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Данный обзор анализирует сложившуюся в отечественной литературе и клинической практике терминологическую 
неоднозначность вокруг понятия «гестационная гиперандрогения». Повышение уровня андрогенов во время бере-
менности, обусловленное гормональной адаптацией, вовлечением фетоплацентарного комплекса и изменением 
синтеза глобулин-связывающих ферментов печени, является физиологической нормой. И тактика ведения пациен-
ток в большинстве случаев ограничивается активным наблюдением и не требует медикаментозного вмешательства. 
Акцент делается на разграничении прегестационной гиперандрогении и истинной гестационной гиперандроге-
нии — редкого патологического состояния, дебютирующего во время беременности вследствие таких причин, как 
лютеома, текалютеиновые кисты, дефицит плацентарной ароматазы, характеризующихся самостоятельным исчез-
новением после родов. В обзоре описан системный подход к дифференциальной диагностике этих состояний, что 
крайне важно для определения дальнейшей тактики и предотвращения необоснованного лечения. Некорректная 
интерпретация лабораторных показателей и гипердиагностика зачастую приводят к ошибочному назначению глюко-
кортикостероидов беременным, что создает потенциальные риски. В статье обозначаются пути ведения пациенток, 
основанные на поиске источника гиперандрогении и оценке риска вирилизации плода с акцентом на динамическом 
наблюдении. Особое внимание уделяется необходимости топической диагностики с помощью инструментальных 
методов исследования, а также динамическому определению андрогенного статуса после родов. Варианты лечения 
истинной гестационной гиперандрогении имеют ограниченный характер, в то время как назначение глюкокорти-
костероидов оправдано только при прегестационной гиперандрогении вследствие врожденной дисфункции коры 
надпочечников.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гестационная гиперандрогения; глюкокортикостероиды; беременность; андрогены; тактика ведения; преге-
стационная гиперандрогения.
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This review examines the terminological ambiguity surrounding the concept of «gestational hyperandrogenism» in domes-
tic literature and clinical practice. An increase in androgen levels during pregnancy, driven by hormonal adaptation, involve-
ment of the fetoplacental complex, and altered synthesis of sex hormone-binding globulins in the liver, represents a physio-
logical norm. Consequently, patient management in most cases is limited to active monitoring and does not require medical 
intervention. A key emphasis is placed on distinguishing between pregestational hyperandrogenism and true gestational 
hyperandrogenism — a rare pathological condition that first manifests during pregnancy due to causes such as luteoma, 
theca-lutein cysts, or placental aromatase deficiency, all of which typically resolve spontaneously after delivery. The review 
outlines a systematic approach to the differential diagnosis of these conditions, which is crucial for determining further man-
agement strategy and preventing inappropriate treatment. Incorrect interpretation of laboratory findings and overdiagnosis 
often lead to the erroneous prescription of glucocorticoids to pregnant women, posing potential risks. The article delineates 
patient management strategies based on identifying the source of hyperandrogenism and assessing the risk of fetal viriliza-
tion, with an emphasis on dynamic monitoring. Particular attention is paid to the need for topical diagnosis using imaging 
techniques, as well as the dynamic assessment of androgen status postpartum. Treatment options for true gestational hy-
perandrogenism are limited, whereas glucocorticoid therapy is justified only in cases of pregestational hyperandrogenism 
due to congenital adrenal hyperplasia.
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ВВЕДЕНИЕ

В период беременности результаты рутинных эндо-
кринологических функциональных тестов претерпевают 
значительные изменения вследствие физиологических 
сдвигов секреции гормонов, вовлечения в гормоногенез 
плаценты, повышения выработки глобулин-связываю-
щих белков печенью, снижения сывороточных концен-
траций альбумина, а также ввиду модификации клирен-
са веществ на фоне повышения скорости клубочковой 
фильтрации.

Включение в полном объеме гормональных адапта-
ционных механизмов беременности позволяет обеспе-
чивать физиологическое течение гестации, формируя 
наиболее благоприятные условия для развития плода. 
Однако при срыве физиологических реакций, как в сто-
рону недостаточности функции, так и при гиперответе, 
происходит развитие патологических состояний, ассо-
циированных с беременностью и закономерно приоб-
ретающих приставку «гестационный» в названии той или 
иной нозологической единицы: гестационный сахарный 
и несахарный диабет, гестационная гипотироксинемия, 
гестационный тиреотоксикоз.

