
165Клиническая медицина. 2022;100(4–5)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-165-172
Обзоры и лекции

Обзоры и лекции
© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2022

Захаров И.С.1, Шмидт А.А.1, Бескровный С.В.1, Абашин В.Г.2

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ГИПЕРАНДРОГЕНИИ 
И ВОЗМОЖНОСТИ ЕЕ КОРРЕКЦИИ 
1ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны России, 194044, Санкт-Петербург, 
Россия
2ФКУ «Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 107014, Москва, 
Россия

В представленной лекции рассматриваются вопросы диагностики и коррекции патологических состояний у женщин, 
сопровождающихся гиперандрогенией. Наиболее частыми причинами симптомокомплекса, обусловленного повыше-
нием уровня андрогенов, являются синдром поликистозных яичников, врожденная дисфункция коры надпочечников, 
эндогенный гиперкортицизм, андрогенпродуцирующие опухоли. Приведенные данные основаны на клинических реко-
мендациях, утвержденных Минздравом России, соответствующих принципам доказательной медицины.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  андрогены; синдром гиперандрогении; синдром поликистозных яичников; врожденная 

дисфункция коры надпочечников; эндогенный гиперкортицизм; андрогенпродуцирующие 
опухоли.

Для цитирования: Захаров И.С., Шмидт А.А., Бескровный С.В., Абашин В.Г. Дифференциальная диагностика синдрома 
гиперандрогении и  возможности ее коррекции.  Клиническая медицина. 2022;100(4–5):165–172.
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-165-172
Для корреспонденции: Абашин Виктор Григорьевич — e-mail: avg-56@list.ru

Zakharov I.S.1, Schmidt A.A.1, Beskrovny S.V.1, Abashin V.G.2

 DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF HYPERANDROGENISM SYNDROME AND THE POSSIBILITY 
OF ITS CORRECTION
1Military Medical Academy named after S.M. Kirov of the Ministry of Defense of Russia, 194044, Saint Petersburg, Russia
2Central Military Clinical Hospital named after P.V. Mandryka of the Ministry of Defense of Russia, 107014, Moscow, Russia
This lecture discusses the issues of diagnosis and correction of pathological conditions accompanied by hyperandrogenism 
in women. The most common causes of a symptom complex caused by an increase in the level of androgens are polycystic 
ovarian syndrome, congenital dysfunction of the adrenal cortex, endogenous hypercortisolism, androgen-producing tumors. 
The data presented are based on clinical guidelines approved by the Russian Ministry of Health, consistent with the principles 
of evidence-based medicine.
K e y w o r d s :  androgens; hyperandrogenism syndrome; polycystic ovarian syndrome; congenital adrenal cortex dysfunc-

tion; endogenous hypercortisolism; androgen-producing tumors.

 For citation:  Zakharov I.S., Schmidt A.A., Beskrovny S.V., Abashin V.G.  Diff erential diagnosis of hyperandrogenism syndrome and the 
possibility of its correction. Klinicheskaya meditsina. 2022;100(4–5):165–172. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-165-172
 For correspondence: Abashin Victor Grigoryevich — e-mail: avg-56@list.ru
Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interests.
 Acknowlegments. The study had no sponsorship.

 Received 03.03.2022

В женском организме Тс вырабатывается в яичниках, 
коре надпочечников и периферических тканях. Око-
ло 40–60% тестостерона крови соединяется с глобули-
ном, связывающим половые стероиды (ГСПС), значи-
тельная часть Тс взаимодействует с альбумином и 2–3% 
находится в свободной форме. При этом необходимо от-
метить, что биологическую активность имеет свободный 
Тс, а также связанный с альбумином. ГСПС ингибирует 
активность гормона, поэтому определение уровня сво-
бодного Тс отражает количество функционально актив-
ного гормона в организме. У женщин отмечаются цикли-

Андрогены в организме женщины играют важную 
роль. Взаимодействуя с рецепторами, локализующимися 
в различных тканях и органах [1–3], они обеспечивают 
физиологические процессы — регулируют либидо, обла-
дают анаболическим эффектом, воздействуют на функ-
цию детрузора и сфинктеров мочевого пузыря, на кост-
ную ткань, волосяные фолликулы и состояние кожи [4–6]. 
Основными представителями андрогенов у женщин яв-
ляются тестостерон (Тс), андростендион, дегидроэпиан-
дростерон-сульфат (ДГЭА-С). Из перечисленных гормо-
нов тестостерон — наиболее активный андроген.
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комендуется проводить оценку степени выраженности 
гирсутизма по модифицированной шкале Ферримана-
Голлвея (рисунок).

