптоматикой, которые

имеют большое сходство с СШЛ в репро�

дуктивных нарушениях, объективных кли�

нических проявлениях, а также в характере

гормональных сдвигов. 

В полной мере это относится к неклас�

сическим формам врожденной дисфунк�

ции коры надпочечников (НФВДКН),

часто выступающим под маской СПКЯ.

Анализ мировой литературы, посвящен�

ной НФВДКН, свидетельствует, что у та�

ких больных гирсутизм нередко оказыва�

ется единственным проявлением гипера�

ндрогении [4]. При этом антропометри�

ческие показатели характеризуют женские

пропорции тела, а часто встречающаяся

высокорослость не соответствует ранним

(в препубертаный период) влияниям гипер�

андрогении. Ведущими жалобами больных

являются избыточное оволосение и раз�

личные нарушения менструального цикла

и фертильности, т.е. те признаки, которые

свойственны больным с СПКЯ. Сложнос�

ти диагностики НФВДКН связаны также

с тем, что гормональные показатели, свой�

ственные больным с этим заболеванием,

могут частично совпадать с таковыми здо�

ровых лиц, а их повторяемость является

невысокой.

К эндокринопатиям, которые, согласно

рекомендациям Национального института

здоровья США, необходимо исключать для

подтверждения диагноза первичного ПКЯ,

относится гиперпролактинемия [23]. Ре�

шение этой задачи связано со значитель�

ными трудностями, что объясняется следу�

ющими положениями. Общеизвестно, что

увеличенная продукция пролактина (ПРЛ)

может быть связана с поражением гипота�

ламуса, гипофиза, яичников и коры надпо�

чечников, т.е. различных звеньев системы,

ответственной за формирование ПКЯ.

Из этого следует, что гиперпролактинемия

может наблюдаться как при первичном

ПКЯ, так и при всех вариантах вторичной

патологии. 

В порядке обобщения литературных

данных, можно сделать вывод, что у одних

больных с ПКЯ гиперпролактинемия раз�

вивается вторично, на фоне самостоятель�

ного эндокринного заболевания, в то вре�

мя как у других – это основная причина

развития указанной яичниковой патоло�

гии. Иными словами, среди различных

форм СПКЯ необходимо выделение такого

его варианта, в развитии которого домини�

рующая роль принадлежит гиперпролакти�

немии. Подчеркивая большое клиническое

сходство СШЛ и симптомокомплекса ги�

перпролактинемии с ПКЯ, С.С.К. Йен на�

зывает последний состоянием, имитирую�

щим ПКЯ [4].

Таким образом, нельзя не признать

факт существования больших трудностей

в дифференциальной диагностике СШЛ

с вторичными формами ПКЯ. Тем не ме�

нее слишком категоричным можно счи�

тать вывод Т.А. Назаренко: «…мы выска�

зывали свое мнение по поводу объектив�

ности выделения тех или иных форм

СПКЯ и еще раз подтверждаем нашу точ�

ку зрения об отсутствии достоверных ди�

агностических критериев, позволяющих

классифицировать СПКЯ [5]. Более при�

емлемым является мнение А.С. Гаспарова,

сформулированное следующим образом:

«…дальнейшие исследовательские силы

должны быть направлены на развитие

стратегии, которая могла бы позволить

идентифицировать тех женщин, у которых

причиной ПКЯ является дефект, располо�

женный первично в яичниках, по сравне�

нию с теми, у кого первичный дефект рас�

положен в экстраовариальных тканях, вы�

зывая остановку или нарушение ритма

развития фолликулов как вторичный фе�

номен» [3]. 

Попыткой реализации задач, соответ�

ствующих такой стратегии, стали наши ис�

следования, проведенные в клинике Инс�

титута проблем эндокринной патологии

НАМН Украины [46�50]. Для обследова�

ния 349 больных с ПКЯ использовано со�

матогенетическое исследование синдромо�

логическим анализом. Этот общеприня�

тый в практике врачей�генетиков подход,

наряду с традиционными для клинической

эндокринологии и гинекологии методами

оценки данных анамнеза, объективного

и гормонального статуса больных, преду�

сматривает выявление морфологических

изменений со стороны различных органов

и систем – от мозгового черепа до стоп [52,

53]. Проводились антропометрические ис�

следования, определялось наличие малых

аномалий развития (МАР), множествен�

ный характер которых рассматривается

в качестве маркера генетически детерми�

нированного заболевания [51, 53, 54]. Об�

наруженные с помощью соматогенетичес�

кого исследования фенотипические осо�

бенности больных использованы для

синдромологического анализа, т.е. выяв�

ления стойких (обладающих повторяе�

мостью) их сочетаний или симптомокомп�

лексов.

