
ISSN 1684-0461 (Print) 
ISSN 1683-9366 (Online)

Журнал акушерства и женских болезней 
Journal of Obstetrics and Women’s Diseases

 Том Выпуск 2018 Volume 67 Issue 3

ОРИГИНАЛЬНые ИССЛеДОВАНИя / oRIGInAL RESEARcHES

УДк 618.11-006.2-031.17]-056.25:613.25 
DoI: 10.17816/JoWD67330-37

МетаБолоМика СтеРоидов МоЧи у Женщин  
С РаЗлиЧныМи ФенотиПаМи СиндРоМа ПоликиСтоЗных яиЧников  
По данныМ гаЗовой хРоМато-МаСС-СПектРоМетРии

 © М.в. Матюшенко, н.в. ворохобина, л.и. великанова, Ю.в. ковалева

ФГБОУ ВО «Северо-Западный медицинский университет им. И.И. Мечникова»,  
Санкт-Петербург, Россия

Для цитирования: Матюшенко М.В., Ворохобина Н.В., Великанова Л.И., Ковалева Ю.В. Метаболомика стероидов мочи у жен-
щин с различными фенотипами синдрома поликистозных яичников по данным газовой хромато-масс-спектрометрии // 
Журнал акушерства и женских болезней. — 2018. — Т. 67. — № 3. — С. 30–37. doi: 10.17816/JOWD67330-37
Поступила в редакцию: 23.04.2018 Принята к печати: 18.06.2018

 ■ В статье приведен анализ метаболизма андрогенов, глюкокортикоидных гормонов и  прогестинов, получен-
ных методом газовой хромато-масс-спектрометрии, у 56 женщин с ожирением и гиперандрогенией в сравнении 
с 23 женщинами с алиментарно-конституциональным ожирением и 25 здоровыми лицами. Увеличение экскреции 
с мочой андростерона, 16-oxo-андростендиола (16-oxo-dA2) и α-тетрагидрометаболитов кортизона и кортико-
стерона установлено у  25 женщин с  поликистозными изменениями в  яичниках по данным ультразвукового 
исследования (УЗИ), а у 31 женщины без признаков поликистозных яичников по данным УЗИ была увеличена 
экскреция с мочой дегидроэпиандростерона (DHEA) и его метаболитов (dA2-17β, 16β-DHEA, 16-oxo-dA2, андро-
стентриола), α- и β-метаболитов глюкокортикоидов и андростендиона, а также 5-еn-прегненов. Снижение соот-
ношения тетрагидрокортизол/тетрагидрокортизон выявлено у  женщин с  поликистозными изменениями яич-
ников, что указывает на уменьшение активности 11β-гидроксистероиддегидрогеназы 1-го типа. Признаки уве-
личения  активности 5α-редуктазы отмечаются у женщин с различными фенотипами синдрома поликистозных  
яичников.

 ■ Ключевые слова: гиперандрогения; ожирение; синдром поликистозных яичников; метаболомика стероидов 
мочи; газовая хромато-масс-спектрометрия.
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 ■ This article presents an analysis of the metabolism of androgens, glucocorticoid hormones, and progestins 
obtained  by gas chromatography-mass spectrometry in 56 women with obesity and hyperandrogenia in comparison 
with 23  women with alimentary-constitutional obesity and 25 healthy women. An increase in urinary excretion of 
androsterone, 16-oxo-androstenediol (16-oxo-dA2), and α-tetrahydrometabolites of cortisone and corticosterone 
has been established in 25 women with polycystic-altered ovaries according to ultrasound, with urinary excretion of 
dehydroepiandrosterone (DHEA) and its metabolites (dA2-17β, 16β-DHEA, 16-oxo-dA2, and androstentriol), α- and 
β-metabolites of glucocorticoids and androstenedione, and 5-en-pregnans increased in 31 women without signs of 
polycystic ovaries according to ultrasound. A decrease in the tetrahydrocortisol/tetrahydrocortisone ratio was found 
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введение
Синдром поликистозных яичников (СПкя) 

