
◆ Педиатр том II I   № 3   2012 ISSN 2079-7850


о. В. Барашева © 1, 

е. В. Плотникова1, 
н. П. Шабалов2

1  ГБоУ ВПо СПбГПма 
минздравсоцразвития россии;
2  ФГВоУ ВПо Вмеда им. С. м. Кирова 
минобороны россии

Резюме. В статье обобщены послед-
ние данные литературы по проблеме 
синдрома гиперандрогении и осо-
бенностях его течения у подростков. 
Изложены основные клинико-
лабораторные характеристики 
различных этиопатогенетических ва-
риантов синдрома гиперандрогении, 
отражены результаты российских и 
зарубежных исследователей по этой 
проблеме, представлены современ-
ные подходы в диагностике и лече-
нии данного синдрома.
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оБзоРЫ

аКтУальность ПРоБлемЫ
Синдром гиперандрогении (СГА) — симптомокомплекс, развиваю-

щийся в женском организме вследствие избытка андрогенов или усиле-
ния их эффектов в тканях-мишенях [5]. Являясь результатом серьезных 
нарушений в системе гипоталамус-гипофиз-яичники-надпочечники, 
гиперандрогения может сопровождается гирсутизмом, нарушением 
менструального цикла, невынашиванием беременности, бесплодием, 
патологией метаболических процессов: гипеиринсулинемией и инсу-
линорезистентностью (ИР) [8, 27]. Нередко гирсутизм является кли-
ническим симптомом синдрома поликистозных яичников (СПКЯ). По 
данным ряда исследователей СПКЯ выявляют у 4–12 % женщин ре-
продуктивного возраста [58], возрастая до 18–20 % среди пациенток 
с бесплодием и до 70 % в структуре эндокринного бесплодия [7, 8]. 
Намного реже, чем гирсутизм, встречается вирилизация, но в основе 
ее могут быть серьезные патологические процессы, такие как малиг-
низация. Неклассическая форма врожденной гиперплазии коры надпо-
чечников (НКВГКН) признана наиболее частой причиной адреналовой 
гиперандрогении [47]. Клинические проявления при этом заболевании 
могут быть минимальны, а наступившая беременность служит прово-
цирующим фактором, выявляющим скрытую дисфункцию стероидо-
генеза, в связи с чем своевременная диагностики НКВГКН важна для 
репродуктивного здоровья. Ко всему сказанному нужно добавить, что 
симптомы гиперандрогении являются причиной глубоких пережива-
ний у многих пациенток [47, 52].

Проблема гиперандрогенных нарушений касается не только жен-
щин фертильного возраста, но и девочек-подростков. Пубертат отно-
сят критическому периоду в развитии женского организма, так как на 
его фоне генетические и средовые факторы способствуют манифеста-
ции различных нейроэндокринных синдромов [1, 7]. Следовательно, 
для оптимального подхода к решению ряда проблем репродуктологии 
и эндокринной гинекологии необходимо раннее выявление наруше-
ний эндокринной системы у девочек в период полового созревания.

ЭПИдемИолоГИя сГа
Распространенность гирсутизма среди подростков Центрального 

федерального округа России по данным на 2003 год составила 7 % [19]. 
Исследования, проведенные в США, выявили, что от 2 до 8 % женско-
го населения имеют гирсутизм, причем нет различий в распространен-
ности среди представительниц европеоидной и негроидной расы [39]. 
В целом считается довольно сложным проведение оценки распростра-
ненности гирсутизма в общей популяции [52]. Частота СГА в струк-
туре гинекологических заболеваний колеблется от 1,4 до 3% [16]. Ча-
стота НКВГКН вследствие 21-гидроксилазной (21-Г) недостаточности 
в общей популяции очень высока — до 0,3 %. В некоторых этнических 
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группах этот ферментативный дефект встречается 
еще чаще: 1,6 % в Югославии, 1,9 % — в Испании, 
3,7 % — у евреев западной Европы (Ashkenazi). По 
данным популяционного исследования в США, ча-
стота НКВГКН составила 1 % среди разнородного 
населения Нью-Йорка [47].

