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стандарта оказания медицинской помощи при внема-
точной беременности в сравнении с традиционным, 
что в конечном счете приводит к восстановлению ре-
продуктивной функции в 58 и 18,3 %. Своевременная 
диагностика и реконструктивно-пластические опера-
ции на маточных трубах позволяют восстановить ре-
продуктивную функцию: при прогрессирующей ВБ у 
67,2 % женщин, при трубном аборте – у 43,3, при 
внематочной беременности по типу разрыва трубы – у 
20 % женщин. 

У больных с внематочной беременностью кон-
трольная лапароскопия позволяет оценить анатомо-
функциональное состояние маточных труб после опе-
ративного лечения: проходимость маточных труб со-
хранена у 78 % женщин, удовлетворительное состоя-
ние эндотелия маточной трубы – у 56, наличие пери-
ампулярных спаек – у 43,3, выявлена деформация ма-
точной трубы – у 35,3, определение рубца в зоне опе-
рации после туботомии – у 17,3 % женщин. Кон-
трольная лапароскопия позволяет выявить сопутст-
вующую патологию, провести коррекцию выявленных 
нарушений, определить прогноз восстановления ре-
продуктивной функции женщин. 

Получены уникальные данные об отдаленных ре-
зультатах лечения 35 больных с единственной маточ-
ной трубой, которым была произведена реконструк-
тивно-пластическая операция на стадии прогресси-
рующей внематочной беременности (оптимизирован-
ный стандарт). В дальнейшем маточная беременность 
наступила у 21 больной, что составляет 60 % и досто-
верно не отличается от результатов восстановления 
фертильности при использовании оптимизированного 
стандарта при прогрессирующей внематочной бере-
менности (64,7 %) у женщин с обеими маточными 
трубами. 

При оценке качества жизни отмечено его улучше-
ние у 63,7 % женщин при использовании оптимизиро-
ванного и только у 13,8 % – при традиционном веде-
нии пациенток с ВБ. 

Результаты исследования свидетельствуют о том, что 
своевременная диагностика и эндоскопические органо-
сохраняющие операции улучшают показатели качест-
ва жизни пациенток после оперативного вмешатель-
ства, способствуют сохранению и восстановлению 
репродуктивного здоровья женщин. Наши данные об 
эффективности использования лапароскопического 

доступа у больных с острыми гинекологическими 
заболеваниями совпадают с литературными. Однако 
наилучший результат лечения таких больных может 
быть достигнут только при одновременном совершен-
ствовании не только медицинских, но и организацион-
ных исследований, что клинически и подтверждено 
апробацией разработанного оптимизированного стан-
дарта обследования и лечения. 

Применение организационных технологий, предо-
перационной подготовки и интраоперационных меро-
приятий (хирургический доступ, объем оперативного 
вмешательства, применение высоких энергий) у боль-
ных с ВБ приводит к возможности проведения орга-
носохраняющих операций, снижению числа рециди-
вов заболевания и спаечного процесса органов малого 
таза, увеличению частоты восстановления фертильно-
сти. Полученные результаты свидетельствуют о клини-
ческой, психологической, социальной и экономической 
эффективности использования современных лечебно-
диагностических и организационных технологий. 
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Metabolic peculiarities of sexual hormones and their influence over skin pathology are represented in this paper. The author has included the 
investigations of the own. The purpose of the research was to determine the correlation between the ovarial scleropolycystosis and hormone dis-
turbances and skin pathology. 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) явля-
ется распространенной патологией, частота которой 
колеблется, по данным разных авторов, от 0,6 до 11 % 
и у 94 % женщин сопровождается бесплодием [1]. 

Несмотря на многочисленные изыскания в области 
этиопатогенеза СПКЯ, к сожалению, и сегодня нет 
достаточно четкого его определения. Этому синдрому 
и в настоящее время уделяется повышенное внимание 
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в связи с тем, что СПКЯ наиболее частая эндокринная 
патология, встречающаяся у 30 % пациенток гинеко-
логов-эндокринологов, а в структуре эндокринного 
бесплодия достигает 75 % [2]. 

