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Антимюллеров гормон как маркер 
репродук тивной сис темы женщины 

Хроническая ановуляция – одно из наиболее частых рас-
стройств, встречающихся в гинекологической практике. За-
частую хроническая ановуляция наблюдается у женщин с 
расстройствами менструального цикла в виде вторичной аме-
нореи, олигоменореи или нерегулярных кровотечений. Одна-
ко наиболее существенным расстройством при этом является 
нарушение репродуктивной функции

Антимюллеров гормон (АМГ) – один 
из новых и наиболее перспективных 
маркеров репродуктивной системы 

женщины. В середине XIX в. немецкий ана-
том Йохан Мюллер описал эмбриональный 
проток, который является предшественником 
матки, маточных труб и верхней трети вла-
галища. Позднее, в XX в., в результате экс-
периментов на эмбриональных яичках была 
выделена субстанция, вызывающая рассасы-
вание мюллерова протока. Это вещество и 
получило название «антимюллеров гормон» 
[2, 21]. В настоящее время известно, что АМГ, 
или ингибирующее вещество Мюллера (MIS), – 
это гомодимерный гликопротеин, состоящий 
из 535 аминокислот и относящийся к семей-
ству β-трансформирующих факторов роста 
(TGF-β). В 1986 г. Кейт и соавт. установили 
ген, кодирующий АМГ, который расположен 
на коротком плече 19-й хромосомы (p13.3-
13.2) [16] и оказывает действие через два  
типа рецепторов: АМГ РІ и АМГ РІІ, которые 
находятся на органах-мишенях АМГ (гонады и 
мюллеровы протоки) [19]. 

У мужчин АМГ вырабатывается клетками Сер-
толи в яичках плода с 7-й недели беременности 
и отвечает за регресс мюллеровых протоков на 
8-10-й неделе [14]. Нарушение функции АМГ у 
мужчин  сохраняет  дериваты мюллеровых про-
токов, что клинически проявляется криптор-
хизмом, паховыми грыжами, нарушением ре-
продуктивной функции (синдром персистенции 
мюллеровых протоков – [3].

Физиологическая роль АМГ в женском ор-
ганизме долгое время была неизвестна и  
сегодня до конца не изучена. Этот нестеро-
идный гормон у женщин вырабатывается 
только клетками гранулезы фолликулов от 

преантральной стадии до стадии больших ан-
тральных фолликулов, т.е. в стероиднезави-
симом периоде. Синтез АМГ происходит по-
стоянно от момента рождения до менопаузы, 
первые признаки его продукции в яичниках 
девочки появляются в пренатальном периоде 
(32-36 нед). У новорожденных уровень АМГ 
минимальный и практически не определя-
ется, в период полового созревания он по-
вышается, достигая максимума в активном 
репродуктивном возрасте (20-30 лет), оста-
ваясь  стабильным на протяжении всего ре-
продуктивного цикла. После 35 лет уровень 
АМГ постепенно снижается и к менопаузе 
равняется нулю [12]. 

В отличие от гонадотропинов, стероидов и 
ингибинов уровень АМГ практически не ме-
няется на протяжении менструального цикла  
(МЦ), что дает возможность определять его 
концентрацию в любой день цикла [9]. Неко-
торые авторы указывают на незначительные 
колебания уровня АМГ в разные фазы МЦ 
[19]. В фолликулярной фазе максимальное 
его значение фиксируется за четыре дня 
до овуляторного пика лютеинизирующего 
гормона (ЛГ), минимальное –  на четвертый 
день после пика ЛГ. В течение первой по-
ловины лютеиновой фазы МЦ уровень АМГ 
повышается и остается стабильным вплоть 
до середины фолликулярной фазы следую-
щего цикла [20]. Однако данные изменения 
концентрации минимальны и  статистически 
незначимы.

Роль АМГ в фолликулогенезе также  недо-
статочно  изучена. Известно, что максимальное 
количество данного гормона выделяется клет-
ками гранулезы  преантральных и антральных 
фолликулов диаметром 4 мм. В фолликулах 
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большего диаметра (6-8 мм) секреция данного 
вещества прекращается. В дальнейшем уро-
вень АМГ резко падает, что приводит к росту 
активности ароматазы и увеличению продукции 
эстрадиола [5]. Это говорит о существовании 
механизма обратной связи между синтезом гра-
нулезой предоминантного фолликула эстрадио-
ла и АМГ. 

АМГ имеет преимущественно два типа воз-
действия на яичник: подавляет первичные ста-
дии роста фолликулов и фолликулостимули-
рующий (ФСГ) гормонально-зависимый рост 
и селекцию преантральных и небольших ан-
тральных фолликулов (рисунок) [10]. 

Существуют данные о низких значениях АМГ 
в доминантных и атретических фолликулах 
[7]. У пациенток с полиморфизмом в гене ре-
цептора к АМГ (АМН-RII) при снижении уров-
ня этого гормона происходит более быстрый 
рост доминирующего фолликула [4]. Экспери-
менты на животных показали, что выключение 
функции АМГ повышает скорость перехода 
фолликулов из состояния покоя в фазу роста. 
Позднее было доказано, что у женщин со сни-
женной активностью АМГ наблюдается более 
раннее наступление менопаузы, чем в попу-
ляции. Данные исследования легли в основу 
теории о защите гранулезной ткани растущих 
фолликулов при помощи АМГ от избыточного 
влияния ФСГ [1].

