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ВСТУП
Зі збільшенням тривалості життя жінок пи-

тання медичного супроводу взаємопов’язаних 
між собою гормональних, кардіометаболічних 
і косметичних змін, обумовлених менопаузою, 
стають все актуальнішими [1]. Зазначені зміни 
великою мірою залежать від особливостей 
способу життя в пременопаузальному періоді 
і генетично детермінованих станів, що впли-
вають на ендокринно-метаболічні параметри, 
з якими жінка підходить до періоду менопау-
зального переходу [1–4]. 

Прояви та наслідки гіперандрогенії (ГА) в жі-
нок пери- та менопаузального віку як у контек-
сті кардіометаболічних порушень, так і дерма-
топатій часто викликають у лікарів труднощі в 
діагностиці і невизначеність в тактиці ведення. 
Це пов’язано з обмеженими рекомендаціями 
клінічних настанов в даному аспекті, а також 
нечітко окресленими поняттями норми і па-
тології деяких гормональних співвідношень, 
що супроводжують згасання репродуктивної 
функції [1, 5]. В той же час спектр причин ГА в 
пери-/менопаузі включає як стани, пов’язані 
з віковими змінами функцій систем гіпотала-
мус-гіпофіз-наднирники і гіпоталамус-гіпофіз-
яєчники (що розглядаються як фізіологічні 
транзиторні стани), так і пухлинні причини. 
Окремим недооціненим клінічним аспектом 
залишається перебіг у пери- і постменопау-
зі синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ) – 
найрозпо всюдженішої ендокринопатії в жінок 
репродуктивного віку [5]. Зокрема в клінічних 
настановах із СПКЯ від 2018 р. стверджується 
про продовження існування цієї патології в 
менопаузі і рекомендується розглядати її як 
причину ГА за умови виключення інших чин-
ників [5, 6]. Існують дані про суттєве зростання 
кардіометаболічних ризиків у менопаузі в жі-
нок із СПКЯ в репродуктивному віці [7–9].

Питання профілактики кардіометаболічних 
та онкологічних ризиків, пов’язаних із менопау-
зою, добре висвітлені в актуальних рекоменда-
ціях [1, 10]. Так само широко обговорюються змі-

ни шкіри, пов’язані з дефіцитом естрогенів [11]. 
Проблемам андрогенодетермінованих дерма-
топатій в менопаузі приділяється набагато мен-
ше уваги. В той же час до 41% жінок в менопаузі 
страждають через втрату волосся [12]. Незважа-
ючи на те, що акне розглядається як патологія, 
притаманна пубертату, частота даного стану в 
дорослих жінок, старших від 25 років, складає 
загалом від 20 до 40% (26% – серед жінок віком 
40–49 років і до 15% – серед жінок, старших від 
50 років) [13–15]. Точні дані щодо розповсю-
дженості гірсутизму в менопаузі відсутні, проте 
відомо, що близько 15% жінок згаданої вікової 
групи звертаються за лікарською допомогою 
через ріст жорсткого волосся на обличчі [16, 17]. 
В менопаузі зазначені дерматопатії не завжди 
пов’язані з біохімічною ГА і тому потребують ди-
ференційної діагностики причин. 

Випадки вираженої ГА пухлинного і непух-
линного генезу є досить рідкісним явищем, 
і їх діагностика в менопаузі часто викликає 
труднощі.

Далі в статті будуть розглянуті дані сучасних 
досліджень щодо особливостей синтезу, тран-
спорту і периферичної конверсії андрогенів у 
менопаузі в нормі та у жінок з СПКЯ, а також 
пухлинні і непухлинні причини ГА в менопаузі.

ОСОБЛИВОСТІ СИНТЕЗУ 
АНДРОГЕНІВ В МЕНОПАУЗІ
Детальний розбір синтезу андрогенів та 

причин ГА у жінок репродуктивного віку пред-
ставлений нами в огляді «Сучасні підходи до 
діагностики розповсюджених форм гіперан-
дрогенії в жінок репродуктивного віку», опуб-
лікованому в журналі «Репродуктивна ендо-
кринологія» №2 (46) від 2019 р. [6].