Данные состояния характеризуются спектром диа-
гностических критериев и необходимых медицинских 
вмешательств или, что нередко, позицией динамического 
наблюдения. Важным признаком, отличающим их от уже 
имеющихся заболеваний, является первичное возникно-
вение во время беременности и самостоятельное исчез-
новение после родов. Следует подчеркнуть, что выявле-
ние некоторых из «гестационных» болезней крайне важно 
и требует проведения тотального скрининга беременных 
в независимости от наличия предрасполагающих факто-
ров, что обусловлено потенциальными рисками для ма-
тери и плода. К таким состояниям относится, например, 
гестационный сахарный диабет (ГСД), представляющий 
собой гипергликемию, впервые возникшую во время бе-
ременности и не соответствующую критериям манифест-
ного, или истинного, сахарного диабета 1 типа, 2 типа или 
редким генетическим формам [1]. 

В случаях гестационного тиреотоксикоза или изо-
лированной гестационной гипотироксинемии некор-
ректная трактовка гормонального обследования неиз-
бежно приводит к гипердиагностике несуществующих 
заболеваний и, что более тревожно, к назначению ле-
чения, не только не обладающему преимуществами, 
но и приносящему вред матери и ребенку [2, 3]. 

В вышеуказанном контексте крайне сложно определить 
верную тактику в отношении необходимости проактивно-
го поиска гестационной гиперандрогении, а ведение таких 
пациенток до сих пор вызывает споры среди гинекологов 
и эндокринологов, что определяет актуальность данного 
вопроса. Цель настоящей статьи — предложить практи-
ко-ориентированный подход к ведению различных кли-
нических ситуаций, сопровождаемых гиперандрогенией, 
впервые возникшей во время беременности. 

ГЕСТАЦИОННАЯ ГИПЕРАНДРОГЕНИЯ

Для дальнейшего разграничения нозологических по-
нятий и терминологической характеристики состояний 
в период гестации следует остановиться на нормаль-

ной физиологии. Во время беременности происходят 
значительные изменения в метаболизме андрогенов, 
обусловленные гормональными метаморфозами мате-
ринского организма, плацентарной активностью и раз-
витием плода [4]. Кроме классических внегестационных 
источников андрогенов (надпочечники, яичники мате-
ри), в синтез активно включается фетоплацентарный 
комплекс [5]. При гестации наблюдается усиление вы-
работки дегидроэпиандростерона (ДГЭА) в корковом 
слое надпочечников матери, так как его сульфатирован-
ная форма (ДГЭА-С) служит ключевым субстратом для 
плацентарного биосинтеза стероидных гормонов, что 
приводит к снижению плазменных концентраций ДГЭА 
и ДГЭА-С приблизительно на 50% по сравнению с исход-
ными значениями [6, 7]. Плод также активно синтезирует 
ДГЭА-С после 20 недель, который используется плацен-
той для образования эстрогенов [4].

Уровень тестостерона в период беременности по-
вышается за счет активного синтеза яичниками матери 
и конверсии андростендиона [8]. Общий тестостерон 
возрастает с I триместра, достигая к III триместру уров-
ней, сопоставимых с мужскими. При этом свободный 
тестостерон сначала снижается, однако постепенно 
отмечается его прогрессивный рост с пиком в третьем 
триместре [9, 10]. Основу таких физиологических изме-
нений составляет повышенная на фоне выраженной 
гиперэстрогении продукция глобулина, связывающего 
половые гормоны (ГСПГ), который с ранних сроков геста-
ции изменяет фракционное распределение тестостеро-
на, увеличивая долю связанной формы [11]. Вследствие 
высокого сродства ГСПГ к тестостерону, уровень свобод-
ного тестостерона вплоть до 28-й недели беременности 
остается ниже базальных значений небеременного со-
стояния, при этом по механизму отрицательной обрат-
ной связи закономерно индуцирует компенсаторное 
усиление синтеза гормона, в результате чего концентра-
ция общего уровня тестостерона увеличивается, состав-
ляя стероидный запас в организме матери. Источником 
тестостерона являются и яички плода мужского пола по-
сле 8–10 недели гестации [11, 12].

