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Гиперандрогенизм в постменопаузе:  
этиология, диагностика и выбор менопаузальной 
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Цель. Систематизировать данные, имеющиеся в литературе, об этиологии, диагностике и лечении синдрома гиперандрогении у женщин 
в постменопаузе.
Основные положения. Гиперандрогенизм в постменопаузе представляет собой клиническую проблему, которую часто игнорируют 
из-за ошибочного представления о том, что после менопаузы гиперандрогенные состояния встречаются редко. В настоящем обзоре рас-
сматриваются этиология, диагностика и лечение избытка андрогенов у женщин в постменопаузе, диагностические и лечебные подходы.
Заключение. Гиперандрогенизм в постменопаузе представляет собой сложную клиническую проблему, при которой требуются тщатель-
ная дифференциальная диагностика и индивидуальный подход к лечению для обеспечения оптимального ведения пациенток и повыше-
ния качества их жизни.
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ABSTRACT
Aim. To systematize the data available in the literature on the etiology, diagnosis, and treatment of hyperandrogenism syndrome in 
postmenopausal women.
Key points. Hyperandrogenism in postmenopause represents a clinical problem that is often overlooked due to the misconception that 
hyperandrogenic conditions are rare after menopause. This review examines the etiology, diagnosis, and treatment of androgen excess in 
postmenopausal women, as well as diagnostic and therapeutic approaches.
Conclusion. Hyperandrogenism in postmenopause represents a complex clinical problem that requires careful differential diagnosis and an 
individualized approach to treatment to ensure optimal patient management and improve quality of their  life.
Keywords: hyperandrogenism, postmenopause, menopausal hormone therapy.
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Впериод менопаузального перехода и постменопаузы по 
мере перестройки эндокринной системы у женщины 
наблюдается снижение активности половых гормонов. 

Согласно классификации STRAW+10, менопауза — это послед-
няя менструация. Она знаменует окончание периода менопау-
зального перехода и начало постменопаузы [1].

Дефицит эстрогенов вызывает патологические симптомы, 
связанные с менопаузой, в частности приливы жара. По дан-
ным исследования Women’s Health Initiative, в котором при-
няли участие 60 027 женщин, приливы жара встречаются у 
75% пациенток в период менопаузального перехода и у 60% в 
постменопаузе [2]. Частичная компенсация системного дефи-
цита эстрогенов под прикрытием гестагенов лежит в основе 
менопаузальной гормональной терапии (МГТ).

На фоне дефицита эстрогенов происходит постепенное сни-
жение уровней андрогенов, а также глобулина, связывающего 
половые гормоны (ГСПГ). Частичное высвобождение андроге-
нов может приводить к появлению клинической картины ги- 

перандрогенизма в постменопаузе [3, 4]. Распространенность 
гиперандрогенных состояний в этом возрасте составляет 
около 7–10%, однако они требуют от врача умения и готов- 
ности их дифференцировать. 

Гиперандрогенизм — клиническое состояние, для которого 
характерны гирсутизм и другие симптомы. В постменопаузе он 
может возникать на фоне сохраняющейся активности лютеи-
низирующего гормона, стимулирующего выработку андроге-
нов. В то же время на фоне снижения секреции ГСПГ и резкого 
уменьшения выработки эстрогенов повышается доля свобод-
ных андрогенов в крови. Это и порождает соответствующую 
клиническую картину [5]. Ее можно рассматривать как функ-
циональную гиперандрогению, но в значительном количестве 
случаев состояние женщин улучшается при применении МГТ 
за счет коррекции выраженного эстрогенодефицита и повы-
шения уровня ГСПГ.

В ряде случаев гиперандрогенизм в постменопаузе говорит 
о дебюте более серьезного заболевания, например андро-
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ген-продуцирующей опухоли надпочечников. Такие опухоли 
обычно имеют злокачественную природу и требуют хирурги- 
ческого лечения для спасения жизни пациента [3].

В настоящем обзоре мы опишем принципы клинической и 
лабораторной диагностики, которые позволяют различать 
причины избытка андрогенов, подробнее остановимся на раз-
личных гиперандрогенных заболеваниях и рассмотрим логику 
выбора МГТ при данной патологии.