КлИнИКа сГа
Клинические проявления чрезмерного влияния 

андрогенов в женском организме многочисленны, 
но основным поводом для обращения к врачу все 
же является избыточный рост терминальных во-
лос с распределением их по мужскому типу, то есть 
гирсутизм. Этот термин нередко путают с понятием 
гипертрихоз — избыточный рост волос в индиффе-
рентных зонах (предплечье, голень) [27]. Наиболее 
объективным способом оценки степени тяжести 
гирсутизма является полуколичественный метод 
с использованием шкалы Ферримена-Голлвея [33]. 
Сумма баллов, соответствующая выраженности 
оволосения в андрогензависимых зонах, называ-
ется «гормональным числом». «Гирсутное число» 
дополнительно учитывает степень выраженности 
оволосения в индифферентных зонах и суммиру-
ется к «гормональному числу». Значение «гормо-
нального числа» определяет степень гирсутизма. 
Не существует абсолютных границ, определяющих 
степень гирсутизма по шкале Ферримена-Голлвея. 
«Гормональное число» от 5–6 до 12–14 баллов от-
ражает легкую степень гирсутизма [52, 11].

Вирилизация представляет собой широкий спектр 
симптомов наряду с гирсутизмом, предполагающих 
выраженный избыток андрогенов. К ним относят 
признаки маскулинизации (клиторомегалия, сниже-
ния тембра голоса, повышение мышечной массы), 
фронтально-височную алопецию, усиление либидо 
или же признаки дефеминизации в постпубертат-
ном периоде (атрофия молочных желез, изменение 
телосложения, вторичная аменорея). Гирсутизм с 
признаками вирилизации требует незамедлитель-
ного обследования, направленного на поиск или 
исключение опухолевого процесса. [52] При пре-
ждевременном появлении аксиллярных и лобковых 
волос (до 8 лет у девочек и до 9 лет у мальчиков), 
также необходимо исключить вирилизирующие 
опухоли [23].

осоБенностИ КлИнИчесКИх ПРояВленИй сГа 
В ПодРостКоВом ВозРасте

Гирсутизм у подростков с СГА диагностирует-
ся в большинстве случаев после менархе, в связи 
с пубертатным усилением функции гипоталамо-
гипофизарной системы. В литературе существует 
описательный термин «перименархеальный дебют» 

СГА. На начальных стадиях формирования СГА гир-
сутизм минимален или совсем отсутствует. Часто 
у подростков с СГА гирсутизм сочетается с угревой 
сыпью и себореей [14, 18]. Одним из клинических 
признаков СГА является нарушение менструальной 
функции преимущественно по типу олиго- и оп-
соменореи. В связи с особенностями становления 
менструальной функции в период пубертата, суще-
ствуют определенные сложности в оценке функ-
ции яичников и менструального ритма. Это связано 
с тем, что формирование овуляторного цикла у де-
вочек происходит лишь спустя определенное время 
после менархе (1,5–2 года), а термин «хроническая 
ановуляция» у девушек употребляется редко [14]. По 
данным испанских исследователей, маркерами гипе-
рандрогенной ановуляции у девочек-подростков яв-
ляются: ИР, повышенный индекс свободных андро-
генов (ИСА = Тестостерон общий / ГСПС1 × 100), 
увеличение окружности талии. Эти показатели чаще 
всего выявлялись у девушек с нерегулярными мен-
струальными циклами [55]. Считается, что в период 
пубертата, ускорение темпов физического развития, 
опережение костного возраста по отношению к па-
спортному и преждевременное закрытие зон роста 
следует учитывать в пользу понятия «гиперандро-
гения» [1]. И хотя для физиологии пубертата харак-
терна ИР, обусловленная повышенной продукцией 
гормона роста (инсулин в этот период необходим 
как важный митогенный фактор для нормального 
физиологического развития и созревания органов и 
тканей репродуктивной системы), но если секреция 
инсулина возрастает до эстрогенизации, повышен 
риск ранней манифестации метаболического син-
дрома [6].