Уровень андростендиона умеренно повышается, 
но его роль менее значима, чем ДГЭА-С и тестостерона [8].

Плацента играет ключевую роль в регуляции андро-
генов за счет ароматизации ДГЭА-С и андростендиона 
в эстрогены, в частности в эстрон и эстрадиол. Защит-
ная функция плаценты реализуется за счет работы пла-
центарной ароматазы Р450 [5]. Также следует упомянуть 
о существовании конкурентного связывания прогесте-
рона и андрогенов с рецепторами.

Таким образом, физиологические изменения андро-
генов при беременности в первую очередь направле-
ны на обеспечение плацентарного синтеза эстрогенов 
за счет ароматазы с тонкой настройкой механизмов для 
поддержания баланса между анаболическими эффекта-
ми и защитой плода от избыточной андрогенизации. Важ-
но подчеркнуть, что буферная емкость такого механизма 
велика. При нормальном течении беременности в про-
цессе превращения андрогенов задействовано только 
около 1% от всей функциональной способности арома-
тазы [5]. При превышении уровня андрогенов в организ-
ме матери или плода эта способность возрастает в крат-
кие сроки пропорционально потребности. Тем не менее 
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плацентарная ароматаза не отвечает за ароматизацию 
дигидротестостерона — андрогена, уровень которого 
значительно возрастает в случаях гестационной гипе-
рандрогении [5]. И в данной ситуации массивный избы-
ток конкретного андрогена обуславливает риск насту-
пления вирилизации плода.

Кроме вышесказанного, при беременности под-
тверждена также роль андрогенов в подготовке организ-
ма матери к родам — расслабление мышечных волокон 
матки и др. [11].

Таким образом, становится очевидным, что доста-
точно значимое повышение уровня андрогенов при 
гестации — физиологичный и закономерный процесс 
с множеством компенсаторных факторов, направленных 
на собственно возможность корректного развития пло-
да без грубых изменений в организме матери. Возможно 
привести аналогии с повышением уровня пролактина, 
кортизола, гормона роста при беременности, когда экс-
трауровни гормонов не являются критерием для даль-
нейшего обследования, как и собственно само исследо-
вание их уровней. Однако ситуация может меняться при 
наличии клинических проявлений, ассоциированных 
с повышением того или иного гормона или с субстра-
том его выработки. Учитывая вышесказанное, логичным 
представляется тот факт, что поиск причины гиперандро-
гении беременных оправдан при наличии клинической 
симптоматики, то есть вирилизации материнского орга-
низма, впервые возникшей при беременности. Данная 
точка зрения изложена в работе Kanova N. и Bicikova M. 
в 2011 г., в которой четко сформулирована концепция 
гиперандрогенного статуса беременных как ситуации, 
развивающейся вследствие патологических процессов, 
возникающих непосредственно при гестации [5]. Авторы 
подчеркивают, что данные случаи сопровождаются стре-
мительно развивающейся и выраженной вирилизацией. 
При этом некоторые симптомы гиперандрогении, такие 
как клиторомегалия, мужской тембр голоса, являются 
лишь частично обратимыми. Второй ключевой факт со-
стоит в том, что во многих случаях женщина приобретает 
статус беременной с уже имеющейся прегестационной 
гиперандрогенией, и дальнейшие метаморфозы про-
исходят согласно совокупной реакции гестационного 
гормоногенеза и изменения течения исходного заболе-
вания.

ВСЯ ЛИ ГИПЕРАНДРОГЕНИЯ — ГЕСТАЦИОННАЯ? 

К сожалению, многочисленные работы о гиперандро-
гении беременных, по существу, сводятся к описанию 
особенностей течения беременности у женщин с забо-
леваниями, сопровождающимися гиперандрогенией, 
не конкретизируя время дебюта гиперандрогенного 
статуса. Иными словами, в отечественной литературе 
термин «гиперандрогения беременных» ассоциируется 
по-прежнему с беременностью у женщин с синдромом 
гиперандрогении, что приводит к неправильной интер-
претации конкретной клинической ситуации и, впослед-
ствии, выбору некорректной тактики лечения. Данная 
работа имеет цель внесения ясности в терминологию 
путем проведения отграничивающей линии между по-
нятиями физиологического избытка андрогенов при бе-
ременности, истинной гестационной и прегестационной 

гиперандрогенией, что позволит подчеркнуть различия 
в практическом подходе между клиническими ситуаци-
ями.

