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Աշխատանքը կատարոած է ՀՀ ԱՆ Մոր և մանկան առողջության
պահպանման գիտահետազոտական

կենտրոնի բազայում

Գիտական ղեկաոար՝ բժշկական գիտությունների դոկտոր,
պրոֆեսոր Գ.Գ. Դոլյան

Պաշտոնական ընդդիմախոսներ՝ բշկական գիտությունների դոկտոր,
պրոֆեսոր Ռ.Պ. Միրիմանովա

բժշկական գիտությունների թեկնածու,
դոցենտ Գ. Ս. Ավագյան

Առաջատար կազմակերպություն՝ Ակադեմիկոս Ս.Խ. Ավդալբեկյանի
անվան Առողջապահության

ազգային ինստիտուտ

Պաշտպանությունը կկայանա 1997թ. հպտեմքերթամը 17_-ին
Մխիթար Հերացու անվան Երևանի պետական բժշկական համալսարանի
025 մասնագիտացված խորհրդի նիստում (375025, Երևան, Կորյունի փ., 2):

Ատենախոսությանը կարելի է ծանոթանալ համալսարանի գրադարանում:

Սեղմագիրն ուղարկված է 94-

Մասնագիտացված խորհրդի
գիտական քարտուղար,
բժշկական գիտությունների թեկնածու՝ Tallese.06)2Հովհաննիսյան

3
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ

Актуальность проблемы. Одной из актуальных медико-
биологических проблем современности является проблема бесплодного

брака. Выраженное влияние частоты бесплодных браков на
демографическую ситуацию популяции имеет важное социальное

значение.с каждым годом возрастает частота бесплодного брака армянской
популяции. столице Армении 1980 году этот показатель составлял 18%,
a через 10 лет достиг 24, 5% (К.Б. Акунц, 1980; 1990), что свидетельствует
об ухудшении репродуктивного здоровья населения.

По данным воз причинами женского бесплодия 29, 1% случаев
являются эндокринные нарушения (E.M. Вихляева, Т.Я. Пшеничникова,

1988). Эндокринное бесплодие у женщин является одной из составных
многофакторной структуре бесплодного брака. Частота эндокринных
нарушений репродукции человека каждой популяции определяется, по
видимому, В основном генетическими особенностями этой популяции (В.Н.
Серов и соавт., 1995).

Исследования, проведенные Армении за последние 15 лет,
констатировали увеличение частоты эндокринного бесплодия с 27, 2%
(M.C. Абовян и соавт., 1979) до 47, 6% (Dolian, 1994). Особое место в
структуре эндокринного бесплодия отводится синдрому поликистозных

яичников, частота которого у женщин армянской популяции составляет
37,6%, то есть у каждой третьей женщины с эндокринным бесплодием

диагностируется данная патология (М.К. Петросян, 1992; Dolian et al.,
1995). При ультразвуковом исследовании гирсутных женщин армянской
популяции, страдающих бесплодием, В 66% наблюдений был обнаружен
поликистоз яичников, a по данным лапароскопии этот показатель составил
94,9% (Dolian, 1991).

В литературе указывается на возможность наличия синдрома
поликистозных ЯИЧНИКОВ у "здоровых" женщин с сохраненной
менструальной и детородной функциями (Г.Г. Долян и соавт., 1987; Polson,
1988).

Высокая частота данной патологии, в армянской популяции
частности, требует поиска новых путей объяснения патогенеза с целью

оптимизации проводимой терапии.
Несмотря на более чем столетнюю историю изучения синдрома

поликистозных яичников, нет единодушного мнения о нозологическом
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статусе данной патологии. Существующие разногласия проявляются вне
разрешенности вопроса об этиологических факторах и патогенетических
механизмах синдрома В связи с отсутствием более убедительных данных о
степени поражения самой яичниковой ткани, происходящих В ней
изменений.

Настораживающим является и TOT факт, что женщины, страдающис
синдромом поликистозных яичников, составляют группу риска по развитию
предраковых и раковых заболеваний тела матки (Я.В. Бохман, 1989;
Gibson, 1995; Goluda et Andrzejewski, 1995), злокачественных
новообразований молочной железы (Gammon et Thompson, 1991; Secreto et
Zumoff, 1994), невынашивания беременности (С.И. Слепцова, 1991;
Ruutiainen et Seppala, 1991; Balen, 1993; Hasegawa etal., 1996), a также
сердечно-сосудистой патологии (C.C. Барац, 1988; Conway et al., 1992;
Dahlgren et al., 1992; Talbott et al., 1995; Birdsall et Farguhar, 1996; Robinson
et al., 1996).

с19Цели и задачи исследования. Целью работы явилось уточнение
некоторых патогенетических механизмов развития синдрома поликистозных
яичников, выявление этнических особенностей синдрома у женщин
армянской популяции.

Для решения основной цели перед нами были поставлены следующие
задачи:

анализ частоты синдрома поликистозных яичников армянской
популяции;
характеристика генстических аспектов синдрома поликистозных
яичников у женщин армянской популяции;
определение патогенетической роли гонадотропных и стероидных
гормонов генезе синдрома поликистозных яичников;

уточнение роли ферментативной недостаточности и тканевой

реакиии ЯИЧНИКОВ натогенезе сищрома поликистозных ЯИЧНИКОВ:

изученис возраствых аснектов сиидрома почикистозных ЯIPHIIIKOR:

ԲԵՐԸ

5
Научная новизна работы.

1. Впервые у женщин армянской популяции изучена активность

фермента 30-ол-стероиддегидрогеназ при синдроме поликистозных

ЯИЧНИКОВ.

2. Подтверждена теория генстической детерминации синдрома
поликистозных яичников у женщин армянской популяции.

3. Впервые выдвинута гипотеза о генетически закодированном
запрограммированном начале синдрома поликистозных ЯИЧНИКОВ с
момента менархе В армянской популяции.

4. Впервые изучены возрастные аспекты синдрома поликистозных

яичников В армянской популяции, свидетельствующие о постоянном

измененном патологическом режиме основных клинических

проявлений заболевания независимо от возраста.
5. Изучена коррелятивная связь между морфофункциональным

состоянием яичников и диагностическими тестами.
6. Определены критерии усугубления менструальной и детородной

функций при синдроме поликистозных ЯИЧНИКОВ.

Практическая значимость работы. Рекомендуется школах прово-
дить массовый скрининг целью ранней диагностики и лечения. A также

рекомендуется выделить группу риска по развитию синдрома поликистозных
яичников среди ближайших родственниц исследуемых пациенток и
провести их обследование с целью ранией диагностики и лечения.

