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Резюме
Достаточно сложное гистологическое устройство яичника, присутствие в непосредственной от него близости рудимен
тарных образований, а также особенности топографии женских гонад и их кровоснабжения -  все это предопределяет 
потенциальную возможность участия различных яичниковых структур в развитии целого спектра гинекологической 
патологии. Насколько актуально изучение данной проблемы с позиций клинической практики и фунда-ментальной 
науки, говорит существование множества научных публикаций в отечественной и зарубежной литературе. В настоящее 
время внимание исследователей сосредоточено на рассмотрении патогенеза опухолей яичников с участием структур 
женской гонады и маточ-ной трубы. Продолжает исследоваться роль зпоофорона в развитии гинекологической пато
логии. Вопросы особенностей кровоснабжения яичников по-прежнему остаются актуальной проблемой оперативной 
гинекологии. На сегодняшний день в научно-исследовательской литературе имеются описания процессов образования 
кист, развития поликистозных изме-нений женских половых желез, перекрута яичника и маточной трубы. Хорошо 
изучены во-просы влияния топографо-анатомических особенностей гонад, которые влияют на развитие и течение 
яичниковой беременности и других нозологий.
Ключевые слова: яичники; морфология; кровоснабжение яичников; опухоли яичников; эн-дометриоз яичников; яич
никовая беременность

Summary
The enough complex h istological structure of the ovary, the presence of rudimentary structures in immediate vic in ity from 

ovaries and the features of the topography of the female gonads and their blood supply determine the potential participation 
of various ovarian structures in the development of a whole spectrum of gynecological pathology. The presence of many 
scientific publications in domestic and foreign literature speaks of how relevant the study of this problem from the points of 
view of clin ica l practice and fundamental science. Currently, the attention of researchers is focused on the consideration of 
the pathogenesis of ovarian tumors with the participation of structures of the ovary and fallopian tube. The role of epooforon 
in the development of gynecological pathology con-tinues to be investigated. Issues of features of the blood supply of the 
ovaries stays a relevant prob-lem of operative gynecology. Today, in the scientific research literature there are descriptions of 
the cysts formation processes, the development of polycystic ovaries, torsion of the ovary and fallopian tube. The questions of 
the influence of ovarian topographic and anatom ical features, which affect to the development and course of ovarian pregnancy 
and other pathologies are well studied.
Keywords: ovaries; morphology; ovarian blood supply; ovarian tumors; ovarian endometriosis; ovarian pregnancy

Опухоли яичников отличаются гистологической 
гетерогенностью [1]. Ткани яичника могут стать источ
ником для развития разнообразных опухолей [2]. Труд
ность в определении гисто-генеза опухолей женской по
ловой железы связана с тем, что в гистологически сложно 
устро-енном яичнике или в непосредственной близости

от него расположен ряд рудиментарных структур, остав
шихся после завершения эмбриогенеза; существует воз
можность импланта-ции клеток с соседних органов на 
поверхность яичника -  например, эндометрия матки или 
маточной трубы [3]. Выраженная мозаичность микро
скопической структуры опухолей жен-ских половых



желез, многообразие их сочетаний создают клинико-диа
гностические сложно-сти в отношении таких пациенток 
онкогинекологического профиля [4]. В настоящее время 
известно пять основных гистологических типов рака 
яичников (эпителиальных злокаче-ственных новооб
разований): серозный, муцинозный, эндометриоидный, 
светлоклеточный, опухоли Бреннера. Также различают 
смешанные варианты, недифференцированный рак и 
карциносаркому [2, 5, 6]. Неэпителиальные опухоли яич
ников встречаются сравнительно редко, составляя менее 
10% от всех злокачественных новообразований данной 
локализации [1, 7, 8, 9] -  это герминогенные опухоли, 
опухоли стромы полового тяжа [1, 10]. Отдельно выделя
ют редкие (например, липидноклеточную опухоль, сар
комы и т.д.) и метастатические опухоли женских гонад. 
Герминогенные опухоли имеют происхождение из заро
дышевых клеток эмбриональных половых желез, источ
ником этих новообразований служит первичная половая 
клетка. Установлено, что только 5% герминогенных опу
холей яичников являются злокачественными, остальные 
представлены зрелой кистозной тератомой [1, 7, И , 12]. 
Гер-миногенные опухоли, развиваясь, повторяют в иска
женном виде стадии нормального эм-бриогенеза и могут 
иметь разную степень дифференцировки. Примитивные 
унипотентные половые клетки, не имеющие потенциал 
к дальнейшей дифференциации, служат предше-ствен- 
никами незрелых герминогенных опухолей -  у женщин 
это дисгерминома. Низкодиф-ференцированные тотипо- 
тентные клетки эмбриональной карциномы способны к 
дальней-шей дифференцировке, которая может проис
ходить как в соматическом (эмбриональном) направле
нии с формированием тератомы, состоящей из тканей- 
производных всех трех заро-дышевых листков, так и во 
внезародышевом направлении с образованием опухоли 
желточ-ного мешка или хориокарциномы [1, 13]. В на
стоящее время получены данные, свидетель-ствующие 
о том, что дисгерминомы могут представлять собой не 
конечные опухоли в струк-турном понимании, но могут 
быть предшественниками новообразований, способных к 
по-следующему дифференцированию [1, 11].

