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Диагноз гиперандрогении (ГА) может основываться на клинических проявлениях или на определении содержания андро-
генов в крови. ГА в перипубертатном периоде могут вызывать синдром поликистозных яичников (СПКЯ), неклассические 
формы врождённой гиперплазии коры надпочечников (ВГКН), андрогенпродуцирующие опухоли, ожирение, идиопати-
ческий гирсутизм, синдром Кушинга, экзогенные андрогены, гиперпролактинемия и другие причины. Физиологическая 
ГА пубертатного периода, в отличие от патологических состояний, проходит в течение 2 лет. СПКЯ поражает 4–21% 
женщин репродуктивного возраста и 6–18% девочек-подростков. Пока нет единых диагностических критериев СПКЯ у 
девочек-подростков. Для постановки диагноза необходимо наличие как минимум 3 признаков: нарушения менструального 
цикла, клиническая и биохимическая ГА и поликистоз яичников, а также исключение других причин ГА. Диагностика 
неклассических форм ВГКН включает определение концентраций 17-гидроксипрогестерона в крови и тест с адренокорти-
котропным гормоном. Целью лечения при ГА является регулирование менструального цикла и улучшение качества жизни 
девочек. Важный этап — изменение образа жизни у пациенток с СПКЯ и ожирением. Эффективными методами фармако-
терапии при симптомах ГА и нарушениях менструального цикла являются комбинированные оральные контрацептивы и 
антиандрогены.
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The diagnosis of hyperandrogenism may be based on clinical manifestations or on determining the blood level of androgens. 
Causes of hyperandrogenism in the peripubertal period are polycystic ovary syndrome (PCOS), non-classical forms of congenital 
adrenal hyperplasia (NCCAH), androgen-producing tumors, obesity, idiopathic hirsutism, and other rare causes. Physiological 
hyperandrogenism of peripubertal period passes within 2 years. PCOS affects from 4 to 21% of women of reproductive age and 
from 6 to 18% of adolescent girls. To date, there is no consensus on the diagnostic criteria for PCOS in teenage girls. Аt least, three 
symptoms are necessary: menstrual disorders, clinical and biochemical hyperandrogenism and polycystic ovaries. Diagnosis of 
NCCAH includes measurement of the level of 17-hydroxyprogesterone and a test with adrenocorticotropic hormone. The purpose 
of the treatment of these diseases is to reduce the manifestations of hyperandrogenism, regulate the menstrual cycle and improve 

https://doi.org/10.46563/1560-9561-2024-27-1-
https://doi.org/10.46563/1560-9561-2024-27-1-


Российский педиатрический журнал. 2024; 27(1)
https://doi.org/10.46563/1560-9561-2024-27-1-55-60

ОБЗОР
56

the quality of life. Effective methods of pharmacotherapy are combined oral contraceptives and antiandrogens. An important stage 
is lifestyle changes in PCOS and obesity patients. 
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Введение

И збыток андрогенов может проявляться рядом 
клинических признаков, однако распростра-
нёнными и характерными симптомами явля-

ются гирсутизм и угревая сыпь. У девочек-подростков 
в большинстве случаев данные симптомы являются 
транзиторными и отражают лишь незрелость гипотала-
мо-гипофизарно-яичниковой системы в течение первых 
лет после менархе, но также могут быть проявлением 
определённых заболеваний и существенно влиять на са-
мооценку и качество жизни [1]. Внешность как состав-
ляющая сексуальной идентичности и взаимодействие 
со сверстниками играют очень важное значение при 
формировании личности. Своевременное медицинское 
вмешательство может предотвратить последствия для 
здоровья и способствовать психологическому благопо-
лучию [2].