Апробация работы. Основные положения диссертации доложены на

совместном заседании кафедры акушерства и гинекологии No 1 ЕрГМУ,
кафедры акушерства и гинекологии No 2 ЕрГМУ, кафедры акушерства и
гинекологии Национального института здравоохранения им. академика
Авдалбекяна C.X., коллективов Центра планирования семьи и сексуального

здоровья, медицинского центра <ЭЭебуни Армянского Научно-

Исследовательского Центра по охране здоровья матери и ребенка.

Материалы диссертации доложены и обсуждены на Итоговой конференции

молодых ученых (Ереван, 1994).

Внедрение _результатов в практику. Основные положения работы
введены курс практических занятий по гинекологии студентов курса и
клинических ординаторов Ереванского государственного медицинского

университета. По материалам диссертации опубликованы 5 научных работ и
1 методические рекомендации (Ереван, 1997).
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6
ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ

1. В основе патогенеза синдрома поликистозных яичников у женщин
армянской популяции лежит пониженная активность 3В-ол-
стероиддегидрогеназы яичниковой ткани.

2. Менархе является генетически закодированным началом синдрома
поликистозных ЯИЧНИКОВ.

3. Гиперандрогенемия при синдроме поликистозных яичников является
результатом первичного врожденного нарушения стероидогенеза
яичник%вой ткани.

4. патогенезе синдрома поликистозных яичников ведущее место
отводится поражению гонадотропной активности гипофиза.

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 214
страницах машинописи и состоит из введения, обзора литературы, трех глав
собственных наблюдений, обсуждения полученных данных, выводов,
практических рекомендаций и указателя литературы, содержащего 288
источников литературы. Работа иллюстрирована 67 таблицами и 12
рисунками.

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ.

Материал и методы исследования. Для изучения особенностей
течения синдрома пеликистозных Яичников армянской популяции были
обследованы 228 пациентки, страдающие данной патологией. Возраст
исследуемых колебался пределах от 15 до 36 лет, в среднем составляя
24,8+5,$ лет.

Контрольную группу составили 100 здоровых женщин В возрасте от
18 до 35 лет с сохраненной менструальной и детородной функциями. Все
исследуемые являлись коренными жителями Армении.

с целью характеристики гипофизарной функции при синдроме
поликистозных яичников исследуемые пациентки были распределены по
уровню ЛГ, ЛГ/ФСГ и концентрации пролактина крови на различные
группы (нормальная, промежуточная и избыточная продукция).

Для установления патогенетической роли тестостерона
формировании синдрома поликистозных яичников пациентки были
сгруппированы по трем группам В зависимости от уровня тестостерона В
плазме крови.

7
Для изучения морфофункционального состояния ЯИЧНИКОВ

обследуемые пациентки были подразделены по четырем групиам
(распределение проводилось по объему правого яичника).с целью выявления особенностей течения синдрома поликистозных
яичников при различных менструальных циклах пациентки были

распределены по трем группам регулярный менструальный цикл,

олигоменорея, аменорея.
Для выявления возрастных особенностей синдрома поликистозных

яичников были составлены четыре группы: I группа - от 15 до 20 лет, II
группа - от 21 до 25 лет, III группа - от 26 до 30 лет, IV группа - от
31года и старше..

Обследование пациенток проводилось эндокринологическом
кабинете поликлинического отдела, в отделениях консервативной и
оперативной гинекологии Армянского Научно-Исследовательского Центра
по охране здоровья матери и ребенка по предварительно разработанному

алгоритму, включающему клиническое обследование и комплекс
лабораторных исследований.

Весо-ростовой показатель определен по методике Garrow (1979).
Интенсивность оволосения на лице и теле определялась по шкале

Ferriman- Gallwey (1961), при этом степень выраженности и
распространенности оволосения определялась по четырехбальной системе В

11 областях тела. Гирсутное число соответствовало сумме баллов всех
областей. Волосяной индекс определяли по методике Dolian (1988), при
этом оценивалась степень выраженности и распространенности гирсутизма

четырех основных частях тела по трехбальной системе. Сумма баллов
соответствовала волосяному индексу.

Овуляторный статус женщин определялся с помощью тестов
функциональной диагностики яичников по общепринятым методикам (П.
Чамов, 1971; O.A. Голубева, 1973; M.Г. Арсеньева, 1977), гистологического

исследования эндометрия на 21-23 дни менструального цикла, a при
олигоменорее - за 7-10 дней до ожидаемой менструации, при аменорее - В
конце месяца обследования. Материал фиксировался 10% растворе
нейтрального формалина, срезы окрашивались гематоксилин-эозином.

Ультразвуковое сканирование матки и придатков проводили при
помощи аппарата "Toshiba SAL 77A" и "Toshiba SAL 38B" (Япония),

работающих В реальном масштабе времени. При этом определяли
продольный, передне-задний и поперечный размеры матки и яичников

(Sanders et Sames, 1980).
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Исследование тормонов в периферической крови и суточной моче при

регулярном менструальном цикле проводили в раннюю фолликулиновую
фазу (на 5-7 день менструального цикла) и в середине предполагаемой
лютеиновой фазы (на 21-23 день цикла). При олигоменорее исследования
осуществлялись на 5-7 день менструального цикла и за 7-10 дней до
ожидаемых месячных. При аменорее кровь и суточная моча на исследование
забирались дважды с интервалами не менее двух недель. в

исследуемых порциях крови изучали уровень ФСГ, пролактина,
эстрадиола, прогестерона, тестостерона, белка, связывающего стероидные
гормоны (БССГ), кортизола, андростендиона, 17а--иироксипрогестерона.
Анализ# проводился " радиоиммунным методом с использованием
высокоспецифичных антисывороток. Белковые половые гормоны (ФСГ,
пролактин) определялись согласно руководству специальной программывоз по гормональным исследованиям (Programm for Radioimmunoassay of
Hormons in Reproduction Physiology Method Mannual, 1984). Стероидные
половые гормоны (кортизол, тестостерон, прогестерон, эстрадиол)
определялись по методу Aso с соавт. (1975).

Суточную экскрецию 17-кетостероидов (17-кC) определяли по
Креховой M.A. (1965), a дегидроэпиандростерона (ДЭА) по методу
Фотерби (В.Г. Орлова, 1969). Суточная экскреция суммарных эстрогенов и
прегнандиола определялась соответственно по Брауну (Brown et al., 1968) и
Клопперу (Klopper et al., 1955).