представляет собой гетерогенное полиэтиоло-
гическое заболевание, основные клинические 
проявления которого связаны с  синдромом 
гиперандрогении [1–3]. СПкя является ге-
нетическим заболеванием с  многофакторной 
этиологией и  имеет связь с  факторами окру-
жающей среды. В последнее время несколько 
исследований показали, что метилирование 
в  дезоксирибонуклеиновой кислоте и  микро-
рибонуклеиновой кислоте (микро-РНк) изме-
няется у  женщин с  СПкя в  сыворотке крови, 
жировой ткани, гранулезных и  тека-клетках 
[4–6]. Это свидетельствует о  том, что женщи-
ны с СПкя имеют различную эпигенетическую 
регуляцию, которая может быть вызвана небла-
гоприятными факторами, такими как ожире-
ние и  питание. Эти механизмы дают возмож-
ность обосновать различные фенотипы СПкя, 
которые нельзя объяснить только с  помощью 
генетических маркеров, доступных на сего-
дняшний день [4–6]. Степень метаболических 
и  гормональных нарушений зависит от фено-
типа СПкя. Согласно Роттердамскому консен-
сусу по СПкя от 2003 г. выделяют четыре фе-
нотипа женщин с СПкя. Фенотип A включает 
гиперандрогению, хроническую ановуляцию, 
поликистозные изменения яичников по дан-
ным эхографического исследования. Фенотип 
В характеризуется гиперандрогенией с  олиго/
ановуляцией, но без ультразвуковых призна-
ков поликистозных яичников (Пкя). У боль-
ных с фенотипом С определяется гиперандро-
гения и  поликистозная морфология яичников 
на фоне регулярных овуляторных циклов. Для 
фенотипа D характерны хроническая ановуля-
ция и  признаки поликистозных яичников по 
результатам УЗИ, но без клинической и/или 
биохимической гиперандрогении [2, 7, 8].

Ожирение играет важную роль в  патогене-
зе СПкя, и  большинство пациентов с  СПкя 
имеют избыточный вес или ожирение [2]. 
M.  Murri et al. (2013) показали, что ожирение 
оказывает значительное влияние на экспрес-
сию микро-РНк [9]. Однако ожирение не яв-
ляется диагностическим критерием СПкя, 

поскольку не у всех женщин с ожирением раз-
вивается синдром гиперандрогении [2]. В на-
стоящее время жировую ткань рассматрива-
ют как отдельный орган, являющийся местом 
синтеза различных гормонов и  биологически 
активных пептидов, где осуществляется мета-
болизм половых стероидов и  глюкокортико-
идов [10–13]. Ожирение представляет собой 
один из факторов риска развития бесплодия, 
поскольку ассо циировано с  нарушением ову-
ляции [13–15]. В 2011 г. E.S. Jungheim et al. по-
казали, что повышенные уровни свободных 
жирных кислот вызывают нарушение созрева-
ния ооцитов и снижают шансы на наступление 
беременности [16, 17]. A. chennaf et  al. (2014) 
доказали взаимосвязь дислипидемии и беспло-
дия у женщин с ожирением, а также выявили 
положительную корреляцию между концен-
трациями ЛГ и  ФСГ у  бесплодных женщин 
с ожирением [14]. Большое значение имеет не 
только уровень циркулирующих половых гор-
монов и различия в экспрессии их рецепторов, 
но и особенности их метаболизма в различных 
депо жировой ткани. В висцеральной жиро-
вой ткани экспрессия 17β-гидроксистероид-
дегидрогеназы (17β-ГСД) относительно выше, 
чем ароматазы. Преимущественно в  висце-
ральной жировой ткани содержится фермент 
11β-гидроксистероид-дегидрогеназа 1-го типа, 
катализирующий превращение неактивного 
кортизона в  кортизол. Дисфункция жировой 
ткани, вызванная андрогенами, является важ-
ной особенностью СПкя [18]. Это может быть 
связано с  тем, что при ожирении происходит 
ингибирование экспрессии микро-РНк, в  то 
время как повышенный уровень тестостерона 
в сыворотке усиливает их экспрессию, а у жен-
щин с  ожирением и  СПкя определяются зна-
чительно более высокие уровни свободного 
тестостерона в плазме [19]. Повышенные уров-
ни андрогенов служат биохимическими мар-
керами СПкя. Однако в  связи с  их сложным 
метаболизмом в  тканях, а  также различными 
фенотипами СПкя для улучшения оценки ме-
таболизма стероидных гормонов необходимо 
использовать наиболее селективные, точные 
и  чувствительные технологии в  лабораторной 

in women with polycystic ovaries, indicating a decrease in the activity of 11β-hydroxysteroid dehydrogenase type 1. 
Evidence for the increased 5α-reductase activity was obtained in women with different phenotypes of polycystic ovary  
syndrome.
 ■ Keywords: hyperandrogenism; obesity; polycystic ovary syndrome; urine steroids metabolism; gas chromatography-

mass spectrometry. 
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диагностике, такие как газовая хроматография 
с масс-спектрометрия (ГХ-МС). 

