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Гиперандрогения. Случаи сочетания различных вариантов 
гиперандрогенных состояний у девочек-подростков с периферической 
формой гиперандрогении
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Резюме. Гиперандрогения (hyperandrogenism)  — патологический процесс, ассоциированный с избыточными 
эффектами андрогенов в женском организме. Помимо изменений внешнего облика гиперандрогения (ГА) 
может проявляться нарушением функции репродуктивной системы (ановуляция, бесплодие, невынашивание). 
Причиной  гиперандрогении могут быть совершенно разные по патогенезу состояния. Такие внешние 
(периферические) проявления гиперандрогении как гирсутизм, могут быть обусловлены единственной причиной — 
избытком фермента 5а-редуктаза. Чаще в клинической практике встречаются смешанные (сочетанные) формы. 
В данной статье  рассмотрены случаи сочетания различных форм гиперандрогении с периферическими формами 
и  влияние их на изменение клинических и лабораторных параметров. Наиболее высокая частота избытка 
фермента 5а-редуктазы выявилась в группе девушек с врожденной дисфункцией коры надпочечников  — 75 %, 
среди девушек с синдромом поликистозных яичников частота данной патологии составила 9,5 %, среди девушек 
с гипоталамическим синдромом пубертатного периода  — 14,3 %. Сочетание любой формы гиперандрогении 
с избытком фермента 5а-редуктазы сопровождалось усилением гирсутизма, уменьшением молочных желез 
у подростков, увеличением уровня надпочечниковых гормонов — ДЭА-с и 17-ОПГ. При сочетании ВДКН или ГСПП 
с избытком фермента 5а-редуктаза — лабораторные  признаки гиперандрогении (тестостерон, индекс свободного 
тестостерона) были более выражены. При сочетании избыточной продукции фермента 5а-редуктазы с синдромом 
поликистозных яичников нередко диагностика СПЯ затруднялась: индекс свободного тестостерона оказывался 
в норме. В сочетанных формах часто синдром поликистозных яичников не подтверждается лабораторной 
гиперандрогенией, чаще это случаи неполного СПЯ.
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Abstract. Hyperandrogenism is a pathological process associated with an excessive effect of androgens in a female 
organism. In addition to the appearance changes hyperandrogenism (HA) can declare itself by some disorders of 
reproductive system functioning (anovulation, sterility, miscarriage). The causes of hyperandrogenism can be absolutely 
different by their pathogenesis conditions. Such external (peripheral) manifestations of hyperandrogenism as hirsutism 
can be determined by the only reason — excess of 5a-reductase enzyme. There are more cases of combined (associated) 
forms in the clinical practice. The article considers the cases of combinations of various forms of hyperandrogenism with 
peripheral forms and their influence on the change of clinical and laboratory parameters. The highest frequency of the 
excess of 5a-reductase enzyme was found in the group of girls with congenital adrenal dysfunction — 75 %, among the 
girls with a polycystic ovary syndrome the frequency of this pathology was 9,5 %, and among the girls with hypothalamic 
syndrome of pubertal period — 14,3 %. The combination of any hyperandrogeny form with the excess of 5a-reductase 
enzyme was accompanied by hirsutism increase, reduction of mammary glands in adolescents, suprarenal hormones level 
increase — DEA-s and 17-OHPg. In the case of combination of congenital adrenal dysfunction or hypothalamic syndrome 
of pubertal period with the excess of 5a-reductase enzyme the laboratory parameters of hyperandrogenism (testosterone, 
index of free testosterone) were expressed more intensively. In the case of the combination of the excessive production 
of 5a-reductase enzyme with a polycystic ovary syndrome the diagnosis was more complicated because the index of 
free testosterone was normal. In the case of combined forms polycystic ovary syndrome is not frequently proved by the 
laboratory hyperandrogenism, more often these are the cases of incomplete polycystic ovary syndrome.
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Гиперандрогения (hyperandrogenism) — патоло-
гический процесс, ассоциированный с избыточны-
ми эффектами андрогенов в  женском организме; 
процесс, направленный в  сторону дефеминизации 
и вирилизации. Помимо изменений внешнего обли-
ка гиперандрогения (ГА) может проявляться нару-
шениями функции репродуктивной системы (анову-
ляция, бесплодие, невынашивание).