Определение
Диагноз гиперандрогении (ГА) может основываться 

на клинических проявлениях или на определении уров-
ня андрогенов в крови. У женщин андрогены синтези-
руются тека-клетками яичников, корой надпочечников 
и периферическими тканями. Основными андрогенами 
являются дегидроэпиандростерон (ДГЭА), дегидроэпи-
андростерона сульфат (ДГЭАС), андростендион, тесто-
стерон и дигидротестостерон. Последние два обладают 
наибольшим сродством к рецепторам андрогенов и наи-
большей активностью [3]. При этом основную их часть 
инактивирует глобулин, связывающий половые гормоны, 
и альбумин, а в свободном и биоактивном состоянии цир-
кулирует лишь приблизительно 1% этих гормонов [4]. 
В волосяном фолликуле экспрессируется α-редуктаза, 
которая преобразует тестостерон в сильнодействующий 
дигидротестостерон. Различная экспрессия ферментатив-
ной активности в волосяных фолликулах приводит к от-
сутствию чёткой корреляции между уровнем сывороточ-

ных андрогенов и наличием или тяжестью угревой сыпи 
и гирсутизма [3] — распространёнными и характерными 
симптомами ГА. Гирсутизм — это избыточный рост тер-
минальных волос по мужскому типу, им страдают 5–10% 
женщин репродуктивного возраста. Акне — это много-
факторное заболевание кожи различной степени тяжести, 
которым страдают до 90% подростков [5].

Причины гиперандрогении у подростков
В перипубертатном периоде могут быть следующие 

причины ГА: заболевания яичников (синдром полики-
стозных яичников (СПКЯ), опухоли яичников) и над-
почечников (неклассические формы врождённой гипер-
плазии коры надпочечников (ВГКН), болезнь Кушинга, 
андрогенпродуцирующие опухоли надпочечников), 
причины смешанного (гиперпролактинемия, стресс, 
нервная анорексия, большой спорт) или периферическо-
го (ожирение, идиопатический гирсутизм) происхожде-
ния [2]. Необходимо выделять «физиологическую» ГА 
пубертата. Увеличение амплитуды и частоты пульсации 
лютеинизирующего гормона в пубертатном периоде 
сопровождается повышением содержания андрогенов 
в плазме крови [1]. Уровень тестостерона повышает-
ся с 0,1 до 0,5 нг/мл, в то время как уровень глобули-
на, связывающего половые гормоны, снижается с 3 до 
1 нмоль/л [2]. Гиперактивность оси соматотропин/инсу-
линоподобный фактор роста-1 приводит к физиологиче-
скому гиперинсулинизму и снижению продукции пече-
нью глобулина, связывающего половые гормоны. Пер-
вые менструальные циклы у девочек-подростков часто 
являются ановуляторными, характеризуются более вы-
сокими уровнями тестостерона и могут сопровождаться 
появлением лёгких симптомов ГА [1]. У большинства 
девочек-подростков эти отклонения самопроизвольно 
разрешаются в течение 1–2 лет.

СПКЯ признан одним из распространённых наруше-
ний обмена веществ, а также значимой причиной бес-
плодия у молодых женщин [6]. Клинические проявления 
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включают нерегулярный менструальный цикл, гирсутизм, 
акне и ожирение [6]. СПКЯ поражает 4–21% женщин 
репродуктивного возраста [7–10] и 6–18% девочек-под-
ростков в зависимости от используемых диагностических 
критериев и изучаемой популяции [11]. СПКЯ — это по-
лиэтиологическое заболевание с сочетанием наследствен-
ных факторов и факторов окружающей среды, в основе 
которого — функциональная ГА яичников, которая харак-
теризуется нарушением регуляции секреции андрогенов. 
Клетки теки при СПКЯ имеют избыточную экспрессию 
большинства ферментов и белков, участвующих в синтезе 
андрогенов [12]. Избыток андрогенов усиливает первона-
чальное вовлечение примордиальных фолликулов в пул 
растущих фолликулов, инициирует преждевременную 
лютеинизацию, которая нарушает выделение доминант-
ного фолликула. Формируется поликистозная морфология 
яичников [13]. Кроме того, инсулинорезистентность и ги-
перинсулинемия повышают чувствительность яичников к 
лютеинизирующему гормону, усиливают стероидогенез и 
преждевременно лютеинизируют гранулёзные клетки, а 
также стимулируют накопление жира [14]. В свою очередь, 
избыток массы тела усугубляет уже имеющуюся инсули-
норезистентность [15]. 