При использовании данной шкалы необходимо ис-
ключить депиляцию в течение 4 нед., а также сбривание 
волос в течение 5 дней. О наличии гирсутизма свиде-
тельствует сумма баллов от 4 и выше. Легкая степень 
гирсутизма соответствует 4–15 баллам; об умеренной 
степени свидетельствует оценка в 16–25 баллов, о выра-
женной степени речь идет при 26 и более баллах. В то же 
время ряд авторов говорит об отсутствии четкой связи 
между количеством баллов и степенью гиперандрогене-
мии, что связано с различной индивидуальной чувстви-
тельностью тканей-мишеней к андрогенам.

При наличии акне и алопеции должна быть проведе-
на консультация врача-дерматолога для выявления при-
чин этих патологических состояний [13]. Стоит обратить 
внимание, что акне и алопеции не считаются надежными 
критериями выраженности гиперандрогенемии.

Еще одним видом дермопатий при СПЯ является 
черный акантоз (acanthosis nigricans), который может 
рассматриваться как косвенный признак инсулинорези-
стентности. Черный акантоз характеризуется папилляр-
но-пигментной дистрофией кожи в виде участков пиг-
ментации.

В связи с тем, что 40–85% женщин с СПЯ имеют избы-
точную массу тела либо ожирение необходимо опреде-
лить рост и массу тела пациенток с последующим вычис-
лением индекса массы тела. Также измеряют окружность 
талии (ОТ). Увеличение ОТ свыше 80 см ассоциировано 
с инсулинорезистентностью и высоким уровнем сердеч-
но-сосудистого риска [14]. На фоне ожирения у женщин 
с СПЯ могут развиваться гиперпластические процессы 
эндометрия, имеется высокая онкопредрасположенность 
[15–17]. Учитывая ановуляторные циклы, синдрому по-
ликистозных яичников нередко сопутствует бесплодие.

Как уже отмечалось, одним из критериев СПЯ явля-
ется поликистозная картина яичников по данным УЗИ. 
При подозрении на СПЯ у сексуально активных женщин 
с регулярным менструальным циклом рекомендуется 
проводить УЗИ органов малого таза в период фоллику-

ческие колебания показателей тестостерона в течение 
менструального цикла. Так, максимальные значения Тс 
фиксируются в период овуляции и лютеиновую фазу.

Другим важным стероидным гормоном, обладающим 
андрогенной активностью, является дегидроэпиандро-
стерон-сульфат (ДГЭА-С), 95% которого синтезируется 
в надпочечниках и 5% в яичниках. В процессе метабо-
лизма ДГЭА-С происходит образование тестостерона 
и дигидротестостерона. Определяя уровень ДГЭА-С, 
можно провести дифференциальную диагностику источ-
ника гиперандрогенизма (надпочечники или яичники). 

При оценке уровня андрогенов нужно придержи-
ваться следующих правил: забор крови необходимо осу-
ществлять утром натощак до 11 ч; за 3 ч до исследования 
исключить курение; за сутки до исследования следует 
избегать тяжелых физических нагрузок, эмоциональ-
ного перенапряжения, приема алкоголя; за 2 сут до ис-
следования исключить прием стероидных и тиреоидных 
гормонов.

Патологический симптомокомплекс у женщин, ко-
торый обусловлен избыточной секрецией и/или воздей-
ствием андрогенов на органы и ткани-мишени, проявля-
ясь вирилизацией и андрогензависимыми дермопатиями, 
носит название синдрома гиперандрогении (гиперандро-
генизма). Отдельно выделяют гиперандрогенемию — по-
вышение концентрации андрогенов в сыворотке крови. 

Синдром гиперандрогении встречается у 10–20% 
женщин репродуктивного возраста. Основными причи-
нами андрогенизации являются синдром поликистозных 
яичников, врожденная дисфункция коры надпочечни-
ков, эндогенный гиперкортицизм, андрогенпродуциру-
ющие опухоли.