КлассИФИКаЦИя сГа 
До настоящего времени нет единой классифи-

кации СГА. Многообразие вариантов клинических 
проявлений данного синдрома обусловлено раз-
личными нарушениями биосинтеза, транспорта 
и метаболизма андрогенов, конституциональными 
особенностям чувствительности рецепторов к ан-
дрогенам, относительным дефицитом эстрогенов, 
функциональными нарушениями системы кора-
гипоталамус-гипофиз-яичники/надпочечники. Ча-
сто в клинической практике используется класси-
фикация, в основе которой выделяют две основные 
формы СГА: опухолевую и неопухолевую, или 
функциональную. Функциональную гиперандроге-
нию в зависимости от причины нарушений подраз-
деляют на: яичниковую, надпочечниковую, смешан-
ную, рецепторную (обусловленную повышением 

1 Глобулин связывающий половые стероиды.
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периферической чувствительности тканей к андро-
генам), транспортную (развивающуюся вследствие 
нарушения связывания тестостерона с белками 
крови и повышение вследствие этого концентрации 
свободных андрогенов) и ятрогенную [2]. При этом 
гиперандрогения, развившаяся при ряде заболева-
ний гипоталамо-гипофизарной области и других 
эндокринных желез, выделяется как отдельная под-
группа. Патогенез синдрома гиперандрогении нео-
пухолевого генеза представлен на схеме 1.

Сходство клинических симптомов при СГА раз-
личного генеза усложняет поиск ее причины. Это 
связано с филогенетической общностью яичников 
и коры надпочечников, схожим спектром синтези-
руемых ими андрогенов, а также обоюдной зависи-
мостью функции этих желез от центральной регуля-
ции (кора-гипоталамус-гипофиз).

дИаГностИКа РазлИчнЫх ВаРИантоВ сГ
СГА опухолевого генеза. На первом этапе диа-

гностического поиска необходимо определить, 
имеют ли место вирилизирующий синдром, ко-
торый в большинстве случаев присутствует при 
опухолях яичников и надпочечников [42]. Повы-

шение уровня общего тестостерона более 150 нг/дл 
(5,2 нмоль/л), свободного тестостерона выше 2 нг/дл 
(0,07 нмоль/л), дегидроэпиандростерона сульфата 
(ДГЭА-С) выше 700 мкг/дл (19 мкмоль/л) также 
требует незамедлительного обследования, чтобы 
исключить андроген-секретирующие опухоли [42, 
43]. Надо учитывать, что при надпочечниковых 
карциномах может быть значимо повышен в крови 
уровень как тестостерона, так и андростендиона 
(А4). Тестостерон образуется, как правило, в ре-
зультате экстраовариальной конверсии А4, ДГЭА 
и ДГЭА-С [37]. Французский консенсус по гипе-
рандрогении у женщин предполагает на первом 
этапе диагностического поиска проводить ис-
следование уровня тестостерона и ДГЭА-С. Если 
уровень ДГЭА-С больше 600 мкг/ дл, — вероятен 
диагноз андрогенпродуцирующая опухоль над-
почечников. Если ДГЭА-С в норме, а уровень те-
стостерона в 2 раза превышает норму — диагноз 
в этом случае колеблется между гипертекозом 
яичников, как правило связанным с инсулиноре-
зистентностью, и андроген-продуцирующей опу-
холью яичников. На следущем этапе диагностики 
проводятся визуализирующие методы исследова-

схема 1. Патогенез синдрома гиперандрогении неопухолевого генеза
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ния: ультразвуковое исследование (УЗИ) яичников 
и надпочечников, магнитно-резонансная томогра-
фия надпочечников [53]. В ряде случаев показано 
проведение малой и большой дексаметазоновых 
проб [12, 37].