ДИАГНОСТИКА ГИПЕРАНДРОГЕНИЗМА  
В ПОСТМЕНОПАУЗЕ
Диагностика гиперандрогенизма в постменопаузе основана на 
данных анамнеза и клинической картине, а также на результа-
тах лабораторных исследований и визуализации [6]. Как и в 
целом в гинекологической эндокринологии, определение уров-
ней тех или иных гормонов следует проводить, только построив 
гипотезу. В соответствии с результатами анализов эту гипотезу 
следует либо отвергнуть, либо подтвердить.

Клинико-анамнестический этап
При осмотре и опросе женщины целесообразно задать четы-

ре вопроса.
1.  Когда произошел дебют гиперандрогенизма: в премено-

паузе (репродуктивном возрасте), перименопаузе или постме-
нопаузе?

2.  Насколько быстро развивались симптомы гиперандроге-
низма?

3.  Насколько выражены эти симптомы и есть ли у женщины 
признаки вирилизации?

4.  Есть ли у женщины признаки избыточной секреции дру-
гих гормонов: стигмы гиперкортицизма, симптомы избытка 
соматотропного гормона?

Позднее начало и быстрое развитие симптомов вирилиза-
ции c высокой вероятностью указывают на андроген-секрети-
рующую опухоль. Медленное развитие вирилизации в пери-
менопаузе и постменопаузе характерно для гипертекоза яич-
ников, а более раннее начало и медленное прогрессирование 
гиперандрогенизма без вирилизации — для синдрома поли- 
кистозных яичников (СПКЯ), неклассической формы врожден-
ной дисфункции коры надпочечников (нВДКН) и гиперандро-
генизма на фоне ожирения.

Классические симптомы избытка андрогенов: гирсутизм, 
акне и алопеция. Гирсутизм — достаточно надежный признак 
для клинической оценки выраженности гиперандрогенизма. 
Необходимо отличать гирсутизм, то есть рост волос в андро-
ген-зависимых зонах, от гипертрихоза.

Оценку гирсутизма можно проводить по модифицированной 
шкале Ферримана — Галвея. Следует при этом учитывать этниче-
ские особенности женщины, а также то, что шкала Ферримана — 
Галвея не валидирована для пациенток в постменопаузе.

Гирсутизм — независимый признак гиперандрогениз-
ма, поскольку локализация роста волос прямо указывает на 
их стимул. Акне — еще один характерный симптом избытка 
андрогенов, но в силу отсутствия общепринятых и значитель-
ных индивидуальных различий их следует рассматривать как 
дополнительный симптом. Для избытка андрогенов, особенно 
выраженного, характерна алопеция. Потерю волос можно оце-
нивать по шкале Людвига [7]. 

К симптомам вирилизации относят выраженный гирсутизм 
и алопецию, акне, изменение тембра голоса, атрофию молоч-
ных желез, повышение мышечной массы и увеличение клитора. 
Подчеркнем, что значение имеют и выраженность вирилиза-
ции, и скорость ее развития. В целом, чем быстрее и чем грубее 

изменения, тем больше вероятность наличия андроген-секре-
тирующей опухоли.

Лабораторные методы
В этом разделе дана краткая характеристика роли различных 

гормонов в диагностике гиперандрогенизма без оценки уров-
ней пролактина, соматотропного гормона, гормонов щитовид-
ной железы и гипофиза. Их содержание можно определять при 
дифференциальной диагностике гиперандрогенизма, но только 
при наличии оснований. Например, оценка уровня гонадотроп-
ных гормонов гипофиза целесообразна при диагностике СПКЯ 
в пременопаузе, но в постменопаузе, когда уровень фоллику-
лостимулирующего гормона значительно повышен, проведение 
этих анализов имеет другое значение.

Исследование уровня общего тестостерона — это метод 
первой линии для оценки избытка андрогенов у женщин. 
Следует учитывать, что современные автоматизированные 
методы измерения уровня общего тестостерона дают высокий 
разброс референсных значений. Проблемы измерения связа-
ны с его низкой концентрацией у женщин и структурным сход-
ством с другими циркулирующими андрогенами. Оптимальную 
точность обеспечивают методы иммунологического анализа с 
использованием специфических моноклональных антител про-
тив тестостерона и жидкостная хроматография в сочетании с 
тандемной масс-спектрометрией. К сожалению, они не стан-
дартизированы и тоже имеют ряд недостатков [8].

Исследование содержания свободного тестостерона пред-
почтительно для оценки недостатка андрогенов у мужчин и, 
вероятно, у женщин. У пациенток с СПКЯ без клинических при-
знаков избытка андрогенов определение уровня свободного 
тестостерона является методом второй линии подтверждения 
гиперандрогенизма.