Лапароскопия произведена с помощью лапароскопа фирмы "Wisap "по

общепринятой методике, при этом проводилась биопсия яичников с
последующим гистологическим исследованием яичниковой ткани после
фиксации 10-процентным формалином и заливки парафином. Из готовых
блоков делались срезы, окрашивались гематоксилин-эозином,
пикрофуксином по Ван-Гизону, толдуидиновым синим, на жир с осмиевой

кислотой, на гликоген по Шабадашу и Шик-реакцией.
Активность 30-ол-стероиддегидрогеназ В яичниковой ткани

определялась по методу Уотенберга с применением дегидроэпиандростерона
качестве субстрата. Контролем служили соответственные срезы,

подвергнутые термической обработке при 80%C 0,1N фосфатном буфсре с
рН 6,8 в течение 5 минут с дальнейшей инкубацией, а также срезы
сохраненной яичниковой ткани при резскциях яичников (кровоизлияния,
отеки, кисты, нормальные яичники и др.). Активность фермента
оценивалась по чстырехбалльной шкале: высокая, умеренная, слабая,
инактивная (Wattenberg, 1958).

(9
Рентгенограмма черепа проводилась в двух измерениях для выявления

изменений со стороны костей свода черепа и турецкого седла. с этой целью
использовался аппарат "Chirodur В" (ЧССР).

Генеалогический анализ семей пробандов (больных, по поводу

которых составлялась родословная) начинался с составления схемы, куда

входили сведения о заболеваниях трех поколениях семей. Схемы

родословных заполнялись по обеим родительским линиям (Е.Ф.
Давиденкова, и.С. Либерман, 1975).

Все полученные процессе обследования цифровые данные были

подвергнуты статистической обработке методами вариационной статистики

с вычислением достоверности по критерию Стьюдента. Полученные данные

представлены M+ in и в процентах (P.H. Бирюкова с соавт., 1977).

При неправильном распределении данных статистическая обработка

проведена с выведением логарифмических средних (Xg) с 95%

доверительным интервалом (Swinson, 1982; Pocock, 1987). Статистическую

обработку данных выполняли на эвм "IBM-PS2".

Результаты исследования и их обсуждение Синдром поликистоз-

ных ЯИЧНИКОВ - это патология, нарушающая единство системы гипоталамус-
гипофиз-яичники-матка. Результатом этого является дискоординация всех
звеньев репродуктивной системы, a, следовательно, и нервно-психического

статуса женщины.
Интересно отметить, что:

синдром поликистозных Яичников структуре гинекологических
заболеваний диагностируется в 12,9% случаев (K.A. Акопян
1980);
частота эндокринного бесплодия армянской популяции
составляет 47,6% (Dolian, 1994);
частота синдром поликистозных яичников структуре

эндокринного бесплодия - 37,6% (M.K. Петросян, 1992);
частота гирсутизма среди бесплодных женщин армянской

популяции - 41% (Dolian et al.,1991);
частота поликистозного перерождения яичников у бесплодных

женщин (по данным лапароскопии) составляет 43,6% (собственные

данные).
Наступающее нарушение координации в системе гипоталамус-

гипофиз-яичники-матка приводит к потере ритма менструальной функции.

Наиболее характерной формой нарушения менструального цикла у
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обследуемых женщин оказалась олигоменорея (62,3%), a частота аменореи
составила 11,0% . Средняя длительность менструального цикла пациенток
составила 57,1 (52,6-62,1) дней.

Вышеуказанные данные совпадают с данными ряда авторов (Э.А.
Алиева и соавт., 1992; Robinson et al., 1992; Turhan et al., 1993; Dahlgren et
al., 1994), считающих наиболее частыми видами нарушений менструального
цикла олигоменорею (64-89,7%), вторичную и реже первичную аменорею
(14-18%), регулярные ановуляторные циклы (10,3-23,2%).

Учитывая подобное изменение менструальной функции, интересным
представилось проследить за клиническим проявлением синдрома
доликистозных яичников при различных менструальных циклах. Это
позволило установить, что с увеличением длительности менструального
цикла достоверно увеличивается частота ановуляторных циклов (p<0,001) с
параллельным резким снижением частоты овуляторных циклов до нуля при
аменорее. При этом отмечалось параллельное уменьшение уровня
прогестерона В крови (p<0,001) и суточной экскреции прегнандиола
(p<0,01) в лютеиновую фазу менструального цикла.

Проведенные исследования констатировали прямую зависимость
частоты первичного бесплодия от типа менструального цикла (p<0,01).
Изучение гипофизарной функции выявило увеличение концентрации лГ В

крови с продлением менструального цикла (p<0,05). Переход регулярных
менструальных циклов олигоменорею и аменорею коррелировал со
статистически достоверным повышением уровия тестостерон-эстрадиоловог
коэффициента (p<0,01) при тенденции к снижению концентрации
эстрадиола повышению концентрации тестостерона в крови.
Показательной явилась склонность к уменьшению БССГ при статистически
достоверном увеличении содержания андростендиона (p<0,05). с подобным
характером изменения андрогенного статуса согласуется ухудшение
морфологического состояния яичниковой ткани, что проявляется резким
возрастанием частоты текаматоза. Течение синдрома поликистозных
яичников при аменорее усугубилось тенденцией к повышению

гиперпластической трансформации эндометрия, основном, за счет
полипоза и аденоматоза.

Частота бесплодия в общей группе обследуемых женщин составила
92,9%, причем преобладало первичное бесплодие (76,6%).
Продолжительность бесплодия находилась в пределах 1-15 лет, составив в
среднем 2,9 (2,6-3,3) лет.

11
женщин русской и украинской национальностей частота бесплодия

при синдроме поликистозных яичников колебалась пределах 50-100%
(ю.К. Памфамиров, 1981; В.Н. Серов и соавт., 1982; И.К. Тучкина, 1986;
В.Н. Демидов и соавт., 1991).

При исследовании указанного контингента женщин по тестам
функциональной диагностики яичников было установлено, что основной

причиной бесплодия у них явилось нарушение овуляторного статуса (93%),
лишь в 7% случаев были констатированы овуляторные менструальные
циклы. Гормональные исследования подтвердили указанную

закономерность, ибо у исследуемых пациенток были установлены резкое
понижение концентрации прогестерона (p<0,001) и суточной экскреции
прегнандиола (p<0,001) в лютеиновой фазе менструального цикла по
сравнению с данными контрольной группы (рис. 1).

