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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Гормональные взаимоотношения между мате�
ринским организмом и фетоплацентарной сис�
темой обуславливают неосложненное течение

беременности и физиологическое развитие плода.
Нарушение этих взаимоотношений нередко приво�
дит к патологическому течению беременности, что
выражается в ее преждевременном прерывании [1].

Среди эндокринных причин невынашивания 32�
48 % обусловлены избыточной продукцией андроге�
нов в надпочечниках [2, 3]. Беременность является
пусковым моментом, усугубляющим нарушения сте�
роидогенеза у больных с гиперандрогенией (ГА) [2].

За последние годы достигнуты значительные успе�
хи в изучении этой проблемы, предложены методы
коррекции «стертых» форм гиперандрогении, методы
хирургической коррекции истмико�цервикальной не�
достаточности, которая возникает у 40 % беременных
с ГА. Однако, несмотря на это, внутриутробная гибель
плода может произойти в критические сроки беремен�
ности – 12�13, 24�26, 28�32 недели, как следствие пла�
центарной недостаточности. После потери беременнос�
ти приблизительно у 1/3 женщин с ГА усугубляются
эндокринные нарушения, ухудшающие перинаталь�
ный прогноз последующих беременностей.

Поскольку вопросы этиопатогенеза и диагности�
ки различных форм надпочечниковой ГА остаются
недостаточно ясными, выбор оптимальных методов
лечения затруднен.

Андрогены в организме женщины синтезируются
в яичниках, сетчатой зоне коры надпочечников, а так�
же в результате периферического метаболизма стеро�
идов образуются в коже, печени, мышцах, адипоци�
тах [4]. Гормонами надпочечников являются дегидро�
эпиандростерон (ДГЭА) и его сульфат (ДГЭАС).

Все андрогены выделяются с мочой в виде мета�
болитов, объединенных в группу 17�кетостероидов
(17�КС), по уровню которых можно лишь косвен�
но судить о выраженности гиперандрогении, но не

об ее источнике [5]. Определение фракций 17�КС
(ДГА, 11�окисленных кетостероидов, андростерона,
этиохоланолона) также не обеспечивает выявления
локализации источника гиперандрогении. Определе�
ние 17�КС в моче мало информативно, недостаточ�
но точно и сопряжено с определенными неудобства�
ми для пациентов (необходимость сбора суточной
мочи, соблюдения диеты и т.д.) [6].

Использование молекулярных генетических ме�
тодов, способных выявить мутации гена СYР21В и
верифицировать диагноз врожденной дисфункции
коры надпочечников (ВДКН), невозможно в общей
клинической практике ввиду их технической слож�
ности и дороговизны.

С появлением метода иммуноферментного анали�
за стала возможной более точная диагностика над�
почечниковой формы гиперандрогении путем опре�
деления ДГЭА и ДГЭАС в сыворотке крови.

В коррекции ГА по�прежнему основное место за�
нимают глюкокортикоиды, тормозящие синтез анд�
рогенов посредством регуляции адренокортикотроп�
ного гормона (АКТГ) гипофиза [7, 8].

Несмотря на единую стратегию фармакотерапии,
общего взгляда на тактику ведения беременных с над�
почечниковой ГА нет, что связано с отсутствием од�
нозначной корреляции между клиникой заболевания
и показателями гормональных сдвигов в организме.

В доступной изучению литературе мы не встре�
тили схем коррекции ГА надпочечникового генеза
при беременности, опирающихся на современные ме�
тоды исследования и удовлетворяющих требованиям
к контролю компенсации с помощью экспресс�мето�
дов, что особенно важно для диагностики и лечения
больных при беременности.

Единичные сообщения о подборе дозы дексаме�
тазона на основе показателей 17�КС мочи [6] на се�
годняшний день не актуальны из�за низкой точнос�
ти и информативности.
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В связи с этим, целью исследования явилась раз�
работка новых критериев назначения дексаметазона
при надпочечниковой форме гиперандрогении в за�
висимости от уровня ДГЭАС в сыворотке крови.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 56 беременных с гиперандро�
генией в возрасте 18�36 лет (средний возраст 24 ±
6,1 лет). Первобеременных – 22 (39,3 %), повтор�
нобеременных – 13 (23,2 %), с отягощенным аку�
шерским анамнезом – 13 (23,2 %) и у 8 пациенток
(14,3 %) отмечалось привычное невынашивание бере�
менности. Все женщины имели клинические прояв�
ления угрозы прерывания беременности. Среди них:
в I триместре – 37 человек (66 %), во II – 19 (34 %).
Средний срок появления угрозы прерывания в
I триместре составил 9,6 ± 2,4 недели, во II –
15,3 ± 4,2 недели. Контрольную группу соста�
вили 20 практически здоровых женщин с неос�
ложненным течением беременности.