Материалы и методы
Обследовано 56 женщин с ожирением и ги-

перандрогенией (ГА) в возрасте от 18 до 42 лет 
(средний возраст  — 27,3 ± 0,9 года) с  ИМТ 
33,9 ± 1,8 кг/м2. Диагноз СПкя был установлен 
согласно рекомендациям Роттердамского кон-
сенсуса по СПкя от 2003 г. [8]. Группу контроля 
составили 23 женщины с алиментарно-консти-
туциональным ожирением (ОЖ) без наруше-
ний репродуктивной функции в возрасте от 18 
до 40 лет (средний возраст  — 33,1 ± 0,7  года) 
с ИМТ 32,7 ± 1,2 кг/м2 и 25 здоровых лиц в воз-
расте 26,2 ± 1,2 года с  ИМТ 23,3 ± 0,8 кг/м2. 
Больные с  неклассической формой врожден-
ной дисфункции коры надпочечников (ВДкН) 
вследствие дефекта 21-гидроксилазы, с  гипер-
пролактинемией, с  образованиями коры над-
почечников и аденогипофиза были исключены 
из исследования.

На основании данных анамнеза, результа-
тов лабораторного обследования, а также УЗИ 
орга нов малого таза все женщины с СПкя были 
разделены на две группы: СПкя-А (соответ-
ствует фенотипу А) и  СПкя-В (соответствует 
фенотипу В). В группу с СПкя-А были вклю-
чены женщины, у которых согласно критериям 
Роттердамского консенсуса по СПкя имелись 
три критерия из трех: клинические и  биохи-
мические признаки ГА, олиго- и/или ановуля-
ция и  признаки поликистозных яичников по 
данным УЗИ органов малого таза. В группу 
СПкя-В были включены женщины, у которых 
согласно рекомендациям Роттердамского кон-
сенсуса по СПкя были выявлены два критерия 
из трех: клинические и биохимические призна-
ки гиперандрогении, олиго- и/или ановуляция, 
но отсутствовали эхографические признаки по-
ликистозных яичников (табл. 1, 2).

Всем женщинам, включенным в  исследова-
ние, методом иммунохемилюминесцентного 
анализа (ИХЛА) определяли уровни адренокор-

Таблица 1 / Table 1

Результаты ультразвукового исследования органов малого таза
Pelvic ultrasound examination data

Показатель Пациенты с СПкя-а
n = 25

Пациенты с СПкя-в
n = 31

Пациенты с ожирением
n = 23

Объем яичников, см3 19,3 ± 2,47 9,7 ± 2,35 7,4 ± 2,12

Количество 
фолликулов

≤ 10 0 31 23

> 10
Расположение фолликулов:
— периферическое
— диффузное

23
2

– –

П р и м е ч а н и е: СПкя-А и СПкя-В — синдром поликистозных яичников с фенотипами А и В.

Таблица 2 / Table 2

клиническая характеристика обследованных женщин с синдромом поликистозных яичников с фенотипами а и в 
и пациентов с ожирением
Clinical characteristics of women with polycystic ovary syndrome (PCOS) with phenotypes а and b and patients with obesity

Симптомы СПкя-а
n = 25

СПкя-в
n = 31

Пациенты с ожирением
n = 23

Гирсутизм 13 (52 %) 15 (48,39 %) –

ОТ/ОБ 0,84 ±0,01 0,88 ± 0,02 0,80 ± 0,02

Гирсутное число, баллы 10,34 ± 0,8 9,1 ± 0,4 –

Акне 5 (20 %) 6 (19,35 %) –

НМЦ 24 (96 %) 29 (93,55 %) –

Бесплодие 24 (96 %) 28 (90,32 %) –

Ановуляция 25 (100 %) 27 (87,09 %) 1 (3,7 %)