Загалом джерелами андрогенів в жіночому 
організмі є яєчники і надниркові залози, активні 
форми андрогенів здебільшого утворюються з 
неактивних попередників в периферичних тка-
нинах; конверсія одних активних форм в інші 
відбувається в основному в шкірі, волосяних 
фолікулах, жировій та м’язовій тканинах (рис. 1). 
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До активних форм андрогенів належать: тестостерон (Т) 
і дигідротестостерон, в той час як андростендіон, андро-
стендіола глюкуронід, дигідроепіандростерон сульфат 
(ДГЕА-С) та 17-оксипрогестерон є неактивними формами 
[6, 18].

Циркулюючий в крові Т поділяється на:
 вільний Т (не зв’язаний з білком, 1–4% від загального); 
 Т, зв’язаний з глобуліном, що зв’язує статеві гормони 

(ГЗСГ) (60–70%);
 Т, зв’язаний з альбуміном (слабко зв’язаний тестосте-

рон – 25–40%). Вільна і слабко зв’язані форми складають 
пул біодоступного Т, зв’язаний Т в свою чергу не є актив-
ним [19] (рис.1).

Рівень ГЗСГ залежить від багатьох факторів: використання 
гормональної концентрації, естрогенів, глюкокортикоїдів, 
гормонів щитовидної залози, від функції печінки [20]. Тому 
для оцінки біодоступного Т рекомендується використову-
вати розрахункове співвідношення рівнів загального Т і 
ГЗСГ (індекс вільного Т) [6, 18, 21].

Як і в репродуктивному віці, в менопаузі активні та не-
активні форми андрогенів утворюються в яєчниках, над-
нирниках і периферичних тканинах. При цьому в нормі 
найбільш вагомим джерелом андрогенів в менопаузі по-
ступово стають наднирники [21, 22]. 

Із завершенням репродуктивного періоду яєчниковий 
синтез естрогенів повністю припиняється, в той час як син-
тез андрогенів триває протягом досить довгого часу. Через 
10 років після менопаузи концентрації Т і андростендіону в 
досліджуваних жінок були лише наполовину нижчими по-
рівняно з такими у віці 40 років [23]. 

Типові для менопаузи високі внаслідок вікового висна-
ження пулу антральних фолікулів і різкого падіння синтезу 
естрогенів рівні лютеїнізуючого гормону (ЛГ) призводять 
до більшої стимуляції тека-стромальних клітин яєчника і 
утворення ними тестостерону. За даними більшості дослід-
жень, рівні андрогенів в перименопаузі та ранній менопаузі 
зазвичай незначно перевищують верхню межу норми для 
репродуктивного віку [24, 25]. 

В надниркових залозах андрогени утворюються переваж-
но в ретикулярній зоні у відповідь на стимуляцію адрено-
кортикотропним гормоном. Підвищені рівні ДГЕА і ДГЕА-С 
були зареєстровані у 85% жінок в період менопаузального 
переходу [26]. Важлива роль наднирників в синтезі андро-
генів в постменопаузі доведена дослідженнями за участю 
жінок із первинною наднирниковою недостатністю після 
оваріоектомії [27]. Окрім цього, супресійний тест із декса-
метазоном у менопаузальних жінок із інтактними наднир-
никами призводить до значного зниження циркулюючих 
андрогенів [27, 28].

Рівень ГЗСГ в менопаузі в середньому зменшується на 
15% порівняно з репродуктивним віком, що пов’язують в 
першу чергу зі зниженням рівнів естрогенів. Також, як відо-
мо, на синтез ГЗСГ печінкою впливає рівень інсуліну й інсу-
ліноподібного фактора росту 1 [29–31]. 