Синдром поликистозных яичников
Синдром поликистозных яичников (СПЯ) — эндо-

кринное расстройство, которое проявляется олиго- или 
ановуляцией, гиперандрогенией и поликистозными из-
менениями яичников, диагностированными при прове-
дении ультразвукового исследования (УЗИ) [7]. Принято 
выделять четыре основные фенотипа СПЯ: фенотип А — 
«классический», включающий в себя все три вышеопи-
санных критерия; фенотип В — «ановуляторный», про-
являющийся ановуляцией и гиперандрогенией; фенотип 
С — «овуляторный», характеризующийся гиперандроге-
нией и поликистозными изменениями яичников; фенотип 
D — «неандрогенный», включающий в себя ановуляцию 
и поликистозную ультразвуковую картину яичников [8]. 
В патогенезе СПЯ важное место занимают нарушения 
гипоталамо-гипофизарной системы, дисфункция яич-
ников и надпочечников, инсулинорезистентность [9, 10]. 
СПЯ встречается у 8–21% женщин репродуктивного воз-
раста [11].

Диагностика СПЯ. Диагностика синдрома полики-
стозных яичников включает оценку клинических про-
явлений, сбор анамнеза, физикальное исследование, ла-
бораторную и ультразвуковую диагностику. У 75% па-
циенток с СПЯ диагностируется гирсутизм. В случае 
выявления избыточного роста волос на теле и лице ре- Модифицированная шкала Ферримана–Голлвея [12]
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лярной фазы. В случае нарушения менструального цик-
ла исследование выполняется независимо от менструа-
ции либо на 3-й–5-й дни после начала индуцированной 
менструации. При проведении УЗИ с использованием 
трансвагинальных датчиков с частотой 8 MГц диагно-
стическими критериями являются наличие 20 и более 
фолликулов диаметром 2–9 мм в любом из яичников 
и/или увеличение объема любого из яичников до 10 см3 
и более при отсутствии желтого тела, кист или доминант-
ных фолликулов. Если при исследовании применяются 
трансвагинальные датчики с меньшими разрешающими 
способностями либо проводится трансабдоминальное ис-
следование, ориентируются на увеличение объема любо-
го из яичников от 10 см3 и более (при отсутствии желтого 
тела, кист или доминантных фолликулов). Если по дан-
ным УЗИ определяется желтое тело, киста или доминант-
ный фолликул, то исследование необходимо повторить 
после спонтанной или индуцированной менструации.

Учитывая, что в течение первых 8 лет после менархе 
у подростков зачастую выявляется мультифолликуляр-
ное строение яичников, в данный временной отрезок при 
подозрении на СПЯ не рекомендуется использовать уль-
тразвуковые признаки [18].

С целью оценки гиперандрогенемии у пациенток 
с подозрением на СПЯ необходимо определять уровень 
свободного Тс в крови, используя индекс свободных ан-
дрогенов (ИСА). Под ИСА понимается отношение обще-
го Тс к ГСПС. Нормальное значение ИСА у женщин ре-
продуктивного периода находится в пределах 0,8–11%.

При лабораторной диагностике гиперандрогении 
нужно учитывать, что проведение исследования уров-
ня андрогенов в крови у женщин, которые принимают 
гормональные контрацептивы или иные гормонсодер-
жащие препараты, влияющие на уровень Тс, ведет к не-
верной оценке результатов. В связи с этим рекоменду-
ется за 3 мес. до планируемого исследования отменить 
использование гормональных препаратов. При этом 
женщинам, которые не планируют беременность, необ-
ходимо предлагать использовать барьерные методы кон-
трацепции.

Учитывая, что у пациенток с СПЯ чаще развиваются 
нарушения углеводного обмена, при отсутствии проти-
вопоказаний следует проводить пероральный глюкозото-
лерантный тест (ПГТТ) с 75 г глюкозы. Показаниями для 
выполнения ПГТТ могут являться ИМТ выше 25 кг/м2, 
а также отягощенный наследственный анамнез по са-
харному диабету 2-го типа. При этом у лиц, входящих 
в группу риска, ПГТТ рекомендуется проводить каж-
дые 1–3 года [19].

Для оценки инсулинорезистентности применяются 
индексы HOMA-IR (Homeostasis model assessment) и Caro.

Индекс HOMA-IR определяется по формуле: уровень 
глюкозы натощак (ммоль/л) × уровень инсулина натощак 
(мЕД/л) / 22,5. Нормальными показателями данного ин-
декса являются значения ниже 3,9.

Индекс Caro представляет отношение глюкозы 
(ммоль/л) к инсулину (мкМЕ/мл) в плазме крови нато-
щак. Нормальное значение ≥ 0,33.