ГСПГ — это белок, синтезируемый в печени. Он поддержива-
ет циркулирующий уровень тестостерона, защищая его от мета-
болической инактивации. Не исключено, но пока достоверно 
не известно, что ГСПГ может выступать в качестве транспорте-
ра тестостерона до ядерных рецепторов. Низкие уровни ГСПГ  
(< 26 нмоль/л) при нормально-высоком содержании тесто-
стерона (в верхней половине референсного интервала) под-
тверждают гиперандрогенемию. На основании уровней ГСПГ 
и общего тестостерона рассчитывается индекс свободных 
андрогенов (ИСА). Его диагностическая ценность ограничена, 
поскольку пока модель связи тестостерона с ГСПГ разработа-
на недостаточно. Чем ниже уровень ГСПГ, тем менее точно ИСА 
коррелирует со свободным тестостероном [9].

Андростендион (А4) — предшественник тестостерона и 
эстрона. Его роль в диагностике гиперандрогенизма неодно-
значна. Например, у пациенток с СПКЯ повышение концентра-
ций тестостерона и А4 служит предиктором резистентности к 
инсулину. В постменопаузе анализ на А4, как и на все другие 
доступные андрогены и метаболиты андрогенов, является обя-
зательным только при диагностическом поиске опухоли.

Дегидроэпиандростерона сульфат (ДГЭАС) — метаболит 
дегидроэпиандростерона (ДГЭА). Оба эти андрогена активно 
синтезируются в надпочечниках. ДГЭАС — более стабильный 
показатель, поскольку его период полураспада достигает 10 
часов (против 15–30 минут у ДГЭА). Поэтому определение 
уровня ДГЭАС обязательно для оценки вклада надпочечников 
в избыток андрогенов.

17-гидроксипрогестерон (17-OHP, гидроксипрогестерон) — 
второстепенный стероидный гормон, слабый агонист рецепто-
ров прогестерона. Он синтезируется в надпочечниках и гонадах 
и служит одним из звеньев стероидного биосинтеза. В диагно-
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стике гиперандрогенизма 17-OHP в первую очередь нужен для 
поиска нВДКН. Его уровень также может быть повышен при 
андроген-секретирующей опухоли яичника совместно с содер-
жанием А41.

Дигидротестостерон (DHT) – активная форма тестостеро-
на. Его концентрация в крови низкая, поскольку конверсия 
происходит в тканях-мишенях тестостерона. DHT использу-
ется в диагностике идиопатического гирсутизма. Некоторые 
авторы полагают, что термин «идиопатический» не вполне 
верен и что корректнее обозначать его как нормоандроген-
ный гирсутизм [10]. 

Визуализация
Ультразвуковое исследование (УЗИ) яичников может быть 

целесообразно для диагностики причин яичникового гиперан-
дрогенизма. Поскольку опухоли яичников бывают небольши-
ми, на них могут указать асимметрия яичников или признаки 
гиперваскуляризации при доплеровском цветовом картиро-
вании. Отсутствие опухоли, по данным УЗИ, не исключает ее 
наличие полностью, поэтому при возможности следует исполь-
зовать магнитно-резонансную томографию (МРТ) как более 
информативный метод. 

В отличие от опухоли гипертекоз яичников обычно прояв-
ляется как диффузное двустороннее увеличение стромы яич-
ников без гиперваскуляризации. Средний объем яичника при 
гипертекозе достигает 10 см3. При СПКЯ в постменопаузе яич-
ники часто увеличены, но не до таких размеров [11–13].

Для диагностики опухолей надпочечников предпочтителен 
метод компьютерной томографии. В случае если одновременно 
необходимо исключить эндогенный гиперкортицизм, прово-
дится МРТ гипофиза или применяются различные методы поис-
ка эктопической секреции адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) [14].

ОПУХОЛЕВЫЕ ПРИЧИНЫ ГИПЕРАНДРОГЕНИЗМА
Андроген-секретирующие  

опухоли надпочечников
Доброкачественные аденомы надпочечников разделяют на 

несекретирующие (инциденталомы) и секретирующие, кото-
рые могут вызвать клиническую картину избытка андрогенов. 
Карциномы надпочечников — злокачественные опухоли, при-
мерно в 25% случаев приводящие к выраженному гиперандро-
генизму и вирилизации [15]. Заболеваемость составляет 1–2 
случая на миллион населения в год. Для карциномы надпочеч-
ников характерно бимодальное распределение по возрасту: 
первый пик приходится на 5 лет, второй — на четвертое и пятое 
десятилетие жизни [16].