Прогестерон, Прегнандиол,

нмолы/ мкмолы/лхп

30 + - 15

p<0,001

24 12

p<0,001

է,

a
12

I

ОИсследуемая группа @ Контрольная группа

Рис. 1. Концентрация прогестерона и суточная экскреция прегнандиола

при синдроме поликистозных яичников и в контрольной группе.

Корреляционный анализ выявил положительную зависимость между
суточной экскрецией прегнандиола и возрастом (r=0,4; p<0,01), более
слабая корреляция была установлена между концентрацией прогестерона и

возрастом (r=0,2; p<0,05).
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Ожирение у армянок, страдающих синдромом поликистозных

яичников, было констатировано 53,4% случаев, что отразилось на
повышении индекса Гарро. Статистические исследования позволили
выявить слабую положительную корреляцию между весом и возрастом
пациенток (r=0,3; p<0,001). Аналогичная зависимость была обнаружена
между возрастом и индексом Гарро (r=0,2; p<0,001).

Исследования, проведенные среди бесплодных женщин Индии,
страдающих синдромом поликистозных яичников, выявили ожирение лишь
в 16,12% случаях (Apte et al., 1976), TO есть почти три раза реже, чем у
женщин-армянок. Этот же показатель у женщин русской национальности и
англичанок колебался.. пределах 21-50% (А.С. Шардин, 1986; Т.Д.
Травянко, Я.П. Сольский, 1989; Е.Л. Соболева и соавт., 1990; Robinson et
al., 1992).

Одним из клинических проявлений синдрома поликистозных
яичников является гирсутизм, который характеризуется как первый сигнал
гиперандрогении. Гирсутное число Ферримана-Голлвея у исследуемых
пациенток В среднем составило 27,3" (26,3-28,4). Средний показатель
гирсутного числа Ферримана-Голлвея в контрольной группе составил 9,2
(9,0-9,4), что три раза меньше, чем исследуемой группе (p<0,001).
Одним из достоверных и более простых тестов объективной оценки
гирсутизма является волосяной индекс (Dolian, 1988), подтверждением
диагностической ценности которого является его положительная
корреляция (r=0,9; p<0,001) с гирсутным числом Ферримана-Голлвея. При
оценке волосяного индекса у исследуемого контингента женщин нами была
выявлена аналогичная зависимость. обследуемой группе этот показатель
находился в пределах 8,2 (7,9-8,5), a контрольной группе составил 2,3
(2,0-2,5), что достоверно отличалось от исследуемой группы (p<0,001).

Наиболее наг@дным является графическое представление
гирсутных показателей двух группах (рис. 2).

По данным Гаспарова А.С. (1986) гирсутное чиело Ферримана-
Голлвея у фертильных женщин русской популяции находилось В пределах
4,5+0,1, причем у 96% женщин колебалось от 1 до 7. Характеризуя тот же
показатель у бесплодных женщин с гиперандрогенией, автор выявил
умеренную степень гирсутизма лишь в 49% случаев, при этом среднее
значение показателя составило 18,0+0,2.

Как видно из вышеприведенных данных, здоровые женщины
армянской национальности с сохраненной менструальной и детородной
функциями отличаются от аналогичного контингента женщин русской

i
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Гирсутное число
Волосяной индекс

Ферримана-Голлвея
30 1 10

27
p<0,001 p<0,001

24

21

18

15

12

в

3

О исследуемая группа Контрольная группа

Рис. 2. Гирсутные показатели у пациенток с синдромом
поликистозных яичников и в контрольной группе.

национальности избыточным волосяным покровом, что, по всей

вероятности, обусловлено повышенной тканевой рецепцией. При синдроме
поликистозных яичников гирсутное число Ферримана-Голлвея у женщин-

армянок намного превышает аналогичный показатель у пациенток русской
национальности. Развивающаяся гиперандрогенемия при данной патологии,

активно действуя на ткань-мишень (кожу), обеспечивает развитие

гирсутизма. Одни и те же концентрации андрогенов у женщин различных
национальностей с различной кожной чувствительнестью вызывают

различную степень гирсутизма. По данным Kurachi и соавторов (1971)
только у незначительного количества японок при синдроме поликистозных

яичников выявлены признаки гирсутизма, хотя среднее значение

концентрации тестостерона плазме крови превышало данные контрольной

группы.
Представленные данные отчетливо демонстрируют повышенную

склонность армянок к гирсутизму. Типичной особенностью синдрома
поликистозных яичников у женщин-армянок является значительная

выраженность и распространенность гирсутизма. Об этом может также
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свидетельствовать констатация гирсутизма у всех исследуемых пациенток, В
то время, как по данным Демидова В.Н. с coasT. (1991) у женщин русской
национальности, страдающих данной патологией, гирсутизм был отмечен В
43% случаев, у украинок - в 89,7% (Г.В. Журавка, 1972), у англичанок - В
66,6%-69,0% (Goldzieher, 1981; Robinson et al., 1992), у арабок - В 72,3%
(Abdel-Gadir et al., 1992), у японок 31,9% (Takahashi et al., 1995). По
результатам исследований, проведенных В Индии, среди бесплодных
женщин с синдромом поликистозных яичников частота гирсутизма
составила 12,9% (Apte et Kelkar, 1976).

Анализ зависимости гирсутных показателей исследуемых пациенток
от возраста, характера менструальной функции, объема яичников,
гипофизарной активности никаких закономерностей не выявил. Во всех
группах гирсутные показатели сохранялись на высоких цифрах параллельно
с повышенными показателями тестостерона В крови.

диагностике синдрома поликистозных яичников ведущее место
уделяется гормональным тестам, ибо зависимости от уровня и степени
гормонального дисбаланса изменяется клиническое проявление заболевания.

Результаты проведенных нами исследований позволили выявить
выраженные изменения гонадотропной функции гипофиза (рис. 3).

ЛГ/ФСГ мМЕ/лME/л коэффициент
15 - 5 500

p<0,001
12 400

p<0,001

300

200

в

Исследуемая группа Контрольная группа

Рис. 3. Нарушение гонадотропной функции гипофиза при синдроме
поликистозных яичников.
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Представленные данные указывают на значительное повышение

(p<0,001) концентрации у пациенток с синдромом поликистозных
яичников, вдвойне превышающее аналогичный показатель контрольной
группе, и достоверное увеличение уровня ЛГ/ФСГ коэффициента

(p<0,001) на фоне нормальной выработки ФСГ. Некоторое
повышение концентрации пролактина не установило достоверных различий
при сопоставлении с результатами контрольной группы, что, однако, не
исключает определенной роли пролактина В патогенезе синдрома
поликистозных яичников.