Рассмотрим наиболее распространенные ситуации 
во время беременности у ранее здоровой женщины 
как этиологические факторы истинной гестационной 
гиперандрогении. Частыми причинами при общей «ор-
фанности» патологии являются новообразования яични-
ков — лютеома беременности и текалютеиновые кисты 
(hyperreaction luteinalis), редкими — андрогенпродуци-
рующие опухоли яичников, патология или опухоли над-
почечников, дефицит плацентарной ароматазы, оксидо-
редуктазы.

Лютеомы беременности представляют собой редкие 
доброкачественные опухолевидные образования яич-
ников, возникающие вследствие гиперплазии лютеино-
вых клеток под влиянием гормональной стимуляции [5]. 
Чаще встречаются у женщин позднего репродуктивного 
возраста, многорожавших, при СПЯ, после применения 
ВРТ [13]. В большинстве случаев лютеомы протекают 
бессимптомно, обнаруживаются случайно при плановом 
ультразвуковом исследовании или во время оператив-
ного вмешательства, но могут наблюдаться клинические 
признаки гиперандрогении и повышенные уровни ан-
дрогенов [14]. Лютеомы характеризуются благоприятным 
прогнозом, однако увеличенные яичники при данной 
патологии могут мимикрировать под злокачественные 
опухоли [15], что приводит к ошибочному диагнозу и не-
оправданному хирургическому вмешательству. Как пра-
вило, они подвергаются спонтанному регрессу в после-
родовом периоде [15].

Текалютеиновые кисты (hyperreaction luteinalis)  — 
редкое кистозное поражение яичников во время 
беременности, характеризующееся двусторонним 
увеличением яичников с множественными доброка-
чественными кистами [5, 16]. Хотя этиология остается 
до конца не изученной, образование крупных текалюте-
иновых кист связывают с высоким уровнем ХГЧ в сыво-
ротке крови и повышенной чувствительностью к нему 
яичников, сопровождающейся гиперпродукцией андро-
генов [17]. Часто такие кисты, как и лютеомы, протекают 
бессимптомно, являясь случайной находкой при плано-
вой ультразвуковой диагностике.

При лютеоме и текалютеиновых кистах вирилизация 
матери возникает только в 30–35% случаев [5]. При на-
личии симптомов у матери вероятность вирилизации 
плода женского пола составляет около 80% и полностью 
невозможна при их отсутствии.

Ароматизация андрогенов фетального происхож-
дения, а также их десульфатация являются ключевыми 
процессами для синтеза эстрогенов плацентой чело-
века in vivo. В физиологических условиях кора надпо-
чечников плода продуцирует большое количество 
ДГЭА-С, основная часть которого подвергается 16α-ги-
дроксилированию в печени, далее — десульфатизации 
и метаболизации в активные андрогены при участии 
3β-гидроксистероиддегидрогеназы и 17β-гидроксисте-
роиддегидрогеназы в плаценте, и затем в эстрогены под 
действием ароматазы [4, 8]. Нарушение ароматазной 
активности плаценты приводит к накоплению андроген-
ных предшественников, дефициту эстрогенов, что кли-
нически проявляется сниженной экскрецией эстрогенов 
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с мочой при нормальном состоянии плода и прогресси-
рующей вирилизации матери во время беременности, 
псевдогермафродитизму у плода женского пола [18].

Крайне редкими этиологическими факторами 
в гиперандрогении беременных могут выступать случаи 
врожденной гиперплазии коры надпочечников у плода 
вследствие генетических мутаций, ответственных за ко-
дирование ферментов стероидогенеза (оксидоредукта-
зы и других редких форм) [19]. Ключом к диагнозу в таких 
ситуациях, кроме выявляемой в детском возрасте вну-
триутробной патологии развития плода, является вири-
лизация матери при беременности именно пробандом, 
исчезающая после родов. Считается, что в таких случаях 
вирилизация более характерна для второй половины 
беременности, иногда сопровождается эритроцитозом 
у беременной как проявлением избытка тестостерона 
у плода [20, 4].