При СПКЯ наблюдается сочетание гиперандроге-
нии и инсулинорезистентности [3]. 

Целью проведения настоящего исследования была 
попытка установить зависимость при СПКЯ между 
гормональными нарушениями и изменениями на ко-
же. Было обследовано 109 пациенток, которые нахо-
дились на стационарном лечении в отделении экстра-
корпорального оплодотворения Ростовского научно-
исследовательского института акушерства и педиат-
рии с диагнозом СПКЯ. Возраст пациенток составлял 
от 18 до 34 лет. У них были обследованы следующие 
гормоны: лютеинизирующий гормон (ЛГ), фоллику-
лостимулирующий гормон (ФСГ), пролактин, эстра-
диол (Э2), свободный тестостерон, андростендиол, 
дигидроандростендиол, 17-оксипрогестерон, инсулин, 
инсулиноподобный фактор роста, лептин и описаны 
патологические изменения на коже визуально: себо-
рея, угри, гирсутизм, стрии, папилломы, пигментация, 
филликулиты, алопеция. 

Полученные результаты не отличаются особыми 
находками по сравнению с имеющимися данными в 
литературе. Тем не менее ряд замечаний представля-
ется целесообразным для более глубокого понимания 
процесса, имеющего место при СПКЯ. 

Анализ результатов гормональных исследований 
позволяет отметить характерное для всех больных 
увеличение ЛГ и повышение соотношения ЛГ/ФСГ. 
Концентрация эстрадиола в крови обследованных на-
ми больных в среднем была ниже соответствующих 
нормативов. Указанные изменения наблюдались на 
фоне ярко выраженной гиперпролактинемии. Гипе-
рандрогения отмечается у всех больных СПКЯ, одна-
ко количественные показатели содержания андроге-
нов и их качественный спектр существенно отличимы 
друг от друга. Прежде всего, необходимо обратить 
внимание на достоверное снижение по сравнению с 
нормой содержания общего тестостерона. Почти в два 
раза по сравнению с нормой выше уровень свободно-
го тестостерона у больных СПКЯ и гиперандрогени-
ей. Наблюдалось повышение 17-ОПГ и ДГА-сульфата, 
андростендиола. У всех больных СПКЯ и гиперандро-
генией выявляется увеличение уровня лептина. 

Синдром гиперандрогении развивается у женщин 
под влиянием избытка мужских половых гормонов 
(андрогенов) и клинически проявляется несвойствен-
ными женскому организму признаками – гирсутизмом 
(ростом волос по мужскому типу), акне, себореей, 
андроген-зависимой алопецией. Источником андроге-
нов в организме является сетчатая зона коры надпо-
чечников, клетки овариальной стромы, хилюсные 
клетки и клетки внутренней теки яичников. 

Кроме того, андрогены образуются в результате 
периферического метаболизма стероидов в коже, пе-
чени, мышцах, адипоцитах. Основные андрогены 
яичников – тестостерон и андростендиол. 

Кожа является главным звеном метаболизма сте-
роидных гормонов, и их действие осуществляется 
через специфические андрогенные рецепторы, кото-
рые обнаруживаются в различных андроген-зависи-

мых структурах. Основными кожными мишенями для 
половых стероидов являются эпидермис, волосяные 
фолликулы, сальные железы, алоноциты и фибробла-
сты. Под воздействием андрогенов усиливается диф-
ференцировка и митотическая активность клеток эпи-
дермиса, увеличивается синтез межклеточных липи-
дов, рост волос. Действие мужских половых гормонов 
на клетки мишени определяется, с одной стороны, 
интенсивностью их продукции в стероидогенных же-
лезах, с другой – чувствительностью конечного орга-
на к циркулирующим андрогенам. В свою очередь 
чувствительность тканей-мишений к гормонам зави-
сит от интенсивности метаболизма гормонов, либо 
связывания их рецепторами. 