В настоящее время при подозрении на СПЯ не реко-
мендуется использовать оценку уровня антимюллеро-
ва гормона (АМГ) и рутинное исследование инсулина 
в плазме крови в качестве диагностического критерия 
[20, 21].

Коррекция гиперандрогении при СПЯ. Паци-
енткам с синдромом поликистозных яичников с целью 
достижения и поддержания нормальной массы тела 
рекомендуется рациональное сбалансированное пита-
ние и физические упражнения. Снижение массы тела 
на 5–10% в течение 6 мес. у лиц с избыточным весом спо-
собствует значимым клиническим улучшениям.

У женщин с гиперандрогенией, которые не планиру-
ют беременность, в качестве терапии первой линии реко-
мендуется использовать комбинированные гормональ-
ные контрацептивы (КГК). Андрогенкорректирующее 
влияние КГК обусловлено подавлением секреции люте-
инизирующего гормона и снижением продукции овари-
альных андрогенов. Этинилэстрадиол, входящий в со-
став контрацептивов, способствует увеличению уровня 
ГСПС, приводя к уменьшению уровня свободного Тс. 
Следует выбирать низко- или микродозированный препа-
рат КГК, отдавая предпочтение контрацептивам, включа-
ющим в свой состав гестаген с антиандрогенным эффек-
том (ципротерон, хлормадинон, дроспиренон, диеногест). 
У женщин с СПЯ в 3 раза чаще встречается гипергомо-
цистеинемия, которая является фактором риска сердечно-
сосудистой патологии. В связи с этим пациенткам с СПЯ 
могут быть рекомендованы фолатсодержащие КГК.

При наличии противопоказаний к использованию 
КГК или их непереносимости у пациенток с СПЯ в каче-
стве терапии второй линии при наличии инсулинорези-
стентности рекомендуется принимать метформин.

Врожденная дисфункция коры надпочечников
Помимо СПЯ к формированию гиперандрогении 

приводит врожденная дисфункция коры надпочечников 
(ВДКН), или адреногенитальный синдром. ВДКН вклю-
чает группу аутосомно-рецессивных заболеваний, ко-
торые характеризуются дефектом одного из ферментов, 
принимающих участие в синтезе кортизола в коре над-
почечников. В зависимости от дефицита того или иного 
фермента выделяют 7 форм ВДКН: дефицит 21-гидрок-
силазы; 11β-гидроксилазы; StAR-протерина; 20,22-дес-
молазы; 17α-гидроксилазы/17,20-лиазы; 3β-гидрокси сте-
роиддегидрогеназы; оксидоредуктазы.

Среди выше представленных форм ВДКН в 90% слу-
чаев встречается дефицит 21-гидроксилазы. Выделяют 
классическую форму (сольтеряющую и простую вириль-
ную) и неклассическую. При этом распространенность 
классической формы составляет от 1:14 000 до 1:18 000 жи-
вых новорожденных в мире, а неклассической — от 1:500 
до 1:1000. Еще одним вариантом ВДКН является гипер-
тоническая форма (ГФ ВДКН), сопровождающаяся де-
фицитом 11β-гидроксилазы. Распространенность данной 
формы составляет 1 случай на 100 000 новорожденных. 
Прочие формы врожденной дисфункции коры надпочеч-
ников встречаются редко.
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Диагностика ВДКН. Клиническая картина ВДКН 
зависит от степени активности фермента 21-гидроксила-
зы. Дефицит 21-гидроксилазы ведет к низкому уровню 
синтеза кортизола и альдостерона. На этом фоне отмеча-
ется повышенная выработка аденогипофизом адренокор-
тикотропного гормона, и у пациенток формируется ги-
перандрогения. Сольтеряющая форма характеризуется 
дефицитом как глюкокортикоидов, так и минералокор-
тикоидов. При вирильной форме возникает лишь недо-
статочность кортизола. Клиническая картина при этом 
проявляется мышечной слабостью и дермопатиями, ас-
социированными с гиперандрогенемией.

