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Представлен случай беременности у женщины с синдромом поликистозных яичников, наступившей 
после перенесенного геморрагического инсульта и выявленной расслаивающей аневризмы восходя%
щего отдела аорты на уровне синусов. Проведено удаление замершей беременности, успешно выпол%
нены коронароангиография, резекция аневризмы восходящего отдела аорты и протезирование кла%
пансодержащим кондуитом. 
Ключевые слова. Синдром поликистозных яичников, симптоматическая гипертензия, расслаиваю%
щая аневризма аорты. 
 
The paper presents a case of pregnant woman with polycystic ovary syndrome, which occurred after 
hemorrhagic stroke and detected dissecting aneurysm of the ascending aorta at the sinus level. Removal of 
non%viable fetus was performed, coronaroangiography, resection of aneurysm of ascending aorta and 
replacement of valve%containing conduit was successfully implemented.  
Key words. Polycystic ovary syndrome, symptomatic hypertension, dissecting aneurysm of aorta. 
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ВВЕДЕНИЕ 

В 1935 г. открыт синдром Штейна – Ле%

венталя, который в Международной класси%

фикации болезней десятого пересмотра 

(МКБ%10, ICD%10) назван синдромом поли%

кистоза яичников, код Е28.2 [1]. Синдром по%

ликистозных яичников (СПКЯ), или гиперан%

дрогенемия яичникового происхождения, 

отражает морфологическую картину измене%

ний в яичниках, которые увеличены в разме%

рах, содержат множественные кисты разме%

ром около 5 мм в диаметре и разросшуюся 

строму [2]. Гиперандрогенемия надпочечни%

кового генеза также может приводить к воз%

никновению вторичных кистозных измене%

ний в яичниках [2]. СПКЯ является комплекс%

ным мультифакториальным и полигенным 

расстройством, в возникновении которого 

существенная роль отводится наследственной 

предрасположенности [7]. В развитии СПКЯ 

играют роль ненаследственные факторы 

и действие неблагоприятных условий внеш%

ней среды (диета, богатая насыщенными жи%

рами и бедная пищевыми волокнами; мало%

подвижный образ жизни; курение; злоупот%

ребление алкоголем) [2]. Следствием 

поликистозных яичников является высокая 

секреция андрогенов, что ведет к расстрой%

ствам овуляции и появлению признаков ме%

таболического синдрома (расстройства угле%

водного, жирового и белкового обменов – 

развитию сахарного диабета, ожирения, ар%

териальной гипертензии).  

К концу ХХ в. в крупных независимых 

исследованиях, выполненных в разных 

странах, получены достаточно однородные 

эпидемиологические сведения, указывающие 

на широкую распространенность СПКЯ сре%

ди женщин фертильного возраста – порядка 

5 % (3–10 %) в популяции [5]. 

Различные экзогенные факторы неблаго%

приятно влияют на течение беременности 

и приводят к развитию фетоплацентарной 

недостаточности, а в последующем – к за%

держке развития плода и к снижению веса ро%

дившегося ребенка и программируют развитие 

у него метаболических и эндокринных нару%

шений в постнатальном периоде [2].  

Согласно Консенсусу о критериях ди%

агноза СПКЯ (пересмотр 2003 г.) [4] допол%

нительно включены в его дефиницию но%

вые клинические формы, в отсутствие  

другой гиперандрогенной патологии. СПКЯ 

представляет собой синдром овариальной 

дисфункции (нерегулярные месячные, 

стойкая ановуляция, бесплодие), к специ%

фическим проявлениям которой относятся 

не только гиперандрогения, но и поликис%

тозная морфология яичников. Тем самым 

впервые была достигнута договоренность 

о необходимости придания ультразвуковой 

оценке размеров и структуры ткани яични%

ков статуса равноправного диагностическо%

го критерия. Диагноз СПКЯ допустимо вы%

ставлять не только при классическом тече%

нии (полной триаде признаков), но и при 

наличии одного из трех неполных (неклас%

сических) клинико%инструментальных ду%

этов. К ним отнесены: 

