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В статье представлен клинический случай синдрома гиперандрогении (ГА) у женщины 55 лет с гиперплазией медиальной ножки 
левого надпочечника и образованием левого яичника с андрогензависимой алопецией, гирсутизмом, артериальной гипертензией, 
гипергликемией. ГА удалось подтвердить лабораторными исследованиями, при этом была исключена гормональная активность 
гиперплазии левого надпочечника. С помощью стероидного профилирования методом газовой хромато-масс-спектрометрии и 
селективного забора крови из яичниковых вен с оценкой концентрации андростендиона и тестостерона было доказано яичниковое 
происхождение синдрома ГА. Пациентке была выполнена лапароскопическая экстирпация матки и придатков, результатом опера-
ции стал регресс симптомов ГА. Через 3 мес. произошла нормализация уровня андрогенов в крови. Представленное наблюдение 
демонстрирует высокую чувствительность и специфичность газовой хромато-масс-спектрометрии, подчеркивая важность этого 
метода для дифференциальной диагностики заболеваний надпочечников и гонад.
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The article presents a clinical case of a 55-year-old woman who was diagnosed with hyperplasia of the medial pedicle of the left adrenal 
gland and the formation of the left ovary against the background of pronounced manifestations of hyperandrogenism syndrome: androgen-
dependent alopecia, hirsutism, arterial hypertension, fasting and postprandial hyperglycemia. Hyperandrogenism was confirmed by laboratory 
tests, the hormonal activity of the left adrenal hyperplasia was excluded. Using gas chromatography-mass spectrometry of daily urine and 
selective blood sampling from the ovarian veins with an assessment of the concentration of androstenedione and testosterone, the ovarian 
origin of hyperandrogenism syndrome was proved. The patient underwent laparoscopic extirpation of the uterus and appendages, followed 
by regression of symptoms. The normalization of hormones was biochemically confirmed after 3 months. The clinical case demonstrates 
the high sensitivity and specificity of gas chromatography-mass spectrometry, highlighting the importance of this method for the differential 
diagnosis of adrenal and gonadal diseases.
Key words: hyperandrogenism syndrome, Sertoli-Leydig cell tumor, urine steroid profile, gas chromatography-mass spectrometry
The authors declare no conflict of interests. 
Source of funding: None. 
Patient consent – The patient voluntarily signed an informed consent form for the publication of personal medical information in anonymized 
form in the journal «Focus Endocrinology».

For citation: Musevich KD, Vorokhobina NV, Shafigullina ZR, Baranov VL, Eremenko TV., Khassaan MA, Bogaevskaia DV, Kovalyova YuV. 
Sertoli-Leydig cell tumor in a patient with hyperandrogenism: New approaches to diagnosis. Focus Endokrinologia = FOCUS Endocrinology. 
2026;7(1):95–100. https://doi.org/10.62751/2713-0177-2026-7-1-12

ISSN 2713-0177 (Print)
ISSN 2713-0185 (Online)
https://doi.org/10.62751/2713-0177-2026-7-1-12



96 | FOCUS Эндокринология  | №1 | Том 7 | 2026 | FOCUS Endocrinology | №1 | Vol. 7 | 2026 |

Клинический случай / Clinical case

Актуальность
Гиперандрогения (ГА) – патологическое состо-

яние организма, обусловленное нарушением секре-
ции и  метаболизма андрогенов [1, 2]. Для нее ха-
рактерны разнообразные клинические проявления 
с  различной степенью выраженности: гирсутизм, 
андрогензависимая дерматопатия, нарушения ре-
продуктивной функции, менструального цикла [3]. 
Кроме того, синдром ГА часто сопровождается та-
кими заболеваниями, как метаболический синдром, 
сахарный диабет (СД) 2 типа, артериальная гипертен- 
зия (АГ) [2].

Единой классификации ГА на сегодняшний день 
не существует. Большинство исследователей выделяют 
две основные ее формы: опухолевую и неопухолевую 
(функциональную), которую в зависимости от генеза 
нарушений подразделяют на яичниковую, надпочеч-
никовую и смешанную [4].

Наиболее часто ГА наблюдается при синдроме по-
ликистозных яичников (72,1%). Несмотря на то что 
яичники являются основным источником выработки 
андрогенов при синдроме поликистозных яичников, 
у 20–30% пациенток отмечается повышение надпочеч-
никовых андрогенов, таких как дегидроэпиандросте-
рон и дегидроэпиандостерон-сульфат [4, 5].

Неклассическая форма врожденной дисфункции 
коры надпочечников также может быть причиной 
развития синдрома ГА. Наиболее часто в популяции 
встречается дефицит фермента 21-гидроксилазы 
(90%), приводящий к вирилизации и нарушению ре-
продуктивной функции в зависимости от выражен-
ности генетического дефекта [6]. У 30–40% у женщин 
с неклассической формой врожденной дисфункцией 
коры надпочечников при ультразвуковом исследова-
нии органов малого таза выявляются поликистозно-
измененные яичники [7]. Менее распространенная 
форма синдрома, с дефицитом фермента 11β-гидрок-
силазы (5–8%), ассоциирована с синдромом ГА и АГ 
с дебютом в пубертате [8]. Дефицит фермента 3β-ги-
дроксистероиддегидрогеназы (<1%) также связан 
с выраженным синдром ГА [8].