На протяжении времени значительные изменения 
претерпели представления о патогенезе эпителиальных 
злокачественных опухолей женских половых желез. 
Выяснение всех меха-низмов и этапов возникновения 
таких опухолей способствовало бы проведению ранней 
диа-гностики злокачественных опухолей гонад и сохра
нению репродуктивной функции [14]. Сначала в научном 
сообществе придерживались мнения о том, что источ
ником таких опухо-лей служит именно поверхностная 
эпителиальная выстилка яичников (мезотелий), где ма- 
лигнизация происходит в соответствии с теорией «не
прерывной овуляции» с сопутствую-щими регулярными 
разрывами и рубцеванием поверхностного эпителия. За
тем были полу-чены данные о том, что в основе разви
тия рака яичников лежит формирование инклюзион-ных 
кист вследствие инвагинации поверхностного эпителия в 
строму женской гонады с дальнейшей дифференциров- 
кой выстилки этих кист в производные парамезонефри-

ческих протоков и злокачественной трансформацией [2, 
15, 16, 17]. Теория о мезотелиальной приро-де серозно
го рака яичников была подкреплена фактами о сероз
ном раке брюшины, клиниче-ское течение и результаты 
лечения которого в целом совпадают с серозным раком 
яичников [4, 18]. Показано, что содержание эмбриональ
ных стволовых клеток покровного эпителия яичника со
ставляет не более 0,01 -0,1 % от общего количества зрелых 
клеток органа, однако эти клетки обладают высокой по
тенциальной пролиферативной готовностью с целью осу
ществления возможной репарации при повреждениях и 
поддержания клеточного гомеостаза [19].

В настоящее время традиционной концепции раз
вития рака яичников из покровного эпите-лия представ
ляются контраргументы. В пользу экстраовариальной 
теории рака яичников го-ворят данные о том, что целый 
ряд злокачественных опухолей яичника морфологически 
схо-ден с эпителием фаллопиевых труб, матки [20]. Со
гласно этой теории, серозные опухоли по-лучают разви
тие из эпителия фаллопиевой трубы, эндометриоидный 
и светлоклеточный ти-пы рака являются производными 
эндометрия (при эндометриозе), а переходноклеточные и 
муцинозные вероятно связаны с зачатками переходного 
эпителия в области мезосальпинкса [2 ,2 1 ,2 2 ,2 3 ,2 4 ]. По
верхностный эпителий яичника является продолжением 
мезотелия брюшины и эмбриологически отличается от 
мюллерова эпителия. Согласно гипотезе S.C. Lauchlan 
(1972), помимо классической локализации Мюллерова 
эпителия (матка, ее шейка и маточные трубы), может 
быть выявлен эпителий, подобный Мюллерову: он встре
чается эк-топически в тканях женской половой железы, 
инклюзионных и параовариальных кистах, а также при 
эндоцервикозах, эндосальпингозах и эндометрнозах, 
становясь потенциальным первоисточником опухолей. 
Это так называемая вторичная Мюллерова система. Ее 
суще-ствование во многом объясняет морфологическую 
схожесть эпителиальных яичниковых опухолей с опухо
лями, типичными для первичной мюллеровой системы 
[20, 25]. Развитие «трубной» теории патогенеза серозных 
карцином яичников сфокусировало внимание уче-ных на 
трубно-перитонеальной переходной зоне [14, 26, 27, 28]. 
Она представлена ограни-ченным участком на внешней 
стороне фимбриального отдела маточной трубы, где вы- 
стила-ющий ее цилиндрический эпителий переходит в 
мезотелий серозы. Сам переход одного типа эпителия в 
другой на сегодняшний день недостаточно изучен, но хо
рошо известно, что, в целом, зоны переходного эпителия 
являются «горячей точкой» для развития неопластиче
ского процесса. При этом необходим комплексный под
ход к исследованию брюшины, по-крывающей маточные 
трубы, поверхностного эпителия яичников и внутренней 
выстилки фимбриального отдела фаллопиевых труб как 
единой области с общим эмбриональным раз-витием из 
единой зоны целомического эпителия [14, 17], поскольку 
парамезонефрический проток формируется из инваги
наций целомического эпителия на участках, где он при
легает к будущему поверхностному эпителию яичников. 
Показано, что серозно-трубная интраэпи-телиальная