П р и м е ч а н и е: СПкя-А и СПкя-В — синдром поликистозных яичников с фенотипами А и В; НМЦ — нару-
шение менструального цикла; ОТ — окружность талии; ОБ — окружность бедер.
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Таблица 3 / Table 3

Содержание стероидов в крови у больных синдромом поликистозных яичников с фенотипами а и в в сравнении 
с пациентами с ожирением по данным методов иммуноанализа
blood steroid levels in patients with polycystic ovary syndrome (PCOS) with phenotypes a and b in comparison  
with patients with obesity, according to immunoassay

Показатель

Ме (lQ-uQ)

р3–1
Пациенты с ожирением

n = 23
Пациенты с СПкя-а

n = 25
Пациенты c СПкя-в

n = 31

1 2 3

АКТГ, пг/мл 16 (14,7–18,6) 19,05 (15,1–27,7) 20,5 (15,9–22,45) 0,2

Кортизол, нмоль/л 430 (329–510) 384 (240–484) 359 (303,5–375) 0,2

Кортизол после ПДТ, нмоль/л 40 (28–52) 27,7 (25–28,4) 27,8 (27,2–31,8) 0,43

Тестостерон, нмоль/л 1,5 (1,2–2,0) 1,9 (1,3–2,7) 2,0 (1,6–2,8) 0,018

Тестостерон после ПДТ, нмоль/л 0,5 (0,5–0,6) 1,4 (1,0–2,0)
p = 0,001 1,0 (0,7–1,2) 0,002

Дегидроэпиандростерон-сульфат 
(ДЭА-С), мкг/мл 1,5 (1,5–2,0) 2,5 (2,1–3,2)

p = 0,02 2,7 (2,0–4,2) 0,001

ДЭА-С после ПДТ, мкг/мл 0,6 (0,5–0,7) 1,5 (1,2–1,7)
p = 0,006 1,1 (0,9–2,2) 0,02

Δ4-Андростендион, нг/мл 1,8 (1,6–3,0) 4,2 (3,6–7,3)
p = 0,0004 5,7 (3,5–6,2) 0,0008

Δ4-Андростендион после ПДТ, нг/мл 1,1 (0,6–1,3) 2,2 (1,9–3,2)
p = 0,003 1,6 (1,3–1,8) 0,02

Свободный тестостерон, пг/мл 2,4 (0,8–4,0) 7,2 (4,7–10,5)
p = 0,02 5,7 (2,0–9,9) 0,046

5α-Дигидротестостерон, пг/мл 185
(160–354)

467 (424–760)
p = 0,003 769 (516–1223) 0,0007

ГСПГ, нмоль/л 37 (24–50) 20 (15–24)
p = 0,009 22 (15–39) 0,26

П р и м е ч а н и е: р — достоверность различий в сравнении с показателями пациентов с ожирением. ПДТ — по-
давляющий дексаметазоновый тест с 2 мг; СПкя-А и СПкя-В — синдром поликистозных яичников с фенотипа-
ми А и В.

p = 0,002

p = 0,014

p = 0,045

0,0
THF / THE (THF + allo-THF) / THE (THF + allo-THF + CL) / (THE + allo-THE + CN)

0,5

1,0

1,5

Пациенты с ожирением
Pa�ents with obesity

Пациенты с СПКЯ с фенотипом А
Pa�ents with PCOS-A

Рис. 1. Признаки снижения активности 11β-гидроксистероиддегидрогеназы у  женщин с  синдромом полики-
стозных яичников с фенотипом А: ТНf — тетрагидрокортизол; THE — тетрагидрокортизон; cL — α + β-кортолы; 
cn — α + β-кортолоны
fig. 1. Signs of decreased activity of 11β-hydroxysteroid dehydrogenase in women with polycystic ovary syndrome 