Гиперандрогения диагностировалась следу�
ющим образом. Определялось гирсутное число
по шкале Ферримана�Голвея. Гормональный ста�
тус оценивали по уровню 17�КС мочи, ДГЭАС
и тестостерона в сыворотке крови. 17�КС мочи
определяли по стандартной методике реакцией
с фенилгидрозиновым реактивом после фермен�
тативного гидролиза [9]. Определение показа�
телей ДГЭАС и тестостерона проводилось мето�
дом твердофазового иммуноферментного анализа
с использованием наборов реагентов «СтероидИФА�
ДГЭА�сульфат» и «СтероидИФА�тестостерон�01».
Нормальные показатели ДГЭАС для беременных жен�
щин составили 0,2�1,2 мкг/мл, тестостерона – 0,5�
4,3 мкг/мл.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические проявления гиперандрогении различ�
ной степени выраженности имели место у всех паци�
енток основной группы. Гирсутное число находилось
в пределах 8�16 баллов, (в среднем, 15,6 ± 1,8 бал�
лов), что на 30 % выше, чем в контрольной группе,
где оно составило 8,1 ± 3,4 баллов (p < 0,001).

Средний уровень содержания ДГЭАС в сыворот�
ке крови до назначения терапии в I триместре соста�
вил 2,21 ± 0,86 мкг/мл (на 83,3 % больше нормы),
во II триместре – 1,75 ± 0,87 мкг/мл (на 45,8 %
больше нормы). Содержание тестостерона у пациен�
ток основной группы в I триместре составило 4,1 ±
0,7 мкг/мл, во II триместре – 3,8 ± 0,5 мкг/мл.

Из всех женщин с клиническими проявлениями
ГА повышенный уровень ДГЭАС был зарегистриро�
ван у 92,3 %, в то время как превышение нормаль�
ных показателей 17КС – лишь у 40,7 %.

Как показали гормональные исследования, у 27 бе�
ременных (48,2 %) повышение ДГАС составило до
50 % от верхней границы нормы, у 15 (26,8 %) –
от 50 до 100 %, у 6 (10,7 %) – от 100 до 150 %, у
4�х (7,1 %) – от 150 до 200 % и выше. У 33�х обс�

ледованных женщин (59,3 %), несмотря на нормаль�
ные значения 17�КС мочи, было выявлено повыше�
ние уровня ДГЭАС методом ИФА, что, в сочетании
с клиническими проявлениями угрозы прерывания
беременности, повышением гирсутного числа, под�
тверждало наличие у них гиперандрогении.

Все пациентки получали симптоматическую тера�
пию угрозы прерывания беременности (но�шпа, нас�
тойка пустырника, свечи с папаверином ректально,
физиолечение), проводилась профилактика плацен�
тарной недостаточности (поливитамины, кислород�
ные ингаляции, курантил, рибоксин). После лабора�
торного подтверждения гиперандрогении назначался
дексаметазон в вечернее время суток. Критерием вы�
бора дозы дексаметазона служили исходные пока�
затели ДГЭАС, представленные в таблице.

При превышении нормальных показателей ДГЭАС
не более, чем на 50 % (1,2�1,8 мкг/мл) дексаметазон
назначался в дозировке 0,125 мг/сутки (1/4 табл.),
при показателях ДГЭАС от 1,9 до 2,4 мкг/мл (пре�
вышение нормальных показателей до 100 %) – в до�
зировке 0,25 мг/сутки (1/2 табл.), при превышении
нормальных показателей ДГЭАС до 150 % (2,5�
3,2 мкг/мл) – в дозировке 0,375 мг/сутки (3/4
табл.), при ДГЭАС больше нормы на 200 % (выше
3,2 мкг/мл) – 0,5 мг/сутки (1 табл.).