При классической форме ВДКН гиперпродукция ан-
дрогенов начинается с 9–10 нед. внутриутробного раз-
вития плода. Происходит нарушение дифференцировки 
наружных половых органов у плодов женского пола. 
Данные нарушения могут приводить к неправильному 
определению пола при рождении ребенка. При умерен-
ном дефиците 21-гидроксилазы (неклассической форме 
ВДКН) кора надпочечников способна синтезировать до-
статочное количество альдостерона и кортизола. В связи 
с этим надпочечниковые кризы не развиваются. Как пра-
вило, неклассический вариант ВДКН проявляет себя 
позднее, чем классический, а именно в пубертатном пе-
риоде. Клиническая картина характеризуется поздним 
менархе и другими нарушениями менструального цикла. 
Отмечаются выраженный гирсутизм, акне, бесплодие. 
В случае же возникновения беременности имеется высо-
кий риск невынашивания [22].

Клинические проявления у лиц с дефици-
том 11β-гидроксилазы, как и при вирильной форме, име-
ют признаки гиперандрогении и дефицита кортизола. 
В то же время у значительной части пациенток с ВДКН, 
связанной с дефицитом 11β-гидроксилазы, формируется 
артериальная гипертензия с последующим развитием 
таких осложнений, как гипертрофия левого желудочка, 
макроваскулярные осложнения, ретинопатия.

С 2006 г. в России проводится неонатальный скри-
нинг врожденной дисфункции коры надпочечников. 
Диагностика основана на обратной корреляции между 
активностью 21-гидроксилазы и уровнем предшествен-
ника кортизола — 17-гидроксипрогестерона (17-ОНР) 
в сыворотке крови. На основании повышенных показа-
телей 17-ОНР у новорожденного можно заподозрить на-
личие ВДКН, связанной с дефицитом 21-гидроксилазы. 
Для классической формы ВДКН характерно значитель-
ное повышение уровня 17-ОНР — более 300 нмоль/л (бо-
лее 100 нг/мл). Также отмечается увеличение показате-
лей Тс и дегидроэпиандростерона.

Принципы коррекции гиперандрогении при 
ВДКН. В настоящее время в лечении классических форм 
врожденной дисфункции коры надпочечников придер-
живаются пожизненного назначения глюкокортикоидов 
(ГК). У взрослых женщин возможно применение ГК как 
короткого действия (гидрокортизон), так и длительного 
(преднизолон, дексаметазон, метилпреднизолон). Соот-
ношение эффективных дозировок различных препаратов 
выглядит следующим образом: 20 мг гидрокортизона 

≈ 5 мг преднизолона ≈ 4 мг метилпреднизолона ≈ 0,375–
0,5 мг дексаметазона. В России используется подход при-
менения больших доз препарата на ночь с целью пода-
вления ночного выброса АКТГ.

По данным литературы, у 68% женщин, имеющих 
неклассический вариант ВДКН, наступление беремен-
ности возможно и без применения глюкокортикоидных 
препаратов. Однако необходимо учитывать, что при дан-
ной форме патологии имеется высокий риск спонтанных 
выкидышей на ранних сроках гестации. В связи с этим 
необходимо рассматривать вопрос о назначении глюко-
кортикоидной терапии на этапе прегравидарной подго-
товки, особенно у пациенток с диагнозом «бесплодие», 
или «привычное невынашивание беременности», так 
как использование ГК имеет наибольшую актуальность 
именно на этапе планирования беременности и в период 
имплантации. Терапия ГК во время беременности осу-
ществляется любым препаратом, за исключением декса-
метазона. Длительность терапии определяется особен-
ностями течения гестационного периода. При этом дози-
ровка препарата на протяжении всей беременности, как 
правило, поддерживается на постоянном уровне. Увели-
чение дозы ГК допустимо только в случае развития при-
знаков надпочечниковой недостаточности. 

Если женщина с умеренной гиперандрогенией не пла-
нирует беременность, то ей рекомендуется вместо ГК 
принимать КГК, содержащие гестагены с антиандроген-
ным эффектом, либо антиандрогены финастерид, флута-
мид. Проводить лечение у женщин с бессимптомными 
формами неклассической формы ВДКН не требуется.

В настоящее время нет стандартизированных под-
ходов в отношении хирургического лечения пациенток 
с ВДКН. У больных с выраженной степенью вирилиза-
ции может быть выполнена двухэтапная феминизирую-
щая пластика. Первый этап включает клиторопластику 
и рассечение урогенитального синуса, которые прово-
дятся в первые годы жизни ребенка. Второй этап — ин-
троитопластика — осуществляется после наступления 
менархе и достижения достаточной эстрогенизации ге-
ниталий [23].

С целью оценки степени компенсации дефици-
та 21-гидроксилазы у взрослых пациенток на фоне про-
водимой терапии рекомендуется не реже 1 раза в год вы-
полнять исследование 17-ОНР, тестостерона, андростен-
диона.