Следует учитывать, что во время беременности из-
быток андрогенов и вирилизация могут развиваться 
и вследствие впервые возникшего иного заболевания — 
адренокортикальный рак, кортикостерома, вирили-
зирующие опухоли яичников, болезнь Иценко-Кушин-
га [5, 21]. В таких случаях факт наличия гиперандрогении 
требует настороженности и проведения дополнительно-
го диагностического поиска. В литературе описано не-
сколько случаев вирилизации беременных женщин при 
опухоли из клеток Сертоли-Лейдига, наличии метастазов 
Крукенберга [22, 23]. Показано, что около 7% опухолей 
яичников, возникающих во время беременности, явля-
ются злокачественными. Односторонняя локализация, 
солидное строение и симптомы вирилизации — одни 
из возможных признаков, сигнализирующих о потенци-
альном онкориске. Случаи адренокортикального рака 
встречаются чрезвычайно редко и, как правило, сопро-
вождаются избыточной секрецией кортизола, альдо-
стерона, реже — косекрецией кортизола и андрогенов. 
Фетальные исходы при адренокортикальном раке не-
благоприятны. Клинические проявления при вышеука-
занных заболеваниях прогрессируют в течение гестации 
и не имеют тенденции к спонтанному разрешению после 
родов.

Стоит подчеркнуть, что клиническая картина гипе-
рандрогении со стороны материнского организма не-
зависимо от этиологии заболевания характеризуется 
типичными симптомами избытка андрогенов в виде 
гирсутизма, алопеции, акне, клиторомегалии, снижения 
тембра голоса.

СОВРЕМЕННЫЕ РЕАЛИИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ГИПЕРАНДРОГЕНИИ БЕРЕМЕННОСТИ

История изучения тех или иных неблагоприятных ис-
ходов беременности через призму «гиперандрогении 
беременных» берет начало со второй половины 50-х го-
дов прошлого века, когда были получены первые пре-
параты глюкокортикостероидов, обладающие высокой 
эффективностью в диагностике широкого спектра забо-
леваний, и разработан метод оценки суммарных 17-ке-
тостероидов, определяемых по так называемой реакции 
Циммермана. Данный метод определен как основной 
показатель, характеризующий продукцию андрогенов, 
в частности их метаболитов, таких как андростендион, 

андростерон, этиохоланолон, эпиандростерон, дигидро-
эпиандростеронасульфат. Данный метод хоть и отражает 
преимущественно надпочечниковую секрецию андроге-
нов, которая в редких случаях является источником ис-
тинной гестационной гиперандрогении, и также позво-
ляет косвенно судить о выраженности гиперандрогении, 
однако не может точно определить источник избытка ан-
дрогенов. Этот групповой метод определения стероид-
ных гормонов наряду с оценкой 17-гидроксикортикосте-
роидов, или хромогенов Портера-Сильбера, на долгие 
десятилетия стал основным инструментом для изучения 
продукции стероидов. 

Вероятно, именно возможность и доступность ис-
следования андрогенов наряду с подменой понятий 
прегестационной и гестационной гиперандрогении и за-
креплением в научных, учебных и учебно-методических 
пособиях терминологии «гиперандрогения беременно-
сти» именно за женщинами с уже имеющимися до ге-
стации заболеваниями с клиническими и лабораторны-
ми признаками гиперандрогении, привели в 90-х годах 
прошлого века в нашей стране к тревожному тренду 
гипердиагностики прежде всего неклассической формы 
врожденной дисфункции коры надпочечников (нВДКН) 
среди молодых женщин, а также последующему назна-
чению глюкокортикостероидов беременным в качестве 
средства профилактики «привычного выкидыша при ги-
перандрогении беременных».