По результатам проведенных исследова�

ний выделено 7 клинических форм эндо�

кринопатий с ВПКЯ (4 симптомокомплек�

са с гиперкортицизмом, неклассическая

форма врожденной дисфункции коры над�

почечников, синдром гиперпролактине�

мического гипогонадизма, симптомокомп�

лекс с недифференцированным дизрафи�

ческим статусом), а также СШЛ, который

стал диагнозом исключения. Определены

клинико�гормональные характеристики

каждого из выделенных симптомокомп�

лексов, разработан алгоритм из дифферен�

циальной диагностики.

Проведен сравнительный статистичес�

кий анализ частот встречаемости много�

численных клинических и лабораторных

показателей, обнаруженных у больных

с СШЛ и в группе, представленной паци�

ентами с ВПКЯ. По его результатам выде�

лены диагностические признаки СШЛ

и ВПКЯ, т.е. те показатели, которые встре�

чаются в соответствующей группе с досто�

верно более высокой частотой, чем в срав�

ниваемой. Как известно, выраженная

в процентах частота встречаемости призна�

ков в одной группе соответствует величине

его чувствительности к заболеванию,

а частота отсутствия признака в сравнивае�

мой группе – величине его специфичности

для заболевания [55].

Как установлено, диагностическими

признаками СШЛ со специфичностью

в пределах 46�63% являются первичное

бесплодие (единственный признак СШЛ

со 100% к нему чувствительностью), олиго�

менорея, развитие менструальной дисфу�

нкции и гирсутизма с менархе.

Средний рост, избыток массы тела, соот�

ветствующий предожирению, а также орто�

гиническое телосложение у больных с нор�

мальной массой тела являются диагности�

ческими признаками СШЛ со специфич�

ностью 83, 82 и 39% соответственно.

Среди больных с СШЛ не выделено фе�

нотипических показателей, не встречаю�

щихся при ВПКЯ. В то же время обращают

на себя внимание те особенности феноти�

па, которые имеют место исключительно

у больных с ВПКЯ, т.е. являются для дан�

ной группы диагностическими признака�

ми со 100% специфичностью. Таковыми,

в частности, являются триада проявлений

соединительнотканной дисплазии (генера�

лизованная гипермобильность суставов,

арахнодактилия и гиперэластичность ко�

жи), множественные МАР, симптоматика

гиперкортицизма, гирсутизм диффузного

характера, пигментные пятна кожи, изоли�

рованная гипермобильность суставов.

К антропометрическим показателям, кото�

рые не встречаются у больных с СШЛ, от�

несены: телосложение с элементами ин�

фантильности (при нормальной массе те�

ла), ожирение II и III степени, а также аб�

доминальное и ягодично�бедренный его

типы. Гирсутизм, выраженность которого

превышает 20 баллов шкалы Ферримана�

Галвея [56], а также артериальная гипер�

тензия, гипертрофия клитора, галакторея

и гипоплазия молочных желез являются

диагностическими признаками ВПКЯ со

специфичностью в пределах 77�97%.

Среди гормональных показателей диа�

гностическими признаками СШЛ являют�

ся повышенные величины, характеризую�

щие отношение ЛГ/ФСГ и содержание

в крови эстрадиола. Специфичность этих

признаков для СШЛ – 68 и 73% соответ�

ственно. Значительно выраженные гипер�

кортизолемия и гиперпролактинемия,

а также снижение отношения Т/ДЭАС для

больных с СШЛ не характерны и являются

диагностическими признаками ВПКЯ со

100% специфичностью.

Наиболее многочисленными оказались

показатели, частоты встречаемости которых

в сравниваемых группах статистически не�

различимыми. К ним отнесены гипертес�

тостеронемия, умеренно выраженная гипе�

рпролактинемия, сниженное содержание

Продолжение на стр. 18.
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в крови эстрадиола и повышенное – про�

гестерона 17�гидроксипрогестерона, ДЭАС,

тиреотропного гормона. 

Как показали результаты проведенных

исследований, в дифференциальной диа�

гностике СШЛ и ВПКЯ преимуществен�

ную роль играет анализ клинических пока�

зателей, особенно важна оценка феноти�

пических особенностей больных, выявлен�

ных на основе генетического подхода к их

обследованию.
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Передчасне переривання вагітності –

одне з найбільш частих і серйозних

ускладнень процесу гестації. 25% жінок

репродуктивного віку мають в анамнезі

хоча б один випадок загрози перериван�

ня вагітності [8]. Медична та соціальна

значущість проблеми невиношування

вагітності, вплив її на показники пери�

натальної захворюваності і смертності

та репродуктивне здоров’я жінок уже

багато років поспіль ставить наукові

дослідження в цій сфері в ряд найваж�

ливіших завдань сучасної фундамен�

тальної і клінічної медицини [7, 8]. Од�

нак, незважаючи на досягнуті в останні

роки успіхи у профілактиці та лікуванні

загрози переривання вагітності, частота

мимовільних викиднів залишається ста�

більною і досить високою і становить

від 2 до 55%. До 85% втрат вагітностей

припадає на перший триместр гестації

(до 13 тижнів), інші 15% – на другий і

третій триместр. У свою чергу збільшен�

ня кількості спонтанних викиднів

зумовлює зростання ризику перериван�

ня наступних вагітностей.