Надпочечниковая гиперандрогения неопухоле-
вого генеза. НКВГКН вследствие недостаточ-
ности 21-Г. У девочек с НКВГКН при рождении 
признаки пренатальной вирилизации отсутству-
ют, наружные гениталии сформированы по жен-
скому типу. Нередко заболевание манифестирует 
в препубертатном периоде с клиники преждев-
ременного адренархе: может наблюдаться пре-
ждевременное пубархе, ускорение роста и кост-
ного возраста на 2  и более SD [22]. Симптомы 
умеренной вирилизации могут появляться с пу-
бертатного возраста (маскулинизация телосло-
жения, клиторомегалия), гирсутизм I–II степени, 
нарушения менструального цикла [11]. По дан-
ным зарубежных работ, гирсутизм у подростков 
с НКВГКН наблюдается приблизительно в 60 % 
случаев, олигоменорея составляет 54 % и угревая 
сыпь 33 % [44]. Многие исследователи полагают, 
что клиническая картина при НКВГКН заметно 
не отличается от таковой при других неопухоле-
вых вариантах СГА [11, 32, 38, 47]. В зависимости 
от степени недостаточности 21-Г снижается уро-
вень секреции кортизола. По принципу «обратной 
связи» увеличивается выработка адренокортико-
тропного гормона (АКТГ) гипофизом, приводя-
щая к гиперплазии коры надпочечников и актива-
ции синтеза андрогенов, так как ферментативного 
блока на пути их синтеза при ВГКН нет [3]. Про-
исходит накопление промежуточного продук-
та стероидогенеза — 17-гидроксипрогестерона 
(17-ОНП). Диагностика 21-Г недостаточности в 
ряде случаев должна включать оценку не только 
базального уровня 17-ОНП, но и стимулирован-
ного [11, 32, 38, 47]. Так, при базальном уровне 
17-ОНП от 2 до 5 нг/мл рекомендуется проводить 
АКТГ-стимуляционный тест в раннюю фоллику-
линовую фазу менструального цикла. Препарат 
АКТГ (Synacten-Depot) вводят внутримышечно в 
дозе 0,2 мг/м2, но не более 0,25 мг; взятие кро-
ви для исследования стимулированных уровней 
осуществляют через 1 час и 10–12 часов после 
введения препарата. Диагностическим являет-
ся повышение уровня 17-ОНП (базального, либо 
АКТГ-стимулированного) выше 10 нг/мл [22, 32]. 
В отдельных случаях может помочь проведение 
молекулярно-генетического исследования гена 
CYP21A2.

НКВГКН при недостаточности 3β-гидрокси-
стероиддегидрогеназы (3β-ГСД) и 11-гидроксилазы. 

Из-за редкости этих двух форм ВГКН — нет точ-
ной оценки их распространенности. Большинство 
случаев НКВГКН вследствие недостаточности 
3β-ГСД основывается на относительном повыше-
нии ∆5 стероидов, таких как прегненолон, ДГЭА 
и ДГЭА-С, а не на генетическом исследовании 
[41, 59]. Известно лишь несколько отдельных до-
кладов о НКВГКН вследствие недостаточности 
11-гидроксилазы (Р450с11) [35]. Это заболевание 
может протекать без артериальной гипертензии 
и манифестировать лишь синдромом преждевре-
менного адренархе [15].

Неопухолевая гиперандрогения овариального 
генеза. СПКЯ является классическим типом нео-
пухолевой гиперандрогении яичникового генеза, 
которой в зарубежной литературе соответству-
ет название — функциональная яичниковая ги-
перандрогения [27]. В настоящее время диагноз 
СПКЯ устанавливается на основании наличия 
двух из трех критериев: гиперандрогения, хро-
ническая ановуляция, эхографические признаки 
поликистозных яичников [61]. Ультразвуковая се-
миотика поликистозных яичников включает либо 
12 фолликулов и более, имеющих диаметр 2–9 мм, 
либо увеличение овариального объема (>10 см3). 
При наличии доминантного фолликула (>10 мм) 
или желтого тела, ультразвуковое исследование 
(УЗИ) необходимо повторить во время следую-
щего менструального цикла [24]. Оценка маркера-
индикатора (ЛГ 2/ ФСГ 3 > 2) предлагается в каче-
стве дополнительного критерия СПКЯ [61].