1) сочетание гиперандрогении с мор%

фологическими признаками овариального 

поликистоза, но на фоне регулярных по 

ритму менструаций и ановуляторных по не%

зрелости фолликулов (т.е. на фоне ановуля%

торных циклов); 

2) сочетание менструальной дисфунк%

ции с ультразвуковыми (УЗ) признаками 

овариального поликистоза, но в отсутствие 

гиперандрогении (в отечественной литера%

туре – так называемая безгирсутная форма 

СПКЯ); 
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3) сочетание менструальной дисфунк%

ции с гиперандрогенией, но в отсутствие 

явной УЗ%картины овариального поликисто%

за [4, 5]. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Больная В., 28 лет, поступила в кардиоло%

гическое отделение ГБУЗ ГКБ № 2 имени  

Ф.Х. Граля с диагнозом «гипертоническая бо%

лезнь II ст., гипертонический криз неослож%

ненный. Беременность 15–16 недель». Не ис%

ключается хронический пиелонефрит. Дос%

тавлена была в приемное отделение бригадой 

скорой медицинской помощи с жалобами на 

головную боль диффузного характера, уча%

щенное сердцебиение, общую слабость.  

Анамнез заболевания: амбулаторная 

карта не представлена. Анамнез собран со 

слов пациентки. С 3 лет повышенная масса 

тела, в 18–20 лет вес 115 кг при росте 177 см, 

со слов больной, артериальная гипертензия 

(АГ) с 11 лет от 150/90 мм рт. ст., постоянно 

принимала ингибиторы ангиотензинпрев%

ращающего фермента с гипотиазидом. При 

повышении артериального давления ситуа%

ционно принимала каптоприл. Найдена аде%

нома левого надпочечника. Достаточного 

обследования не было, со слов больной, сда%

ла только гормоны щитовидной железы. До 

настоящей госпитализации 8 месяцев назад 

стационарное лечение в неврологическом 

отделении с диагнозом «цереброваскулярная 

болезнь (ЦВБ). Геморрагический инсульт 

в правой гемисфере с образованием внутри%

мозговой гематомы в области базальных 

ядер справа с левосторонним гемипарезом, 

левосторонней гемигипестезией и легкой 

дизартрией». 

Менструальный цикл с 13 лет, менст%

руации регулярные, необильные. Наблюда%

лась у гинеколога амбулаторно с поликисто%

зом яичников. В течение 4 лет жила в граж%

данском браке, не предохранялась, наступи%

ла беременность очень желанная, со слов 

больной, которую она ни в каком случае не 

разрешит прервать. После наступления бе%

ременности брак зарегистрирован.  

Из анамнеза жизни: работает продав%

цом%консультантом, профессиональных 

вредностей в течение жизни не было. На%

следственность отягощена по артериальной 

гипертонии (у бабушки по материнской ли%

нии). Аллергологический анамнез не отяго%

щен. Сопутствующие заболевания отрицает.  

Объективный статус при поступлении: 

состояние удовлетворительное. Кожные по%

кровы и видимые слизистые физиологиче%

ской окраски. Лимфатические узлы не уве%

личены. Щитовидная железа не увеличена. 

Питание повышено (рост 177 см, вес 96 кг, 

индекс массы тела (ИМТ) 30,6 кг/м
2
). На 

верхней губе, подбородке, шее, предплечьях, 

голенях, бедрах грубые волосы, которые по%

стоянно сбривает. Левая голень отечная, 

утолщена по сравнению с правой. В верхней 

части голень левая 39 см, правая 36 см. Пуль%

сация на сосудах стоп сохранена.  

Органы кровообращения: особенностей 

при осмотре грудной клетке не выявлено. 

Левая граница относительной сердечной 

тупости на 1,5 см влево от среднеключичной 

линии, правая на 1 см вправо от окологру%

динной линии. Тоны сердца ясные, ритм 

правильный, на верхушке сердца, мечевид%

ном отростке выраженный систолический 

шум, систолический шум на аорте с прове%

дением на сонные артерии и нежный диа%

столический, 2%й тон на аорте сохранен. 