Окрім частоти ранніх репродуктив�

них втрат, актуальність проблеми неви�

ношування вагітності зумовлена висо�

ким рівнем перинатальної захворюва�

ності і смертності [8]. Незважаючи на

успіхи перинаталогії, частота передчас�

них пологів не має тенденції до знижен�

ня, а в структурі захворюваності і смер�

тності перше місце продовжують посі�

дати недоношені діти, перинатальна

смертність яких є у 35 разів вищою, ніж

доношених. З огляду на те що у біль�

шості пацієнток обстеження і лікування

з приводу загрози втрати вагітності до�

водиться здійснювати під час гестацій�

ного процесу, незважаючи на доведену

високу ефективність прегравідарної

підготовки, це не завжди дозволяє своє�

часно виявити й усунути наявні пору�

шення. У зв’язку з цим у жінок зі звич�

ним невиношуванням у 51% спостере�

жень відзначається несприятливий для

плода результат вагітності [13].

Причинами появи симптомоком�

плексу загрозливого викидня є ендо�

кринопатії, імунологічні проблеми (ау�

то� й алоімунні), інфекційно�запальний

фактор (як тригер імунопатологічних

процесів), анатомічні причини (вади

розвитку матки, міома матки, синехії),

порушення процесів формування пло�

дового яйця (хромосомні, генні пробле�

ми або мутації de novo) та інші фактори,

які в кінцевому підсумку викликають

порушення локальних взаємодій в ендо�

метрії і процесів імплантації та форму�

вання плаценти [13, 14].

Високий рівень перинатальної і дитя�

чої захворюваності у разі загрози перери�

вання вагітності визначається високою

частотою плацентарної недостатності,

яка розвивається в 40�80% спостережень

у цього контингенту вагітних. Загроза

переривання вагітності, виступаючи як

причиною, так і наслідком виникнення

плацентарної недостатності, призво�

дить до появи недостатньої плацентар�

ної перфузії. Плід, розвиток якого від�

бувається в таких умовах, більшою мі�

рою схильний до гіпоксичних уражень

життєво важливих органів у внутріш�

ньоутробному періоді, травматизації

під час пологів, порушень процесів

адаптації, а у 65% новонароджених про�

явами перинатальних пошкоджень

у подальшому є порушення мозкового

кровообігу гіпоксично�травматичного

генезу [3, 8, 16]. Однак повернемося до

першого триместру гестації. 

Перший триместр вагітності є най�

більш значущим, оскільки саме в цей

період відбувається ембріогенез, фор�

мування плаценти і складних взаємин

між матір’ю і плодом. Загроза перери�

вання вагітності в першому триместрі

часто ускладнює нормальний перебіг

цих процесів, а вагінальна кровотеча є

одним із найпоширеніших ускладнень

гестації цього періоду і спостерігається з

частотою 15�25% у вагітних зі звичним

невиношуванням та до 3% у загальній

популяції вагітних [7, 11, 13]. 

У світовій літературі на сьогодні є

численні підтвердження того, що пла�

центарна недостатність розвивається

у кожної другої жінки з явищами загро�

зи переривання вагітності, а загроза пе�

реривання вагітності в першому три�

местрі з наявністю часткового відшару�

вання плодового яйця й утворенням

ретрохоріальної гематоми є не факто�

ром ризику первинної плацентарної не�

достатності, а її проявом, який зумов�

лює порушення гемодинаміки і мікро�

циркуляції в системі «мати�хоріон�ем�

бріон». Вагінальна кровотеча в першо�

му триместрі вагітності є маркером пе�

редчасних пологів, передчасного роз�

риву плодових оболонок і відшаруван�

ня плаценти протягом цієї і наступних

вагітностей [1�3, 14]. 

Часткове відшарування хоріона най�

частіше супроводжується клінічною

Ретрохоріальні гематоми першого  

Приводом для написання статті стали роздуми про наслідки ускладнених
вагітностей, які з ранніх термінів гестації з тих чи інших причин піддаються
найрізноманітнішим впливам з метою досягнення омріяного кожною жінкою
наслідку – народження здорової дитини. Чи все так оптимістично з огляду на
наші реалії – не статистичні, а життєві? 
Чи не слід нам задати для себе старе, як світ, запитання – quo vadis? І дати
правдиву відповідь…

В.І. Пирогова, д.м.н., професор, А.Г. Місюра, к.м.н.,          І

Помиляються не тому, що не знають, а тому, що думають, що знають.
Жан�Жак Руссо

В.І. Пирогова
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