Як і в репродуктивному віці, в менопаузі синтезовані в 
яєчниках і наднирниках андростендіон і ДГЕА-С зазнають 
конверсії в жировій тканині. При ожирінні спостерігається 
збільшений рівень конверсії андростендіона в естрон та 
Т в естрадіол. При цьому за абдомінального типу ожирін-
ня спостерігаються вищі рівні загального і вільного Т, що 

ДГЕА-С
100%

наднирники

Т
25%

наднирники

Т, зв’язаний з ГЗСГ
60–70%

ГЗСГ
Естрогени ↑ГЗСГ

Інсулінорезистентність ↓ГЗСГ

Біодоступний Т

Т
25%

яєчники

Зв’язаний 
з альбуміном Т 

25–40%

Т
50%

периферичні тканини

Вільний Т
1–4%

Рисунок 1. Основні джерела синтезу андрогенів у жінок
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пов’язують із гіперінсулінемією, яка має синергічну з ЛГ дію 
на синтез яєчникових андрогенів [32]. Таким чином, типові 
для менопаузи збільшення об’єму жирової тканини та інсу-
лінорезистентність сприяють зростанню яєчникової ГА на 
фоні естрогенодефіциту. 

Отже, в менопаузі на фоні прогресивного зниження ес-
трогенів спостерігається відносна ГА, яка формується пере-
важно за рахунок збільшення синтезу яєчникових андроге-
нів внаслідок менопаузальних рівнів ЛГ і зростання фракції 

біодоступного Т, зумовленої зниженням рівня ГЗСГ (рис. 2). 
Причини істинної (патологічної) ГА в менопаузі можна 

розділити на:
 непухлинні, представлені генетично детермінованими 

синдромами (СПКЯ, некласичними формами гіперплазії 
кори наднирників), яєчниковим гіпертекозом та ятроген-
ними причинами;

 пухлинними – здебільшого гормонопродукуючі пухлини 
наднирників і яєчників (рис. 3). 

ПРЕМЕНОПАУЗА МЕНОПАУЗА

Причини ГА в менопаузі

ФСГ, 
ЛГ – N

ФСГ, ЛГ – ↑

↑ Т загальний
яєчниковий

Естрадіол – ↓ ГЗСГ – ↓

ДГЕА-С – ↑ 

Т вільний – ↑

Непухлинні

СПКЯ, некласичні форми вродженої 
гіперплазії кори наднирників 

Яєчниковий гіпертекоз

Ендокринопатії
(синдром Кушинга, акромегалія, ожиріння)

Ятрогенні причини

Гормонопродукуючі пухлини

Злоякісні пухлини, метастази

Яєчників

Наднирників

Пухлинні

Інсулін – ↑ 
або N 

Естрадіол, 
ГЗСГ – N

Тестостерон – N

Інсулін – N

Рисунок 2. Особливості синтезу андрогенів у менопаузі

Рисунок 3. Причини ГА в менопаузі
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НЕПУХЛИННІ ПАТОЛОГІЇ, ЩО МОЖУТЬ БУТИ 
ПРИЧИНОЮ ГА В МЕНОПАУЗІ
Особливості перебігу СПКЯ в менопаузі
СПКЯ – розповсюджений, поліморфний за патогенезом і 

поєднанням клінічних проявів синдром [33, 34]. 
Згідно з чинними рекомендаціями, діагноз СПКЯ в репро-

дуктивному віці встановлюється на основі критеріїв 2003 р. 
(поєднання щонайменше 2 із 3 критеріїв: оліго-/ановуляція, 
полікістозний морфотип яєчників, клінічна або біохімічна 
ГА) з виділенням фенотипової форми: 

 повний або класичний фенотип: оліго-/ановуляція + ГА + 
УЗД-ознаки полікістозних яєчників;

 неповний класичний фенотип: ГА і хронічна ановуляція 
без УЗД-ознак СПКЯ;

 овуляторна форма: ГА + УЗД-ознаки полікістозних яєчників;
 нормоандрогенні форми: оліго-/ановуляція + УЗД-озна-

ки СПКЯ [5].
Основним джерелом надлишку андрогенів при СПКЯ є 

яєчники, важливу роль відіграє також рівень вільного Т, 
пов’язаний здебільшого з інсулінорезистентністю, а також 
помірно збільшений синтез наднирникових андрогенів у 
частини жінок із СПКЯ [6, 35]. 

Стверджувати про наявність СПКЯ у менопаузальних 
жінок можливо лише на основі анамнестичних даних 
(відповідність діагностичним критеріям СПКЯ в репро-
дуктивному віці). 