(PcoS) with phenotype A: ТНf  — tetrahydrocortisol; THE  — tetrahydrocortisone; cL  — α + β-cortols; cn  — 
α + β-cortolones
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тикотропного гормона (АкТГ), кортизола  (к), 
тестостерона (Т), дегидроэпиандростерона-
сульфата (ДЭА-С), Δ4-андростендиона (Δ4-А) 
и  глобулина, связывающего половые гормоны 
(ГСПГ), в  сыворотке крови с  использованием 
авто матического анализатора ИММУЛАЙТ-2000 
фирмы Siemens (Герма ния). Методом имму-
ноферментного анализа определяли уровни 
17-гидроксипрогестеро на (17-ОНП), свободно-
го тестостерона (СТ) и 5α-дигидротестостерона 
(ДГТ) в  сыворот ке крови с  помощью стан-
дартных тест-наборов фирмы DRG Instruments 
(Германия). Оптическую плотность измеряли на 
анализаторе STAT fAX-2100 (США). Проводили 
подавляющий дексаметазоновый тест с  2 мг 

(ПДТ) с  определением кортизола, Т, ДЭА-С 
и Δ4-А. Методом ГХ-МС исследовали стероид-
ные профили мочи (СПМ) с  идентификацией 
66 стероидов, сбор мочи осуществляли в  фол-
ликулярную фазу при сохранном менструаль-
ном цикле. СПМ получены на газовом хромато-
масс-спектрометре SHIMADZU GcMS – qP2010 
ULTRA в  ресурсном центре «Методы анализа 
состава веществ» Санкт-Петербургского госу-
дарственного университета.

Статистическую обработку данных осу-
ществляли с  использованием программной 
системы STATISTIcA for WInDoWS (вер-
сия  7). Результаты представлены в  виде ме-
дианы (МЕ) и  межквартильного интервала 

Таблица 4 / Table 4

экскреция основных стероидов с мочой по данным газовой хромато-масс-спектрометрии у женщин с синдромом 
поликистозных яичников с фенотипами а и в
urinary steroid excretion in women with polycystic ovary syndrome (PCOS) with phenotypes a and b,  
according to gas chromatography-mass spectrometry

Стероиды

МЕ (LQ-UQ), мкг/24 ч

р3–1
Пациенты с ожирением

n = 23
Пациенты с СПкя-а

n = 25
Пациенты c СПкя-в

n = 31

1 2 3

андрогены

Андростерон (An) 911 (506–1146) 1985 (912–3477)
p = 0,045

1391 (972–2715) 0,009

Этиохоланолон (Et) 572 (497–647) 1100 (398–1603) 1055 (572–1200) 0,035

Андростендиол-17β (dA2-17β) 109 (38–129) 246 (79–408) 222 (133–449) 0,003

Дегидроэпиандростерон (DHEA) 184 (70–191) 288 (127–534) 501 (216–807) 0,003

16β-ОН-DHEA 156 (82–187) 239 (77–754) 517 (300–1040) 0,036

11-ОН-An 824 (553–1170) 606 (330–900) 610 (493–900) 0,52

11-ОН-Et 216 (133–398) 250 (110–400) 167 (127–325) 0,64

Андростентриол (dA3) 178 (103–252) 79 (66–109) 314 (165–735) 0,039

16-oxo-андростендиол 
(16-охо-dA2)

13 (11–16) 173 (101–185)
p = 0,022

36 (25–50) 0,027

Метаболиты прегнанолона и прегненолона

17-ОН-прегнанолон (17-ОНП) 152 (116–200) 194 (130–318) 184 (57–305) 0,73

Прегнантриол (P3) 546 (415–683) 880 (529–1411) 771 (490–1375) 0,14

Прегнандиол (P2) 593 (198–685) 855 (350–1426) 593 (369–1231) 0,62

11-oxo-Р3 10 (9–30) 9 (9–10) 10 (9–34) 1,0

Прегнендиол 240 (195–542) 314 (209–813) 564 (391–980) 0,089

16-ОН-прегнендиол (16-OH-dP2) 137 (65–158) 160 (59–285) 191 (141–241) 0,037

Прегнентриол (dP3) 206 (108–334) 318 (149–606) 402 (301–685) 0,003

П р и м е ч а н и е: р — достоверность различий в сравнении с показателями пациентов с ожирением; СПкя-А 
и СПкя-В — синдром поликистозных яичников с фенотипами А и В.
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(LQ-UQ), для сравнения которых использован 
непараметрический критерий Манна – Уитни. 
Статистически значимым считался критерий 
достоверности р < 0,05.