Пульс 68 в мин, ритмичный. Артериальное 

давление (АД) 180/120 мм рт. ст. на обеих 

руках.  
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Органы дыхания: дыхание свободное че%

рез нос. При перкуссии легких звук легочной. 

Дыхание везикулярное, проводится равномер%

но во все отделы легких. Хрипы не выслуши%

ваются. Частота дыхания (ЧД) 18 в минуту. 

Органы пищеварения: живот увеличен 

в объеме, мягкий, безболезненный. Печень 

на 4 см ниже реберной дуги справа по сред%

неключичной линии, верхняя в V межребе%

рье по среднеключичной линии. Пальпиру%

ется нижний полюс селезенки. Стул регуляр%

ный, без патологических примесей.  

Органы мочевыделения: почки не паль%

пируются. Симптом поколачивания почек 

безболезненный. Мочеиспускание свобод%

ное, безболезненное. 

Неврологический статус: ориентирова%

на в месте и времени, на вопросы отвечает. 

Зрачки одинаковые, реакция на свет прямая 

и содружественная сохранена. Менингеаль%

ных симптомов нет. 

Данные лабораторного и инструмен%

тального обследования. В крови тиреотроп%

ный гормон – 2,3 (норма 0,4–4,0 мкМЕ/мл), 

Т4 свободный – 10,7 пмоль/л (норма  

9–22,2 пмоль/л); лютеинизирующий гормон – 

0,01 мМЕ/мл (норма 0,8–65 мМЕ/мл, во время 

беременности концентрация лютеинизи%

рующего гормона снижается в результате 

роста концентрации эстрогенов); тестосте%

рон – 1,9 нмоль/л (женщины старше 18 лет – 

0,31–3,78 нмоль/л; беременные – 3–4%кратное 

увеличение нормы содержания гормона), кор%

тизол – 636 нмоль/л (утренняя норма корти%

зола – в пределах 101,2–535,7 нмоль/л, ве%

черняя – 79,0–477,8 нмоль/л. Концентрация 

при беременности: в третьем триместре 

у женщин отмечают 2–5%кратное физиоло%

гичное повышение показателей [3, 6]).  

Маркеры вирусных гепатитов, антитела 

к ВИЧ не обнаружены. RW отрицательный.  

Общий анализ крови: эритроциты – 

3,5·10
12

/л, концентрация гемоглобина –  

101 г/л, цветовой показатель – 0,86, тромбо%

циты – 220·10
9
/л, лейкоциты – 6,0·10

9
/л, лей%

коцитарная формула: эозинофилы – 1 %, 

нейтрофилы – 71 %, лимфоциты – 24 %, мо%

ноциты – 4 %, СОЭ – 40 мм/ч. 

Общий анализ крови: эритроциты – 

3,7·10
12
/л, концентрация гемоглобина – 99 г/л, 

цветовой показатель – 0,80, тромбоциты – 

200·10
9
/л, лейкоциты – 8,0·10

9
/л, лейкоцитарная 

формула: нейтрофилы – 68 %, лимфоциты –  

28 %, моноциты – 4 %, СОЭ – 45 мм/ч. 

Анализ мочи: мутная, удельный вес – 

1010, белок – 3,4 г/л, лейкоциты – 50–60 

в поле зрения, эритроциты – 2–4 в поле зре%

ния, цилиндры гиалиновые – 0–1–2 в поле 

зрения, цилиндры зернистые – 2–4 в поле 

зрения, плоский эпителий – 4–6 в поле зре%

ния, слизь +, бактериурия +++. 

Анализ мочи: удельный вес – 1015, бе%

лок – 0,35 г/л, лейкоциты – 1–2 в (в поле 

зрения), эритроциты – 0–2 в поле зрения, 

плоский эпителий – 2–4 в поле зрения, 

слизь+, бактериурия +. 