Слід зазначити, що за даними окремих досліджень, вік 
менопаузи в жінок із СПКЯ є більшим порівняно з жінками 
без СПКЯ, вірогідно внаслідок високих рівнів антимюлле-
рового гормону (АМГ) [36, 37].

У дослідженні Y.S. Elhassan та співавт. (2018) СПКЯ був най-
частішою причиною ГА в жінок репродуктивного віку і в 
постменопаузальних жінок (29%) [38]. 

Клінічні спостереження демонструють підвищення фер-
тильності в жінок із СПКЯ в пізньому репродуктивному віці, 
що пов’язують з обумовленим віком падінням високого рів-
ня АМГ [39].

Особливості змін секреції гіпоталамо-гіпофізарної сис-
теми в перименопаузі в жінок із СПКЯ все ще недостатньо 
вивчені. Існуючі нечисленні дослідження показують, що з 
настанням менопаузи середні рівні андрогенів при СПКЯ 
знижуються порівняно з пременопаузальними, проте про-
довжують залишатись більш високими відносно показників 
порівнюваних за віком жінок без СПКЯ [40]. Найімовірніше, 
це є наслідком реакції залишкового пулу тека-клітин на ме-
нопаузальні рівні ЛГ. 

Попри певну суперечливість досліджень, кардіомета-
болічні ризики СПКЯ залишаються актуальними і в мено-
паузі, особливо для класичних фенотипів, які супроводжу-
ються ожирінням і інсулінорезистентністю [7, 41, 42].

Некласичні форми вродженої 
гіперплазії кори наднирників
Некласичні форми вродженої гіперплазії кори наднирни-

ків (нВГКН) в репродуктивному віці – клінічно дуже схожа із 
СПКЯ, але суттєво відмінна за патогенезом патологія, при 
якій джерелом гіперсекреції андрогенів є кора наднирко-
вих залоз внаслідок генетичного дефекту ферментів, які 

беруть участь в утворенні кортизолу. Частота цієї патології 
в популяції складає 0,1%, в той же час у жінок із ГА частка 
нВГКН досягає 5% [43]. З огляду на вже зазначену клінічну 
схожість із СПКЯ і певні принципово відмінні методи ліку-
вання, нВГКН є першим «кандидатом» для диференційної 
діагностики при обстеженні пацієнтки з підозрою на СПКЯ 
в репродуктивному віці [43, 44].

На відміну від СПКЯ, при якому симптоми ГА слабшають зі 
згасанням репродуктивної функції, при нВГКН вони можуть, 
навпаки, посилюватись [45]. Описані випадки первинної діаг-
ностики нВГКН у жінок менопаузального віку [40, 46]. 

Класичні форми ВГКН в рідкісних випадках також можуть 
бути причиною ГА в менопаузі внаслідок порушення ком-
плаєнсу лікування або появи супутньої патології [40].

Яєчниковий гіпертекоз 
(стромальний текоматоз яєчників)
Частка яєчникового гіпертекозу в структурі причин ГА в 

менопаузальних жінок складає 9,3% [38]. Це стан, який харак-
теризується лютеїнізацією строми яєчників, високими рівня-
ми ЛГ, гіперінсулінемією та інсулінорезистентністю. Причи-
ни яєчникового гіпертекозу залишаються невідомими [47]. 
Провідна роль в його патогенезі належить високим рівням 
гонадотропінів, зокрема ЛГ, що призводить до гіперплазії 
стромальних яєчникових клітин. При застосуванні агоністів 
гонадотропін-рилізинг-гормону спостерігалось значне зни-
ження рівнів андрогенів у менопаузальних жінок з яєчнико-
вим гіпертекозом [48]. Також можливий стимулюючий вплив 
інсуліну в процесі лютеїнізації яєчникової строми [40, 49].

Клінічно яєчниковий гіпертекоз проявляється вираже-
ними симптомами ГА (гірсутизм, алопеція), які наростають 
поступово і іноді переходять в явища вірилізації (кліторо-
мегалія, загрубіння голосу) [40]. За наявності ожиріння пе-
риферична конверсія андрогенів в естрогени призводить 
до гіперестрогенії, гіперпроліферативних процесів ендо-
метрія і постменопаузальних кровотеч [40]. 