Аденомы надпочечников обычно продуцируют значитель-
ное количество андрогенных прогормонов (ДГЭА и ДГЭАС), 
часто секретируют глюкокортикоиды, реже — тестостерон. В 
одном исследовании по андроген-секретирующим аденомам 
надпочечников показано, что только в 21 из 801 случая ново- 
образования секретировали исключительно андрогены [17].

Карциномы надпочечников лабораторно также проявля-
ются повышением содержания ДГЭА и ДГЭАС. Концентрация 
последнего может вдвое превышать верхнюю границу рефе-
ренсного диапазона. Уровни тестостерона и А4 у женщин 
могут быть повышены до мужских значений. В ряде случаев 
отмечается ко-секреция кортизола, который создает клиниче-
скую картину синдрома Кушинга в дополнение к гиперандро-
генизму [8].

При подозрении на андроген-секретирующую опухоль необ-
ходимо визуализировать надпочечники. С помощью компью-
терной томографии обычно удается обнаружить односторон-
нее образование. Аденомы достигают в размерах 2,5 см, тогда 
как аденокарциномы обычно крупнее, от 4 до 21 см. Размер сам 
по себе не является достаточным для диагностики, потому что 
8–13,5% аденокарцином имеют размер менее 5 см [18, 19]. Для 
более глубокой дифференциальной диагностики существуют 
специальные методы и молекулярные маркеры [20].

Вирилизирующие опухоли яичников
Опухоли яичников, которые продуцируют андрогены, вклю-

чают андробластомы, текомы и опухоли из клеток гранулезы 
[21]. Около 25% этих опухолей встречаются после менопаузы, 
и в совокупности их доля, по разным оценкам, составляет от 5 
до 8% всех опухолей яичников [22, 23]. В редких случаях избы-
точная секреция андрогенов связана с метастазами нейроэндо-
кринных опухолей.

Клиническая картина вирилизирующих опухолей зависит от 
вовлеченных в процесс клеток и секретируемых ими гормонов. 
Андробластомы секретируют преимущественно андрогены и в 
50% случаев проявляются выраженным гиперандрогенизмом с 
дефеминизацией и затем маскулинизацией. Встречаются такие 
яркие симптомы, как клиторомегалия, гипоплазия молочных 
желез. В постменопаузе наблюдаются алопеция, изменение 
голоса [23, 24].

Для андробластом характерны повышение уровня тесто-
стерона до мужских референсных значений, сопутствующее 
увеличение содержания А4 и 17-OHP при нормальных уровнях 
гормонов надпочечников (кортизола и ДГЭАС).

Текомы и опухоли из клеток гранулезы преимущественно 
секретируют эстрогены, что может привести к кровотечениям в 
постменопаузе, гиперплазии или раку эндометрия. Отмечается 
ко-секреция антимюллерова гормона, ингибина B [25–27]. 

НЕОПУХОЛЕВЫЕ ПРИЧИНЫ ГИПЕРАНДРОГЕНИЗМА
Синдром поликистозных яичников

Распространенность СПКЯ у женщин репродуктивного воз-
раста составляет от 8 до 13% в зависимости от применяемых 
критериев [28, 29]. Подробное обсуждение критериев диа-
гностики СПКЯ выходит за рамки нашего обзора. Достаточно 
будет сказать, что специфических критериев диагностики СПКЯ 
в постменопаузе не существует, в связи с чем рекомендуется 
учитывать нарушения ритма менструаций и гиперандрогенизм 
в анамнезе [30]. Показано, что женщины с гиперандрогениз-
мом на момент постановки диагноза СПКЯ имеют более стойкие 
симптомы избытка андрогенов [31].

У женщин с СПКЯ менопауза наступает в среднем на два года 
позже. По мере снижения уровней андрогенов в постменопау-
зе клиническая картина СПКЯ может сглаживаться. При этом 
распространенность гирсутизма у женщин с СПКЯ в постмено-
паузе остается высокой (33 против 4%) [32]. 

СПКЯ рассматривают как относительно мягкую форму 
избытка андрогенов, поскольку уровень тестостерона в крови 
обычно находится у верхней границы референсного диапазо-
на. В то же время у этих женщин снижен уровень ГСПГ и, как 
следствие, повышено содержание свободного тестостерона.  
В постменопаузе концентрация тестостерона редко превышает 
2 нмоль/л [33, 34].