Результаты
При помощи стандартных тестов, осно-

ванных на методах иммуноанализа, были 
получены лабораторные признаки СПкя-А 
и  СПкя-В: повышение уровней ДЭА-С, Δ4-А, 
СT, ДГТ и нормальные уровни АкТГ, кортизола 
и 17-ОНП в сыворотке крови в сравнении с па-
циентами с  ОЖ (табл. 3). У больных СПкя-А 
в отличие от пациентов с СПкя-В был снижен 
уровень ГСПГ, а  у пациентов с  СПкя-В отме-
чено увеличение уровня Т в крови в сравнении 
с пациентами с ОЖ (см. табл. 3). Наблюдалось 
снижение уровня кортизола после проведения 
ПДТ ниже 50 нмоль/л у  женщин всех групп. 
У  больных СПкя-А после проведения ПДТ 
уровни Т (44/39–47 %), ДЭА-С (40/31–45 %) 
и Δ4-А (45/44–48 %) были снижены меньше чем 
на 48 %. У больных СПкя-В уровень Δ4-А сни-
жался больше чем на 50 % (70/57–77 %), а уров-

ни ДЭА-С (49/40–65 %) и Т (47/36–61 %) — боль-
ше чем на 40 %. Следует отметить, что процент 
снижения андрогенов у  больных СПкя-А 
был достоверно ниже (p < 0,001), а  у  больных 
СПкя-В не отличался от показателей у  паци-
енток с ОЖ (p = 0,14). 

Результаты исследования СПМ методом 
ГХ-МС у  больных СПкя-А выявили увели-
чение экскреции с  мочой андростерона (An) 
и метаболита дегидроэпиандростерона (DHEA) 
16-oxo-андростендиола (16-oxo-dA2) в сравне-
нии с  пациентами с  ОЖ (табл. 4). У больных 
СПкя-А отмечено снижение соотношений 
THf/THE, (THf + allo-THf)/THE, (THf + allo-
THf  +  cortols)/(THE  +  allo-THE  +  cortolons), 
что указывает на уменьшение активности 
11β-ГСДГ 1-го типа (рис. 1). Экскреция с мочой 
тетрагидрометаболитов глюкокортикоидов: 
тетрагидро-11-дезоксикортизола (ТНS), allo-
тетрагидрокортизона (allo-THE) и  allo-тетра-
гидрокортикостерона (allo-THB) была увеличе-
на в сравнении со здоровыми лицами (табл. 5).

У больных СПкя-В была увеличена экскреция 
с  мочой метаболитов Δ4-А: андростерона  (An) 

Таблица 5 / Table 5

экскреция метаболитов глюкокортикоидов с мочой по данным газовой хромато-масс-спектрометрии у женщин 
с синдромом поликистозных яичников с фенотипами а и в 
urinary glucocorticoid metabolite excretion in women with polycystic ovary syndrome (PCOS) with phenotypes a and b, 
according to gas chromatography-mass spectrometry

Стероиды

МЕ (LQ-UQ), мкг/24 ч

р3–1
Здоровые лица

n = 25
Пациенты с СПкя-а

n = 25
Пациенты c СПкя-в

n = 31

1 2 3

Метаболиты глюкокортикоидов

Тетрагидро-11-дезоксикортизол (ТНS) 13 (11–14) 76 (24–225)
p = 0,03 37 (27–46) 0,008

Тетрагидрокортизон (THE) 1265
(1179–1710)

1515
(1128–3181)