По данным литературы, у  10–30 % женщин 
в мире имеются те или иные признаки гиперандро-
гении [8]. Частота гиперандрогенных состояний 
в  структуре гинекологических заболеваний коле-
блется от 1,4 до 3 % [5]. Кроме высокой распростра-
ненности в популяции, гиперандрогения актуальна 
доказанной ассоциацией с  метаболическими рас-
стройствами, сахарным диабетом 2-го  типа, сер-
дечнососудистыми заболеваниями и  нарушением 
репродуктивной функции [1, 4, 9, 12].

Само понятие «гиперандрогения» является соби-
рательным, так как включает в себя разные по пато-
генезу состояния, но в конечном итоге проявляющие
ся сходной клинической картиной. Так, состояние 
гиперандрогении может сформироваться при ги-
поталамическом синдроме пубертатного периода 
(ГСПП), врожденной дисфункции коры надпочеч-
ников (ВДКН), гипотиреозе, гиперпролактинемии, 
опухолевых процессах эндокринных желез, син-
дроме поликистозных яичников (СПЯ). Существует 
идиопатическая гиперандрогения, проявляющаяся 
периферическими клиническими симптомами при 
отсутствии ановуляции (или олигоовуляции) и  по-
ликистозных изменений яичников.

Последняя (периферическая) форма ГА связана 
с  избытком фермента 5а‑редуктазы, способствую-
щим переходу тестостерона в  волосяных фолли-
кулах в  наиболее активную форму  — дигидроте-
стостерон, и  проявляется гирсутизмом различной 
степени при нормальном овуляторном менструаль-
ном цикле. Также причиной периферической фор-
мы может быть высокая плотность андрогеновых 
рецепторов в волосяных фолликулах при нормаль-
ном уровне тестостерона [7].

В ряде случаев описанные изменения могут быть 
единственным клиническим проявлением гиперан-
дрогении [6]. Такая избирательность связана с суще-
ствованием двух изоформ фермента 5а‑редуктазы, 
переводящей тестостерон в биологически активный 
дигидротестостерон. За метаболизм стероидов в коже 
ответственна 5а‑редуктаза  I типа, а  в  лимбической 
системе и половых органах — 5а‑редуктаза II типа. 
При высокой активности фермента 5а‑редуктазы 
I типа у женщин наблюдают выраженные признаки 
гиперандрогенной дермопатии в отсутствие других 
проявлений гиперандрогении [6].

Начало проявлений гиперандрогении обычно 
связано с пубертатным периодом женщины.

Доминирующим клиническим симптомом гипе-
рандрогении является нарушение менструального 
цикла, проявляющееся олигоменореей, реже — аме-
нореей или ациклическими маточными кровотече-
ниями [3]. На практике нарушения менструального 
цикла в подростковом возрасте могут быть расцене-
ны как становление менструального цикла, а не как 
патологический процесс.

Частыми и характерными симптомами гиперан-
дрогении являются дермопатии (акне, алопеция, 
жирная себорея) и избыточный рост терминальных 
волос в андроген-зависимых областях кожного по-
крова, или гирсутизм. На  начальных стадиях фор-
мирования этого синдрома гирсутизм минимален, 
или совсем отсутствует, в то время как кожные про-
явления гиперандрогении (акне, жирная себорея) 
наблюдаются у большинства больных.

Таким образом, ни один из вышеназванных сим-
птомов, характерных для зрелых женщин, не может 
быть четким диагностическим критерием в подрост-
ковом возрасте. Поэтому в диагностике начальных 
стадий синдрома гиперандрогении ведущее место 
занимает этап лабораторной верификации клиниче-
ского диагноза.