Одним из основных проявлений этих взаимодейст-
вий является гирсутизм – избыточное оволосение у 
женщин по мужскому типу, избыточный рост терми-
нальных волос на лице, животе, груди и спине. При гир-
сутизме имеют место изменения в системе гипотоламус–
гипофиз, что ведет к нарушению циклического выброса 
тропных гормонов. Предпосылкой для развития патоло-
гического роста волос при идиопатическом гирсутиз-
ме является генетически унаследованная повышенная 
чувствительность волосяных луковиц к андрогенам, хотя 
в литературе высказывалось мнение и о том, что у 
определенной части больных идиопатическим гирсу-
тизмом возможен переход заболевания в СПКЯ. 

Секреция кожного сала и величина сальных желез 
стимулируется свободным тестостероном овариально-
го происхождения, дигидроэпиандростероном и анд-
ростендионом надпочечникового происхождения. Та-
ким же эффектом обладает прогестерон – предшест-
венник тестостерона, эстрогенов и адренокортикосте-
роидов. Прогестерон усиливает секрецию сальных 
желез за счет андрогенной и антиэстрогенной актив-
ности. Этим фактором объясняется повышение сало-
отделения и появление акне-элементов перед менст-
руацией у женщин. Нарушение гормонального равно-
весия у пациентов с акне можно выразить следующим 
соотношением: андрогены/эстрогены. При этом вся-
кое уменьшение знаменателя или увеличение числи-
теля означает клиническое проявление акне. 

У женщин важным патогенетическим звеном при 
гиперандрогении является нарушение связывания ан-
дрогенов специфическим секс-стероидосвязующим 
глобулином (ССГ), и концентрация его у женщин в 
2 раза выше, чем у мужчин. Это половое различие 
объясняется тем, что эстрогены стимулируют, а анд-
рогены тормозят продукцию ССГ. Акне у женщин 
нередко возникает при СПКЯ. 

Около 1–5 % женщин с гиперандрогенией имеют 
нигроидный акантоз. Изменения на коже проявляются 
в виде шероховатых гиперпигментированных участ-
ков в местах трения и складок [4]. Нигроидный акан-
тоз, по мнению многих авторов, является маркером 
инсулинорезистентности. 

Недавние исследования выявили, что возможную 
роль в возникновении гиперандрогении и избыточной 
массы тела у женщин с СПКЯ может играть лептин – 
недавно открытый гормональный продукт гена ожи-
рения, влиящий на клеточный метаболизм адипоцитов 
и репродуктивную функцию путем воздействия на 
секрецию гонадотропин-релизинг гормона [5]. 
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В 1997 г. были обнаружены рецепторы лептина в 
яичниках, что подтверждено экспериментальными 
исследованиями, при которых введение лептина сти-
мулировало секрецию гонадотропинов и способство-
вало развитию фолликулов в яичниках [6]. 

На основании этого был сделан вывод, что лептин 
влияет на функцию репродуктивной системы, и, на-
оборот, половая система влияет на секрецию лептина. 
Тестостерон подавляет его секрецию; эстрогены уве-
личивают его образование [6]. Вариабельность кон-
центрации лептина в сыворотке крови также во мно-
гом зависит от содержания в крови секс-стимулирую-
щего гормона – отрицательная корреляция с послед-
ним. 

Эти результаты вместе с новейшими достижения-
ми науки показывают, что гормоны являются чрезвы-
чайно эффективными средствами коммуникации меж-
ду органами и тканями, что именно они объединяет 
органы и ткани в единое целое [6]. 