карцинома чаще всего локализуется в непосредственной 
близости от трубно-перитонеальной переходной зоны 
[14, 28, 29]. В исследовании Асатуровой А.В. и соавторов 
(2016) такие карциномы были выявлены только при се
розных карциномах яичников, что совпадает с данными 
других авторов [14, 30, 31]. Также были получены све
дения о том, что клетки с прогениторными (стволовыми) 
свойствами преобладают в фимбриальном отделе фалло
пиевой трубы и в поверхностном эпителии яичника око
ло переходной зоны [14, 32]. Помимо этого, у пациенток 
с мутациями BRCA1 и BRCA2 в фимбриальном отделе 
маточ-ных труб были обнаружены серозные внутриэпи- 
гелиальные карциномы [22, 33]. Наличие разветвленных 
лимфатических сосудов в области контакта с базальной 
мембраной обуслов-ливает быстрое распространение 
опухоли даже при минимальной инвазии серозно-труб- 
ной интраэпителиальной карциномы [14]. По данным 
J.M. Piek и соавторов, у половины женщин с мутациями 
BRCA1 и BRCA2, которым была выполнена профилакти
ческая аднексэктомия, наблюдалось выраженное струк
турное сходство дисплазий эндосальпинкса и серозных 
низ-кодифференцированных опухолей яичников [22, 34]. 
Также важную роль в патогенезе рака яичников играет 
наличие эндометриоза -  в публикациях многих авторов 
прослежена их вза-имосвязь [22, 35, 36]. Источником 
опухоли Бреннера (преимущественно солидное эпители
альное новообразование) служит переходный эпителий, 
формирующий совместно с плотной фиброзной стромой, 
основу опухоли. Зрелые тератомы (дермондные кисты) 
образованы дифференцированными тканями, проис
ходящими из двух или более зародышевых листков [37, 
38]. Стромальные новообразования яичников могут быть 
сформированы за счет клеток, происходящих из целоми
ческого эпителия или мезенхимальных клеток эмбрио
нальных по-ловых желез (клеток гранулезы, тека-клеток, 
фибробластов, клеток Сертоли и Лейдига) [37].

Метастазирование опухолей в яичники определя
ется их топографо-анатомическими характеристиками, 
а также особенностями кровоснабжения и путей лимфо- 
отгока. Наиболее часто метастазируют в яичники злока
чественные опухоли желудка, толстой кишки, молочной 
же-лезы, легких и контралатерального яичника. Около 
10-15% злокачественных опухолей жен-ских гонад явля
ются вторичными, при этом часто наблюдается их двух
стороннее поражение. Отдельно выделяют метастазы 
Крукенберга -  метастазы аденокарцином органов желу
дочно-кишечного тракта, представленные муцинсодер
жащими перстневидными клетками [37].