СПКЯ в подростковом возрасте можно пред-
положить, если у пациентки имеются нерегуляр-
ные менструации, акне, гирсутизм, ожирение и 
признаки ИР, такие как пигментно-сосочковая 
дистрофия кожи (acanthosis nigricans). Нередко у 
девушек выявляют гормональные маркеры гипе-
рандрогении и поликистозные яичники по УЗИ, 
что позволяет поставить диагноз. Однако некото-
рые подростки не имеют клинических симптомов 
и гормональных доказательств гиперандрогении, 
несмотря на поликистозные яичники [46, 49]. Для 
диагностики СПКЯ у девочек предложено учиты-
вать наличие 4 из 5 критериев [4, 29]:

Олигоменорея или аменорея через 2 года после 1. 
менархе. 
Клиническая гиперандрогения: выраженные 2. 
акне, гирсутизм.
Биохимическая гиперандрогения: повышение 3. 
уровня тестостерона плазмы > 50 нг/дл, превы-
шение соотношения ЛГ/ФСГ >  2.

2 ЛГ — лютеинизирующий гормон.
3 ФСГ — фолликулостимулирующий гормон.
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ИР/гиперинсулинемия: абдоминальное ожире-4. 
ние, черный акантоз, нарушение толерантности 
к глюкозе.
Поликистозные яичники по данным УЗИ: уве-5. 
личение объема яичников более 10 мл, а так-
же признаки поликистозного изменения по-
следних (12 и более фолликулов диаметром 
до 9 мм, распределенных, в основном, по пе-
риферии, с возможным уплотнением стромы и 
капсулы гонады)
Более тяжелые формы функциональной яични-

ковой гиперандрогении и HAIR-AN-синдрома, как 
правило наследуемые, и представлены нарушения-
ми углеводного обмена [27].

СГА при других эндокринных заболеваниях. СГА 
при гипотериозе. Гиперандрогения обусловлена 
снижением уровня ГСПС при гипотриоксинемии 
и, соответственно, повышением фракции свобод-
ного тестостерона [11].

СГА при синдроме Иценко-Кушинга. Дифферен-
циальный диагноз чаще всего приходится проводить 
с СПКЯ, так как у больных с синдромом Иценко-
Кушинга может иметь место вторичный поликистоз 
яичников. Но при СПКЯ суточный ритм секреции 
кортизола сохранен, а при проведении малой декса-
метазоновой пробы происходит подавление секре-
ции кортизола более чем на 50 % от исходного уров-
ня. Кроме того, при СПКЯ отсутствуют симптомы, 
связанные с катаболизмом белков (истончение кожи, 
атрофия мышц) [13, 37].

Резистентность к глюкокортикоидам представ-
ляет собой редкую наследственную патологию, для 
которой характерны легкий или умеренный гирсу-
тизм, нарушения менструального цикла, может быть 
артериальная гипертензия при отсутствии клиниче-
ских признаков синдрома Иценко-Кушинга. Уровни 
АКТГ и кортизола при этом повышены [11].

СГА при гиперпролактинемии. До сих пор не-
достаточно изучены механизмы взаимосвязи СГА 
и гиперпролактинемии. Среди прочих существу-
ет теория о повышенном уровне эстрона, который 
стимулирует секрецию пролактина. В настоящее 
время ведение пациенток с сочетанием этих двух 
патологий представляет особую трудность, так как 
в соответствии с современными критериями СПКЯ, 
постановка данного диагноза требует исключения 
гипепролактинемии [61].

Экзогенный СГА. Андрогены, анаболические 
стероиды могут вызывать вирилизацию. При ис-
пользовании препаратов, содержащих гестагены со 
слабыми андрогенными свойствами, возможны про-
явления андрогенной дермопатии [11].