У девушек-подростков пока не разработаны диагно-
стические критерии СПКЯ. Критерии Национального 
института здравоохранения США включали клиниче-
ские или биохимические признаки ГА и овуляторной 
дисфункции. В 2012 г. рекомендовано использовать Рот-
тердамские критерии, согласно которым для определе-
ния СПКЯ требуются по крайней мере 2 из следующих 
3 критериев [16]: 

• олиго- и/или ановуляция;
• клинические и/или биохимические признаки ГА; 
• поликистоз яичников.
Однако Роттердамские критерии не подходят для 

юных пациенток, поскольку многие здоровые подростки 
имеют поликистозную морфологию яичников в первые 
годы после менархе [17]. До недавнего времени приме-
нялись две группы критериев диагностики СПКЯ у де-
вочек-подростков. Европейские критерии включают 4 
из 5 следующих симптомов: нарушения менструального 
цикла, клиническая и биохимическая ГА, инсулинорези-
стентность и поликистоз яичников. Другие критерии ох-
ватывали всего 3 симптома: нарушения менструального 
цикла, клиническая и биохимическая ГА и поликистоз 
яичников [18]. Практически невозможно отличить нару-
шение менструального цикла в результате СПКЯ от нару-
шения цикла, обычно наблюдаемого в первые годы после 
менархе. В связи с этим рабочая группа Европейского об-
щества специалистов по репродукции человека и эмбри-
ологии рекомендует определять нерегулярные менстру-
альные циклы в соответствии с годами после менархе:

• более 90 дней для любого цикла (от 1 года после 
менархе);

• менее 21 или более 45 дней в период 1–3 лет после 
менархе; 

• менее 21 или более 35 дней в период от 3 лет после 
менархе; 

• первичная аменорея в возрасте 15 лет или более 
3 лет после телархе. 

Нерегулярные менструальные циклы (менее 1 года 
после менархе) представляют собой нормальный пере-

ходный период полового созревания [19]. При оценке ГА 
учитываются клинические и биохимические признаки. 
Свободный тестостерон, индекс свободных андрогенов 
и биодоступный тестостерон являются релевантными 
маркерами ГА [20]. Из-за высокой частоты мультифолли-
кулярных яичников у девочек-подростков ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов малого таза не рекомендует-
ся для диагностики СПКЯ в течение 8 лет после менар-
хе. Определение уровня антимюллерова гормона было 
признано эффективным для диагностики поликистозной 
морфологии яичников у взрослых [19]. Появляются но-
вые доказательства того, что данное исследование может 
применяться и у подростков [21], однако в настоящий 
момент определение уровня антимюллерова гормона не 
рекомендуется у подростков ввиду его низкой специфич-
ности и точности в возрасте 10–19 лет [19]. 

Целью лечения является решение проблем, связан-
ных с ГА, регулирование менструального цикла и улуч-
шение качества жизни. Всем пациенткам следует реко-
мендовать изменение образа жизни (сбалансированное 
питание, физическая активность) для снижения массы 
тела, уменьшения центрального ожирения и инсулино-
резистентности [11, 13, 18, 22]. Важно отметить общее 
положительное влияние физической активности на ре-
гуляцию менструального цикла у девочек с СПКЯ [17]. 

Комбинированные оральные контрацептивы (КОК) 
считаются препаратами первой линии у подростков [17]. 
Они эффективны при симптомах ГА и нарушении мен-
струального цикла [11, 13, 19]. Начальная доза перораль-
ного контрацептива составляет 20 мкг этинилэстрадиола 
в сочетании с прогестином с антиандрогенными свой-
ствами, таким как дезогестрел и дроспиренон, или с ней-
тральными свойствами, таким как норэтиндрона ацетат. 
Если симптомы ГА не поддаются полному контролю, дозу 
этинилэстрадиола можно увеличить до 30–35 мкг [13, 17, 
18]. При неэффективности первой линии терапии может 
быть начат приём антиандрогенов. Часто используют ци-
протерона ацетат, спиронолактон и финастерид. Однако 
следует учитывать, что их применение сопряжено с рядом 
побочных эффектов [17, 23]. Когда изменений образа жиз-
ни недостаточно для коррекции ожирения и инсулинорези-
стентности, может быть рекомендовано применение мет-
формина, который также является терапией второй линии 
при нарушениях менструального цикла у пациенток с про-
тивопоказаниями к КОК [17, 24]. Однако его применение 
у подростков остается спорным [13, 17]. Необходимо от-
метить вероятно повышенный риск возникновения трево-
жных и депрессивных симптомов у женщин с СПКЯ [25].