В яичнике имеется ряд рудиментарных структур, 
способных участвовать в патогенезе неко-торых забо
леваний. Поперечные протоки эпоофорона являются 
остатками мочевых каналь-цев краниального отдела 
первичной почки, направляющимися от ворот яичника 
к фаллопи-евой трубе, и открываются в продольной ка
налец придатка -  остаток вольфова канала [39, 40]. При 
детальном изучении структуры и функции эпоофорона 
Кох Л.И. и соавторы выяви-ли, что данное анатомическое 
образование имеется у женщин всех возрастных катего

рий, на протяжении жизни претерпевает ряд морфоло
гических изменений. Его строение может из-меняться 
при патологии половых органов. При хроническом саль
пингите, формировании гидро- или пиосальпинкса на
блюдались уменьшение или исчезновение канальцев, из- 
мене-ние их формы и просвета, исчезновение канальцев 
«безмышечного» типа, уменьшение тол-щины мышечно
го слоя и высоты эпителиальных клеток, утрата секре
торного аппарата кле-ток эпителия, появление «светлых» 
клеток. Кроме того, была выявлена корреляция между 
удельной площадью канальцев придатка яичника и чис
лом растущих фолликулов, что отра-жает зависимость 
между вовлеченностью эпоофорона и сохранностью ге
неративных элемен-тов женских гонад. Минимальное 
поражение яичников и маточных труб (при отсутствии 
макроскопических изменений яичников и эпоофорона) 
с сопутствующим снижением коли-чества генеративных 
элементов гонад, вероятно, указывает на определенную 
патогенетиче-скую роль эпоофорона в этом процессе [39, 
41]. Также изучается значение данного анатоми-ческого 
образования в качестве источника формирования кист и 
кистом [39,42,43]. При ис-следовании морфологии эпоо
форона у женщин с доброкачественными опухолями яич
ников (зрелые тератомы, серозные и муцинозные циста- 
деномы), по данным Кох Л.И. и соавторов (2011), было 
выявлено значительное снижение количества канальцев, 
возрастание их удель-ной плотности, высоты эпители
альных клеток, наружного и внутреннего диаметра, не
частое наличие секрета в их просвете [44]. Тем не менее, 
изучение патогенетической роли эпоофо-рона в развитии 
гинекологических заболеваний еще требует дальнейшего 
изучения [39].

Особенности экстраорганного и интраорганного 
кровоснабжения яичника, развития сосуди-стых анасто
мозов могут играть важную роль при выполнении опера
тивных вмешательств, например, при удалении маточной 
трубы, эмболнзации маточных артерий и так далее [3,45, 
46]. В настоящее время обозначено три типа кровоснаб
жения яичников: равнозначный при-ток крови из систем 
маточной и яичниковой артерий, приток преимуществен
но из яичнико-вой ветви маточной артерии либо преоб
ладание роли яичниковой артерии [47]. В исследовании 
Калашниковой С.Н., Жаровой Н.В. (2010) было установ
лено, что у 67,21% женщин яичник кровоснабжается в 
равной степени за счет яичниковой и маточной артерий, 
в 29,50% случаев яичник получает питание кровью в ос
новном за счет яичниковой артерии, реже все-го -  3,29% 
-  преимущественно с помощью маточной артерии [45]. 
Антроповой Е.Ю. и соав-торами (2010) была выявлена 
следующая тенденция: присутствие маточно-яичниковых 
ана-стомозов может способствовать снижению скорост
ных показателей кровотока в яичниковой ветви маточной 
артерии, особенно при наличии двусторонних анастомо
зов, неэффективно-сти эмболнзации маточных артерий, 
что обусловливает потребность в повторном проведе-нии 
процедуры. С учетом данных особенностей целесообраз
но применять ангиографию во время эмболнзации, уль
тразвуковое исследование с допплерометрией перед и