Анализ мочи в динамике: удельный  

вес – 1012, белок – 0,16 г/л, рН – 6,0, лейко%

циты – 0–1 в поле зрения, эритроциты – нет 

в поле зрения, эпителий плоский – 0–1 

в поле зрения. 

Проба по Нечипоренко: лейкоциты – 

500 в 1 мл, эритроциты отсутствуют, цилин%

дры отсутствуют. 

По результатам бактериологического 

анализа мочи выделены Staphylococcus 

epidermidis менее 1·10
2
. 

Анализ мочи в динамике: удельный вес – 

1016, белок – 0,22 г/л, рН – 6,0, лейкоциты – 

2–3 в поле зрения, эритроциты – 0–2 в поле 

зрения, эпителий плоский – 1–2 в поле зре%

ния, слизь +. 
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Биохимический анализ крови: АСАТ 

(норма 0–31) – 28,4 ед/л, АЛАТ (норма  

0–32) – 37,3 ед/л, общий холестерин (норма 

3,2–5,5) – 3,75 ммоль/л, триглицериды (нор%

ма 0,5–1,8) – 1,39 ммоль/л, глюкоза (норма 

3,3–6,4) – 4,66 ммоль/л, общий билирубин 

(норма 8,5–20,5) – 18,3 мкмоль/л, магний 

(норма 0,8–1,0 ммоль/л) – 0,930 ммоль/л;  

калий (норма 3,6–5,5 ммоль/л) – 3,6 ммоль/л, 

натрий (норма 133–147 ммоль/л) – 134 ммоль/л; 

кальций (норма 2,02–2,60 ммоль/л) –  

1,98 ммоль/л; мочевина (норма 1,7–8,3 ммоль/л) – 

4,10 ммоль/л, креатинин (норма 44–98) – 

81,3 мкмоль/л. 

Липидный спектр: общий холестерин 

(норма 3,2–5,2 ммоль/л) – 2,95 ммоль/л,  

ЛПНП – 2,04, ЛПВП (норма 1,16–1,68 ммоль/л) – 

0,580, ТГ (норма 0,5–1,7 ммоль/л) – 0,71, ко%

эффициент атерогенности – 4,09 (норма  

2–2,5 единицы). 

Биохимический анализ крови в динамике 

на третий день госпитализации: АСАТ (норма 

0–31) – 39,6 ед/л, АЛАТ (норма 0–32) – 

43,9 ед/л, общий билирубин (норма 8,5–20,5) – 

11,7 мкмоль/л, глюкоза (норма 3,3–6,4) – 

5,4 ммоль/л, калий (норма 3,6–5,5) – 3,81 ммоль/л, 

сывороточное железо (норма 8,8–27) –  

2,73 ммоль/л, общая железосвязывающая спо%

собность (норма 35–65) – 48 мкмоль/л; креа%

тинин (норма 44–95 мкмоль/л) –  

62,2 мкмоль/л; общий белок (норма 64–85 г/л) – 

53,1 г/л; альбумин (норма 35–50 г/л) –  

33,4; СРП (норма отрицательный) – положи%

тельный (++++); ревматоидный фактор (нор%

ма до 16 МЕ/мл) – 8 МЕ/мл; антистрептоли%

зин%О (норма до 200 МЕ/мл) – 165 МЕ/мл. Фо%

рез белков – альбумин (норма 56,5–66,8 %) – 

56,1 %, глобулины: альфа I (норма 2,5–6,0 %) –  

3,2 %, альфа II (норма 6,9–10,5 %) – 11,7 %,  

бета (норма 7,3–13,0 %) – 13,8 %, гамма (норма 

12,8–19,0 %) – 15,2 %.  

Коагулограмма: протромбиновый тест 

по Квику (норма 60–130 %) – 71,4 %; фибри%

ноген (норма 2–4 г/л) – 4,88 г/л; активиро%

ванное парциальное тромбопластиновое 

время (АПТВ) (норма 28–40 с) – 49,2 с; 

тромболиновое время (ТВ) (норма 14–17 с) – 

16,5 с; МНО – 1,18 (норма 0,89–1,1). 