Інші непухлинні причини ГА в менопаузі
Вторинна ГА в менопаузі може розвиватись на фоні ожи-

ріння, синдрому Кушинга, акромегалії. В цих випадках ГА є 
змішаною (яєчниковою, наднирниковою і внаслідок знижен-
ня рівня ГЗСГ), рівні андрогенів підвищені незначно [40, 46]. 

Описані випадки ятрогенної ГА в менопаузі, пов’язаної із 
застосуванням лікувальних засобів або біологічно актив-
них добавок: андрогенів, глюкокортикоїдів, анаболічних 
стероїдів, протиепілептичних засобів (вальпроатів), доба-
вок ДГЕА [50–52].

ПУХЛИННІ ПРИЧИНИ ГА В МЕНОПАУЗІ
Андрогенопродукуючі пухлини є рідкісним явищем. Про-

те деякі різновиди цих пухлин частіше зустрічаються саме 
в менопаузі. Рівні андрогенів при пухлинному генезі ГА 
перевищують норму для репродуктивного віку в 2–3 рази 
(рівень загального Т, вищий за 7 нмоль/мл, із високою віро-
гідністю є ознакою ГА пухлинного генезу), а симптоми ГА 
з’являються в менопаузі і наростають дуже стрімко, швидко 
призводячи до вірилізації. Проте описані й атипові варіан-
ти перебігу навіть злоякісних пухлин. 
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Популяційна частота гормонопродукуючих пухлин над-
нирників складає 1–2 випадки на 1 млн населення на рік 
[53]. Серед них адренокортикальні карциноми є агресивни-
ми злоякісними пухлинами, що частіше зустрічаються в жі-
нок в пери-/менопаузі, їх загальна частота становить 0,7–2 
випадки на мільйон. Гормонально активні пухлини наднир-
ників, як правило, продукують і андрогени, і кортикосте-
роїди. Отже, їх клінічні прояви в 25% випадків пов’язані і з 
ГА, і з гіперкортицизмом, водночас у 10% випадків має міс-
це лише вірильний синдром [46, 54, 55]. 

Андрогенопродукуючі пухлини яєчників здебільшого 
походять з клітин статевого тяжу, зустрічаються і пухлини 
суто стромального походження [56].

У 2014 р. була оновлена класифікація ВООЗ пухлин ста-
тевого тяжу, в якій виділяють 3 клініко-патологічні групи: 
істинні стромальні пухлини, істинні пухлини статевого 
тяжу, змішані пухлини статевого тяжу і строми [57].

Пухлини статевого тяжу складають 5–8% пухлин яєчни-
ків і продукують андрогени лише в половині випадків [55]. 

Пухлини Сертолі-Лейдіга (андробластоми) складають до 
0,5% яєчникових пухлин, частіше зустрічаються в менопа-
узі, проявляються ГА та вірилізацією [55]. Ці пухлини ма-
ють низький злоякісний потенціал, проте часто рецидиву-
ють. Пухлини виключно з клітин Лейдіга секретують лише 
андрогени. Пухлини клітин Лейдіга, що походять з воріт 
яєчника, є надзвичайно рідкісними, частіше зустрічаються 
в менопаузі і супроводжуються високими рівнями андро-
генів [46, 58]. 

Гранульозоклітинні пухлини складають 2–3% від всіх пух-
лин яєчників, зустрічаються переважно в менопаузі, андро-
генопродукуючими бувають рідко (у 10% випадків) [21]. 

Окрім підвищених рівнів тестостерону й естрадіолу, як 
маркери гранульозоклітинних пухлин та пухлин із клітин 
Сертолі (естрогенопродукуючих) можна враховувати рівні 
інгібінів, АМГ, загального β-хоріонічного гонадотропіну лю-
дини та α-фетопротеїну, проте рекомендації щодо стандар-
тизованих граничних рівнів поки що відсутні [59, 60]. 

Слід мати на увазі, що окрім гормонопродукуючих пух-
лин, причиною ГА можуть бути:

 метастази нейроендокринних пухлин в яєчники; 
 інші метастази з нейроендокринних пухлин;
 серозні цистаденоми, що можуть викликати гіперплазію 

строми [61, 62].