Учитывая выраженное изменение гипофизарной активности, и для
характеристики синдрома поликистозных яичников при разных уровнях
гонадотропинов, обследуемые пациентки были распределены по группам
зависимости от концентрации лг, пролактина и уровня ЛГ/ФГ
коэффициента.

Проведенные исследования позволили выявить положительную
корреляцию между ЛГ, ЛГ/СГ коэффициентом и
продолжительностью менструальных циклов (p<0,01). то же время
возрастание ЛГ и ЛГ/ФСГ коэффициента вело к повышению частоты
ановуляторных циклов, что подтверждалось резким снижением
концентрации прогестерона (p<0,001) и суточной экскреции прегнандиола
(p<0,01) лютеиновой фазе менструального цикла.

Исследование антропометрических показателей выявило параллель
между нарастанием ЛГ/ФСГ коэффициента и увеличением частоты
ожирения, что отразилось параллельном повышении индекса Гарро
(p<0,05). При повышении лГ и ЛГ/ФСГ коэффициента было установлено не
только увеличение объема яичников, но и параллельное усугубление
морфологических трансформаций яичниковой ткани в виде возрастания
частоты текаматоза, фиброза стромы, частоты атрезии фолликулов, a также

выраженного уменьшения примордиальных фолликулов. Описанная

морфологическая картина свидетельствует о непосредственном участии лГ
и ЛГ/ФСГ коэффициента поражении морфоструктуры яичниковой ткани и
стероидогенеза. Так, с ростом концентрации ЛГ было констатировано
достоверное повышение уровня андростендиона (p<0,05) В крови.

Значительные изменения эндометрия были выявлены при возрастании
показателей лГ и ЛГ/ФСГ коэффициента. Поражение слизистой оболочки

матки, являющейся тканью-мишенью для гормонального воздействия, было

выраженным при высоких значениях лГ и ЛГ/ФСГ коэффициента. Об этом

свидетельствовало уменьшение частоты секреторной трансформации
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эндометрия, возрастание частоты гиперпластических преобразований и,
наряду с этим, резкое снижение пролиферативных процессов.
Прогностически неблагоприятным считалась атрофическая перестройка
слизистой оболочки матки, установленная при максимальных показателях

и ЛГ/ФСГ коэффициента.
Характеризуя связь клинических проявлений синдрома поликистозных

ЯИЧНИКОВ с гонадотропной активностью гипофиза, можно заключить, что

ведущее значение В патогенезе заболевания принадлежит лГ и ЛГ/ФСГ
коэффициенту.

"Общеизвестно, что при нарушении ритма секреции гонадотропных

гормонов происходит неадекватная стимуляция функции яичников,

следовательно, нарушение синтеза стероидных гормонов.
Изучение биосинтеза ряда стероидных гормонов у исследованного

контингента женщин установило сдвиг периферического стероидогенеза
сторону повышения уровня андрогенов. При этом было констатировано
увеличение концентрации тестостерона (p<0,001) и андростендиона
(p<0,001) с параллельным снижением БССГ (p<0,001) в крови (рис. 4).

нмолыл нмолы/л

I 65

12 60
p<0,001 55

10 50
p<0,001

30

26

20

15

10

Тестостерон Андростендион БССГ

Исследуемая группа И Контрольная группа

Рис. 4. Уровень некоторых стероидных гормонов у пациенток с
синдромом поликистозных яичников и контрольной группе.
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Проведенные нами исследования позволили установить

положительную зависимость между уровнем тестостерона и длительностью

менструальных циклов (p<0,001) с параллельным увеличением частоты

олигоменореи и аменореи (p<0,001).
В то же время была установлена аналогичная зависимость между

концентрацией тестостерона и частотой ановуляторных ЦИКЛОВ (p<0,01),
что сочеталось со снижением концентрации прогестерона (p<0,001) В
лютеиновую фазу менструального цикла.

Частота первичного бесплодия также находилась В прямой
зависимости от уровня тестостерона В крови, что было обусловлено
значительным нарушением овуляторного статуса.

Результаты ультразвукового сканирования констатировали
определенную связь между концентрацией тестостерона и объемом матки и
яичников. A именно, с повышением уровня тестостерона прослеживалось
достоверное уменьшение объема матки (p<0,05) и параллельное увеличение
объема яичников (p<0,05).

Усугубляющее влияние гипертестостеронемии на морфологическую
картину ЯИЧНИКОВ проявилось возрастанием частоты текаматоза (p<0,05) и
атрезии фолликулов (p<0,01).

Исследование гормонального статуса констатировало контролирующее
влияние гонадотропинов над яичниковым стероидогенезом, о чем
свидетельствовало повышение концентрации ЛГ (p<0,05) и уровня ЛГ/ФСГ
коэффициента (p<0,01) при высоком содержании тестостерона крови.
Была отмечена тенденция к снижению концентрации БССГ с параллельным
повышением тестостерон/БССГ коэффициента (p<0,001), закономерным
явился и подъем тестостерон/эстрадиоловог коэффициента (p<0,001).
Характерным было также параллельное статистически достоверное
повышение концентрации андростендиона крови (p<0,01) при нарастании

уровня тестостерона. Изучение суточной экскреции некоторых гормонов
наметило склонность к снижению уровня суммарных эстрогенов по мере
нарастания тестостерона крови.

Гистологические изменения эндометрия характеризовались

увеличением частоты гиперпластических трансформаций, В частности,
полипоза (p<0,05) и аденоматоза с параллельным резким снижением
частоты секреторных превращений эндометрия (p<0,01) при повышении

содержания тестостерона крови. Об усугубляющем влиянии тестостерона
на слизистую оболочку матки также свидетельствовало повышение частоты

атрофических изменений эндометрия.
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Так, было установлено, что при большем нарушении гонадотропной

активности гипофиза и усилении андрогенного влияния, клиническая
картина синдрома поликистозных яичников проявляется рано, a
патологические изменения бывают более выраженны. Изучая гормональный
баланс женщин с синдромом поликистозных ЯИЧНИКОВ Robinson с соавт.
(1992) констатировали в 86% случаев повышение уровня лГ, тестостерона,
андростендиона и пришли к выводу, что увеличение концентрации этих
гормонов может служить достоверным гормональным тестом диагностике
данной патологии. Эндокринными маркерами синдрома поликистозных
яичников по данным Franks (1991) являются гиперандрогения и, в меньшей
степени>:гиперсекреция лГ.