Идиопатический гирсутизм (ИГ). Несмотря на 
явную связь гирсутизма с избытком андрогенов, 

у 34,4 % женщин с гирсутизмом уровень андроге-
нов (тестостерона, ДГЭА-С, индекс свободных ан-
дрогенов) не изменен [3]. Повышенная активность 
5-α-редуктазы является особенностью группы лиц 
с ИГ, для которых характерны нормальные уровни 
овариальных и надпочечниковых андрогенов, со-
хранена овуляторная функция яичников, но усилена 
конверсия тестотерона и А4 в дигидротестостерон 
(ДГТ). Содержание ДГТ в крови при этом остается 
нормальным из-за высокой скорости метаболизма 
ДГТ в конечные продукты биосинтеза, а его био-
логическое действие реализуется исключительно на 
местном уровне [25]. Возможно, патология гена ре-
цептора андрогенов вовлечена в патогенез ИГ [34, 
56]. СГА, не входящий ни в одну из вышеперечис-
ленных категорий, как правило, относят к идиопа-
тической гиперандрогении.

молеКУляРно-ГенетИчесКИе осноВЫ 
дИаГностИКИ сГа

В диагностике заболеваний, проявляющихся СГА, 
важное место занимают молекулярно-генетические 
методы исследования. Около 90 % всех случаев ВГКН 
относится к дефициту ключевого фермента биосинте-
за гормонов коры надпочечников — 21-Г, обусловлен-
ному мутациями в гене CYP21, локализованном на ко-
ротком плече 6-й хромосомы [15]. Аллели пациентов 
с НКВГКН в 46 % несут мутации V281L и в 10 % му-
тации P30L, реже P450S [59]. К настоящему времени 
идентифицировано более 20 точечных мутаций при 
НКВГКН [63]. Реже у больных были выявлены мута-
ции в генах, кодирующих другие ферменты биосин-
теза глюкокортикоидов (ГК) и минералокортикоидов: 
11β-ги дроксилазы и 3β-ГСД [15, 54].

По данным российских исследователей, у по-
ловины больных с «идиопатической андрогениза-
цией» выявлены мутации в гене CYP21A2, что мо-
жет указывать на наличие у них латентной формы 
НКВГКН. При этом результаты пробы с АКТГ не 
отличались от показателей в контрольной группе 
[12]. Зарубежные исследователи также сообщают о 
высоком проценте гетерозиготных носителей 21-Г 
недостаточности среди пациенток с гирсутизмом 
[40]. Принимая во внимание высокую частоту ге-
терозигот по CYP21A2, необходимо рекомендовать 
проведение генотипирования партнерам пациенток, 
имеющих мутацию CYP21A2, чтобы предупредить 
риск рождения детей с классической формой ВГКН 
[26]. Исследования мутаций андрогенового рецеп-
тора (АР), которые считаются ответственными за 
повышенную чувствительность к циркулирующим 
андрогенам, показали, что для женщин с гирсутиз-
мом характерен выраженный полиморфизм гена 
АР, встречаемость которого превышает частоту по-
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лиморфизма генов других стероидных рецепторов 
[57]. Другим предположительным механизмом по-
вышенной чувствительности к андрогенам является 
нарушение инактивации Х-хромосомы с большей 
андрогеновой чувствительностью [62].

В основе СГА может быть редкая мутация гена 
PAPSS2, кодирующего синтез 3-фосфоаденозин-5-
фосфосульфата, необходимого для ферментатив-
ной активности дегидроэпиандростеронсульфо-
трансферазы (известной, как SULT2A1), которая 
превращает ДГЭА в неактивный сульфатный эфир 
ДГЭА-С, тем самым предотвращая конверсию 
ДГЭА в активный андроген. Инактивирующая му-
тация гена PAPSS2 клинически проявляется очень 
низким уровнем ДГЭА-С и повышенным уровнем 
андрогенов [48].

Исследования, которые направлены на изуче-
ние генетических и негенетических факторов, 
определяющих развитие СПКЯ, в будущем могут 
обеспечить основу для новых методов его профи-
лактики и терапии этой патологии [31].

