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желез антрального типа, секретирующих муцины [6, 10, 
11]. Слизистая оболочка антрального типа считается 
более предрасположенной к развитию предраковых из-
менений по сравнению с фундальной [6, 10, 11]. Таким 
образом, ускорение клеточной пролиферации, стиму-
лированное хроническим H. pylori-ассоциированным 
повреждением, способствует развитию аденокарци-
номы [12].

Проведенное исследование показало, что при хро-
ническом H. pylori-ассоциированном атрофическом 
гастрите наблюдаются ускорение клеточной пролифе-
рации и нарушение процессов апоптоза, особенно в 
участках атрофии, а также псевдопилорической и ки-
шечной метаплазии эпителия, что ведет к повышению 
риска развития рака желудка.
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Синдром гиперандрогении (ГА) представляет собой па-
тологическое состояние, обусловленное избыточным дейс-
твием андрогенов на органы и ткани-мишени. Эта патоло-
гия может развиваться по разным причинам, а именно: 
из-за чрезмерной продукции андрогенов яичниками или 
надпочечниками; из-за нарушений периферического ме-
таболизма стероидов; из-за нарушений андрогенной ре-
цепции непосредственно в клетках-мишенях [1, 6]. Следует 
отметить, что последние две причины являются малоизу-
ченными, если не сказать, вообще не изученными.

В то же время хорошо изучены клинические проявле-
ния ГА, которые являются крайне разнообразными и, к 
сожалению, не всегда специфичными. Для стандартиза-
ции и облегчения клинической оценки ГА, на наш взгляд, 
может быть предложен так называемый групповой под-
ход: в зависимости от того, какая система органов и тка-
ней поражается, формируются группы. Так, к первой 
группе, относящейся к поражению сально-волосяного 
комплекса, могут быть отнесены гирсутизм, угри и об-
лысение. Ко второй группе (репродуктивной) – различ-
ные нарушения менструального цикла (от регулярного 
ритма менструаций с недостаточностью лютеиновой 
фазы до аменореи на фоне хронической ановуляции), 
склерополикистоз яичников, бесплодие и др. И, наконец, 
к третьей (соматической) – сердечно-сосудистые заболе-
вания (артериальная гипертензия, дислипидемия и др.), 
метаболический синдром, сахарный диабет 2-го типа, 
ожирение по абдоминальному типу и др. 

Как видно из представленных, даже не в полном 
объеме, клинических проявлений ГА, пациентка может 
попасть в поле зрения врачей различных специальнос-
тей: дерматолога, гинеколога, терапевта, эндокриноло-
га и др. Видимо, поэтому в последнее время интерес к 
ГА стали проявлять специалисты разного профиля. Но, 
к сожалению, до настоящего момента у нас нет единого 
междисциплинарного подхода к диагностике и лечению 
ГА у женщин. Вероятно, для этого существуют как объ-
ективные, так и субъективные причины. Действительно, 
сейчас сложилась парадоксальная ситуация: диагности-
ческие возможности, казалось бы, увеличились, знания 
о патогенезе гиперандрогении расширились, но выяв-
ляемость ГА не улучшилась. В то же время появилась и 
другая проблема – гипердиагностика, которая приводит к 
необоснованному лечению и отвлекает врача от поиска 
истинных причин тех или иных нарушений у женщины.

Итак, подозревая наличие у пациентки ГА, необхо-
димо ответить на несколько вопросов: 

1. Есть ли клинические проявления ГА и какова их 
степень выраженности?

2. Какова степень повышения уровня андрогенов в 
сыворотке крови?

3. Что является источником гиперсекреции андрогенов?
Принципиально важно последовательно отвечать на 

поставленные вопросы, т. е. от клинических проявлений 
к лабораторному и инструментальному подтверждению 
патологического состояния. Почему при подозрении на 
ГА важен именно такой подход? Во-первых, следует 
помнить, что ГА может быть как функциональной, так и 
органической. Во-вторых, практический врач находится в 
достаточно сложном положении из-за полиморфности и 
неспецифичности клинических проявлений, а также край-
ней сложности лабораторной диагностики ГА. С одной 
стороны, симптомы, относящиеся к поражению сально-
волосяного комплекса, сильно беспокоят молодых деву-
шек и женщин, влияют на качество их жизни. С другой 
же, неспецифичны (а порой не являются отражением па-