ВИСНОВКИ
Як випливає з наведених вище даних, змішаний характер 

секреції при гормонопродукуючих пухлинах при ГА в мено-
паузі не завжди дозволяє визначити їх походження (яєчники/
наднирники). До того ж, описані випадки поєднання гормо-
нально неактивних пухлин наднирників із недіагностова-
ною раніше нВГКН або яєчниковим гіпертекозом [40, 56]. 

Для диференційної діагностики пухлинного і непухлин-
ного генезу ГА та у випадках, коли візуальна діагностика не 
дає можливості точно визначити джерело ГА (пухлина не ві-
зуалізується або є зміни як в наднирниках, так і в яєчниках), 
застосовуються функціональні тести (тест із дексаметазоном, 
тест із гонадотропін-рилізинг-гормоном). Останні можуть 
проводитись в клініках, які мають чіткі стандарти виконання і 
відповідний досвід їх інтерпретації. Крім цього, слід пам’ятати, 
що при непухлинних ГА (внаслідок СПКЯ, нВГКН, яєчникового 
гіпертекозу) близько 12% випадків не демонструють очікува-
ного (40%) зниження базального рівня загального Т у відпо-
відь на низькодозовий тест із дексаметазоном. У цієї категорії 
пацієнток зниження рівня Т спостерігається лише через міся-
ць прийому глюкокортикоїдних препаратів [63]. 

Важливим є і той факт, що були описані випадки гонадо-
тропінозалежних гормонально активних пухлин яєчників і 
навіть наднирників, що призводило до хибно-позитивного 
висновку про непухлинний генез ГА [64–66]. 

Катетеризація вен яєчників і наднирників для визначен-
ня джерела ГА є технічно складною процедурою і застосо-
вується рідко [56].

Таким чином, у діагностиці причин ГА в менопаузі важли-
ву роль відіграє:

 ретельний аналіз анамнестичних даних, деталі якого 
можуть вказати на наявність СПКЯ або нВГКН, що існували 
раніше; 

 анамнез захворювання (поступовий чи раптовий розви-
ток і наростання проявів ГА як ознаки пухлинного чи непух-
линного походження ГА);

 огляд та фізикальне обстеження (об’єктивна оцінка сту-
пеня ГА, ознак інсулінорезистентності, ендокринопатій); 

 лабораторна діагностика (підтвердження біохімічної ГА, 
походження ГА та її вираженість, онкомаркери в разі підоз-
ри на певні гормонально активні пухлини); 

 додаткові методи обстеження (УЗД, МРТ), в окремих ви-
падках функціональні тести. 

ДЛЯ ПОПЕРЕДЖЕННЯ ІНТЕРФЕРУЮЧОГО ВПЛИВУ ПРЕПАРАТІВ БІОТИНУ НА ХІД ЛАБОРАТОРНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 
МЛ «ДІЛА» ВИКОРИСТОВУЄ БІОТИН-НЕЗАЛЕЖНІ МЕТОДИКИ ІМУНОАНАЛІЗУ.

Встановлено, що прийом біотину (вітамін В7) може значно впливати на результати 
лабораторних досліджень гормонів.

У багатьох лабораторних тест-системах використовується технологія на основі біотину.

Оскільки біотин входить у велику кількість вітамінних комплексів та косметичних засобів, 
майже неможливо виключити присутність його супрафізіологічних концентрацій 