Лечение заболеваний, проявляющихся СГА. 
Представляется целесообразным рассмотреть ва-
рианты медикаментозной терапии СГА неопухо-
левого генеза. Хирургическое лечение опухолей 
внутренних органов, чаще всего яичников и надпо-
чечников, находится в ведении врачей-онкологов, 
а косметические методы лечения, используемые в 
лечении ИГ,  — дерматологов-косметологов.

Лечение НКВГКН. У детей терапевтическая 
цель заключается в использовании низких доз ГК 
(рекомендуется использование гидрокортизона), 
которые бы адекватно подавляли уровень надпо-
чечниковых андрогенов и поддерживали нормаль-
ный рост и прибавку массы тела [28]. В идеале 
уровень 17-ОНП должен быть частично подавлен, 
чтобы не вызвать синдром Иценко-Кушинга. Уро-
вень А4 и тестостерона должен поддерживаться на 
уровне, соответствующем возрасту и полу. После 
того как рост полностью или почти завершен, под-
ростки и взрослые могут лечиться преднизолоном 
(например, от 5 до 7,5 мг ежедневно в два приема) 
или дексаметазоном (обычно не более 0,25 до 0,5 
мг в один или два приема). В случаях физического 
стресса пациентам с НКВГКН дополнительно тре-
буется введение гидрокортизона в связи с риском 
возникновения надпочечниковой недостаточности 
вследствие подавления оси гипоталамус-гипофиз-
надпочечники [38].

Лечение гирсутизма. Целью лечения гирсутизма 
является корректировать гормональные нарушения, 
уменьшить или остановить избыточный рост волос 
и улучшить качество жизни и внешний вид паци-
енток [27]. Лечение гирсутизма является трудоем-

ким и длительным процессом, что во многом опре-
деляется физиологическим циклом роста волос. 
В лечении СГА используют действующие веще-
ства, обладающие фармакологической антиан-
дрогенной активностью за счет конкурентного 
сродства к АР (ципротерона ацетат, диеногест, 
дроспиренон) [10]. Эти гестагены входят в состав 
ряда комбинированных оральных контрацепти-
вов (КОК), разрешенных в России. За рубежом 
для лечения гирсутизма также широко (off-label4) 
используются КОК. Их лечебный эффект осно-
ван на подавлении секреции ЛГ, и, следователь-
но, снижении синтеза яичниковых андрогенов; 
повышении уровня ГСПС и снижения свободно-
го тестостерона в плазме. Следует использовать 
КОК, в состав которых входят гестагены с низ-
кой андрогенной активностью [27, 34]. В лечении 
СГА показали различную степень эффективности 
следующие КОК: «Диане-35», содержащий 35 мкг 
этинилэстрадиола (ЭЭ) + 2 мг ципротерона аце-
тат (ЦПА) [9], «Ярина» (Bayer Schering Pharma, 
Германия), в состав которого входит 30 мкг ЭЭ 
и 2 мг дроспиренона, «Жанин» (Sсhering, Герма-
ния), содержащий в качестве гестагена диеногест 
(2 мг) [13], «Белара» (Grünenthal GmbH, Герма-
ния) — 30 мкг ЭЭ и 2 мг хлормадиона ацетата [21]. 
Необходимо отметить, что некоторые исследова-
ния показали, что высокие дозы ЦПА оказыва-
ют неблагоприятное влияние на метаболические 
параметры (повышение ИР, дислипидемия) [17]. 
Данные других авторов свидетельствуют лишь 
о тенденции к повышению уровня инсулина и 
глюкозы при приеме КОК [45]. Частота тромбо-
зов и эмболии у женщин, применяющих КОК и не 
имеющих мутации V фактора свертывания крови 
(фактора Лейдена), составляет 2,2 на 10 тыс. жен-
щин в год, а у женщин с мутантным фактором — 
27,7 [7]. При наличии противопоказаний к при-
менению КОК, может быть использована терапия 
верошпироном (спиронолактон), который обла-
дает свойствами конкурентно связываться с АР в 
органах мишенях и ингибировать ферменты, во-
влеченные в биосинтез андрогенов. Применяется 
в дозе 100–200 мг в день. Побочными эффектами 
применения верошпирона являются расстройства 
желудочно-кишечного тракта, головная боль, го-
ловокружения [13, 60].