Поскольку взаимодействие тестостерона и лептина 
может быть частью функционирования системы гипота-
ламус–гипофиз–половые железы–жировая ткань, участ-
вующей в поддержании массы тела и репродуктивной 
функции, то гиперандрогения, будучи одним из про-
явлений нарушений взаимоотношения этой системы, 
может обусловливать возникновение кожной патоло-
гии, нарушений менструального цикла, ожирения и 
вегетативных расстройств. 

Из всего сказанного следует, что определение леп-
тинемии у женщин поможет оценить адекватность 
проводимого лечения при различных состояниях, со-
провождающихся гиперандрогенией. 

Гормональная характеристика СПКЯ имеет харак-
терные особенности: повышение уровня ЛГ, соотно-
шение ЛГ/ФСГ более 2,5, увеличение уровня свобод-
ного и общего тестостерона при нормальном соотно-
шении ДГА-С и 17-ОПГ. Уровень пролактина в крови 
может быть нормальным или незначительно превы-
шать нормальные показатели. После пробы с дексаме-
тазоном содержание андрогенов незначительно сни-
жается, примерно на 25 % (за счет надпочечниковой 
фракции). Проба с АКТГ отрицательная, что исклю-
чает надпочечниковую гиперандрогению. 

Достаточный уровень эстрогенов, несмотря на 
сниженную активность ароматазы и угнетение яични-
ковых процессов, превращение андрогенов в эстроге-
ны в результате повышения содержания ФСГ, обеспе-
чивается, очевидно, периферической ароматизацией 
андрогенов, не зависящей от ФСГ. По сравнению со 
здоровыми женщинами при обследовании пациенток 
с СПКЯ наиболее часто выявляется завышенный уро-
вень тестостерона в сыворотке крови. У 74 % женщин 
с нормальным менструальным циклом, но с призна-
ками гиперандрогении имеются поликистозные яич-
ники [7]. 

Длительное время оценка продукции андрогенов 
основывалась на определении уровня секреции 
17-КС. Между тем метаболисты тестостерона – наи-

более активного из эндогенных андрогенов – не ока-
зывают существенного влияния на уровень 17-КС, 
который определяется в основном выделением андро-
стерона и этиохоланолола. Не выявлено также связи 
между уровнем экскреции 17-КС и выраженностью 
клинических проявлений гирсутизма [8]. 

Значительную диагностическую ценность приоб-
рело определение содержания свободного тестостеро-
на в плазме крови. В подавляющем числе случаев со-
держание свободного тестостерона в плазме крови 
больных с яичниковой гиперандрогенией значительно 
превышает норму. Повышенное содержание также 
обнаруживается в венозной крови и фолликулярной 
жидкости, что способствует развитию фиброзных 
процессов в ткани яичников. Отмечена также прямая 
зависимость между экскрецией тестостерона с мочой 
и размером яичника, хотя связь обеих характеристик с 
клиническими проявлениями заболевания проследить 
не удалось [8]. 

Что касается других изученных гормонов, то в 
большинстве случаев при СПКЯ имеет место гипе-
ринсулинемия [9], играющая, несомненно, патогене-
тическую роль в развитии синдрома СПКЯ. 

Итак, характерным признаком СПКЯ с гиперанд-
рогенией является повышение содержания подав-
ляющего большинства андрогенов и их предшествен-
ников, существенное повышение пролактина, сниже-
ние эстрогенов и инсулина, а также высокое содержа-
ние лептина. 

Подводя черту под всем вышеизложенным, важно 
отметить, что СПКЯ гетерогенен. Учитывая достаточ-
но сложный комплекс взаимосвязанных нарушений на 
фоне функциональной гиперандрогении, необходимо 
всегда проводить диагностический поиск патологиче-
ских звеньев в эндокринной системе, которые первич-
но могут обуславливать развития всей гаммы функ-
циональных и морфологических изменений со сторо-
ны других органов и систем. СПКЯ – это своеобраз-
ный «маркер» неблагополучия эндокринной системы 
в целом, отражающий всю многоликость клинических 
проявлений различной эндокринной патологии. 
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