Исследование суточной экскреции гормонов у армянок, страдающих
синдромом поликистозных яичников, выявило значительное понижение
суточной экскреции суммарных эстрогенов (p<0,01), несмотря на отсутствие
достоверных различий концентрации эстрадиола крови между
обследуемой и контрольной группами. Характерным было повышение
уровня экскреции 17-кс (p<0,001) и ДЭА (p<0,001), что можно
рассматривать как следствие смещения периферического стероидогенеза В
сторону андрогенов (рис. 5).

Изучение функционального состояния
женщин 90,1% наблюдений выявило
наибольшую часть составили гиперпластические
(66,8%). Атрофия эндометрия встречалась реже
частота пролиферативных изменений слизистой
Наиболее демонстративно гистологическая
представлена в таблице 1.

Гистологическая картина эндометрия при
яичников.

Гистологический диагноз
Секреция
Железисто-кистозная гиперплазия
Очаговая гиперплазия
Полипы
Аденоматоз
Атрофия
Пролиферация
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эндометрия у исследуемых

патологические сдвиги, причем
трансформации эндометрия
(13,3%), меньше оказалась

оболочки матки (9,9%).
картина эндометрия

Таблица 1.
синдроме поликистозных

Частота
9, 9%
15, 4%
19, 0%
29, 6%
2, 8%
13, 4%
9, 9%
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5. Суточная экскреция некоторых гормонов при синдроме
поликистозных Яичников и В контрольной группе.

Очевидным является, что патологические изменения эндометрия
исследуемых пациенток, отражая степень нарушения гормонального
баланса, смещены сторону гиперпластических процессов. Как отмечалось
выше, усугубление гормональных нарушений в центральном, a также В

периферическом звене приводило к значительному поражению эндометрия,
что проявилось ухудшением гистоструктуры слизистой оболочки матки.
Так, при этом частота гиперпластических процессов возрастала, в
основном, за счет полипоза и аденоматоза. Прогностически
неблагоприятной оценкой служило также возрастание частоты атрофии

эндометрия.с момента "рождения синдрома поликистозных яичников научные
исследования указывают на хронологически повышающуюся частоту как

морфологических изменений яичниковой ткани, так и гормональных
сдвигов, что объективно можно связать с постепенным развитием и
внедрением В практику современной медицинской технологии. Последнее

десятилетие характеризуется научно-технической революцией, включающей

В себя широкое применение гинекологической практике ультразвукового

сканирования гениталий и эндоскопии.

--
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На рис. 6 представлены результаты сканирования гениталий у

женщин-армянок при синдроме поликистозных яичников и в контрольной
группе.

см 3

см 3

140 35
p<0,01

120
p<0,001

100
p<0,001

80

60 5

40 -- 10

20 -

Матка Правый яичник Левый яичник

ОИсследуемая группа В Контрольная группа

Рис. 6. Объем матки и яичников при синдроме поликистозных .
яичников и контрольной-групие.

Представленные данные демонстрируют статистически достоверное
уменьшение объема матки (p<0,01) при параллельном значительном
увеличении объема яичников (p<0,001) исследуемых пациенток. Причем,
изменение морфологии яичников по типу множественного роста
фолликулов было установлено 60,0% наблюдений.

Статистическая обработка полученных данных позволила выявить
слабую положительную корреляцию между объемом матки и возрастом
(r=0,2; p<0,05). то же время установлена обратная зависимость между
объемом матки и волосяным индексом (r=-0,2; p<0,05), что может косвенно
свидетельствовать об отрицательном воздействии андрогенов на рост матки.

Для демонстрации морфологических особенностей течения синдрома
поликистозных Яичников исследуемые пациентки были распределены по
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объему правого яичника. При этом было констатировано аналогичное

увеличение и симметричного органа, что свидетельствовало о едином
патогенетическом механизме парных органах. то же время увеличение
объема яичников сопровождалось повышением объема матки с
параллельной тенденцией к возрастанию суточной экскреции суммарных
эстрогенов. Подобное нарастание эстрогенов можно считать
компенсаторным В ответ на патологический подъем уровня андрогенов.
Показательным и патогенетически важным явился факт, что увеличение
объема яичников коррелировало с повышением концентрации
андростендиона (p<0,01), являющегося диагностическим маркером
яичниковой гиперандрогении. Данные ультразвуковой диагностики
констатировали возрастание частоты поликистозных яичников. Высокая
частота поликистозного перерождения ткани у пациенток с большим
объемом яичников свидетельствовала о более значительном поражении
фолликулогенеза, что проявилось увеличением частоты атрезии фолликулов
(p<0,05).

Таким образом, можно заключить, что морфоструктура ЯИЧНИКОВ не
влияет на течение синдрома, a сама находится под контролирующим
влиянием гормонального статуса и возникновение патологических сдвигов
обусловливают нарушение гистоструктуры ткани.

Одним из современных диагностических методов, вошедших
клиническую практику, является лапароскопия, которая наряду с прямой
визуализацией органов репродуктивной системы позволяет проводить
прицельную биопсию с последующим гистологическим исследованием

полученного материала. Точность диагностики при лапароскопии достигает
95-98% (Пшеничникова П.Я., 1982).

По данным лапароскопии, проводимой исследуемым пациенткам,

достоверные критерии синдрома поликистозных яичников, включающие

мпожественные мелкие кисты В яичниках нормальных и увеличенных

размеров, гладкую поверхность, жемчужно-белый цвет, утолщение белочной

оболочки, были констатированы у 96,4% женщин. Кроме того, гипоплазия

матки была отмечена у 29,2% женщин, a увеличение объема яичников - у
31,0%

Биопсия яичниковой ткани исследуемых пациенток выявила

значительные морфологические изменения, проявляющиеся трансформацией

яичниковой ткани с увеличением фиброза стромы (85,2%), атрезии

фолликулов (81,5%) и текаматоза (29,6%). Характерными признаками
являлись отсутствие зрелых фолликулов и желтых тел.
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Имея цель раскрыть некоторые патогенстические стороны данной

патологии, был проведен гистоферментный анализ биопсированной
яичниковой ткани пациенток изучена активность фермента 3В-ол-
стероиддегидрогеназы. Согласно нашим исследованиям, по всей
вероятности, В основе синдрома поликистозных яичников лежит нарушение
биосинтеза стероидных гормонов с повышенным образованием андрогенов
во внутренией теке. Известно, что ферменг 30-ол-стероиддегидрогеназ
играет важную роль В разрушении андрогенов яичнике и по степени ее
активности можно судить об этом процессе. Слабая активность фермента
констатировалась В :#6,0% наблюдений и определялась клетках
мезотелиального покрова яичников, гранулезном слое примордиальных
фолликулов, фолликулярных кист и во внутреннем слое атрезирующихся
фолликулов. Инактивность фермента наблюдалась 24,0% случаев
фиброзированных клетках соединительнотканных структур.