после опера-ции [46]. В работе Калашниковой С.Н., Жа
ровой Н.В. (2010) было обнаружено, что у ворот женской 
гонады яичниковая ветвь маточной артерии образует or 1 
до 8 ветвей, наиболее ча-сто (52,46%) -  4-5. Известно, что 
в области ворот яичника образуется мощное артериаль
ное предъяичниковое сплетение. Между концевыми вет
вями яичниковой артерии и яичниковой ветвью маточной 
артерии формируются анастомозы, образуя замкнутое 
сосудистое кольцо из артериальных дуг в толще широкой 
маточной связки. В ходе вышеуказанного исследования 
было выделено три типа внеорганных анастамозов дан
ных артерий: одинарные (29,5%) -  между яичниковой 
ветвью маточной артерии и яичниковой артерией, двой
ные (58,6%) -  между яичниковой, трубной ветвями ма
точной артерии и одноименными вегвями яичнико-вой 
артерии, тройные (10,5%) -  между яичниковой, трубной 
ветвями маточной артерии и одноименными ветвями 
яичниковой артерии с участием дополнительной ветви от 
маточной артерии, проходящей между листками широкой 
связки матки и анастомозирующей с яични-ковой артери
ей. Кроме того, удалось установить, что при астеническом 
телосложении обыч-но наблюдается наличие одинарных 
анастомозов, при нормостеническом телосложении -  
одинарные или двойные, тройные же анастомозы чаще 
встречаются у женщин-гиперстеников [45]. Функцио
нальная роль сосудистых анастомозов между артериями 
маточ-ной трубы и яичника является доказанной: так, 
например, после сальпингэктомии, не приво-дящей к не
посредственному повреждению яичников, наблюдается 
снижение овариального резерва, структурная перестрой
ка яичников с усилением атрезии и замедлением роста 
фол-ликулов. Это происходит вследствие повреждения 
внеорганного сосудистого комплекса го-над и развиваю
щейся затем ишемии [48, 49, 50, 51]. Представляется це
лесообразным прово-дить оценку типа кровоснабжения 
яичников также перед расширенной гистерэктомией с со
хранением яичников для определения тактики [52, 53], 
поскольку такая гистекрэктомия мо-жет сопровождаться 
редукцией кровотока в сохраненных гонадах. Это обычно 
происходит при преимущественном кровоснабжении по
ловых желез через яичниковые артерии, так как пересе
чение собственной связки яичника приводит к снижению 
кровотока в яичниках вплоть до полной ишемии [52, 54]. 
В связи с этим происходит постоянный научный поиск 
оптимальной методики выполнения органосохраняющих 
операций [52].

При апоплексии яичника происходит кровоизлия
ние в его ткань, сопровождающееся ее де-струкцией [55, 
56, 57]. Поскольку, как правило, происходит это во второй 
половине мен-струального цикла, то кровоизлияние в 50- 
100% случаев наблюдается в кисту желтого тела. Реже 
геморрагические изменения затрагивают само желтое 
тело, фолликулярную кисту и па-ренхиму. В патогенезе 
апоплексии яичника определенную роль может играть 
сосудисто-эндотелиальный фактор роста. Под его влия
нием после овуляции в полости спавшегося фол-ликула 
формируется фибриновый матрикс с последующим про
растанием сосудистой сети. Выдвинуто предположение

о том, что нарушение процессов васкуляризации фолли
кула и/или желтого тела принимает участие в развитии 
апоплексии яичника [55].

Важной проблемой гинекологии, особенно детской 
и подростковой, является перекрут при-датков матки. Од
ними из анатомических предпосылок для перекрута яич
ника могут быть особенности строения связок гонады: 
избыточная длина воронко-тазовой связки и собствен
ной связки яичника. Со стороны маточной трубы это 
могут быть избыточная ее протяжен-ность, извитый ход 
и увеличение длины сосудов мезосальпинкса. Дополни
тельными факто-рами могут выступать предшествующее 
оперативное вмешательство на половых органах, травма 
живота, наличие пио- или гидросальпинкса [58, 59, 60]. 
Более частая встречаемость перекрута интактных при
датков матки или ножки кисты яичника в детском или 
подростке-вом возрасте объясняется анатомо-физио- 
логическими особенностями: небольшими размера-ми 
матки и высоким расположением яичников, более бур
ной перистальтикой кишечника, юношескими запорами, 
переполнением мочевого пузыря [58, 59]. В исследова
нии Краснопе-евой Ю.В. и соавторов (2006) анализ эн
доскопической картины выявил два варианта пере-крута 
яичникового образования. Наиболее распространенным 
было перемещение верхнего полюса яичника вместе с 
ампулярным и фимбриальным отделами трубы кяудаль- 
но в сторону матки, нижнего полюса гонады -  через 
крестцовую впадину краниально к месту перекреста 
подвздошных сосудов. При втором типе перекрута, ко
торый встречается реже, нижний по-люс направляется 
краниально к перекресту подвздошных сосудов, а верх
ний -  проходя через крестцовую впадину, направляется 
вместе с ампулярным и фимбриальным отделами маточ
ной трубы к матке. Исследователям удалось установить, 
что наиболее типичным является перекрут яичникового 
образования вместе с фаллопиевой трубой на 90-720D, 
при наличии кисты яичника она чаще располагается в 
области его нижнего полюса [58]. Топография сосу-дов, 
питающих яичник, такова, что первоначально происхо
дит нарушение венозного оттока с сохранением притока 
артериальной крови, в результате чего яичник может со
хранять жиз-неспособность от нескольких часов до не
скольких дней от начала заболевания [61].