В отечественной литературе подавляющее большин-
ство статей о гиперандрогении беременных сфокуси-
ровано на случаях прегестационной гиперандрогении, 
в частности, беременности при синдроме поликисто-
зных яичников (СПЯ) или ВДКН [24, 25, 26]. Более того, 
на практике наблюдаются случаи диагностики надпо-
чечниковой гиперандрогении беременности по уровню 
17-гидроксипрогестерона (17-ОН прогестерон) в первом 
триместре. Однако стоит упомянуть, что 17-ОН прогесте-
рон не является предшественником стероидных гормо-
нов, как и андрогенов, и в первом триместре произво-
дится в основном желтым телом. Поэтому назначение 
терапии, направленной на снижение уровня данного, 
ошибочно принимаемого за андроген, предшественника 
(зачастую дексаметазоном) не только не имеет физиоло-
гической обоснованности, но и может оказать губитель-
ное действие на фетальное программирование [27]. При 
этом отмечаемое на фоне терапии клиницистами «сни-
жение» 17-ОН прогестерона является следствием физи-
ологической инволюции желтого тела по мере течения 
беременности. Важным вкладом в разработку системы 
современных референсных значений оценки состояния 
коры надпочечников у беременных являются работы 
профессора Л.А. Суплотовой, которые внесли коррек-
тивы в референсные интервалы 17-ОН прогестерона 
и ДГЭА-С [28]. Авторы подчеркнули важность оценки 
концентрации андрогенов как следствие особенностей 
гестационного стероидогенеза, что требует комплексно-
го подхода к каждому клиническому случаю.

Тем не менее в настоящее время в клинической прак-
тике находят отражение привычные представления про-
шлого, препятствующие в ряде случаев эффективной 
работе клиницистов и ведущие к назначению синтети-
ческих глюкокортикоидов беременным с любой формой 
гиперандрогении.
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Сложившийся факт осложнился и тем, что развитие 
лабораторной диагностики в виде внедрения в практику 
исследования «стероидного профиля» методом тандем-
ной масс-спектрометрии продемонстрировало также 
имеющиеся пробелы в стандартных методиках (иммуно-
ферментный анализ) определения стероидных гормонов 
с проблемой «завышения» уровня андрогенов, влекущее 
за собой дальнейшую некорректную интерпретацию 
и назначение патогенетически неверного лечения [29].

Кроме того, несмотря на отсутствие в клинических 
рекомендациях «Нормальная беременность» указаний 
на необходимость оценки андрогенов в период геста-
ции, в клинической практике по-прежнему наблюда-
ются случаи рутинного анализа уровней тестостерона 
и ДГЭА-С в рамках диагностики «гиперандрогении бере-
менности».

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ГЕСТАЦИОННОЙ 
ГИПЕРАНДРОГЕНИИ: ЛЕЧИТЬ ИЛИ НЕ ЛЕЧИТЬ?

Современная тактика ведения истинной гестаци-
онной гиперандрогении должна быть направлена 
на поиск источника избытка андрогенов, проведение 
дифференциальной диагностики с точки зрения злока-
чественности андроген-продуцирующего образования 
с последующим определением необходимости прове-
дения дополнительных вмешательств, определение по-
тенциального риска вирилизации плода женского пола. 
Оценивая вероятность фетальной вирилизации, следует 
принимать во внимание точное время дебюта гиперан-
дрогении. Коррекция концентрации андрогенов пре-
паратами глюкокортикостероидов оправдана только 
для беременных с прегестационной гиперандрогенией 
вследствие ВДКН. Терапия в таких случаях направле-
на на торможение кортикотропной функции гипофиза 
в случае надпочечниковой гиперандрогении.

При истинной гестационной гиперандрогении сте-
пень выраженности вирилизации плода зависит от пе-
риода экспозиции [30]. Так, возникновение клинической 
симптоматики у матери в период 7–12 недели гестации 
у плода может сопровождаться пороками развития 
в виде гипертрофии клитора, частичного или полного 
несращения половых губ, при развитии выраженной 
гиперандрогении после первого триместра — только 
клиторомегалии [31]. Примечательно, что фетальная 
вирилизация возникает в большей мере вследствие 
гиперандрогении со стороны плода, например, вви-
ду врожденной гиперплазии коры надпочечников, 
а не за счет андрогенов материнского организма.

Лабораторная диагностика гиперандрогении це-
лесообразна при выявлении симптомов вирилизации 
матери. Выраженность гиперандрогении оценивается 
путем измерения общего тестостерона, андростенди-
она, ДГЭА-С и в ряде случаев ГСПГ. Диагностика может 
проводиться и в послеродовом периоде и состоит в ак-
тивном динамическом наблюдении и отслеживании са-
мопроизвольного снижения концентрации андрогенов, 
которое в норме характерно для доброкачественных ан-
дроген-продуцирующих образований.