Неклассическая форма ВГКН — это аутосомно-ре-
цессивная наследственная группа расстройств, обуслов-
ленная нарушением стероидогенеза [26]. Показатели 
заболеваемости неклассической формой ВГКН сильно 
различаются в разных этнических группах: примерно 
0,1% кавказцев; чаще в югославском (1,6%), испаноязыч-
ном (1,9%) и ашкеназском еврейском (3,7%) населении 
[27]. Выделяют классическую и неклассическую формы  
ВГКН. Неклассическая форма может протекать бессим-
птомно или манифестировать поздно — в пубертатном и 
постпубертатном возрасте [28]. Так, в исследовании 220 
женщин с неклассической формой ВГКН только 11% име-
ли симптомы до 10 лет, в первую очередь преждевремен-
ный пубархе [27]. Самое частое проявление неклассиче-
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ской формы ВГКН — гирсутизм (59–78%). Помимо него 
клинические симптомы у девочек могут включать клито-
ромегалию, ранний апокринный запах, жирные волосы, 
акне, повышенную скорость роста и увеличение костного 
возраста по сравнению с нормой [29]. Неклассическая 
форма ВГКН может маскироваться под СПКЯ, поэтому 
является важным критерием исключения для СПКЯ [13]. 
Индекс массы тела, соотношение объёма талии и бёдер, 
распространённость гирсутизма, акне, алопеции, нару-
шения менструального цикла, начало полового созрева-
ния и семейный анамнез схожи при этих заболеваниях. 
Клиторомегалия выявляется среди пациенток с некласси-
ческой формой ВГКН, но не наблюдается при СПКЯ [30]. 

Картина УЗИ, характерная для 75% популяции с 
СПКЯ, также наблюдается в 40% популяции с неклас-
сической ВГКН [31]. Для постановки диагноза важен 
уровень 17-гидроксипрогестерона и тест с адренокорти-
котропным гормоном [29]. Генетическое тестирование 
полезно для постановки диагноза, особенно для выяв-
ления пациенток со сложными гетерозиготными мута-
циями. Многие пациентки с неклассической формой 
ВГКН не имеют симптомов и поэтому не нуждаются в 
лечении. Ведение неклассической формы ВГКН вклю-
чает оральные контрацептивы, антиандрогены, глюко-
кортикоиды [2]. Антиандрогены рекомендуются в каче-
стве первого шага в лечении нарушений менструального 
цикла. Для борьбы с вирилизирующими особенностями 
могут успешно использоваться КОК с антиандрогенами 
или без них (например, спиронолактон). Глюкокортико-
иды могут быть назначены при непереносимости КОК и 
антиандрогенов или при выраженной ГА [32].

Андрогенпродуцирующие опухоли редки, встреча-
ются у 0,2% детей и подростков с симптомами избыт-
ка андрогенов и могут локализоваться в яичниках или 
надпочечниках. Такие новообразования следует заподо-
зрить у пациентов с быстро прогрессирующими симпто-
мами (в течение нескольких недель или месяцев) [27]. 
Другими проявлениями могут быть потеря веса и боль 
в спине. У пациентов с данным заболеванием обычно 
отмечают очень высокие уровни ДГЭА, ДГЭАС и тесто-
стерона в сыворотке крови [33]. В этом случае следует 
провести компьютерную томографию брюшной поло-
сти или магнитно-резонансную томографию [31].