В силу различных обстоятельств (отсутствие яр-
кой клинической картины, отсутствие необходимо-
сти в  реализации репродуктивной функции и  др.) 
в подростковом возрасте состояние гиперандрогении 
чаще проходит незамеченным и остается без долж-
ного внимания как со стороны врача, так и со сторо-
ны самой девочки. В последующие периоды жизни 
женщины все гиперандрогенные проявления разво-
рачиваются в полной мере, при этом эффективность 
лечения различных вариантов гиперандрогении ока-
зывается невысокой по  причине позднего начала 
лечения. Раннее начало патогенетического лечения 
часто оказывается решающим фактором успешной 
реализации репродуктивной функции. Своевремен-
ное и патогенетически обоснованное лечение вместе 
с правильным планированием женщиной детородной 
функции (в раннем и среднем репродуктивном пери-
одах) позволяет решить проблему минимальными за-
тратами и зачастую позволяет обойтись без примене-
ния вспомогательных репродуктивных технологий. 
Именно поэтому синдром гиперандрогении должен 
привлекать внимание прежде всего подростковых 
гинекологов. Диагностика гиперандрогенных состо-
яний в  подростковом возрасте особенно актуальна 
также в связи с отсутствием вторичных нарушений.

В этой связи с целью изучения структуры гипе-
рандрогении в  пубертатном периоде, для обосно-
вания дифференцированного подхода к  их после-
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дующему ведению было проведено исследование 
на базе молодежной консультации Адмиралтейско-
го района Санкт-Петербурга (2010–2013 гг). В ходе 
исследования определена структура гиперандроге-
нии в  подростковом периоде. Особого внимания, 
по мнению авторов, заслуживают смешанные фор-
мы. В статье приводится анализ случаев сочетания 
различных вариантов гиперандрогенных состояний 
у девочек-подростков с периферической формой ги-
перандрогении.

Материал и методы
Обследовано 113  девочек-подростков в  воз-

расте 14–19  лет (включительно) с  разными ва-
риантами гиперандрогении. В  качестве контроля 
обследованы 25  здоровых девочек аналогичного 
возраста. В  ходе исследования использовались 
следующие методы: объективный осмотр, ан-
тропометрия (расчет индекса массы тела, рас-
чет отношения обхвата талии к  обхвату бедер), 
оценка волосяного покрова (по шкале Ферримана–
Голлвея), выявление дермопатии, оценка полово-
го развития по  методу Таннера, эхографическое 
исследование органов малого таза, определение 
гормонального статуса, исследование биохими-
ческих показателей (АЛТ, АСТ, креатинин, ли-
пидограмма), исследование углеводного обмена. 
Гормональный статус изучался путем определе-
ния в  крови базальных уровней ЛГ, ФСГ, ПРЛ, 
17‑гидроксипрогестерона (17‑ОПГ), эстрадиола 
(Е2), а  также дегидроэпиандростерон-сульфата 
(ДЭА-с), глобулина, связывающего половые сте-
роиды (ГСПС), тестостерона. На основании уров-
ней тестостерона и  ГСПС рассчитывался индекс 
свободного тестостерона (ИСТ). В  лабораторной 
диагностике использовались: иммунохемилюми-
несцентный метод с  использованием анализато-
ра Элексис 2010  фирмы Рош и  реагентов той  же 
фирмы, иммуноферментный метод с  использова-
нием набора фирмы ELISA monobind (плашечный 
фотометр EL*800). Оценивался тиреоидный ста-
тус. В целях выявления инсулинорезистентности 
проводился глюкозотолерантный тест. В  случае 

необходимости дифференцированной диагности-
ки между НФ ВДКН и СПЯ проводился стандарт-
ный дексаметазоновый тест [2].

В качестве диагностических критериев СПЯ 
в  пубертатном периоде использовались критерии, 
предложенные Sultan C. [11], и  отличающиеся 
от критериев консенсуса 2003 г. [10] большей тре-
бовательностью: олиго- или аменорея, клиническая 
гиперандрогения (дермопатия, гирсутизм), биохи-
мическая гиперандрогения, поликистоз яичников 
по данным УЗИ, инсулинорезистентность/гиперин-
сулинемия (необходимо наличие 4 критериев из 5).

Степень гирсутизма определяли по  шкале 
Ферримана–Голлвея с  оценкой степени оволосе-
ния в  9  областях тела в  баллах от  0  до  4. Гормо-
нальное число от 0 до 7 баллов считалось нормой, 
от 8 до 11 баллов — пограничными значениями, бо-
лее 12 баллов — расценивалось как гирсутизм.