В пременопаузе СПКЯ вносит значительный вклад в наруше-
ния фертильности. В постменопаузе СПКЯ — это в первую оче-

1   Цервикальная интраэпителиальная неоплазия, эрозия и эктропион шейки матки. Клинические рекомендации. 2024. 35 с.
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редь метаболическое заболевание, прогрессия которого зна-
чительно усиливается при ожирении [8, 35]. Абдоминальное 
ожирение вызывает резистентность к инсулину и вторичную 
гиперинсулинемию. Избыток инсулина стимулирует выработ-
ку андрогенов яичниками синергично с лютеинизирующим 
гормоном [36] и ингибирует выработку ГСПГ, тем самым повы-
шая активность андрогенов [37]. В свою очередь, тестостерон 
усиливает липолиз в висцеральной жировой ткани и снижает 
плотность капилляров в мышцах [35], тем самым увеличивая 
резистентность к инсулину.

Сочетание СПКЯ и абдоминального ожирения дает яркий 
клинический фенотип, который может сохраняться, несмотря 
на снижение уровней андрогенов в постменопаузе.

Неклассическая форма врожденной  
дисфункции коры надпочечников

ВДКН — группа заболеваний с аутосомно-рецессивным 
типом наследования. ВДКН возникает из-за дефицита фер-
ментов синтеза андрогенов в надпочечниках (описаны 7 
форм). В 90% случаев ВДКН обусловлена дефицитом фер-
мента 21-гидроксилазы из-за мутации кодирующего его гена 
(CYP21A1). ВДКН вследствие дефицита 21-гидроксилазы под-
разделяется на классические (вирильная и сольтеряющая) и 
неклассическую формы. Вирильную и сольтеряющую ВДКН 
обычно диагностируют в младенчестве или раннем возрас-
те из-за выраженной вирилизации или угрожающих жизни 
последствий дефицита калия и натрия [38, 39].

нВДКН обычно диагностируют у женщин в более старшем 
возрасте, когда у них возникают мягкие симптомы избытка 
андрогенов, в том числе гирсутизм, нарушения менструального 
цикла и фертильности. Симптомы нВДКН очень похожи на симп- 
томы СПКЯ. Для этих заболеваний вирилизация нехарактерна. 
В постменопаузе течение нВДКН может усугубиться, поэтому 
при гиперандрогенизме в постменопаузе эту форму следует 
исключать. По существующим оценкам, нВДКН может быть при-
чиной от 1 до 10% случаев гиперандрогенизма у женщин [40].

Диагностика нВДКН заключается в определении уровня 
17-OHP. Забор крови проводят рано утром в фолликулярную 
фазу цикла (не позднее 5–7-го дня), при аменорее — в любой 
день. Нормальными считаются показатели менее 6 нмоль/л, 
или менее 2 нг/мл, но референсные значения могут варьиро-
вать в разных лабораториях.

Если базальный уровень 17-ОНР превышает 30 нмоль/л, или 
10 нг/мл, диагноз считается подтвержденным. Если его уровень 
находится в «серой» зоне (6–30 нмоль/л, или 2–10 нг/мл), то 
следует рассмотреть проведение пробы с аналогами АКТГ [8, 
41]. Окончательным этапом диагностики является генетическое 
исследование на наличие мутации в гене 21-гидроксилазы.

Перед направлением на исследование необходимо уточнять, 
проводится ли исследование точечных мутаций, специфичных 
для неклассической формы. Для подтверждения диагноза 
необходимо, чтобы были выявлены одновременно две мутации 
в определяемых положениях гена (это может быть гомозигот-
ная мутация либо две разные мутации в гетерозиготном поло-
жении)2.

Гипертекоз яичников (синдром Френкеля)
Гипертекоз яичников — неопухолевое заболевание, для 

которого характерны двусторонняя пролиферация и лютеини-
зация стромы яичников. Гипертекоз рассматривают как тяже-
лую форму СПКЯ. Точная этиология неизвестна, но, судя по 

доступным данным, связана с повышенными уровнями гонадо-
тропинов, особенно лютеинизирующего гормона. Гипертекоз 
приводит к активной выработке тестостерона стромальными 
клетками и выраженному гиперандрогенизму [42]. Из-за повы-
шенной секреции эстрогенов такие женщины оказываются в 
группе риска развития гиперплазии эндометрия [11].

