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Патогенез, клинические проявления
и вопросы диагностики
гиперандрогенных состояний

Клинически манифестированные или

скрытые гиперандрогенные состояния раз�

ной степени выраженности встречаются у

10�15% женщин репродуктивного возрас�

та, то есть относятся к одним из самых

распространенных эндокринных наруше�

ний. Они являются яркой иллюстрацией

того, как нарушения одного из звеньев гор�

монального гомеостаза могут привести к

множественным клиническим проявлени�

ям. И это не случайно, потому что мужские

половые гормоны, столь необходимые

женскому организму, проявляют плейотроп�

ную физиологическую активность. Поми�

мо того, что андрогены являются незаме�

нимым субстратом для синтеза женских

половых гормонов � эстрогенов, они вовле�

чены во многие процессы жизнедеятель�

ности. Доказана их высокая антиэстроген�

ная, утеротропная, антигонадотропная ак�

тивность, способность стимулировать ана�

болизм белков, эритропоэз, секреторную

функцию сальных желез, рост волос в зо�

нах, связанных с половой принадлежно�

стью, причастность к формированию ли�

бидо у женщин и т.д. Именно поэтому в ре�

зультате избыточного влияния андрогенов

на женский организм возникают заболева�

ния гинекологического, онкологического,

дерматологического, сердечно�сосудисто�

го, метаболического характера.

� Функциональная, то есть не связан�

ная с гормонально�активными опу�

холями яичников и надпочечных желез,

гиперандрогения признана ведущим фак�

тором патогенеза синдрома поликистоз�

ных яичников (СПКЯ, встречается у 5�7%

женщин репродуктивного возраста), ги�

пертекоза, идиопатического гирсутизма,

акне, себореи, андрогенетической алопе�

ции. Частота различных клинических про�

явлений и осложнений СПКЯ приведена в

таблице 1. Следует также помнить, что ги�

перандрогения сопряжена с повышенным

риском возникновения синдрома инсули�

норезистентности, сахарного диабета 2 ти�

па – в 7 раз, сердечно�сосудистой патоло�

гии (инфаркта миокарда, артериальной ги�

пертензии) – в 4�7 раз, а также ожирения,

рака матки и яичников.

По степени убывания андрогенной ак�

тивности основные андрогенные стероиды

располагаются следующим образом:

дигидротестостерон → тестостерон → анд�

ростендион → дегидроэпи(изо)андросте�

рон. В спектре секретируемых андрогенов у

женщин преобладает андростендион, при�

чем яичники и кора надпочечников синте�

зируют равное количество (по 50%) этого

стероида. Что касается тестостерона, то

приблизительно по 25% его количества

секретируют яичники и надпочечные же�

лезы, а остальные 50% образуются в пери�

ферических тканях (печень, легкие, кожа,

жировая ткань и др.) из циркулирующего в

крови андростендиона. В этих же тканях,

особенно в печени и придатках кожи про�

исходит превращение тестостерона в его

активный метаболит – дигидротестосте�

рон. 90% дегидроэпиандростерона секре�

тирует кора надпочечников, а 10% – яич�

ники.

� С учетом того, что основными проду�

центами андрогенов являются яични�

ки (teca interna фолликулов, интерстици�

альные клетки) и кора надпочечных желез

(сетчатая зона), различают овариальную и

надпочечниковую гиперандрогению.

Последняя форма чаще всего связана с

врожденным дефицитом 21�гидроксилазы

стероидов, вследствие чего кортизол син�

тезируется в недостаточном количестве.

В результате этого растормаживается сек�

реция кортикотропина гипофизом и воз�

никает гиперстимуляция коры надпочеч�

ников, ведущая к ее гиперплазии. В тяже�

лых случаях отмечается вирильная форма

адреногенитального синдрома с присущи�

ми ему вторичными мужскими половыми

признаками – огрубением голоса, избы�

точным оволосением по мужскому типу,

гипертрофией клитора и мышц, недораз�

витием молочных желез. Таким образом,

функциональная гиперандрогения надпо�

чечникового генеза является кортикотро�

пинзависимой.