Синдром Иценко–Кушинга 
(эндогенный гиперкортицизм)

Под эндогенным гиперкортицизмом понимается ги-
перпродукция кортизола, которая в 80–85% случаев 
связана с АКТГ-секретирующей опухолью гипофиза 
(болезнь Иценко–Кушинга), в 10–20% случаев — с пер-
вичной патологией надпочечников и в 5–10% случаев — 
внегипофизарной продукцией АКТГ опухолевого проис-
хождения [24]. Распространенность болезни Иценко–Ку-
шинга составляет 39,1 случая на 1 млн.

Диагностика эндогенного гиперкортицизма. У па-
циенток с болезнью Иценко–Кушинга часто встречает-
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ся повышенная прибавка массы тела с неравномерным 
отложением жировой подкожной клетчатки, отечность 
лица, артериальная гипертензия, мышечная слабость, 
стрии на животе, плечах, бедрах. Кроме того, учитывая, 
что при болезни Иценко–Кушинга развивается гипер-
андрогения, наблюдаются акне, гирсутизм, нарушение 
менструального цикла по типу олиго-, опсо- или амено-
реи, снижение либидо, бесплодие.

Лабораторная диагностика эндогенного гиперкор-
тицизма включает проведение двух тестов: сначала вы-
полняется определение кортизола в слюне, собранной 
в 23:00, после чего пациентка принимает 1 мг дексаме-
тазона; затем утром выполняется забор крови для опре-
деления уровня кортизола в сыворотке. При наличии 
дискордантных показателей проведенных тестов необхо-
димо определить показатели свободного кортизола в су-
точной моче и кортизола в крови вечером. При отрица-
тельных тестах диагноз может быть исключен.

При установлении диагноза эндогенного гиперкор-
тицизма необходимо выполнить исследование уровня 
АКТГ. При показателях АКТГ ниже 10 пг/мл в утрен-
ние часы следует провести мультиспиральную ком-
пьютерную томографию (МСКТ) надпочечников [25]. 
Кроме этого, всем пациенткам при подозрении на АКТГ-
зависимый гиперкортицизм рекомендована магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга. 

Лечение эндогенного гиперкортицизма. При лече-
нии болезни Иценко–Кушинга необходимо купировать 
или снизить выраженность клинических симптомов; 
нормализовать уровень кортизола и его циркадного рит-
ма; удалить, уменьшить опухоль и/или стабилизировать 
рост опухоли; сохранить гормональную функцию гипо-
физа при минимальном риске рецидива.

Всем больным с впервые диагностированной болез-
нью Иценко–Кушинга необходимо рекомендовать про-
ведение эндоскопической трансназальной аденомэкто-
мии [26]. В случае неэффективности хирургического 
лечения повторная операция показана не ранее чем че-
рез 6 мес. [27].

В настоящее время в России единственным офици-
ально зарегистрированным препаратом для лечения бо-
лезни Иценко–Кушинга является пасиреотид — муль-
тилигандный аналог соматостатина для инъекционного 
применения, представляющий собой циклогексапептид, 
который рекомендован для лечения болезни Иценко–Ку-
шинга у лиц старше 18 лет при неэффективности или не-
возможности проведения нейрохирургического лечения. 
Пасиреотид применяется в начальной дозе от 600 мкг два 
раза в сутки подкожно. При недостаточном снижении 
показателей кортизола в суточной моче возможна кор-
рекция дозы каждые 3 мес. с шагом в 300 мкг в сторону 
увеличения. Назначение пасиреотида должно сопрово-
ждаться контролем углеводного обмена, а также уровня 
печеночных ферментов, тиреотропного гормона и интер-
вала QT на ЭКГ.

В качестве нерегламентированных (off -label) лекар-
ственных препаратов в лечении болезни Иценко–Кушин-
га ряд авторов рекомендует использовать каберголин 

(при неэффективности нейрохирургического лечения 
вне зависимости от исходного уровня пролактина), ми-
фепристон и блокаторы стероидогенеза (при подготовке 
к нейрохирургическому лечению у пациенток с тяжелым 
течением заболевания) [28]. Учитывая, что использова-
ние данных лекарственных препаратов в лечении болез-
ни Иценко–Кушинга официально не регламентировано, 
необходимо обсуждение этого вопроса с пациенткой. Лу-
чевая терапия показана больным при неэффективности 
нейрохирургического лечения [29].