в організмібудь-якого індивіда.
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ОСОБЛИВОСТІ СИНТЕЗУ АНДРОГЕНІВ ТА ДІАГНОСТИКИ ПРИЧИН ГІПЕРАНДРОГЕНІЇ В МЕНОПАУЗІ
Огляд літератури
О.А. Бурка, к. мед. н., доцент кафедри акушерства та гінекології №1 Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця, науковий консультант медичної лабораторії «ДІЛА», м. Київ
Т.М. Тутченко, к. мед. н., ст. науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», науковий консультант медичної лабораторії «ДІЛА», м. Київ 
Зі збільшенням тривалості життя жінок питання медичного супроводу взаємопов’язаних між собою гормональних, кардіометаболічних і косметичних змін, викликаних менопаузою, стають все актуальнішими. Прояви і 
наслідки гіперандрогенії (ГА) в жінок пери- та менопаузального віку як в контексті кардіометаболічних порушень, так і дерматопатій часто викликають у лікарів труднощі в діагностиці та невизначеність у менеджменті.
В цьому літературному огляді представлені дані сучасних досліджень щодо особливостей синтезу, транспорту і периферичної конверсії андрогенів у менопаузі в нормі та у жінок із синдромом полікістозних яєчників, а 
також пухлинні і непухлинні причини ГА в менопаузі. 
У більшості жінок в менопаузі на фоні прогресивного зниження естрогенів спостерігається відносна ГА, яка формується переважно за рахунок посилення синтезу яєчникових андрогенів на фоні менопаузальних рівнів 
лютеїнізуючого гормону і зростання фракції біодоступного тестостерону, зумовленої зниженням рівня глобуліну, що зв’язує статеві гормони.
Причини істинної (патологічної) ГА в менопаузі можна розділити на непухлинні, представлені генетично детермінованими синдромами (синдром полікістозних яєчників, некласичні форми гіперплазії кори наднирників), 
яєчниковим гіпертекозом та ятрогенними причинами, і пухлинні – здебільшого гормонопродукуючі пухлини наднирників та яєчників.
Діагностика причин ГА в менопаузі може являти собою складну задачу, успішно розв’язати яку дозволяє комплексний підхід, що складається з наступних кроків: ретельного аналізу анамнестичних даних, деталі 
якого можуть вказати на наявність раніше недіагностованого синдрому полікістозних яєчників або некласичних форм гіперплазії кори наднирників; анамнезу захворювання (поступовий чи раптовий розвиток і 
наростання проявів ГА як ознаки пухлинного чи непухлинного її походження); огляду і фізикального обстеження (об’єктивна оцінка ступеня ГА, ознак інсулінорезистентності, ендокринопатій); лабораторної діагностики 
(підтвердження біохімічної ГА, походження ГА та її вираженості, онкомаркерів у разі підозри на пухлинний генез); додаткових методів обстеження (УЗД, МРТ) та в окремих випадках функціональних проб. 
Ключові слова: гіперандрогенія, наднирники, яєчники, гіпертекоз, синдром полікістозних яєчників, некласичні форми вродженої гіперплазії кори наднирників, вірилізація, андрогенопродукуючі пухлини, менопауза, 
антимюллерів гормон, інгібін.