С целью оценки эффективности дозы дексамета�
зона повторное определение уровня ДГЭАС в сыво�
ротке крови производилось через 2 недели после его
назначения.

По истечении указанного периода терапии дек�
саметазоном согласно предложенным критериям, уро�
вень ДГЭАС у беременных в I триместре снизился
до 1,16 ± 0,58 мкг/мл или на 47,5 % (p < 0,001),
во II триместре – до 1,12 ± 0,15 мкг/мл или на
28,5 % (p < 0,001), что соответствовало нормальным
показателям для данного срока беременности. В даль�
нейшем контроль уровня ДГЭАС осуществлялся 1 раз
в месяц, причем при нормализации показателей при�
ем дексаметазона не прекращали. Особое внимание
уделялось беременным в сроках 13, 24 и 28 недель,
когда в эндокринных органах плода начинается ак�
тивная продукция гормонов, что может сопровож�
даться повышением экскреции андрогенов [7].

У всех 56 женщин на фоне проводимой терапии
были купированы симптомы угрозы прерывания бе�
ременности. Лечение дексаметазоном было продол�

Таблица
Зависимость дозы дексаметазона от уровня

дегидроэпиандростерона сульфата в крови беременных 
с гиперандрогенией надпочечникового генеза
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Уровень ДГЭАС
(мкг/мл)

1,2�1,8

1,9�2,4

2,5�3,2

Более 3,2

Степень превышения
нормальных значений

ДГЭАС (%)

50

100

150

200

Доза
дексаметазона

(мг/сутки)

0,125

0,25

0,375

0,5

Таблеток 
в сутки

0,25

0,25

0,75

1

Примечание: ДГЭАС � дегидроэпиандростерона сульфат.
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жено в течение всей беременности, прием препара�
та был прекращен на 7�8 день после родов согласно
имеющимся литературным данным [1]. Все женщи�
ны были родоразрешены в сроки от 37 до 41 неде�
ли, преждевременных родов в основной группе не
наблюдалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Определение уровня надпочечниковой гиперан�
дрогении у беременных методом оценки ДГЭАС кро�
ви является на сегодняшний день более информа�
тивным, чем 17КС мочи. Нормализация показателей
уровня ДГЭАС в сочетании с исчезновением клини�
ческих проявлений угрозы прерывания беременности
(преждевременных родов) свидетельствует об адек�
ватности терапии, назначаемой по предложенной схе�
ме. Таким образом, разработанные критерии могут
использоваться в клинической практике для подбо�
ра оптимальной дозы дексаметазона с целью коррек�
ции надпочечниковой формы гиперандрогении у бе�
ременных.
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КАРИЕС � ПРИЗНАК ДОСТАТКА И БЛАГОПОЛУЧИЯ
Кариес мучил людей во все времена, но начать серьезную борьбу с ним врачи решили только
в последние годы. Большую роль в этом сыграла медицинская статистика. Оказывается, на се�
годняшний день в мире страдает кариесом 99 % населения! А во многих странах – 100 %! По�
лученные цифры ужаснули не только стоматологов, но и их пациентов.
Интересно, что в оставшийся 1 % здоровых людей, кроме редких счастливцев разных националь�
ностей, входят абсолютно все эскимосы и все представители племени гунзу, обитающего в юж�
ных районах Памира. Словно по волшебству, кариес обходит их стороной.
Возможно, болезнетворный микроб по какой�то причине не прижился на зубах этих людей, а,
скорее всего, они просто никогда не ели сладостей. Недаром, в Средние века кариес считался
болезнью гурманов и признаком достатка. Только бедняки и небогатые горожане, питающиеся
грубой плебейской пищей, отличались здоровыми зубами. Остальным же синьорам иметь здо�
ровые зубы было просто неприлично, а бедолаги, которым «не повезло» и от природы доста�
лись ровные белые зубы, старались реже улыбаться. Благородные рыцари и их знатные дамы
приглушали запах изо рта ароматной водой, улыбались модными гнилыми зубами, и частень�
ко посещали зубных врачей. Слава богу, эта несуразная мода давно прошла. Все мы хотим быть
обладателями здоровых зубов, и в глубине души завидуем эскимосам.
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