При исследовании пациенток с гирсутизмом (по-
казатель оволосения по  шкале Ферримана– Голл-
вея = 12 и более) с целью дифференцированной диа-
гностики периферических форм гиперандрогении, 
связанных с избытком фермента 5а‑редуктазы, ис-
следовался дигидротестостерон венозной крови.

Результаты
Из  35  человек с  гирсутизмом  — у  17  девушек 

(это 15 % от всех ГА) дигидротестостерон был выше 
референсных значений (от  406  до  937  пг/мл, при 
норме 24–368 пг/мл). Все 17 пациенток имели соче-
танный характер патологии (с  избытком фермента 
5а‑редуктазы), изолированных форм избытка фер-
мента 5а‑редуктазы не  было, так как изначально 
в  группу исследования не  включались пациентки 
с  единственным признаком гиперандрогении  — 
гирсутизмом. Частота встречаемости данного при-
знака (избыток 5а‑редуктазы) при разных формах 
гиперандрогении отражена в таблице 1.

Интересным оказалось сравнение сочетанных 
с  избытком фермента 5а‑редуктаза форм ВДКН, 
СПЯ и  неполного СПЯ. Например, степень разви-
тия молочных желез по методу Таннера у девушек 
с  ВДКН без сочетания с  периферической формой 

Форма  
гиперандрогении (n)

Количество человек с избытком 
5а‑редуктазы

% в данной 
группе

ВДКН (n = 8) 6 75 %
СПЯ (n = 63) 6 9,5 %

Неполный СПЯ (n = 20) 3 15 %
ГСПП (n = 14) 2 14,3 %

Всего девушек с избытком 
5а‑редуктазы 17 15 % от всех ГА

Таблица 1
Частота избытка 5а-редуктазы при разных формах гиперандрогении у девочек-подростков
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(n = 2) составила 2 балла у каждой, тогда как в со-
четанных с периферической формой случаях (n = 6) 
четверо девушек были оценены по этому критерию 
на 1 балл и две девушки на 2 балла (табл. 2). Сред-
ний размер молочных желез у  девушек с  чистой 
формой синдрома поликистозных яичников (n = 57) 
в большинстве случаев (78 %) соответствовал уров-
ню развития 3 балла по формуле Таннера, тогда как 
в  сочетанных с  периферической формой гиперан-
дрогении случаях у  5  из  6  девушек (83 %) размер 
молочных желез соответствовал 2 баллам. В группе 
с неполной формой СПЯ без отягощенности избыт-
ком 5а‑редуктазы развитие молочных желез, соот-
ветствующее 3  баллам, выявлено у  70,6 % (n = 12) 
девушек, соответствующее 2  баллам  — у  29,4 % 
(n = 5) девушек. При этом в случаях неполного СПЯ, 
отягощенного избытком 5а‑редуктазы, развитие мо-
лочных желез соответствовало всегда 2 баллам.

Оволосение по  формуле Ферримана–Голлвея 
у  девушек в  группах ВДКН, СПЯ и  неполного 
СПЯ, не отягощенных избытком 5а‑редуктазы ока-
залось равным 12,5–8,51–8,6  баллов соответствен-
но, а у девушек в группах ВДКН, СПЯ и неполного 
СПЯ в  сочетании с  избытком 5а‑редуктазы оволо-
сение соответствовало 19,3–10,83–13,3 баллов соот-
ветственно.

Тестостерон и  индекс свободного тестостеро-
на при сочетании ВДКН с  избытком 5а‑редуктазы 
составили 3,0  нмоль/л и  ИСТ  — 136,55  про-
тив Т  — 1,62  нмоль/л и  ИСТ  — 44,85  в  случаях 
ВДКН без 5а‑редуктазы. В  группе СПЯ с  избыт-
ком 5а‑редуктазы уровень тестостерона и ИСТ со-
ставили: Т — 3,22 нмоль/л и ИСТ — 88,89 против 
Т — 3,18 нмоль/л и ИСТ — 54,81 в случаях СПКЯ 
без 5а‑редуктазы. В группе неполного СПЯ средние 
уровни тестостерона и ИСТ при сочетании с избыт-
ком 5а‑редуктазы оказались равными 1,35 нмоль/л 

и 26,13 против 2,26 нмоль/л и 29,61 при неполной 
и неотягощенной 5а‑редуктазой форме СПЯ.