Что касается гиперпродукции андроге�

нов яичниками, чаще всего при СПКЯ, то

она зависит от их гиперстимуляции лютеи�

низирующим гормоном гипофиза, а также,

по последним данным, инсулином и инсу�

линоподобным фактором роста. Выражен�

ная вирилизация имеет место при гиперте�

козе и синдроме HAIRAN (субтип СПКЯ,

англ. – Hyperandrogenic Insulin Resistant

Acanthosis Nigricans). Встречаются и сме�

шанные формы, когда обе железы – яич�

ники и надпочечники – секретируют анд�

рогены в избыточном количестве. Идиопа�

тическая гиперандрогения, при которой не

удается выявить отклонений гормонально�

го статуса, скорее всего, является стертой

формой гиперандрогении овариального ге�

неза, хотя не исключен «периферический»

вариант, например нарушение метаболиз�

ма тестостерона в коже или комплексиро�

вания андрогенов с белками плазмы крови.

Роль наследственного фактора в возник�

новении гиперандрогенных состояний не

вызывает сомнений. В медицинской лите�

ратуре описано немало случаев генетичес�

кой предрасположенности к СПКЯ и дру�

гим андрогензависимым заболеваниям,

сходным с ним по клинической картине.

Особенно высок риск при наличии данной

патологии у матери и сестер. Важную роль

в реализации патологической наследствен�

ности играют вредные факторы окружаю�

щей среды, стресс и др. 

Регуляция процессов, зависящих от анд�

рогенов, осуществляется на нескольких

уровнях: 

– секреция гипофизарных гормонов –

гонадотропных и кортикотропина; 

– синтез и секреция андрогенов яични�

ками, надпочечниками и периферически�

ми тканями; 

– комплексирование андрогенов с гло�

булином, связывающим половые стероиды

(ГСПС, тестостерон�эстрадиолсвязываю�

щий глобулин), в плазме крови (биологи�

ческой активностью обладает только сво�

бодная, то есть не связанная с белками

плазмы, фракция гормона); 

– метаболизм андрогенов в печени и

других органах и тканях; 

– выведение андрогенов и их метаболи�

тов из организма. 

В соответствии с этим в патогенезе ги�

перандрогенных состояний различают не�

сколько механизмов, «работающих» само�

стоятельно или в разных сочетаниях друг с

другом: 

• Нарушение гипоталамо�гипофизар�

ной регуляции функции яичников: гипер�

секреция ЛГ или увеличение соотношения

ЛГ/ФСГ. 

• Нарушение гипоталамо�гипофизар�

ной регуляции функции коры надпочеч�

ных желез: гиперсекреция кортикотропи�

на, чаще всего обусловленная дефектом

синтеза кортизола.

• Увеличение синтеза (секреции) андро�

генных стероидов в яичниках и/или коре

надпочечных желез.

• Низкая концентрация в крови ГСПС,

вследствие чего уровень в крови свободно�

го тестостерона или андростендиона повы�

шается в 2�3 раза – с 1% до 2�3% от общей

концентрации.

• Повышение количества клеточных ре�

цепторов андрогенов в придатках кожи

(сальные железы), что ведет к гиперсекре�

ции кожного сала и нарушению дрениро�

вания протоков сальных желез вследствие

их гиперкератинизации и проявляется

обычно в виде угрей (акне), себореи. 

• Нарушение функционального метабо�

лизма андрогенов в придатках кожи (воло�

сяные фолликулы) в результате повышения

активности фермента 5α�редуктазы, прев�

ращающего тестостерон в высокоактивный

5α�дигидротестостерон, и других фермен�

тов. При этом обычно наблюдаются гирсу�

тизм и андрогенетическая алопеция.

• Нарушение инактивации андрогенов в

печени и их элиминации из организма (на�

пример, при алкогольном циррозе печени).

� Таким образом, очевидно, что гипер�

андрогенные состояния могут возни�

кать на фоне нормальной секреции андро�

генов и их содержания в крови, что имеет

место в действительности и затрудняет их

диагностику. 

Например, в рутинной практике эндо�

кринолога или гинеколога затруднительно

обнаружить нарушение рецепции андроге�

нов в коже при идиопатическом гирсутиз�

ме, хотя такие методы существуют. В нашем

отделе был разработан соответствующий

метод, основанный на измерении поглоще�

ния радиоактивного тестостерона мини�

биоптатами кожи лобковой области in vitro.