Коагулограмма на третий день госпитали%

зации: протромбиновый тест по Квику (норма 

60–130 %) – 68,3 %; фибриноген (норма  

2–4 г/л) – 3,33 г/л; АПТВ (норма 28–40 с) – 

44,3 с; ТВ (норма 14–17 с) – 16,4 с; МНО – 1,21 

(норма 0,89–1,1); Д%димер количественный 

(норма до 250 нг/мл) – 1000 нг/мл. 

Заключение ЭКГ: ритм синусовый с ЧСС 

65 в мин. Нарушение внутрипредсердной 

проводимости. Увеличение левого желудочка. 

При холтеровском мониторировании 

электрокардиограммы за время наблюдения 

в течение суток найдены следующие виды 

ритма: синусовый ритм, синусовая бради%

кардия, редкая изолированная политопная 

желудочковая экстрасистолия (7 экстрасис%

тол за запись), редкая изолированная поли%

топная суправентрикулярная экстрасистолия 

(7 экстрасистол за запись). Неустойчивый 

пароксизм предсердной тахикардии с ЧСС 

85–120 в мин (1 за запись в 10:55). Ишеми%

ческие изменения сегмента ST%Т: по I каналу 

(боковая стенка) постоянно в течение запи%

си регистрируется косонисходящая депрес%

сия сегмента ST до 0,5–0,7 мм. 

Карта доплерэхокардиографического 

исследования. Левый желудочек: конечный 

систолический размер – 4,4 см, конечный 

диастолический размер – 6,4 см, конечный 

систолический объем – 93 мл, конечный 

диастолический объем – 214 мл, ударный 

объем – 121 мл, фракция выброса (ФВ) – 

56 % (по Симпсону). Межжелудочковая пере%

городка – 18 мм в диастолу, задняя стенка 
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левого желудочка – 18 мм в диастолу. Индекс 

массы миокарда левого желудочка – 290 г/м
2
. 

Левое предсердие: 5,3×5,6×7,2 см, объем – 

120 мл, ИО – 58 мл/м
2
. Правый желудочек: 

апикально 4,7 см. Правое предсердие: 5,0×6,6 см, 

объем 89 мл. Митральный клапан:  

створки, хордальный аппарат не изменены, 

движение створок разнонаправленное, от%

крытие 3,0 см. Степень регургитации – 2%я, 

эксцентрично под заднюю створку, площадь 

струи до 5,5 см
2
. Фиброзное кольцо (ФК) – 

3,7 см, V
max

 – 1,19 м/с, Рg
max

 – 5,6 мм рт. ст.  

Е/А – 3,4. Аортальный клапан: 3%створчатый, 

одна из створок пролабирует. Открытие 

створок – 1,8 см, ФК – 2,3–2,4 см. V
max

 – 

2,21 м/с, Рg
max

 – 19,5 мм рт. ст. Степень регур%

гитации – 3%я, занимает весь выносящий 

тракт. Аорта: синусы – 4,9×4,4 см, восходя%

щая – 4,0 см, дуга – 3,1 см, зона перешейка, 

нисходящий грудной отдел на видимой час%

ти без особенностей, в брюшном отделе ма%

гистральный кровоток, линейная скорость 

кровотока до 1,2 м/с. Трикуспидальный кла%

пан: створки не изменены, ФК – 3,7 см, V
max

 – 

0,7 м/с, Рg
max

 – 1,9 мм рт. ст., степень регурги%

тации – 2%я. S 
1 
ср. – 0,14 м/с, E

1 
ср. – 0,15 м/с, 

Е/E
1
 – 4–5. Клапан легочной артерии: створ%

ки не изменены, ФК – 2,8 см, V
max

 – 0,94 м/с, 

Рg
max

 – 3,6 мм рт. ст. Легочная артерия – 2,9 см. 