Итак, при сочетании ВДКН и  периферической 
формы ГА наблюдалось:

уменьшение молочных желез (по  сравнению •	
с изолированной ВДКН); 
усиление гирсутизма; •	
усиление лабораторных признаков гиперандро-•	
гении (повышение тестостерона и  индекса сво-
бодного тестостерона).
При сочетании СПЯ или неполного СПЯ и пери-

ферической формы ГА наблюдалось:
уменьшение молочных желез;•	
усиление гирсутизма;•	
ослабление лабораторных признаков гиперан-•	
дрогении (снижение тестостерона и  индекса 
свободного тестостерона вплоть до нормальных 
цифр).
Два случая сочетанной патологии представляли 

собой сочетание гипоталамической дисфункции 
и избытка фермента 5а‑редуктазы. В  этих случаях 
мы не наблюдали уменьшения молочных желез, по-
ловая формула соответствовала «4432» и  «3432», 
но  в  первом случае это была девочка с  ожирени-
ем (ИМТ = 32), во  втором случае  — с  избыточной 
массой тела (ИМТ = 27,9), и  в  обоих случаях при 
ультразвуковом исследовании молочных желез 
констатировано избыточное количество жировой 
ткани. Увеличение размера молочных желез у этих 
девушек объясняется развитием не  железистой, 
а  жировой ткани, вследствие сопутствующей па-
тологии (ГСПП и  ожирения), и, следовательно, 
не  противоречит остальным наблюдениям. Оволо-
сение в описываемых наблюдениях соответствова-
ло 15 и 16 баллам, при среднем уровне оволосения 
в  группе (без этих двух девушек)  — 9,6  баллов. 
Уровень тестостерона у  этих пациенток оказал-

ВДКН ВДКН + 
5а‑редуктаза СПЯ СПЯ + 

5а‑редуктаза
Неполный 

СПЯ
Неполн. СПЯ + 

5а‑редаза

n = 2 n = 6 n = 57 n = 6 n = 17 n = 3
Развитие мол.  

желез по Таннер 2 б — 100 % 1 б — 66,7 % 
2 б — 33,3 %

2 б — 22 % 
3 б — 78 %

2 б — 83 % 
3 б — 17 %

2 б — 29.4 % 
3 б — 70,6 % 2 б — 100 %

Оволосение 12,5 19,3 8,51 10,83 8,6 13,3

Е2, пг/мл 54,07 46,23 54,11 49,47 52,11 35,48

ГСПС, нмоль/л 36,78 24,92 67,04 38,98 79,62 53,05

17‑ОПГ, нмоль/л 6,17 8,24 3.67 5,11 3,56 4,52

ДЭА-с, мкмоль/л 9,48 11,39 6,24 9,36 7,02 8,00

Т, нмоль/л 1,62 3,0 3,18 3,22 2,26 1,35

ИСТ 44,85 136,55 54,81 88,89 29,61 26,13

Таблица 2
Сравнительные показатели сочетанных  с избытком фермента 5а-редуктазы форм  ВДКН, СПЯ, неполного СПЯ
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ся равным 3,67 и 3,71 нмоль/л, индекс свободного 
тестостерона  — 223  и  198,4, что явно выше сред-
них значений тестостерона и ИСТ у девочек груп-
пы ГСПП без избытка 5а‑редуктазы (2,72  нмоль/л 
и 136,62 соответственно). В отношении остальных 
лабораторных признаков не выявлено достоверных 
отличий. Это наблюдение (усиление лабораторных 
признаков гиперандрогении) совпадает с усилением 
этих признаков в случаях сочетания ВДКН и избыт-
ка 5а‑редуктазы. Итак, при сочетании ГСПП и пери-
ферической формы выявлено:

развитие молочных желез не отличалось от сред-•	
него показателя в группе;
усиление гирсутизма;•	
усиление лабораторной гиперандрогении (повы-•	
шение тестостерона и индекса свободного тесто-
стерона).
Во всех сочетанных с  избытком 5а‑редуктазы 

случаях гиперандрогении у подростков (кроме слу-
чаев, сопровождающихся ожирением) размер мо-
лочных желез по формуле Таннера был явно меньше, 
чем в чистых формах. Возможно это связано с тем, 
что молочные железы, как и  кожные покровы, во-
лосяные фолликулы, имеют общее с ними эмбрио-
нальное происхождение — из  зачатков эктодермы, 
поэтому также чувствительны к влиянию дигидро-
тестостерона, образующегося под влиянием из-
бытка 5а‑редуктазы. Это минимальное, но  четкое 
отличие, вероятно, прослеживается только в пубер-
татном возрасте и при индексе массы тела, соответ-
ствующем норме.

Оволосение по  формуле Ферримана–Голлвея 
в  сочетанных формах, как и  следовало ожидать, 
было гораздо более выражено и  соответствовало 
диагнозу «гирсутизм».
При сочетании ВДКН с  избытком фермента 

5а‑редуктазы — лабораторные признаки гиперан-
дрогении (Т, ИСТ) были более выражены. Так, имен-
но у пациенток с сочетанной формой Т и ИСТ явно 
выше, чем у пациенток с чистой формой ВДКН (Т — 
3,0 нмоль/л и ИСТ — 136,55 в сочетанных формах 
ВДКН против Т — 1,62 и ИСТ — 44,85 в случаях 
ВДКН без 5а‑редуктазы).

Напротив, в  группе СПЯ наличие избытка 
5а‑редуктазы не  повышало уровень тестосте-
рона и  умеренно влияло на  уровень ИСТ (Т  — 
3,22  и  ИСТ  — 88,89  в  сочетанной форме про-
тив Т  — 3,18  и  ИСТ  — 54,81  в  случаях СПЯ без 
5а‑редуктазы). В  группе неполного СПЯ наличие 
избытка 5а‑редуктазы изменяло количество тесто-
стерона в  сторону уменьшения (1,35  против 2,26) 
и не влияло на уровень ИСТ (26,13 против 29,61). 
При сочетании избыточной продукции 5а‑редуктазы 
с СПЯ нередко диагностика СПЯ затруднялась: ин-

декс свободного тестостерона оказывался в норме. 
Для группы СПЯ снижение тестостерона логично 
объясняется переходом его в  дегидротестостерон 
при избытке фермента 5а‑редуктаза. Благодаря этому 
в  сочетанных формах часто синдром поликистоз-
ных яичников не  подтверждается лабораторной 
гиперандрогенией, чаще это случаи неполного СПЯ. 
В группах ВДКН, СПЯ, неполного СПЯ избыток 
5а‑редуктазы сопровождался более высокими уров-
нями 17‑ОПГ и  ДЭА-с, что является индикатором 
усиления надпочечникового компонента.

Таким образом, в случаях сочетанных форм (с из-
бытком 5а‑редуктазы) мы наблюдаем:

усиление гирсутизма при всех сочетанных фор-•	
мах;
уменьшение размера молочных желез при ВДКН, •	
СПЯ, неполной форме СПЯ, в отличие от группы 
ГСПП, где благодаря высокому индексу массы 
тела у  пациенток этот момент является спор-
ным;
усиление лабораторных признаков гиперандро-•	
гении (повышение тестостерона и  индекса сво-
бодного тестостерона) при ВДКН и при ГСПП, 
тогда как при СПЯ и неполном СПЯ — ослабле-
ние лабораторных признаков гиперандрогении 
(снижение тестостерона и  индекса свободного 
тестостерона вплоть до нормальных цифр).
Данное исследование еще раз продемонстриро-

вало сложность дифференцированной диагностики 
разных форм гиперандрогении и  необходимость 
выявления сопутствующих периферических форм 
гиперандрогении, влияющих на изменение лабора-
торных параметров и клинические проявления син-
дрома.
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