В случае неэффективности представленных выше 
методов или невозможности их проведения либо крайне 
тяжелом течении заболевания рекомендуется выполнить 
двухстороннюю адреналэктомию [30].

Рак коры надпочечника (адренокортикальный рак)
Еще одним заболеванием, которое может сопрово-

ждаться гиперандрогенией, является адренокортикаль-
ный рак. Рак коры надпочечника — это злокачественное 
заболевание, которое характеризуется поздним выявле-
нием, агрессивностью клинического течения и неблаго-
приятным лечебным прогнозом [31]. Средний возраст 
пациентов составляет 50–60 лет. Имеется гендерное раз-
личие в заболеваемости — женщины болеют чаще, чем 
мужчины, — соотношение составляет 2,5:1.

В патогенезе адренокортикального рака ключевую 
роль играют генетические мутации, которые в боль-
шинстве случаев возникают спонтанно в клетках коры 
надпочечника, приводя к спорадическим случаям забо-
левания. Кроме того, рак коры надпочечника может на-
блюдаться в рамках ряда наследственных синдромов: 
Ли–Фраумени, Линча, множественных эндокринных 
нео плазий 1-го типа, синдроме Гарднера.

Согласно рекомендациям Американского объеди-
ненного комитета по раку (AJCC), Союза международ-
ного контроля над раком (UICC) 8-го пересмотра (2017) 
и Европейской рабочей группы по изучению опухолей 
надпочечников (ENSAT), в зависимости от критериев 
TNM принято выделять 4 стадии опухолевого процесса 
[32, 33].

Диагностика адренокортикального рака. Разно-
образие жалоб у пациенток с адренокортикальным раком 
зависит от характера опухолевого процесса. Могут от-
мечаться признаки гиперкортицизма, гиперальдостеро-
низма, гиперандрогении, гиперэстрогенемии, а именно: 
общая, мышечная слабость, асимметричное ожирение, 
артериальная гипертензия, «матронизм», стрии, сниже-
ние либидо, гипергликемия, гирсутизм, акне, нарушения 
менструального цикла. При гормонально-неактивном 
раке коры надпочечника отмечаются неспецифические 
жалобы на боли в области живота, пояснице. Кроме того, 
необходимо отметить, что у 10–15% больных жалобы от-
сутствуют, а адренокортикальный рак впервые диагно-
стируется в качестве инциденталомы.

При проведении физикального обследования при 
больших размерах опухоль может определяться пальпа-
торно. Возможно наличие лихорадки в связи с некрозом 
опухоли. Могут быть признаки метастазирования в пе-
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чень, легкие, кости. В рамках лабораторной диагности-
ки рекомендуется в утренние часы на фоне приема 1 мг 
дексаметазона с целью верификации гиперкортицизма 
проводить исследование уровня общего кортизола в кро-
ви. В случае отсутствия физиологического подавления 
уровня кортизола необходимо выполнить оценку показа-
телей АКТГ в крови в утренние часы.

При наличии клинических признаков гиперандроге-
нии следует проводить комплексное определение кон-
центрации стероидных гормонов в крови: ДГЭА-С, 17-ги-
дроксипрогестерона, андростендиона, тестостерона, 
эстрадиола, 11-дезоксикортикостерона.

Выполняется КТ с контрастным усилением либо МРТ 
органов брюшной полости и забрюшинного простран-
ства. Если опухоль надпочечника не превышает 4 см, 
то рекомендуется провести позитронную эмиссионную 
томографию с 18-фтордезоксиглюкозой, совмещенную 
с компьютерной томографией (ПЭТ/КТ). При этом высо-
кая метаболическая активность (SUV более 3) является 
вероятным признаком злокачественного патологическо-
го процесса. Для исключения возможного метастазиро-
вания осуществляют МСКТ легких, МРТ головного моз-

га, а также сцинтиграфию костей всего тела или 18ФДГ-
ПЭТ/КТ.

Лечение адренокортикального рака. Всем пациент-
кам с адренокортикальным раком необходимо проводить 
хирургическое лечение, которое основывается на следу-
ющих принципах: выполнение радикальной адреналэк-
томии в пределах здоровых тканей; при удалении следу-
ет сохранить целостность капсулы опухоли; при инвазии 
опухоли в окружающие органы и структуры требуется 
выполнить комбинированную адреналэктомию; про-
ведение лимфодиссекции в аортокавальной зоне и зоне 
ворот почки; при опухолевом тромбозе проводится 
тромбэктомия; в послеоперационном периоде пациентам 
назначается заместительная терапия надпочечниковой 
недостаточности.