Ожирение. Множество данных указывает на то, что 
абдоминальное ожирение связано с повышением уровня 
андрогенов у девочек в перипубертатном периоде. Так, 
примерно у 60% девочек с ожирением уровень тесто-
стерона повышен [34]. Пациентки с избыточной массой 
тела, гиперинсулинемией/инсулинорезистентностью 
могут представлять собой группу риска по формирова-
нию СПКЯ [35]. Механизм развития ГА при ожирении 
заключается в развитии инсулинорезистентности, а за-
тем и компенсаторной гиперинсулинемии, что ведёт к 
увеличению продукции андрогенов яичниками и/или 
надпочечниками и уменьшает содержание глобулина, 
связывающего половые гормоны, что повышает концен-
трацию свободного тестостерона в плазме крови. У не-
которых девочек ГА ослабляет чувствительность выра-
ботки гонадотропин-рилизинг-гормона по механизму 
отрицательной обратной связи, что приводит к устой-
чивой высокой частоте его секреции и повышенному 
содержанию лютеинизирующего гормона [2]. Индекс 

массы тела значительно и положительно коррелирует 
с уровнем свободного тестостерона. Свободный тесто-
стерон у девочек с абдоминальным ожирением выше по 
сравнению с девочками без ожирения от 2 до 9 раз в за-
висимости от пубертатного периода [2]. 

Вариантом лечения ГА у девочек-подростков с абдо-
минальным ожирением является уменьшение массы те-
ла: снижение уровня свободного тестостерона достигает 
50% после снижения массы тела на 10% [36].

Идиопатический гирсутизм (ИГ). Распространён-
ность гирсутизма колеблется между 10% и 17% [36]. 
Если при гирсутизме отмечается нормальный уровень 
андрогенов, отсутствует менструальная дисфункция и 
картина УЗИ без патологии, то можно заподозрить ИГ. 
Диагноз ИГ должен быть диагнозом исключения [2]. 

ИГ связан с повышенной чувствительностью саль-
но-волосяного фолликула к андрогенам: повышенной 
активностью 5-α-редуктазы и повышенной транскрип-
ционной активностью андрогенных рецепторов [36]. 
Есть данные, что пациенты с ИГ имеют относительно 
более высокий уровень андрогенов в сыворотке кро-
ви и более низкий уровень эстрадиола по сравнению 
со здоровыми испытуемыми. У некоторых пациентов 
сально-волосяные фолликулы локально производят по-
вышенное количество андрогенов, что приводит к гир-
сутизму без овуляторной дисфункции. Таким образом, 
ставится под вопрос существование ИГ [37]. 

Другие редкие причины ГА у подростков: синдром 
Кушинга встречается у 0,2% детей и подростков с из-
бытком андрогенов. Нарушения менструального цик-
ла, акне, гирсутизм являются частыми проявлениями 
синдрома Кушинга. У половины больных с синдромом 
Кушинга первоначально диагностируется СПКЯ [38]. 
Один из основных механизмов развития синдрома Ку-
шинга — прямое увеличение синтеза андрогенов над-
почечниками из-за стимуляции адренокортикотропного 
гормона. Его следует оценивать у девочек-подростков с 
симптомами, похожими на СПКЯ, особенно если при-
сутствуют другие проявления (задержка роста, гипер-
тензия, проксимальная мышечная слабость) [31]. Тесты 
для диагностики синдрома Кушинга — это 24-часовое 
измерение содержания кортизола мочи; низкодозовый 
тест на подавление дексаметазона; ночное измере-
ние кортизола слюны, измерение уровня адренокорти-
котропного гормона, тест на стимуляцию кортикотроп-
ного гормона и соответствующая визуализация (МРТ 
гипофиза, КТ или МРТ надпочечников) [31]. 

Экзогенные андрогены могут привести к ГА у под-
ростков, особенно при воздействии местного тестосте-
рона или пищевых добавок [27]. Гиперпролактинемия 
нарушает выработку гонадотропин-рилизинг-гормона и 
ухудшает секрецию лютеинизирующего, а затем и фол-
ликулостимулирующего гормона. Это приводит к отно-
сительной ГА [36]. Лёгкая ГА часто сопровождает кли-
ническое проявление пролактиномы, но редко является 
основной жалобой. И наоборот, умеренная гиперпро-
лактинемия часто возникает при СПКЯ, она не имеет 
специфического выражения и проходит спонтанно [1]. 