Важным пунктом ведения гиперандрогении яв-
ляется топическая диагностика с помощью ультраз-
вукового сканирования, как трансвагинального, так 

и трансабдоминального, а также применения магнит-
но-резонансной томографии в сложных случаях. Харак-
терной особенностью текалютеиновых кист является их 
кистозная структура, напоминающая «колесо со спица-
ми», билатеральность, а также сопутствующий чрезвы-
чайно высокий уровень хорионического гонадотропина 
(>300 000 мМЕ/мл). Напротив, лютеомы представляют 
собой крупные (>4 см) преимущественно солидные об-
разования, расположенные ипси- или билатерально [16].

В настоящее время варианты лечения истинной ге-
стационной гиперандрогении имеют ограниченный 
характер. Тактика, как правило, включает активное на-
блюдение за беременной и плодом без применения 
медикаментозного лечения. Особое значение имеет ди-
намическое определение андрогенного статуса после 
родов. При нормальном течении послеродового перио-
да лютеомы, как и текалютеиновые кисты, самостоятель-
но лизируются, не требуя дополнительных вмешательств. 
В ряде случаев возможно оперативное лечение. Так, при 
обнаружении лютеомы размером более пяти сантиме-
тров, сопровождающейся характерной симптоматикой 
вирилизации и компрессионного синдрома во втором 
триместре, обоснованным вариантом лечения является 
хирургическое удаление, в том числе с целью предот-
вращения перекрута яичника [32]. При этом необходимо 
тщательно анализировать преимущества такого подхода 
и сопоставлять его с потенциальными рисками, связан-
ными с хирургическим вмешательством. Оперативное 
лечение на любом сроке беременности является един-
ственным эффективным вариантом ведения пациент-
ки в случае верифицированной малигнизации андро-
ген-продуцирующего образования [33, 34]. Операции, 
которые не могут быть отложены на послеродовый пе-
риод, проводятся во втором триместре. Последствия ви-
рилизации плода решаются в плановом порядке после 
рождения [35].

Глюкокортикостероиды (ГКС), несмотря на их доказан-
ную эффективность и безопасность в отношении огром-
ного количества заболеваний, являются сложными пре-
паратами, применение которых следует ограничивать 
строгими показаниями, особенно во время беременно-
сти. Имитируя фармакологический сигнал стресса, ГКС 
могут приводить к неонатальным осложнениям, напри-
мер, рождению детей с низкой массой тела или терато-
генному эффекту. Кроме того, имеются данные о влиянии 
ГКС на эмбриональное программирование, обуславли-
вающее развитие поздних осложнений — повышенного 
риска возникновения сердечно-сосудистых заболева-
ний, сахарного диабета 2 типа и дислипидемий [3, 36]. 
Именно поэтому назначение ГКС во время беременности 
должно исходить исключительно из определенных пока-
заний, в списке которых гестационная гиперандрогения 
в настоящее время отсутствует.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Беременность сопровождается многочисленными 
гормональными изменениями. Гестационная гиперан-
дрогения — состояние, характеризующееся впервые 
возникшим выраженным повышением уровня андроге-
нов в период беременности и, как правило, не приводит 
к серьезным нарушениям со стороны матери и плода. 
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Тактика ведения беременных с гестационной гиперан-
дрогенией в большинстве случаев ограничивается ак-
тивным наблюдением и не требует медикаментозного 
вмешательства.

Тем не менее в настоящее время в клинической прак-
тике сохраняются случаи назначения препаратов глюко-
кортикостероидов с целью профилактики прерывания 
беременности или других осложнений избытка андроге-
нов без должной дифференциации между гестационной 
и прегестационной гиперандрогенией. Данные несоот-
ветствия, в первую очередь, обусловлены проблемой 
неточного использования терминов, которое возника-
ет в любой отрасли медицины и приводит к врачебным 
ошибкам. Грамотная дифференциальная диагностика 
между состояниями, возникшими на прегестационном 
этапе и во время беременности, направляет клинициста 
к выбору оптимальной тактики ведения, позволяя избе-
жать назначения необоснованной, зачастую опасной, 
терапии. 
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