Хотя гиперандрогения считается веду�

щим патогенетическим фактором поликис�

тоза яичников, ученые уже давно пришли к

выводу, что нельзя ставить знак равенства

между этим состоянием, сопровождающим

ряд эндокринопатий, и первичным СПКЯ

(синдром Штейна�Левенталя). К таким эн�

докринопатиям относятся гипотиреоз, ак�

ромегалия, гиперпролактинемия, болезнь и

синдром Иценко�Кушинга, врожденная ги�

перплазия коры надпочечных желез,

нейроэндокринное ожирение, гипоталамо�

гипофизарные нарушения с гонадотропной

дисфункцией, нервная анорексия, сахар�

ный диабет 2 типа. Иногда эти эндокрино�

патии характеризуются стертой клиничес�

кой симптоматикой, которая маскируется

выдвигающимся на первый план поликис�

тозом. Поликистоз яичников может иметь

ятрогенную природу, например, при дли�

тельном приеме кортикостероидов или та�

ких препаратов, как анаболические стерои�

ды, даназол.

В результате соматогенетического иссле�

дования с синдромологическим анализом

доктор медицинских наук С.С. Попова

(г. Харьков) помимо классического СПКЯ

выделила семь симптомокомплексов с вто�

ричным поликистозом яичников, пять из ко�

торых (64% обследованных пациентов) отне�

сены к генетически детерминированным за�

болеваниям. В частности, представляют

большой интерес два варианта симптомоко�

мплекса гиперкортицизма с нейрокутанны�

ми проявлениями. Генетическую природу

имеет и поликистоз яичников, сопровожда�

ющий неклассическую форму врожденной

дисфункции коры надпочечных желез. Кли�

нический диагноз может быть установлен

при наличии триады проявлений соедини�

тельнотканной дисплазии: арахнодактилии,

генерализованной гипермобильности суста�

вов и гиперэластичности кожи.

� Поэтому многие специалисты счита�

ют, что диагноз СПКЯ является диа�

гнозом исключения других гиперандроген�

ных состояний, характеризующихся похо�

жими фенотипами, так что в общей струк�

туре поликистоза яичников классический

СПКЯ занимает около 16%. Следует также

иметь в виду, что поликистоз яичников и

хроническая ановуляция встречаются и

при отсутствии клинических и биохими�

ческих проявлений гиперандрогении.

Согласно совместному Роттердамскому

консенсусу по СПКЯ Европейского обще�

ства репродукции человека и эмбриологии

и Американского общества репродуктив�

ной медицины (2003), а также Украинско�

му междисциплинарному консенсусу по

гиперандрогенным состояниям в акушерс�

ко�гинекологической практике (2007) при

условии исключения других гиперандро�

генных состояний диагноз СПКЯ требует

наличия по меньшей мере двух из следую�

щих трех симптомов:

• хроническая олиго/ановуляция;

• поликистоз яичников, выявленный

при УЗИ;

• клинические или биохимические

признаки гиперандрогении.

Некоторые специалисты считают, что

последний критерий является обязатель�

ным для диагноза классического СПКЯ.

Различные сочетания перечисленных

симптомов обусловливают разные феноти�

пы СПКЯ, среди которых есть и фенотип,

характеризующийся сохранением овуля�

торных циклов. Для классического СПКЯ

типичным является сочетание гиперандро�

гении с хронической олиго/ановуляцией.

На долю классического СПКЯ, овулятор�

ного варианта СПКЯ и идиопатической

гиперандрогении (идиопатический гирсу�

тизм и др.) приходится около 90% всей ги�

перандрогенной патологии.

Нередко симптомы СПКЯ наблюдаются

уже в подростковом возрасте, особенно
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Таблица 1. Клинические проявления и
лабораторные показатели у больных с СПКЯ

Симптом Частота, % 

Олиго/аменорея
Бесплодие (ановуляция)
Гирсутизм
Акне
Алопеция
Ожирение
Инсулинорезистентность
(гиперинсулинемия)

УЗИ�признаки поликистоза 
Acanthosis nigricans
Повышенное соотношение
ЛГ/ФСГ

Повышение уровня
андрогенов в крови, в т.ч.
тестостерона общего
тестостерона свободного
дегидроэпиандростерона

50�100
55�75
60�90
15�25

5
40�60

50�70
(при ожирении)

30 
(без ожирения)

75
5�10

34�60

60�81
33�81

70
27�38

Примечание: Приведенные данные варьируют
у различных авторов. 
ЛГ – лютеинизирующий гормон, 
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон.