Терапия СПКЯ базовая предусматривает два 
основных варианта лечения.
а) Если пациентка без избыточной массы тела, без 

4 Относящийся к применению лекарства для лечения забо-
леваний, не указанных в инструкции, утвержденной Админи-
страцией по контролю за продуктами питания и лекарствами.
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ИР: антиандрогенные препараты ± эстроген-
гес тагенные препараты.

б)  Для пациенток, имеющих избыточную массу 
тела показаны сенситайзеры инсулина (в частно-
сти, препараты метформина) в сочетании с меро-
приятиями по нормализации массы тела [20].
Лечение СПКЯ у подростков включает в пер-

вую очередь изменения образа жизни, направлен-
ные на нормализацию массы тела. Появляется все 
больше доказательств того, что в подростковом 
возрасте может быть эффективна терапия метфор-
мином и эстроген-гестагеновыми препаратами 
[49]. Обсуждается вопрос об эффективности пре-
паратов метформина при преждевременном пу-
бархе с целью профилактики СПКЯ [36].

За рубежом в лечении СГА используют флута-
мид и финастерид. Официального разрешения к 
применению в России для лечения гирсутизма эти 
препараты не имеют. Финастерид является специ-
фическим ингибитором 5-α редуктазы. Флутамид 
является нестероидным антиандрогеном, который 
блокирует АР. При длительном применении приво-
дит к уменьшению гирсутизма. По некоторым со-
общениям, флутамид может быть гепатотоксичен 
[60]. По результатам других исследований, доза 
флутамида 125–250 мг/сут безопасна для длитель-
ного лечения ИГ, однако следует проводить мони-
торинг печеночных трансаминаз [30]. Есть дан-
ные, что применение флутамида в дозе 62,5 мг/сут 
у молодых женщин и девушек подросткового воз-
раста с гирсутизмом способствовало уменьшению 
периферических симптомов гиперандрогении, 
как у пациенток с СПКЯ, так и с ИГ, а побочные 
эффекты отмечались только у 4 из 35 пациенток. 
Описаны терапевтические схемы с дополнитель-
ной блокадой AР флутамидом при лечении паци-
енток метформином [50, 51].

Недавний мета-анализ оценки эффективности 
всех четырех антиандрогенов (спиронолактон, 
ЦПА, флутамид, финастерид) при лечении паци-
енток с гирсутизмом, в качестве монотерапии или 
в комбинации с другими препаратами (КОК или 
инсулиновые сенситайзеры), показал, что антиан-
дрогены являются умеренно эффективными сред-
ствами в лечении гирсутизма. Комбинированная 
терапия, очевидно, лучше, чем монотерапия КОК 
и метформином. Однако, как сообщают авторы 
этой работы, полученные результаты не отвеча-
ют высокой степени достоверности. Для весомых 
клинических рекомендаций необходимы крупные, 
обеспечивающие высокую степень доказательно-
сти, рандомизированные исследования антиан-
дрогенов (в режиме монотерапии или в комбина-
ции с другими препаратами и методами лечения), 

регистрирующие положительные клинические 
эффекты [60].
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HyPerandrogenic syndrome  
and iTs cHarac-TerisTics 
in THe cHiLdren adoLescenTs  
(THe LiTeraTUre reVieW)

Barasheva O. V., Plotnikova E. V., Shabalov N. P.

◆ Resume. The latest data regarding the problem of  hyper-
androgenic syndrome and its clinical characteristics in the 
adolescents are collected and summarized in the article. The 
most important clinical features and diagnostic tests of dif-
ferent types of the syndrome are stated. The results of Rus-
sian and international researches have been reflected in the 
article. The modern approaches to diagnosis and manage-
ment are presented.

◆ Key words: hyperandrogenism; hirsutism; virilisation; poly-
cystic ovaries syndrome; nonclassical congenital adrenal hy-
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one; free androgen index; dehydroepiandrosterone sulfate; 
dihydrotestosterone; androgen receptor.
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