1902
(1515–2713) 0,02

allo-THE 50 (35–90) 150 (93–350)
p = 0,012 154 (100–250) 0,003

Тетрагидрокортикостерон (THB) 52 (32–80) 73 (29–230) 117 (71–126) 0,027

allo-ТНВ 45 (20–75) 142 (82–299)
p = 0,03 187 (75–300) 0,004

Тетрагидрокортизол (THF) 556 (404–628) 405 (252–912) 670 (571–1009) 0,03

аllo-THF 314 (270–394) 503 (332–965) 826 (505–983) 0,0002

α-кортолон 232 (194–300) 422 (212–911) 466 (349–569) 0,004

β-кортолон 147 (100–159) 208 (167–594)
p = 0,015 246 (169–288) 0,002

П р и м е ч а н и е: р — достоверность различий в сравнении с показателями здоровых лиц; СПкя-А и СПкя-В — 
синдром поликистозных яичников с фенотипами А и В.
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и этиохоланолона (Et), DHEA и его метаболитов: 
андростендиол-17β (dA2-17β), 16β-DHEA, андро-
стентриола (dA3) и 16-oxo-dA2, 5-еn-прегненов: 
прегнентриола (dP3) и  16-ОН-прегнендиола 
(16-oH-dP2) в  сравнении с  пациентами с  ОЖ 
(см. табл. 4). Экскреция с мочой ТНS, тетраги-
дрометаболитов кортизона, кортизола и  кор-
тикостерона (5α  и  5β), α-  и  β-кортолонов была 
увеличена в  сравнении со здоровыми лицами 
(см. табл. 5).

У больных СПкя-В получены четыре ла-
бораторных признака увеличения активно-
сти 5α-редуктазы: повышение соотношений 
An/Et, 11-ОН-An/11-ОН-Et, allo-THB/THB 
и  allo-THf/THf, а  у больных СПкя-А  — три 
признака (рис. 2).

обсуждение результатов
Известно, что СПкя является диагнозом 

исключения. Лабораторная диагностика тре-
бует проведения большого количества тестов, 
основанных на методах иммуноанализа с про-
ведением проб с  дексаметазоном и  синтети-
ческим аналогом кортикотропина для исклю-
чения НФ ВДкН и  автономной продукции 
кортизола. Наши исследования с  использова-
нием методов иммуноанализа позволили уста-
новить у  пациентов с  СПкя с  фенотипом А 
снижение уровня ГСПГ, нормальный уровень 
тестостерона в  крови и  снижение уровней те-
стостерона, ДЭА-С и  андростендиона менее 
чем на 45 % после ПДТ. Однако у  ряда боль-
ных СПкя-В уровни Т и  ДЭА-С после про-
ведения ПДТ снижались менее чем на 50 %, 
что дает возможность предположить сме-

шанный характер гиперандрогении у  данных  
пациенток.

Одновременное количественное определе-
ние метаболитов андростендиона и DHEA, про-
гестинов, α- и  β-метаболитов глюкокортикои-
дов при исследовании СПМ методом ГХ-МС 
дало возможность выявить общие и  диффе-
ренциально-диагностические признаки СПкя 
различных фенотипов за один анализ.

выводы
1. Синдром гиперандрогении у женщин с по-

ликистозными изменениями в  яичниках 
обусловлен повышением андростерона 
и  16-oxo-андростендиола, а  у женщин без 
изменений в  яичниках по данным ультра-
звукового исследования  — повышением 
этиохоланолона, дегидроэпиандростерона 
и  его метаболитов, а  также увеличением 
активности фермента 5α-редуктазы у  всех 
обследованных.

2. Повышение глюкокортикоидной актив-
ности коры надпочечников было наибо-
лее выражено у женщин с абдоминальным 
ожирением, без признаков поликистозных 
изменений в  яичниках по данным ультра-
звукового исследования, о  чем свидетель-
ствует увеличение экскреции с  мочой 5α- 
и 5β-метаболитов глюкокортикоидов.

3. У женщин с поликистозными изменениями 
в  яичниках выявлены признаки снижения 
активности фермента 11β-гидроксистероид
дегидрогеназы 1-го типа, что способствует 
уменьшению продукции глюкокортикоидов 
с высокой биологической активностью.

An / Et 11-OH-An / 11-OH-Et allo-THF / THF allo-THB / THB
0

2

4

6

8

Здоровые лица
Healthy persons

СПКЯ-А
PCOS-А

СПКЯ-В
PCOS-B

p = 0,04

p = 0,007

p = 0,0003

p = 0,06

p = 0,035

p = 0,004

p = 0,002

p = 0,01

Рис. 2. Признаки повышения активности 5α-редуктазы у женщин с синдромом поликистозных яичников с фено-
типами А и В: Аn — андростерон; Et — этиохоланолон; THf — тетрагидрокортизол; THB — тетрагидрокортикостерон
fig. 2. Signs of increased activity of 5α-reductase in women with polycystic ovary syndrome (PcoS) with phenotypes А 

and B: Аn — androsterone; Et — ethiocholanolone; THf — tetrahydrocortisol; THB — tetrahydrocorticosterone
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