Значительное внимание научных деятелей прикова
но к проблеме формирования кист яич-ников. В работе 
с экспериментальным синдромом поликистозных яични
ков у крыс (Смир-нова С.Н., 2013) удалось установить, 
что предвестником кистозных изменений в гонадах мо
гут быть ультраструктурные перестройки интерстициаль
ных текальных клеток внутренней оболочки фолликула. 
При этом отмечались неровность контуров ядерноЙ мем
браны, набуха-ние митохондрий, нарушение структуры 
их крист, слабое развитие гладкой эндоплазмаггиче-ской 
сети, наличие лизосомоподобных телец в цитоплазме 
[62]. Исследователями был изучен процесс формирова
ния функциональных кист яичников. Так, исследование 
Волченок Д.А. и соавторов (2018) на самках крыс было 
проведено путем введения им рекомбинантного фол



ликулостимулирующего гормона. При этом наблюдалось 
образование множественных фол-ликулярных кист. На 
раннем этапе формирования такой кисты стенка состоит 
из 5-10 слоев гранулезных клеток, затем дегенеративные 
процессы усиливаются, стенка образования ис-тончается, 
образованная полость заполняется прозрачным секретом. 
Фолликулостимулиру-ющий гормон оказывает потенци
рующее влияние на пролиферацию клеток фолликуляр
ного мштелия на ранних этапах формирования кисты. 
Удельный вес атретических тел и фолли-кулов увели
чивается, что можно объяснить повышением числа гра
нулезных клеток расту-щих фолликулов, возрастанием 
концентрации ингибина В, подавлением синтеза фолли- 
куло-стимулирующего гормона, нарушением процессов 
стероидогенеза, увеличением синтеза ан-дрогенов [63]. 
В дальнейшем эпителиальная выстилка капсулы заме
щается соединительной тканью. Кроме того, отмечается 
уменьшение числа растущих фолликулов и желтых тел, 
нарушение локального кровоснабжения ткани гонады и 
усиление коллагенообразования [64].

Бесспорно, яичник является важнейшим эндокрин
ным органом в женском организме. Уста-новлено, что 
интерстициальная железистая ткань яичников вносит 
вклад в эндокринный го-меостаз женщины наряду с клет
ками фолликулов и желтого тела. У человека интерсти- 
ци-альные железистые клетки по сравнению с другими 
млекопитающими развиты слабо и рас-пределены не
равномерно [65, 66]. Их количество в менопаузе значи
тельно уменьшается. Яичники содержат тека-подобные, 
полигональные, обильно вакуолизированные и верете- 
но-видные, умеренно вакуолизированные, фибробла- 
стоподобные клетки. При этом, по данным Огнерубова 
Н А. и соавторов (2016), железистая ткань преобладает в 
корковом слое гонад [65]. Имеются литературные описа
ния изменений в структуре и функционировании интер
стициальной железистой ткани женских половых желез, 
характерные для целого ряда пагго-логий. Так, например, 
выявлено снижение синтетической функции данных кле
ток при ожи-рении, а последнее может играть важную 
патогенетическую роль в развитии эндокринной гинеко
логической патологии [65, 67].

Исследователями достаточно хорошо изучены по
следствия овариэктомии. Перспективным является из
учение потенцирующего влияния гормональной недо
статочности после удаления яичников на адгезиогенез в 
брюшной полости, что было показано в эксперименталь
ном ис-следовании на крысах [68].