ОСОБЕННОСТИ СИНТЕЗА АНДРОГЕНОВ И ДИАГНОСТИКИ ПРИЧИН ГИПЕРАНДРОГЕНИИ В МЕНОПАУЗЕ 
Обзор литературы
О.А. Бурка, к. мед. н., доцент кафедры акушерства и гинекологии №1 НМУ им. А.А. Богомольца, научный консультант медицинской лаборатории «ДІЛА», г. Киев
Т.Н. Тутченко, к. мед. н., ст. научный сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины», научный консультант медицинской лаборатории «ДІЛА», г. Киев
С увеличением продолжительности жизни женщин вопрос медицинского сопровождения взаимосвязанных между собой гормональных, кардиометаболических и косметических изменений, вызванных менопаузой, 
становится все более актуальным. Проявления и последствия гиперандрогении (ГА) у женщин пери- и менопаузального возраста как в контексте кардиометаболических нарушений, так и дерматопатий часто вызывают 
у врачей трудности в диагностике и неопределенность в менеджменте.
В этом литературном обзоре представлены данные современных исследований об особенностях синтеза, транспорта и периферической конверсии андрогенов в менопаузе в норме и у женщин с синдромом 
поликистозных яичников, а также опухолевые и неопухолевые причины ГА в менопаузе.
У большинства женщин в менопаузе на фоне прогрессивного снижения эстрогенов наблюдается относительная ГА, которая формируется преимущественно за счет усиления синтеза яичниковых андрогенов на фоне 
менопаузальных уровней лютеинизирующего гормона и роста фракции биодоступного тестостерона, обусловленной снижением уровня глобулина, связывающего половые гормоны.
Причины истинной (патологической) ГА в менопаузе можно разделить на неопухолевые, представленные генетически детерминированными синдромами (синдром поликистозных яичников, неклассические формы 
гиперплазии коры надпочечников), яичниковым гипертекозом и ятрогенными причинами, и опухолевые – в основном гормонопродуцирующие опухоли надпочечников и яичников.
Диагностика причин ГА в менопаузе может представлять собой сложную задачу, успешно решить которую позволяет комплексный подход с применением следующих шагов: тщательного анализа анамнестических данных, 
детали которого могут указать на наличие ранее недиагностированного синдрома поликистозных яичников или неклассических форм гиперплазии коры надпочечников; анамнеза заболевания (постепенное или внезапное 
развитие и нарастание проявлений ГА как признак ее опухолевого или неопухолевого происхождения), осмотра и физикального обследования (объективная оценка степени ГА, признаков инсулинорезистентности, 
эндокринопатий), лабораторной диагностики (подтверждение биохимической ГА, происхождения ГА и ее выраженности, онкомаркеров в случае подозрения на опухолевый генез), дополнительных методов обследования (УЗИ, 
МРТ) и в отдельных случаях функциональных проб.
Ключевые слова: гиперандрогения, надпочечники, яичники, гипертекоз, синдром поликистозных яичников, неклассические формы врожденной гиперплазии коры надпочечников, вирилизация, 
андрогенопродуцирующие опухоли, менопауза, антимюллеров гормон, ингибин.

ANDROGEN SYNTHESIS IN MENOPAUSE AND DIAGNOSIS OF CAUSES OF HYPERANDROGENISM IN MENOPAUSE
Literature review
O.A. Burka, PhD, associate professor of the Obstetrics and Gynecology Department No. 1, O.O. Bogomolets National Medical University, scientific consultant of the Medical Laboratory “DILA”, Kyiv
T.M. Tutchenko, PhD, researcher of the Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, scientific consultant of the Medical Laboratory “DILA”, Kyiv
Increasing life expectancy makes the issue of medical management of hormonal, cardiometabolic and cosmetic changes caused by menopause increasingly relevant. The manifestations and consequences of hyperandrogenism (HA) 
in women of perimenopausal and menopausal age, both in context of cardiometabolic disorders and dermatopathies, often cause difficulties in diagnosis and uncertainty in management among medical specialists.
This literature review presents data from current studies on differences of synthesis, transport, and peripheral conversion of androgens in menopause in healthy women and in women with polycystic ovary syndrome, as well as on 
tumorous and non-tumorous causes of HA in menopause. 
Most menopausal women have a relative HA due to increased ovarian synthesis caused by high luteinizing hormone levels and progressive estrogen decline, as well as increase of bioavailable testosterone fraction caused by a decrease 
in sex hormone binding globulin.
The causes of true (pathological) HA in menopause can be divided into non-neoplastic, represented by genetically determined syndromes (polycystic ovary syndrome, non-classical forms of congenital adrenal hyperplasia), ovarian 
hypertechosis, iatrogenic causes; and neoplastic causes – adrenal and ovarian tumors.
Diagnosis of the causes of HA in menopause can be a difficult task, successfully solved by a comprehensive approach with the use of next steps: careful analysis of anamnestic data, the details of which may indicate the presence 
of pre-existing polycystic ovary syndrome or non-classical congenital adrenal hyperplasia; history of the disease (gradual or sudden development of HA as signs of tumorous or non-tumorous origin) examination and physical 
examination (objective assessment of the degree of HA, signs of insulin resistance or endocrinopathy), use of laboratory diagnostics (confirmation of biochemical hyperandrogenism and use of oncologic markers in case of suspicion 
of certain types of tumors); additional methods of examination (ultrasound, MRI) and in some cases functional tests.
Keywords: hyperandrogenism, adrenal glands, ovaries, hyperthecosis, polycystic ovary syndrome, non-classical forms of congenital adrenal cortex, virilization, androgen-producing tumors, menopause, anti-Mullerian hormone, inhibin.