В нормальных яичниках андрогенные гормоны образуются
гилюсных клетках ворот Яичников, a при поликистозной трансформации
андрогенпродуцирующими становятся гранулезные клетки фолликулярных
кист, примордиальных фолликулов, имеющих дистрофичные яйцеклетки, a
также клетки внутреннего слоя атрезирующихся фолликулов. Следствием
этого является корне измененный гормональный статус процессов
фолликуло-, ово- и лютеогенеза. He исключая активной роли ФСГ и ЛГ, a
также стероидных гормонов яичников приходится считаться с наличием
выраженного дефицита специфического фермента (3В-ол-
стероиддегидрогеназа) яичниковой ткани при синдроме поликистозных
ЯИЧНИКОВ.

Таким образом, гибель фолликулярного аппарата, дистрофические
изменения, a также распад примордиальных фолликулов, уменьшение их
количества, кистозная атрезия зреющих фолликулов и фиброзирование
ткани - неполный перечень гистологической картины биоптатов яичниковой
ткани при синдроме поликистозных ЯИЧНИКОВ.

Особый интерес представляло уточнение возможного участия
наследственных факторов развитии поликистозных яичников у женщин
армянской популяции, ввиду чего был провсден генеалогический анализ,
который продемонстрировал изменения частоты гирсутизма (гипертрихоза),
бесплодия, нарушений менструального цикла трех поколениях. Так, еслиI поколении частота гирсутизма (гипертрихоза) имеет тенденцию к
повышению, то уже последующих поколениях проявляется со
статистически достоверной разницей (p<0,01) по сравнению с контрольной
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группой. При изучении бесплодия была прослежена склонность к

увеличению частоты у женщин II поколения. у родственниц трех
поколений показатели нарушений менструальных циклов намного

превышали данные контрольной группы. Информативные данные были

получены при генеалогическом исследовании семей пробандов. Была

констатирована высокая частота гирсутизма (гипертрихоза), превышающая
данные контрольной группы 10-15 раз (p<0,001). Частота
нарушенных менструальных циклов матери и сестер пробанда оказалась В

4-5 раз выше по сравнению с контрольной группой (p<0,001).
Вышеприведенные данные позволили предположить возможность

участия наследственных факторов В генезе синдрома поликистозных
яичников.

Особый интерес представляют возрастные аспекты синдрома
поликистозных яичников. Сравнительная характеристика, проводимая
возрастном аспекте, ряде случаев выявила весьма парадоксальные
закономерности. Была отмечена коррелирующая связь длительности
заболевания, включающей длительность нарушения менструального цикла
(p<0,001), длительность гирсутизма (p<0,001), длительность бесплодия
(p<0,001) с возрастом, что связано с началом заболевания во всех случаях
наблюдений именно с менархе, являющегося исходной точкой данного
патологического состояния. Но то же время было констатировано, что с
возрастом измененная гонадотропная активность гипофиза, a также
нарушенный стероидогенез не усугубляются. Статистически достоверных
возрастных изменений гирсутных показателей и объема яичников также не
было установлено. По всей вероятности, с момента менархе, который
является генетически запрограммированным, закодированным началом
заболевания, проявляется нарушенный стероидогенез яичниках,

сохраняясь постоянном измененном патологическом ритме. Нарушаются
взаимоотношения между яичниками и центральными регулирующими
звеньями. A уже на основе имеющегося гормонального дисбаланса

формируется синдром поликистозных яичников, причем, как показали наши

исследования, с наиболее выраженной клинической картиной при
значительных гормональных сдвигах. He исключено, что клинические

проявления заболевания больше зависят от степени поражения 3В-ол-

стероиддегидрогеназы, чем от возраста.
Таким образом, происходит срыв саморегулирующейся кольцевой

системы гипоталамус-гипофиз-яични и по нашему мнению, отправным

пунктом являются яичники, которых уже заложена генетически
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закодированная нарушенная активность фермента. к этой мысли склоняют
результаты определения активности фермента 30-ол-стероиддегидрогеназ
поликистозных яичниках, данные генеалогического анализа, предположения
о начале заболевания с менархе, когда должна включаться взаимосвязанная
координированная циклическая работа системы гипоталамус-гипофиз-
яичники.

Причинный фактор, вероятно, находится в яичнике, a реакция
организма на воздействие этого причинного фактора формирует
клиническую картину синдрома поликистозных яичников.

ВЫВОДЫ

1. Поликистозное перерождение яичников бесплодных женщин армянской
популяции установлено в 43,6% случаев.

2. Понижение активности 38-ол-стероиддегидрогеназ яичниковой ткани у
пациенток с синдромом поликистозных яичников (слабая активность
ферметта - 76%, инактивность фермента в 24% случаев)
свидетельствует о врожденном генезе заболевания. Результаты
генеалогического анализа подтверждают указанное предположение.

3. Гиперандрогения, развивающаяся при синдроме поликистозных
яичников, является результатом первичного врожденного нарушения
стероидогенеза в яичниковой ткани, возможно вследствие понижения
активности 30-ол-стероиддегидрогеназ и вторичной гиперстимуляции
яичникового стероидогенеза через повышение уровня лг и ЛГ/ФСГ
коэффициент@. Андростендион является маркером яичниковой
гиперандрогении.

4. с момента менархе, который является генетически закодированным,
запрограммированным началом синдрома поликистозных яичников,
нарушенный стероидогенез с возрастом не изменяется, сохраняясь В
постоянно измененном патологическом ритме (в зависимости от уровня
поражения 30-ол-стероиддегидрогеназ

5. При синдроме поликистозных яичников тип нарушения менструального
цикла (олигоменорея, аменорея) находится прямой зависимости от
уровня ЛГ, ЛГ/ФСГ коэффициента, концентрации андростендиона,
тестостерона и тестостерон-острадиоловог коэффициента.
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6. Объем яичников находится В прямой зависимости от уровня лГ и

ЛГ/ФГ коэффициента, концентрации тестостерона и андростендиона В
крови.