Распространенность гипертекоза — 9,3% среди женщин с 
гиперандрогенизмом в постменопаузе [43].

Клинически гипертекоз проявляется как постепенно нарас-
тающая вирилизация с признаками инсулинорезистентности, в 
частности с негроидным акантозом. Наблюдаются значитель-
ное увеличение концентраций тестостерона и эстрадиола при 
относительно нормальных уровнях андрогенов надпочечников, 
нормальное или сниженное отношение содержания лютеи-
низирующего гормона к уровню фолликулостимулирующего, 
отрицательная проба с кломифеном [44]. 

Значительно повышение концентрации тестостерона 
вынуждает проводить дифференциальную диагностику с вири-
лизирующими опухолями яичников. Предложен порог отсечки 
10 нмоль/л [13], поскольку при его превышении с большей 
вероятностью диагностируется андробластома. 

Объем яичников обычно превышает 10 см3, что не являет-
ся нормой для постменопаузы, поэтому при интерпретации 
результатов УЗИ следует учитывать стадию старения репродук-
тивной системы женщины.

Эндогенный гиперкортицизм
Эндогенный гиперкортицизм обусловлен избыточной выра-

боткой глюкокортикоидов. Этиологически она может быть 
вызвана одной из трех причин. У 80–85% пациенток развивает-
ся опухоль гипофиза, продуцирующая АКТГ (болезнь Иценко — 
Кушинга). Избыток АКТГ приводит к гиперплазии надпочечни-
ков и стойкому повышению содержания кортизола в крови и 
других жидкостях.

В 10–20% случаев эндогенный гиперкортицизм связан с 
первичной патологией надпочечников. В 5–10% случаев при-
чиной становится выработка АКТГ карциноидной опухолью 
внегипофизарной локализации. Это может быть медуллярный 
рак щитовидной железы, рак клеток островков Лангерганса, 
хромаффинома, рак яичников, яичек, предстательной железы; 
карциноид легких, бронхов, опухоли желудочно-кишечного 
тракта, мочевого пузыря, околоушных и слюнных желез и т. д.) 
[45, 46]. Распространенность болезни Иценко — Кушинга 
составляет 39,1 случая на 1 млн в год. В редких случаях гипер-
кортицизм может быть экзогенным, например при избыточном 
употреблении лекарственных глюкокортикоидов.

Клинически эндогенный гиперкортицизм проявляется клас-
сическим комплексом симптомов — лунообразное лицо, абдо-
минальное ожирение, стрии, слабость проксимальных мышц, 
гипертензия, нарушения углеводного обмена, нарушения цикла 
в пременопаузе и различные нейропсихологические симптомы. 
Около 50% женщин с эндогенным гиперкортицизмом также 
имеют признаки гиперандрогенизма вследствие избыточной 
секреции андрогенов надпочечников (А4, ДГЭА, ДГЭАС). Из-за 
снижения активности ГСПГ может отмечаться повышение ИСА. 
Симптомы гиперандрогенизма при эндогенном гиперкортициз-
ме обычно мягкие или умеренные и не ведут к вирилизации.

Диагностика эндогенного гиперкортицизма заключается 
в определении повышенной активности кортизола и уточне-
нии сохранности обратной связи в гипоталамо-гипофизарной 
оси. Уровень кортизола следует определять только в моче или 
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слюне, поскольку его уровень в крови лабилен и неинформа-
тивен. Может быть также целесообразно проведение малой 
пробы с дексаметазоном. При подозрении на эндогенный 
гиперкортицизм требуется тщательное обследование профиль-
ным специалистом ввиду опасности заболевания для жизни 
пациентки [14, 45].

Лекарственный гиперандрогенизм
Ятрогенный гиперандрогенизм связан с избыточным при-

менением или злоупотреблением андрогенными препаратами. 
В практике встречаются случаи гиперандрогенизма вплоть до 
вирилизации, связанные с применением тестостерона и ДГЭА 
по поводу сниженного полового влечения или по другими 
показаниям. Иногда женщины используют препараты тестосте-
рона для борьбы с менопаузальными симптомами, несмотря на 
отсутствие зарегистрированных показаний [47].

Другой пример — лечение препаратами вальпроевой кисло-
ты, которая применяется при эпилепсии. Вальпроевая кислота 
повышает риск формирования фенотипа, похожего на СПКЯ. 
Механизм этого действия связывают с прямой стимуляцией 
выработки андрогенов в яичниках. Анаболический стероид 
даназол может индуцировать гирсутизм [48]. При злоупотреб- 
лении анаболиками у женщины может развиться вирили- 
зация [49].