Давление в правом желудочке систоличе%

ское – 40–45 мм рт. ст. Нижняя полая вена – 

2,7 см. На уровне синусов Вальсальвы лоци%

руется полуконцентрическое отслоение ин%

тимы с образованием ложного функциони%

рующего просвета до 12 мм. Создается впе%

чатление зоны фенестрации по левой 

полуокружности.  

Заключение: аневризма аорты на уровне 

синусов с зоной локальной диссекции. Вы%

раженная (3%я ст.) аортальная регургитация. 

Выраженная, преимущественно концентри%

ческая гипертрофия левого желудочка. Дила%

тация предсердий, правого желудочка. Мит%

ральная и трикуспидальная аннулоэктазия. 

Митральная регургитация 2%й ст. Трикуспи%

дальная регургитация 2%й ст. Тенденция 

к снижению сократимости левого желудочка 

(ФВ 57 % на фоне выраженной АР). Анев%

ризма нижнебазального сегмента с толщи%

ной стенки в зоне аневризмы до 8 мм. Рест%

риктивный тип диастолического наполне%

ния левого желудочка, признаки повышения 

конечно%диастолического давления. Призна%

ки легочной гипертензии в покое. Мини%

мальный выпот в полости перикарда. 

Дуплексное сканирование брахеоце%

фальных артерий с цветным доплеровским 

картированием кровотока: исследование 

осуществлялось в положении лежа на спине, 

затруднения при исследовании отсутствова%

ли. Дистальный отдел плечеголовного ство%

ла, проксимальные отделы подключичных 

артерий, общие сонные артерии на протя%

жении, наружные сонные артерии в прокси%

мальных отрезках, внутренние сонные арте%

рии (ВСА) в экстракраниальных отделах, 

позвоночные артерии (сегменты V1 и V2) 

визуализированы. Комплекс интима%медиа в 

типичных для измерения местах (0,7 мм 

справа, 0,8 мм слева, в синусе с обеих сторон 

утолщение до 1,1 мм), слоистость стенок 

сохранена с обеих сторон. В проксимальном 

отделе ВСА пролонгированная (продолжи%

тельность до 18 мм) атерома средней эхо%

генности с ровным контуром, стеноз до 20 % 

по диаметру. Кровоток в осмотренных арте%

риях с обычными скоростными и спектраль%

ными характеристиками, уровнем перифери%

ческого сопротивления с обеих сторон. Диа%

метр правой позвоночной артерии – 3,3 см, 

левой – 3,4 см. Кровоток по обеим позво%

ночным артериям с обычными скоростными 
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и спектральными характеристиками, уров%

нем периферического сопротивления, без 

асимметрии. Яремные вены проходимы, 

сжимаемы. 

Дуплексное сканирование вен нижних 

конечностей: при исследовании поверхно%

стных и глубоких вен обеих нижних конеч%

ностей выявлено, что сафено%феморальные 

и сафено%поплитеальные соустья не расши%

рены, проходимы, сжимаемы, без признаков 

тромбоза и клапанной недостаточности. По%

верхностные и глубокие вены не расширены, 

проходимы, сжимаемы на протяжении, без 

признаков тромбоза и клапанной недоста%

точности. Кровоток в венах фазный, син%

хронизированный с дыханием. Расширен%

ные префорантные вены не лоцированы. 

Суточное мониторирование артериально%

го давления: за сутки среднее АД = 185/90 мм 

рт. ст., максимальное АД = 232/133 мм рт. ст. 

За день среднее АД = 183/86 мм рт. ст., мак%

симальное АД = 232/133 мм рт. ст. За ночь 

среднее АД = 189/97 мм рт. ст., максималь%

ное АД = 203/117 мм рт. ст. Суточный индекс 

систолического артериального давления –3 % 

(норма 10–20 %). Суточный индекс диасто%

лического артериального давления –13 % 

(норма 10–20 %). Средние показатели ноч%

ного систолического артериального давле%

ния и диастолического артериального  

давления превышают дневные. Заключение: 

стабильная суточная систолическая гипер%

тензия. Лабильная дневная и стабильная 

ночная диастолическая гипертензия (на фо%

не медикаментозной терапии). 