тологического процесса вообще) и степень их выражен-
ности также сильно варьирует. Так, угри в норме встре-
чаются более чем у 50% подростков и никак не связаны 
с уровнем тестостерона. В то же время у женщин репро-
дуктивного возраста с акне почти в 45% случаев диагнос-
тируются поликистозные яичники (11). Интересно, что 
степень выраженности угревой сыпи никак не коррелиру-
ет с уровнем тестостерона. Поэтому, согласно междуна-
родным согласительным документам, только та угревая 
сыпь, которая устойчива к стандартной дерматологиче-
ской терапии, может рассматриваться как проявление 
ГА. Еще более сложная интерпретация гирсутизма. Как 
известно, под гирсутизмом понимается чрезмерный рост 
терминальных волос у женщин в андрогензависимых 
зонах. На количество и распределение волос на теле 
влияет огромное множество факторов: генетические, ра-
совые, возрастные, гормональные. Известен, например, 
феномен усиленного роста волос в препубертате, так 
называемый простой препубертатный гипертрихоз [12], 
который никак не связан с уровнем андрогенов. Наконец, 
представление о количестве волос на теле носит субъ-
ективный и порой куртуральный характер. Поэтому необ-
ходима какая-либо объективизация данных проявлений, 
например, шкала подсчета гирсутного числа (D. Ferriman, 
J. Gallwey). Обратное проявление ГА – андрогенная ал-
лопеция. Поскольку потеря волос – это физиологическое 
явление, необходимо критически оценивать жалобу на 
выпадение волос. При ГА, как правило, потеря волос на-
чинается на затылке, далее на лбу в форме залысин, да-
лее диффузно. Итак, необходимо тщательным образом 
оценить жалобы, собрать анамнез, оценить объективные 
данные и только после этого приступать к лабораторным 
исследованиям. Иными словами, лабораторные иссле-
дования должны подтвердить наличие ГА, заподозрен-
ную на первых клинических этапах диагностики. 

На наш взгляд, представляет интерес анализ ре-
альной практики выявления ГА. Поскольку наиболее 
объективным и частым симптомом ГА являются нару-
шения менструального цикла (НМЦ), мы изучили исто-
рии болезней 25 пациенток в возрасте от 19 до 40 лет, 
обратившихся с НМЦ к гинекологу. Как оценивались 
клинические проявления ГА? У 20% обследованных от-
мечены жалобы на акне, но при этом нет указаний на 
то, были ли они устойчивы к проводимой дерматологи-
ческой терапии. Весьма интересным оказалось отсутс-
твие подсчета гирсутного числа по шкале D. Ferriman, 
J. Gallwey, хотя 15% женщин предъявляли жалобы на 
повышенный рост волос на теле. И это при том, что 
метод не требует ни финансовых, ни физических, ни 
временных затрат, а его информативность доказана. 

Общеклиническое обследование, которое должно 
включать сбор анамнеза, общий и гинекологический ос-
мотр, выполнялось всем женщинам. При этом подсчет 
индекса массы тела (ИМТ) проведен только 84% пациен-
ток. Поскольку наиболее часто ГА ассоциирована с инсу-
линорезистентностью, а последняя – с абдоминальным 
ожирением, целесообразно проводить измерение окруж-
ности талии (ОТ) всем женщинам с подозрением на ГА и 
оценивать согласно рекомендациям IDF [6]. При анализе 
медицинской документации 25 женщин с НМЦ ни одной 
из них ОТ не была измерена. 

Как известно, основные причины НМЦ следующие: 
синдром поликистозных яичников (СПЯ), неклассиче-
ская форма врожденной дисфункции коры надпочечни-
ков (ВДКН), гормонпродуцирующая опухоль яичника или 
надпочечника, гиперкортицизм, гиперпролактинемия, 
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дисфункция щитовидной железы, акромегалия, синдром 
истощенных яичников, заболевания печени с нарушени-
ем синтетической функции, дефицит массы тела, ожире-
ние, ятрогенные состояния (прием андрогенов, анабо-
лических стероидов, агонистов ГнРГ) [2]. Представляло 
интерес оценить, как проводилась дифференциальная 
диагностика у обследованных пациенток.