Потеря волос на фоне приема лекарственных средств иног- 
да происходит и без андрогенного действия. Как побочный 
эффект потеря волос описана у препаратов, влияющих на щито-
видную железу (пропилтиоурацила, амиодарона). Телогеновую 
алопецию могут вызывать амфетамины, бромокриптин, глибен-
кламид, гепарин, леводопа, метопролол, пропранолол, энала-
прил. К анагеновой алопеции способно привести токсическое 
воздействие радиации, таллия, ртути, метотрексата, циклофос-
фамида [50].

Гипертрихоз может возникать и как таковой, и его следует 
дифференцировать с гирсутизмом, то есть андроген-зависи-
мым ростом волос. К лекарственным средствам, вызывающим в 
некоторых случаях гипертрихоз, относят ацетазоламид, блока-
торы кальциевых каналов, циклоспорин, эритропоэтин, минок-
сидил, пеницилламин, ретиноевую кислоту, стрептомицин и 
глюкокортикоиды [50].

МЕНОПАУЗАЛЬНАЯ ГОРМОНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ  
ПРИ ГИПЕРАНДРОГЕНИЗМЕ
Наличие любого заболевания в постменопаузе вызывает ряд 
вопросов о возможности использования МГТ. Допустимо ли 
ее применять при данном заболевании? Какие действующие 
вещества следует предпочесть? Есть ли у них обоснованные 
преимущества? В этом разделе мы ответим на эти вопросы в 
контексте гиперандрогенизма в постменопаузе.

Гиперандрогенизм в большинстве случаев не ограничивает 
начало и длительность МГТ. Женщины с нВДКН, СПКЯ, гиперан-
дрогенизмом на фоне ожирения и с функциональным гиперан-
дрогенизмом в постменопаузе могут применять МГТ на общих 
основаниях. Исключение составляют пациентки с опухолями из 
клеток полового тяжа, при которых МГТ использовать нельзя. 
Эта позиция отражена в российских критериях приемлемости 
назначения МГТ [51].

Выбор гестагена в составе менопаузальной  
гормональной терапии при гиперандрогенизме
Препараты для МГТ и комбинированные оральные контра- 

цептивы (КОК) часто включают одинаковые или похожие 
молекулы, что создает путаницу, в результате которой в кли-

нической практике встречаются неверные назначения. Иногда 
препараты МГТ ошибочно рекомендуют еще в пременопаузе, 
когда для их приема нет показаний. С другой стороны, иногда 
КОК с эстрадиолом назначают вплоть до нескольких лет после 
менопаузы.

Следует помнить, что КОК и МГТ — принципиально разные 
виды лекарственной терапии. КОК — это препараты, в которых 
главную роль играет прогестин, синтетический гестаген, ана-
лог прогестерона. Его применяют в дозе, способной подавить 
овуляцию. Эстрогенный компонент в составе КОК нужен для 
контроля цикла. Некоторые компоненты, например этинил- 
эстрадиол, могут усиливать эффект прогестина, увеличивая 
экспрессию рецепторов к нему.

В составе МГТ ведущую роль играет эстрогенный компонент. 
Согласно клиническим рекомендациям, следует использовать 
его минимально эффективную дозу. Гестаген в составе МГТ 
нужен для безопасности и контроля эндометрия [52]. Поэтому 
при отсутствии матки международные и национальные кли-
нические рекомендации предписывают назначать «чистые» 
эстрогены (только эстрогены), за исключением случаев нали-
чия в анамнезе эндометриоза.

Основные гестагены в составе  
менопаузальной гормональной терапии

В клинической практике в Российской Федерации чаще всего 
применяют МГТ с одной из трех молекул гестагена: дидрогесте-
роном, прогестероном и дроспиреноном. 

Напомним, что все гестагены обладают способностью свя-
зываться с несколькими группами рецепторов и оказывать 
ряд эффектов. Среди них андрогенный или антиандрогенный, 
глюкокортикоидный, антиминералокортикоидный. Эффекты 
отличаются по силе и могут быть клинически значимыми или 
не имеющими значения. При гиперандрогенизме применение 
гестагенов с андрогенной активностью, к примеру левонор- 
гестрела, может требовать дополнительного обоснования.