Осмотр офтальмолога: глазное дно. Диск 

зрительного нерва бледно%розовый, очерчен%

ный. Вены полнокровны. Артерии в норме. 

На серии мультиспиральной КТ органов 

грудной клетки – полости с внутривенным 

контрастированием. Форма грудной клетки не 

изменена. Легочные поля расправлены, удов%

летворительной прозрачности, без очаговых и 

инфильтративных изменений. Бронхососуди%

стый рисунок не изменен. Трахея – без осо%

бенностей. Бронхи 1–3%го порядка проходимы, 

не деформированы. Средостение структурно, 

не смещено. Лимфатические лимфоузлы не 

увеличены. Сердце обычно расположено; уве%

личены камеры сердца, преимущественно ле%

вые отделы, толщина миокарда левого желу%

дочка до 22 см. В области корня аорты отмеча%

ется двухконтурность. В полости перикарда 

жидкость шириной до 6 мм. В плевральной 

полости справа небольшое количество жид%

кости. Диафрагма расположена обычно,  

контуры ровные. Патологической жидкости 

в плевральных полостях не выявлено. Кост%

но%деструктивных изменений в зоне иссле%

дования не выявлено. Дегенеративно%

дистрофические изменения позвоночника. 

Мягкие ткани грудной клетки не изменены. 

Заключение: подозрение на формирующую%

ся аневризму восходящего отдела аорты, кар%

диомиопатия, гидроперикард. 

УЗИ трансабдоминального исследова%

ния органов малого таза (сердцебиение пло%

да) при поступлении – на момент осмотра 

сердцебиение плода прослеживается отчет%

ливо, 183 в мин. 

Врачебный консилиум: основной диаг%

ноз: артериальная гипертензия (симптома%

тическая) III стадии, 3%й степени, риск 4, без 

достигнутой нормотензии. Расслаивающая 

аневризма восходящего отдела аорты на уров%

не синусов. Осложнения: ХСН IIА%стадии/  

II функционального класса (NYHA). Легочная 

гипертензия. Гидроторакс. Сопутствующие 

заболевании: цереброваскулярная болезнь 

(ЦВБ). ПОНМК. Дисциркуляторная энцефа%

лопатия II ст. смешанного генеза. Инциден%

толома левого надпочечника.  
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Согласно Приказу Минздрава России от 

03.12.2007 № 736 показано прерывание бе%

ременности по медицинским показаниям. 

От прерывания беременности пациентка 

отказалась, о возможных последствиях пре%

дупреждена.  

УЗИ матки – в полости матки одно плод%

ное яйцо, эмбрион один, частоты сердечных 

сокращений нет. Деструкция эмбриона на  

13–14%й неделе, эмбрион располагается у пе%

редней стенки матки. Вся полость матки занята 

густым содержимым. Заключение: неразви%

вающаяся беременность, со срока задержки, на 

13–14%й неделе (срок акушерский).  

Консультация гинеколога повторная: 

неразвивающаяся беременность в сроке  

19 недель. СПКЯ. АГ III стадии, 3%й степени, 

риск 4. ХСН IIА/II функционального класса. 

Аневризма аорты с признаками расслаива%

ния. Дилатация предсердий, правого желу%

дочка. Митральная и трикуспидальная анну%

лоэктазия. AR 3%й ст. MR 2%й ст. TR 2%й ст. Ги%

пертрофия левого желудочка. Легочная 

гипертензия. Инцидентолома левого надпо%

чечника. Гепатоспленомегалия. Желчека%

менная болезнь (ЖКБ). Калькулезный холе%

цистит. От прерывания отказалась, настаива%

ет на проведении УЗИ вне стационара. О 

возможных последствиях предупреждена.  

В отделении проводилось лечение: ме%

тилдопа, 250 мг 4 раза в день, бисопролол, 

5 мг утром, нифедипин, 20 мг 4 раза в день, 

железа (III) гидроксид полимальтозат, 100 мг 

2 раза в день. 