Диагностический поиск при ГА у подростков
Первоочередным звеном в обследовании является 

сбор анамнеза: телархе, адренархе и менархе; самосто-
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ятельный приём анаболических стероидов или тесто-
стерона; частота и продолжительность менструаций; 
семейный анамнез [3]. При физическом осмотре следу-
ет оценить индекс массы тела, артериальное давление, 
признаки ГА, инсулинорезистентности (висцеральное 
ожирение, чёрный акантоз). Внешнее обследование 
гениталий может быть полезно с целью исключения 
клиторомегалии (в возрасте 13–16 лет клиторомегалия 
диагностируется, когда поперечная ширина головки 
превышает 8 мм, а длина капюшона — 27,4 мм) [39]. 
Алопеция является признаком клинической ГА, но не 
рекомендуется в качестве диагностического критерия 
[17]. Распространённость акне среди подростков велика, 
и часто прыщи являются лишь транзиторным явлением 
[15]. В ряде источников указывается на большое коли-
чество комедональных поражений (10 или более одно-
временно), устойчивых к местным лекарствам и вызы-
вающих остаточные рубцы — критерий тяжёлой формы 
угревой сыпи [11]. 

Гирсутизм обычно оценивают с использованием мо-
дифицированной шкалы Ферримана–Голлвея. Лабора-
торные исследования первой линии должны включать, 
по крайней мере, определение концентраций сывороточ-
ного тестостерона и 17-гидроксипрогестерона (17-ОПГ), 
а также ДГЭАС [3]. Содержание тестостерона в плазме 
крови выше 50 нг/дл определяет биологический гиперан-
дрогенизм у девочек-подростков [36]. Общий уровень те-
стостерона более 200 нг/дл может указывать на развитие 
андроген-секретирующей опухоли [40]. В этом случае, 
как и в случаях быстрого прогрессирования вирилизации, 
необходим анализ на ДГЭАС. Концентрация ДГЭАС бо-
лее 700 мкг/дл указывает на андроген-продуцирующую 
опухоль надпочечников [3]. Заметно повышенный уро-
вень 17-ОПГ в сыворотке крови позволяет предположить 
наличие ВГКН. При этом около 20% пациентов с СПКЯ 
также имеют повышенные концентрации 17-ОПГ [41]. 
Необходимо проводить тест на стимуляцию адренокор-
тикотропного гормона при значениях < 1000 нг/мл. Име-
ются данные, что диагноз неклассической формы ВГКН 
устанавливается, если содержание 17-ОПГ в крови через 
час достигает значений выше 1000 нг/мл [42, 43]. Однако, 
по другим данным, диагноз устанавливается при уровне 
17-ОПГ, равном или выше 1500 нг/дл после теста. А при 
значениях 17-ОПГ 1000–1500 нг/дл рекомендуется про-
вести генотипирование для подтверждения диагноза [41]. 
Исследования второй линии включают оценку продукции 
тиреоидных гормонов, тесты для исключения синдрома 
Кушинга. Пациенты с подозрением на СПКЯ должны 
пройти обследование на диабет и гиперлипидемию [3]. 

КТ или УЗИ для оценки состояния надпочечников 
необходимы при повышенном уровне ДГЭАС. Мор-
фология поликистозных яичников на УЗИ выявляется 
у 30–40% девочек-подростков и не является самостоя-
тельным критерием постановки СПКЯ [3]. Тем не менее 
УЗИ можно использовать для исключения других забо-
леваний матки или яичников. 

Заключение
Проявления синдрома ГА включают в себя клиниче-

ские признаки или повышение концентраций андроге-
нов в крови. Симптомы ГА довольно распространены 
среди подростков и могут оказывать существенное вли-

яние на их самооценку и эмоциональное благополучие. 
Важное значение имеет дифференциальная диагности-
ка, т. к. ГА у подростков может быть проявлением ши-
рокого ряда заболеваний, а также иметь транзиторный 
характер в случае физиологической ГА пубертатного 
периода. Своевременная диагностика и вмешательство 
могут предотвратить или уменьшить серьёзные послед-
ствия для здоровья и улучшить качество жизни пациен-
та. Несмотря на усовершенствование диагностических 
критериев и методов лечения, необходима разработка 
единых критериев диагностики, выявления эффектив-
ных и безопасных методов лечения и определения так-
тики ведения девочек с синдромом ГА.
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