Дидрогестерон — это биоидентичный стереоизомер про-
гестерона. За счет своей структуры он уверенно связывается 
с рецепторами прогестерона и оказывает выраженный геста-
генный эффект. При этом другие системы он практически не 
затрагивает, поскольку не активирует их рецепторы и не вызы-
вает соответствующие эффекты. Дидрогестерон — наиболее 
селективный гестаген из доступных в составе МГТ. Отмечены 
метаболические преимущества дидрогестерона благодаря его 
высокой селективности и биоидентичности. 

Прогестерон, в свою очередь, воздействует практически на 
все системы, как сам, так и через свои метаболиты. Некоторые 
из них, в том числе аллопрегнанолон, влияют на рецепто-
ры нейромедиаторов, в частности γ-аминомасляной кисло-
ты. Широкий спектр эффектов прогестерона при МГТ можно 
охарактеризовать двояко. С одной стороны, они дополняют 
системные эффекты эстрадиола и способны оказывать поло-
жительное действие, особенно на нервную систему. С другой 
стороны, метаболизм прогестерона индивидуален и зависит 
от генетических и других факторов (например, от состояния 
микробиоты), поэтому эффекты прогестерона в составе МГТ 
не всегда предсказуемы. Избыточная активность прогестерона 
в отношении рецепторов глюкокортикоидов может негативно 
влиять на углеводный и жировой обмен. Требуются обоснова-
ние назначения и применения прогестерона в составе МГТ и 
более внимательное наблюдение за пациентками.

Дроспиренон — это аналог спиронолактона, обладаю-
щий гестагенной активностью. Для дроспиренона характерны 
антиандрогенный и антиминералокортикоидный эффекты. 
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В составе КОК дроспиренон деятельно активен в отношении 
акне и симптомов предменструального синдрома. В составе 
МГТ используется меньшая доза дроспиренона, что снижает его 
собственную эффективность. Антиандрогенный эффект дро-
спиренона в составе МГТ номинально интересен, но на практике 
может привести к избыточному снижению активности андроге-
нов. Дело в том, что уровни андрогенов в постменопаузе сни-
жаются медленно, значительно медленнее, чем концентрации 
эстрогенов. Поэтому, за исключением описанных выше син-
дромальных форм, гиперандрогенизм в постменопаузе обычно 
связан с изменением соотношения эстрогенов и андрогенов. 
Следовательно, ведущую роль в восстановлении этого баланса 
будет играть именно эстрогенный компонент.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Гиперандрогенизм в постменопаузе представляет собой слож-
ную клиническую проблему, при нем необходимы тщательная 
дифференциальная диагностика и индивидуальный подход к 
лечению.

Несмотря на общее снижение уровней андрогенов после 
менопаузы, у некоторых женщин может развиваться отно-
сительный или абсолютный гиперандрогенизм, что требу-
ет внимания клиницистов. Причины гиперандрогенизма в 
постменопаузе разнообразны и включают как опухолевые 
(андроген-секретирующие опухоли надпочечников и яични-
ков), так и неопухолевые (СПКЯ, нВДКН, гипертекоз яични-
ков) состояния.

Диагностический алгоритм должен включать тщательный 
сбор анамнеза, оценку клинических проявлений, лаборатор-
ные исследования (в первую очередь, содержания общего и 
свободного тестостерона, ДГЭАС, 17-OHP) и визуализацию. 
Особое внимание следует уделять дифференциальной диаг- 
ностике между доброкачественными состояниями и злокаче-
ственными новообразованиями, так как это критически влия-
ет на тактику лечения и прогноз.

МГТ может применяться у большинства пациенток с гипер- 
андрогенизмом в постменопаузе, за исключением случаев 
опухолей из клеток полового тяжа. При этом важно пони-
мать различия между МГТ и КОК в отношении их влияния 
на андрогенный статус. Лечение должно быть направлено 
не только на коррекцию гормонального дисбаланса, но и 
на профилактику и лечение метаболических нарушений, 
часто сопутствующих гиперандрогенизму. Выбор МГТ с 
дидрогестероном, высокоселективным гестагеном, отвеча-
ет требованиям эффективности и безопасности, позволяет 
избежать потенциально избыточного антиандрогенного 
действия дроспиренона, не всегда предсказуемых эффек-
тов прогестерона.

Таким образом, при гиперандрогенизме в постменопаузе 
нужен комплексный подход с участием гинекологов-эндо-
кринологов, онкологов и других специалистов для обеспече-
ния оптимального ведения пациенток и повышения качества 
их жизни. 
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