Интересные данные получены итальянски-
ми учеными, которые исследовали уровень 

АМГ во время беременности и в раннем по-
слеродовом периоде. Они установили, что 
на протяжении всей беременности уровень 
данного гормона остается  стабильным, без 
достоверных гендерных отличий; в раннем 
послеродовом периоде концентрация АМГ со-

ответствует значениям до беременности. Это 
позволило им сделать вывод о том, что пла-
цента не продуцирует и не секретирует АМГ в 
материнский кровоток. Кроме того, АМГ вы-
рабатывается исключительно в гранулезных 
клетках преантральных и малых антральных 
фолликулов, что  свидетельствует о сохра-
нении исходного фолликулярного резерва во 
время беременности [5]. 

Снижение уровня АМГ является наиболее 
ранним и достоверным показателем старения 
женской репродуктивной системы. При исследо-
вании различных факторов старения яичников у 
81 женщины в возрасте 24-46 лет (уровень АМГ, 
количество антральных фолликулов, базальные 
уровни ФСГ, ингибина В и эстрадиола) обнару-
жено, что только уровень АМГ и количество ан-
тральных фолликулов имеют  четкую корреля-
цию с возрастом у женщин всех возрастных групп 
(см. таблицу), тогда как уровни ФСГ и ингибина В 
обладали  такой корреляционной связью только 
у пациенток после 40 лет, а уровень эстрадиола 
вообще не имел корреляционной связи [18].

Эти данные подтверждают выводы Hale et al. 
о том, что самым ранним маркером, манифе-
стирующим переход от пика репродуктивной 
функции к позднему репродуктивному периоду, 
является падение уровня АМГ в десять раз, в то 
время как базальные уровни гонадотропинов, 
ингибинов и прогестерона могут оставаться  не-
изменными [14].

Голландские ученые на основе популя-
ционного исследования создали модель, 
которая позволяет установить  возможное 
время наступления менопаузы по однократ-
ному измерению АМГ. Все эти данные сви-
детельствуют об огромной роли АМГ в оцен-
ке репродуктивного потенциала женщины, 
который позволяет выяснить его снижение 
до изменения стероидных и гонадотропных 
гормонов [2, 18].

Особая роль отводится АМГ в оценке ова-
риального резерва. Впервые измерение АМГ 
в качестве метода определения овариаль-
ного резерва было предложено в 2002 г. [2]. 
Позднее группа исследователей обнаружила, 
что уровень АМГ может быть фактором, де-
монстрирующим не только число ооцитов, по-
лученных в программе экстракорпорального 
оплодотворения (ЭКО), но и их качество [11]. 
Преимущества данного маркера заключают-
ся в том, что наряду с высокой точностью в 
определении овариального резерва, уровень 
данного гормона может быть измерен в лю-
бой день МЦ и при приеме КОК [8].

Концентрация АМГ у женщин коррелиру-
ет с числом антральных фолликулов, воз-
растом женщины и наиболее достоверно 
отражает снижение репродуктивной функ-
ции у здоровых женщин с доказанной фер-
тильностью. 

Рисунок. 

Схема созревания фолликулов

Таблица.  

Референтные значения АМГ*

*Указаны ориентировочные зна-
чения, которые могут отличаться 
в разных лабораториях

АМГ

ФОЛЛИКУЛЫ

АМГ ФСГ

ПРИМОРДИАЛЬНЫЙ
ПЕРВИЧНЫЙ

ПРЕАНТРАЛЬНЫЙ
АНТРАЛЬНЫЙ

Таблица.

Пол Возраст или стадия полового созревания
Концентрация АМГ, 
среднее ± SD, нг/мл

Женский

0 – 9 лет 3,5 ± 1,8 (всегда < 10)

Репродуктивный возраст (15-41 год) 2,1-7,3

Снижение функционального резерва яичников < 1,1

Резкое снижение функционального резерва яичников < 0,8
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Изучение роли АМГ в диагно-
стике овариального резерва, 

синдрома преждевременного 
истощения яичников 

и гиперстимуляции яичников, 
синдрома поликистозных 

яичников, гипоталамической 
аменореи, эндометриоза, 

гранулезоклеточных опухо-
лей – на сегодняшний день, 

многие специалисты считают 
перспективным

Показания к проведению анализа следующие:
	 выявление преждевременного или замедлен-

ного полового созревания;
	 установление пола в сомнительных случаях;
	 подтверждение диагноза крипторхизма и 

анорхизма;
	 оценка мужской половой функции в любом 

возрасте;
	 исследование овариального резерва и преме-

нопаузальных изменений у женщин;
	 диагностика и контроль гранулезоклеточного 

рака яичника;
	 неудачные попытки ЭКО, недостаточный от-

вет на стимуляцию;
	 бесплодие неясного генеза;
	 проблемы оплодотворения;
	 пограничные или повышенные значения ФСГ;
	 аутотрансплантация ткани яичника;
	 химиотерапия в качестве маркера овариаль-

ной функции;
	 подтверждение наличия тестикулярной ткани;
	 оценка эффективности антиандрогенной 

терапии.
Женщинам исследование проводят в любой 

день МЦ (можно на третий день вместе с при-
емом гонадотропинов). Метод определения – 
иммуноферментный анализ.

Повышение значений анализа свидетель-
ствует об опухоли в гранулезных клетках яич-
ников, задержке полового развития, дефектах 
рецептора ЛГ,  билатеральном  крипторхизме, 
нормогонадотропном ановуляторном беспло-
дии, поликистозе яичников, антиандроген-
ной терапии. Снижение значений говорит об 
уменьшении овариального резевра, ожирении 
в позднем репродуктивном возрасте, мено-
паузе, дисгенезии гонад, гипогонадотропном 
гипогонадизме, анорхизме, преждевременном 
половом развитии.

На сегодняшний день многие специалисты 
считают перспективным  изучение роли АМГ 
в диагностике овариального резерва, синдро-
мов преждевременного истощения яичников и 
гиперстимуляции яичников, синдрома полики-
стозных яичников, гипоталамической аменореи, 
эндометриоза, гранулезоклеточных опухолей.
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