7. Усугубление морфологической трансформации яичников и эндометрия
коррелирует с уровнем лГ и ЛГ/ФСГ коэффициента, тестостерона и

продолжительностью менструального цикла.
8. Первым клиническим сигналом развития синдрома поликистозных

яичников армянской популяции является гирсутизм, отличающийся
значительной выраженностью и распространенностью (волосяной индекс
8,2 (7,9-8,5). Гирсутизм, как правило, предшествует нарушению
менструального цикла, бесплодию, ожирению, изменению объема
яичников.

9. Синдром поликистозных ЯИЧНИКОВ отличается высокой частотой

поражения эндометрия (90,1%), В основном за счет гиперпластических
трансформаций (66,8%).
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РЕКОМЕНДАЦИИ для ВНЕДРЕНИЯ В ПРАКТИКУ список ОПУБЛИКОВАННЫХ РАБОТ по TEME ДИССЕРТАЦИИ

1. Опубликованы методические рекомендации "Диагностические критсрии
синдрома поликистозных ЯИЧНИКОВ ".

2. Учитывая высокую частоту синдрома поликистозных ЯИЧНИКОВ у девушек
14-16 лет, с целью ранней диагностики и раннего лечения проводить
массовый скрининг школах по следующему алгоритму.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ волосяного ИНДЕКСА

БОЛЬШЕ 8

Динамическое Диагностика Ультразвуковое
наблюдение и лечение сканирование матки

за девушками не требуется и яичников

Синдром поликистозных яичников Иная патология

Целенаправленное обследование и лечение Дальнейшее обследование

3. Учитывая наследственную предраеноложенность к синдрому
поликистозных яичников, выделить особую группу риска по развитию
данной патологии среди ближайших родственниц и провести
обследование по предлагаемому выше алгоритму с целью ранней
диагностики и лечения.
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сно, ЕрМИ. - Ереван. - 1992. - с.83.

2. Абрамян P.B.
Гирсутные показатели при синдроме поликистозных ЯИЧНИКОВ II Сборник
тезисов студенческих работ, 64-ая конференция СНО, ЕрМИ. - Ереван. -
1992. - с.84.
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4. Абрамян P.B., Мартиросян А.А.

Клинико-генеалогический анализ семей больных с синдромом
поликистозных яичников армянской популяции. II Актуальные вопросы

акушерства и гинекологии. Итоговая конференция молодых ученых,
АрмНИЦ ОЗМР. - Ереван. - 1994. - с. 40-42.
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Роль тестостерона В патогенезе синдрома поликистозных яичников. II
Материалы международной юбилейной конференции, посвященной 20-
летию основания Центра перинатологии, акушерства и гинекологии M3
РА. - Ереван.- 1996. -с. 106-108.

6. Долян г.Г., Абрамян P.B.
Диагностические критерии синдрома поликистозных яичников II
Методические рекомендации. - Ереван. 1997. - 20 с.
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ԱՄՓՈՓՈՒՄ

Անպտուղ ամուսնության հիմնախնդիրը խիստ արդիական է
հայկական պոպուլյացիայի համար: Գրականության տվյալները վկայումեն անպտուղ ամուսնությունների և, հատկապես, էնդոկրին չբերության
հաճախականության ավելացման մասին Հայաստանում: Էնդոկրին
չբերության կառուցվածքում զգալի տեղ է տրվում ձվարանների
պոլիկիստոզի համախտանիշին, որի հաճախականությունը հայկական
պոպուլյացիայում 37,6% է:

Աշխատանքի նպատակն է ձվարանների պոլիկիստոզի
համախտանիշի ախտանշական մեխանիզմների ճշտումը, հայկական
պոպուլյացիայում համախտանիշի էթնիկական առանձնահատկու-
թյունների բացահայտումը:

Աշխատանքի գիտական նորույթն այն է, որ առաջին անգամ
հայկական պոպուլյացիայի կանանց մոտ ուսումնասիրվել է 3B-oլ-
ստերոիդդեհիդրոգենազ ֆերմենտի ակտիվությունը պոլիկիստոզ
ձվարանների համախտանիշի դեպքում: Բացի այդ, պարզաբանվել է
տարբեր գործոնների դերը: Հետազոտվել են տվյալ ախտաբանության
տարիքային ասպեկտները, առաջ է քաշվել վարկած հիվանդության
գենետիկորեն ծածկագրված՝ սկզբի մասին, կապված մենարխեի պահի
հետ հայկական պոպուլյացիայի կանանց մոտ: Որոշված է դաշտանային,
վերարտադրողական ֆունկցիաների խորացման չափանիշները, և .:
բնութագրվել է ձվարանների մորֆոֆունկցիոնալ վիճակի և ախտորոշիչ
փորձարկների համահարաբերակցական կապը ձվարանների
պոլիկիստոզի դեպքում:
Կլինիկա-լաբորատոր հետազոտություններ են կատարվել պոլիկիստոզ
ձվարանների համախտանիշով 228 կանանց մոտ: Կատարված
հետազոտությունների հիման վրա տրված են հետևյալ եզրահանգումները.

ձվարանային հյուսվածքի 30-օլ-ստերոիդդեհիդրոգենազ
ակտիվության նվազումը վկայում է հիվանդության բնածին ծագման
մասին,
հիպերանդրոգենիան հավանաբար նշված ֆերմենտի ակտիվության
անկման պատճառով ստերոիդոգենեզի առաջնային բնածին
խա՜ստման և ԼՀ-ի և ԼՀ-ՖՍՀ գործակցի բարձրացման հետևանքով
ստերոիդոգենեզի երկրորդային գերստիմուլյացիայի արդյունք է,
մենարխեի պահից, որը հիվանդության գենետիկորեն
պայմանավորված սկիզբն է, խախտված ստերոիդոգենեզը
պահպանվում է անընդհատ փոփոխվող ախտաբանական ռիթմով,
պոլիկիստոզ ձվարանների համախտանիշի զարգացման առաջին
կլինիկական ազդանշանը հայկական պոպուլյացիայում
հիրսուտիզմն է, որն առանձնանում է զգալի արտահայտ-
վածությամբ և տարածվածությամբ,
դաշտանային ցիկլի տևողությունը, ձվարանների ծավալի
փոփոխությունները, ձվարանների և էնդոմետրիում մորֆոլոգիայի
խախտումները պայմանավորված են ԼՀ և ԼՀ-ՖՍՀ գործակցի
մակարդակով, ինչպես նաև տեստոստերոնի և անդրոստենդիոնի
խտությամբ:
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