При наличии у пациентки адренокортикального 
рака прогноз зависит от стадии заболевания: пятилет-
няя выживаемость при I стадии составляет 70–80%, 
при II стадии — 60–70%, при III стадии — 20–40%, при 
IV стадии — 0–10% соответственно, общая пятилетняя 
выживаемость без учета стадийности находится в преде-
лах 16–38% [34].

Дифференциальная диагностика патологии, ассоциированной с гиперандрогенией

Патология Клинические 
проявления

Физикальное 
обследование

Лабораторная 
диагностика Лучевая диагностика

Синдром поликистозных 
яичников

Нарушение 
менструального цикла 
(олиго-, аменорея), 
бесплодие

Гирсутизм, акне, 
алопеция, черный 
акантоз, увеличение 
ИМТ и ОТ

Увеличение 
уровня свободного 
тестостерона,
индекс HOMA-IR > 3,9,
индекс Caro < 0,33

УЗИ: 20 и более фолликулов 
диаметром 2–9 мм в любом 
из яичников и/или увеличение 
объема любого из яичников 
> 10 см3; ановуляция

Врожденная 
дисфункция коры 
надпочечников

Позднее менархе, 
нарушение 
менструального цикла 
(олиго-, опсо- или 
аменорея), беспло-
дие, невынашивание 
беременности,
мышечная слабость

Нарушение диффе-
ренцировки наружных 
половых органов (при 
классической форме);
гирсутизм, акне, 
артериальная 
гипертензия, гипертро-
фия левого желудочка, 
макроваскулярные 
осложнения, 
ретинопатия

Повышение уровня 
17-ОНР более 
300 нмоль/л 
(более 100 нг/мл)

‒

Эндогенный 
гиперкортицизм

Нарушение 
менструального 
цикла (олиго-, опсо- 
или аменорея), 
снижение либидо, 
бесплодие

Акне, гирсутизм,
диспропорциональное 
ожирение, отечность 
лица, артериальная 
гипертензия, 
мышечная слабость, 
стрии на животе, 
плечах, бедрах, 
признаки 
энцефалопатии

Дискордантность 
показателей кортизола 
при проведении пробы 
с дексаметазоном, 
повышение уровня 
кортизола в суточной 
моче, в сыворотке 
крови вечером

• МРТ головного мозга 
с целью исключения 
АКТГ-зависимого 
гиперкортицизма;

• УЗИ или МСКТ 
надпочечников с 
целью исключения 
объемных образований 
или крупноузелковой 
гиперплазии;

• при подозрении на 
АКТГ-эктопированный 
синдром — МСКТ или МРТ 
органов грудной клетки, 
средостения, брюшной 
полости, малого таза;

• денситометрия для 
исключения остеопороза

Адренокортикальный 
рак

Общая, мышечная 
слабость, снижение 
либидо, нарушения 
менструального 
цикла, боли в области 
живота, пояснице

Гирсутизм, акне, 
асимметричное 
ожирение, артери-
альная гипертензия, 
«матронизм», стрии

Лабораторные признаки 
гиперкортицизма, 
гиперальдостеронизма, 
гиперандрогении, 
гиперэстрогенемии

КТ с контрастным усилением, 
либо МРТ органов брюшной 
полости и забрюшинного 
пространства; ПЭТ/КТ с 
18-фтордезоксиглюкозой
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В таблице представлена дифференциальная диагно-
стика основных патологических процессов, сопровож-
даю щихся повышением уровня андрогенов у женщин.

Заключение
Таким образом, синдром гиперандрогении характе-

рен для целого ряда патологических процессов, возни-
каю щих у женщин. 

Поскольку данный синдром является междисци-
плинарной проблемой, ведение пациенток с синдромом 
гиперандрогении требует взаимодействия врачей раз-
личных специальностей — гинекологов, терапевтов, 
эндокринологов, хирургов, нейрохирургов, онкологов, 
рентгенологов. В свою очередь, своевременная диагно-
стика и адекватное лечение пациенток при выявлении 
признаков гиперандрогенизма влияют не только на каче-
ство жизни и фертильность, но и нередко на продолжи-
тельность жизни пациенток.

 Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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