Пациентка была выписана из клиники 

в удовлетворительном состоянии, от преры%

вания неразвивающейся беременности кате%

горически отказалась. 

Диагноз: симптоматическая артериаль%

ная гипертензия 3%й степени без достигну%

той нормотензии, тяжелая АГ. Расслаиваю%

щая аневризма восходящего отдела аорты на 

уровне синусов (4,9×4,4 см), тип 2. 

Осложнения: ХСН IIА/II функциональ%

ного класса. Умеренная легочная гипертен%

зия. Синдром вторичной дилатационной 

кардиомиопатии (ДКМП). Митральная и 

трикуспидальная аннулоэктазия. AR 3%й ст. 

MR 2%й ст. TR 2%й ст. Малый 2%сторонний 

гидроторакс. Малый гидроперикард. Анев%

ризма левого желудочка. 

Сопутствующие заболевания: ЦВБ. 

Поздний восстановительный период гемор%

рагического инсульта в правой гемисфере с 

формированием внутримозговой гематомы 

в области базальных ядер справа. Рефлек%

торный левосторонний гемипарез. 

Синдром поликистозных яичников.  

Гестационный сахарный диабет. Ожирение  

1%й ст. (ИМТ 30,6 кг/м
2
). Инцидентолома лево%

го надпочечника. Гепатоспленомегалия. ЖКБ. 

Хронический калькулезный холецистит. Хро%

нический пиелонефрит, ремиссия. Хрониче%

ская анемия легкой степени. Неразвивающаяся 

беременность на 13–14%й неделе.  

Рекомендован постоянный прием: ни%

федипин с модифицированным выведением, 

60 мг, по 1 табл. 2 раза в день, метилдопа, 250 мг, 

по 1 табл. 4 раза в день, железа (III) гидро%

ксид полимальтозат, 100 мг 2 раза в день. 

Направлена в ФГБУЗ «Федеральный центр 

сердечно%сосудистой хирургии им. С.Г. Суха%

нова», где проведено удаление замершей бере%

менности, выполнены коронароангиография, 

в последующем резекция аневризмы восходя%

щего отдела аорты и его протезирование кла%

пансодержащим кондуитом.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

С практической точки зрения, наибо%

лее простым и надежным способом уста%
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новления гиперандрогении является кли%

ническое выявление ее признаков путем 

полуколичественной (балльной) оценки 

гирсутизма (патологического оволосения 

в андрогензависимых участках лица, туло%

вища и конечностей по шкале Ферримэна 

и Голлвея) с учетом наличия простых угрей 

(acne vulgaris) и/или облысения по муж%

скому типу (андрогенной алопеции). В этих 

случаях лабораторная верификация избыт%

ка андрогенов в крови (моче) практически 

не нужна [4]. 

В редких случаях для идентификации 

безгирсутной формы СПКЯ оправданно до%

полнительное гормональное исследование, 

направленное на установление повышенно%

го содержания мужских половых гормонов 

в сыворотке крови (бессимптомной гипе%

рандрогенемии) [4]. 

Необходимо исключить иные варианты 

патологии и окончательно идентифицировать 

СПКЯ как таковой. В их число включены 17%

гидроксипрогестерон, тиреотропный гормон, 

пролактин, кортизол. Кроме того, крайне важ%

ной представляется особая клиническая на%

стороженность во избежание опасности диаг%

ностической ошибки, связанной с пропуском 

достаточно редких, но наиболее грозных и 

потенциально фатальных болезней надпочеч%

ников или яичников (гиперкортицизм, вири%

лизирующая опухоль) [4]. 

Случай особенно интересен в связи 

с наступлением беременности у женщины 

с СПКЯ после перенесенного геморрагиче%

ского инсульта. Во время беременности выяв%

лена расслаивающая аневризма восходящего 

отдела аорты на уровне синусов (4,9×4,4 см) 

2%го типа, которая успешно корригирована 

кардиохирургической операцией. 
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