Из 25 женщин концентрация общего тестостерона 
была определена 17 пациенткам, при этом увеличение 
уровня общего тестостерона зафиксировано у 4 жен-
щин. Не всем пациенткам с повышенным уровнем об-
щего тестостерона в сыворотке крови, а только двум 
проведен анализ уровня дегидроэпиандростерон-суль-
фата (ДГЭАС), 17 гидроксипрогестерона (17-ОП) и 
глобулина, связывающего половые стероиды (ГСПС) 
в сыворотке крови. Также не каждой пациентке с лабо-
раторно установленной ГА исследовали уровень ФСГ, 
ЛГ, эстрадиола, хотя при УЗИТВ наблюдались умень-
шение размеров тела матки, гипоплазия эндометрия, 
мультифолликулярные яичники. Т. е. в этих случаях 
на вопросы об источнике ГА и мы не ответим. Также 
не проводилось исследований на выявление извест-
ных системных осложнений ГА, таких как нарушение 
углеводного и липидного обменов. Так, определение 
уровня глюкозы в сыворотке крови натощак или после 
стандартного теста толерантности к углеводам, липи-
дограмма крови не выполнены ни у одной пациентки с 
повышенным уровнем общего тестостерона.

При том что повышение концентрации общего тес-
тостерона зафиксировано только в 4 случаях, опре-
деление уровня остальных андрогенов проводилось: 
ДГЭАС – 24 раза, 17-ОП – 23, а ГСПС – 13 раз. Были 
пациентки, у которых при нормальном уровне общего 
тестостерона трижды проведено тестирование 17-ОП 
и ДГЭАС. Не менее интересен тот факт, что при отсутс-
твии стандартизированных тест-систем для определе-
ния свободного тестостерона (наиболее достоверный 
результат может быть получен при вычислении индек-
са свободного андрогена, который представляет собой 
соотношение Tобщ./ГСПС), а также при неизвестном 
уровне общего тестостерона, отсутствии жалоб на 
акне, гирсутизм и аллопецию в 8 случаях определялся 

свободный тестостерон. Помимо определения уров-
ня андрогенов в сыворотке крови пациенткам с НМЦ, 
клиническими проявлениями ГА необходимо опреде-
лять и уровень ФСГ, ЛГ, пролактина, ТТГ, эстрадиола, 
прогестерона (согласно Международному диагностиче-
скому консенсусу по синдрому поликистозных яичников 
2003 г.). Несмотря на это обращает на себя внимание 
тот факт, что при 17 определениях общего тестостеро-
на выполнено 24 теста ФСГ, 29 ЛГ, 26 определений эс-
традиола. Были и такие женщины, кому исследование 
ФСГ, ЛГ, эстрадиола проводилось дважды и трижды 
при отсутствии отклонений от нормы в первой пробе.

Определение уровня ТТГ выполнено у 14 обследо-
ванных, а свободного Т4 – у 7 женщин. Повышение ТТГ 
не наблюдалось ни у одной пациентки, т. е. в диагнос-
тике уровня свободного Т4 они не нуждались. 

Определение уровня пролактина в сыворотке крови 
выполнено 23 раза, у двоих это исследование выполнено 
дважды – во всех пробах уровень пролактина был в пре-
делах нормы. Повышенный пролактин был обнаружен у 
одной женщины, но тест ей проводился однократно. Со-
гласно медицинским документам, мы не имеем данных 
о наличии у обследованных пациенток клинических про-
явлений гиперкортицизма. При этом уровень кортизола в 
сыворотке крови определялся 13 раз однократно утром 
натощак (как известно, диагностическая ценность такого 
исследования невелика), а у одной пациентки исследо-
вание проведено дважды – в обеих пробах уровень кор-
тизола был в пределах нормы. Повышение кортизола в 
сыворотке крови зафиксировано у одной пациентки – на 
20% выше нормы, у другой – на 3%, в обоих случаях диа-
гностика проведена в сыворотке крови однократно. Тес-
тирование АКТГ проводилось 3 пациенткам однократно в 
сыворотке крови утром натощак.

Проанализировав данные амбулаторных карт 
25 женщин с нарушениями менструального цикла с жа-
лобами на повышенный рост волос, акне или без та-
ковых, обследованных с целью выявления возможной 
ГА, можем сделать следующие выводы. 