Яичниковая беременность относится к одной из ред
ких локализаций эктопической беремен-ности. Частота ее 
встречаемости составляет около 1 случая на 7000 родов 
[69, 70]. Проблема беременности такой редкой локализа
ции состоит в том, что она зачастую поздно распознает
ся врачами и приводит к материнской заболеваемости 
и смертности [69, 71]. При интрафол-ликулярной (пер
вичной) беременности в результате непосредственного 
оплодотворения овулирующего фолликула плодное яйцо 
локализуется в полости фолликула. Эпиовари^льная или 
овариальная (вторичная) яичниковая беременность раз

вивается после полного трубного аборта, при этом плод
ное яйцо имплантируется на поверхность яичника [72, 
73, 74]. При рассмотрении механизма возникновения 
первичной яичниковой беременности исследовате-ли не 
исключают возможность оплодотворения женской гаме
ты, не покинувшей фолликул после овуляции, а также 
вторичного попадания оплодотворенной яйцеклетки в 
полость фол-ликула [72, 75]. Критерии яичниковой бе
ременности были определены еще Spiegelberg О. (1878) 
и актуальны по сей день: фаллопиева труба на стороне 
плодного яйца не изменена; плодное яйцо локализуется 
в проекции яичника; плодное яйцо связано с маткой соб
ственной связкой яичника; оболочки плодного яйца со
держат ткань яичника [76, 77]. Среди дополни-тельных 
провоцирующих факторов выделяют наличие воспали
тельных заболеваний матки и придатков, использование 
внутриматочной контрацепции, присутствие операций 
на органах малого таза, аппендицита в анамнезе, так как 
все это может стать причиной нарушения транспортной 
функции фаллопиевых труб. Обычно такая беременность 
прерывается рано -  на сроке 6-8 недель, что объясняет
ся отсутствием эндометрия в яичнике, а также инвазией 
ворсин хориона в ткань половой железы и кровеносные 
сосуды, что обусловливает внутрен-нее кровотечение и 
опасность геморрагического шока [72, 74]. Чем глубже 
локализуется плодное яйцо в паренхиме женской поло
вой железы, тем длительнее развивается такая бере-мен- 
ность вследствие хорошей васкуляризации и тем интен
сивнее развивается внутреннее кровотечение [69, 70]. 
Раннее прерывание первичной яичниковой беременности 
обусловле-но тем, что стенка фолликула тонкая и лишена 
крупных сосудов. Протеолитическая аю-ив-ность ворсин 
хориона приводит к повреждению стенки фолликула и 
близлежащих сосудов [75].

Эндометриоз яичников является одной из самых 
распространенных форм генитального эн-дометриоза 
[78, 79]. Эндометриоз женских половых желез может со
провождаться формиро-ванием новых эндометриоидных 
гетеротопий за пределами ткани гонад с учетом их топо- 
графо-анатомических взаимоотношений: на париеталь
ной брюшине малого таза, серозной оболочке и широкой 
связке матки, мочевом пузыре [78]. Тенденция к макро- 
кистозной транс-формации яичников при их эндометри- 
оидном поражении зависит от анатомических особен
ностей локализации процесса. Железисто-стромальные 
очаги эндометриоза изначально в большинстве случаев 
находятся лишь в корковом слое гонад, а в процессе про
грессии забо-левания с развитием «шоколадной» кисты 
отмечается вовлечение мозгового слоя яичника [80]. На
рушение фертильности при эндометриозе может быть 
связано с формированием пе-риовариальных спаек, пря
мым поражением ткани яичника при формировании кист, 
а также со спаечной деформацией фаллопиевых труб [81, 
82, 83]. По данным И.С. Сидоровой и соав-торов (2011), 
при наличии рецидивирующего эндометриоидного про
цесса яичников наблю-дается умеренный и выраженный 
уровень кровотока во всех отделах кисты, при нерециди
вирующем процессе выявлялся минимальный кровоток



по периферии образования. Макси-мальная скорость ар
териального кровотока в исследовании при рецидивиру
ющем течении была достоверно выше, чем при нереци
дивирующем [84].

Таким образом, различные анатомические структу
ры яичника могут играть роль в развитии гинекологиче
ской патологии. Продолжает изучаться гистогенез опухо
лей яичников, особен-но эпителиального происхождения. 
Особенности кровоснабжения яичников должны учиты
ваться при проведении целого ряда оперативных вме
шательств на половых органах женщины. Эксперимен
тальные исследования позволили уловить самые ранние
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