На первом этапе обследования не проводится 
должным образом оценка клинических проявлений ГА: 
гирсутизм не оценивается с использованием каких-

Результаты ретроспективного анализа 
гормонального тестирования пациенток с подозрением на ГА

Гормон Число тестов Кратность тестов
Количество тестов, 
отличных от нормы

Т общий 17 Однократно 4
Т свободный 10 У 1 пациентки трижды 5

ДГЭАС 24 У 2 пациенток дважды 3
17-ОП 23 У 1 пациентки дважды, у 1 трижды 2
ГСПС 13 У 1 пациентки дважды 3
ФСГ 24 У 1 пациентки трижды 1
ЛГ 29 У 3 трижды, у 1 – 4 раза 5

ТТГ 14 Однократно 0
Т4 свободный 7 Однократно 0

Эстрадиол 26 У 4 пациенток дважды 7
Прогестерон 16 У 6 пациенток дважды 8
Пролактин 23 У 2 пациенток дважды 1

АКТГ 3 Однократно 0
Кортизол 13 У 1 дважды (оба результата в пределах N) 2
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Тщательный сбор анамнеза и оценка клинических 
проявлений обеспечивают самой важной диагностиче-
ской информацией, тогда как лабораторные исследова-
ния должны подтвердить наличие гиперандрогенемии.
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либо общепринятых оценочных шкал, не выявляются 
системные осложнения ГА и т. д. У большинства па-
циенток недостаточно собран семейный анамнез, хотя 
невозможно переоценить диагностическую ценность 
информации о наличии у других членов семьи гирсу-
тизма, акне, бесплодия, ВДКН и др. При объективном 
осмотре не уделяется внимание степени и распреде-
лению кожных проявлений ГА (гирсутизм, угри, облысе-
ние), включая гипертрофию клитора и черный акантоз 
(коричневая, иногда бородавчатая, гиперпигментация 
на боковых и задней поверхностях шеи, в подмышеч-
ных впадинах, под грудью, в промежности, в области 
вульвы). Хорошо известно, что акантоз, а также розо-
вые стрии – индикаторы инсулинорезистентности [7]. 

Гормональные исследования проводятся без долж-
ных на то оснований, в различные фазы цикла и бессис-
темно. Более того, используются нестандартизирован-
ные методы исследования, и, наоборот, не соблюдаются 
протоколы уточнения диагноза при получении отклоне-
ния показателей от нормы. Например, при выявлении ги-
перпролактинемии тест не повторялся, хотя необходимо 
зафиксировать увеличение уровня пролактина в сыво-
ротке крови в трех тестах. И, наоборот, некоторым паци-
енткам по нескольку раз выполнено определение уровня 
только утреннего кортизола и АКТГ в сыворотке крови 
при получении результата, не отклоняющегося от нормы 
в первой пробе. Все это вместе не позволяет получить 
достаточной информации для установления диагноза, с 
одной стороны, а с другой, приводит к большим времен-
ным и финансовым тратам (в некоторых случаях сумма 
обследования превышала 15 000 рублей при отсутствии 
выявленной патологии). 

Таким образом, определение концентрации гормонов 
должно проводиться только для подтверждения клиниче-
ской гипотезы о имеющейся у пациентки ГА, иными слова-
ми, по строгим показаниям. Так, определять уровень андро-
генов в сыворотке крови необходимо у женщин:

с умеренным или тяжелым гирсутизмом (счет по 
шкале Ferriman-Gallwey >8) [9],

с гирсутизмом любой степени, внезапно начавшим-
ся и быстро прогрессирующим, 

при сочетании гирсутизма с НМЦ или бесплодием, 
центральным ожирением, а также при черном аканто-
зе, клиторомегалии, акне, устойчивых к дерматологи-
ческой терапии, у пациенток старше 20 лет.
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На материалах Сочинского регистра гемобластозов (массив 6086 больных лейкозами и лимфомами) проанализированы 
случаи множественных опухолей. Вторые злокачественные новообразования выявлены у 289 больных (4,7%). Для некото-
рых форм гемобластозов показана корреляция с определенными локализациями солидного рака. Дан анализ синхронных и 
метахронных множественных опухолей. Представлены особенности течения лейкозов и лимфом в случаях присоединения 
вторых опухолей, сделан акцент на существовании двух форм гемобластоза у одного больного (4,2% всех вторых опухолей). 
Исчислены медианы выживаемости после присоединения второй опухоли, определены кумулятивные показатели наблюда-
емой и скорректированной выживаемости. 