Значительно реже этот синдром обусловлен ново- 
образованиями яичников и  коры надпочечников 
(0,2%) [9]. Согласно международной гистологической 
классификации (Всемирная организация здравоохра-
нения, 5 изд., 2020), среди неэпителиальных опухолей 
яичников выделяют опухоль из клеток Лейдига и Сер-
толи [7]. Опухоли клеток Лейдига встречаются редко, 
составляя примерно 0,1–0,5% всех опухолей яични-
ков в постменопаузе [10]. Как правило, дебют опухо-
лей стромы и полового тяжа приходится на возраст  
40–50  лет [7]. Опухолевые клетки Лейдига имеют 
высокую стероидогенную активность, что приводит 
к  повышению уровня общего тестостерона в  кро-
ви. Постменопаузальный гирсутизм и  вирилиза-
ция появляются в 75% всех случаев опухолей клеток  
Лейдига [11].

Описание клинического случая
Пациентка Н., 55 лет, поступила в эндокринологи-

ческое отделение клиники имени Э. Э. Эйхвальда «Се-
веро-Западный государственный медицинский универ-
ситет имени И.И. Мечникова» Минздрава России (СЗГ-
МУ им. И.И. Мечникова) с жалобами на выпадение 
волос в лобно-теменной зоне волосистой части головы, 
усиленный рост жестких темных волос на подбородке, 
шее, животе, ежедневное повышение уровня артери-
ального давления (АД) до 190/110 мм рт. ст., которые 
сопровождались повышенной потливостью, жаром 
в области лица, одышкой при умеренных физических 
нагрузках, чувством сердцебиения преимущественно 
в ночные часы, дискомфортом и давящими болями в ле-
вой половине грудной клетки в покое, сухостью во рту, 
жаждой, учащенным ночным мочеиспусканием.

На этапе амбулаторного обследования методом 
компьютерной томографии с введением контрастного 
вещества (08.10.2021) у пациентки была определена 
гиперплазия медиальной ножки левого надпочечника 
(12 × 9,0 мм) с плотностью в нативную фазу +23HU, 
+60HU в венозную фазу и +22HU в отсроченную фазу; 
относительный коэффициент вымывания контраст-
ного вещества составил 63,3%. При проведении маг-
нитно-резонансной томографии были выявлены субсе-
розный узел тела матки и образование левого яичника 
(16 × 18 × 25 мм).

Из  анамнеза известно, что ухудшение самочув-
ствия пациентка стала отмечать с  августа 2022  г., 
когда у  нее появились жалобы на  повышение АД 
до 180/100 мм рт. ст. на фоне многокомпонентной ан-
тигипертензивной терапии (периндоприл, нифедипин, 
бисопролол – без значимого эффекта). В связи с еже-
дневным повышением АД Н. обратилась к кардиологу. 
В это же время она заметила повышенный рост жест-
ких стержневых волос на подбородке и шее и передней 
поверхности живота.

С целью исключения симптоматической артери-
альной гипертензии было проведено гормональное об-
следование: кортизол крови в 09:00 – 527 (референсный 
интервал 133–537) нмоль/л; адренокортикотропный 
гормон (АКТГ) в 09:00 – 31,3 (7,2–63,3) пкг/мл. Уста-
новлено повышение уровня общего тестостерона в кро-
ви до 19,1 (0,69–1,24) нмоль/л.

Возвращаясь к анамнезу, отметим, что в 2017 г. па-
циентке впервые был диагностирован СД 2 типа и ини-
циирована пероральная сахароснижающая терапия 
(метформин) с положительным эффектом. Известно 
о наличии у Н. хронических осложнений СД в виде 
пролиферативной диабетической ретинопатии, ди-
абетической полинейропатии нижних конечностей.

Из гинекологического анамнеза известно, что менархе 
у пациентки произошло в 13 лет, жалоб на нарушение 
менструального цикла и бесплодие не имелось. В ана-
мнезе 2 беременности, 1 роды. Менопауза наступила 
в 47 лет, менопаузальную гормональную терапию Н. 
не получала.
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При поступлении в декабре 2022 г. в эндокринологи-
ческое отделение клиники им. Э.Э. Эйхвальда СЗГМУ 
им. И.И. Мечникова с целью уточнения гормональной 
активности объемных образований надпочечника и яич-
ника индекс массы тела пациентки составил 32,5 кг/м2  
с распределением подкожно-жировой клетчатки по аб-
доминальному типу. При осмотре наблюдались при-
знаки андрогензависимой алопеции в лобно-теменной 
зоне, избыточный рост темных жестких стержневых 
волос в области подбородка, шеи, передней поверхности 
живота (гирсутное число согласно шкале Ферримана – 
Голлвея равнялось 20). Во время госпитализации АД 
сохранялось в пределах 160/100 мм рт. ст. при приеме 
антигипертензивных препаратов.

При проведении лабораторного обследования в клинике 
были обнаружены повышение общего и свободного 
тестостерона до 15,10 нмоль/л (0–2,81) и 15,0 пг/мл 
(0–2,85) соответственно и снижение дегидроэпиан-
дростерона-сульфата до 0,1 мкг/мл (0,35–4,3). После 
двухдневного теста с 2 мг дексаметазона (табл. 1) уро-
вень общего тестостерона в  крови увеличился 
до 22,4 нмоль/л, что свидетельствовало в пользу ги-
персекреции андрогенов яичниками.

Для исключения кортикостеромы, альдостеромы, 
феохромоцитомы были выполнены стандартные гор-
мональные обследования и функциональные пробы. Су-
точный ритм секреции кортизола был сохранен: уро-
вень гормона в сыворотке крови в 9:00 – 246,0 нмоль/л  
(138–690), в 21:00 – 117,0 нмоль/л (70–345). Содержа-
ние АКТГ в плазме крови в 9:00 составило 18,0 пг/мл 
(<46), свободный кортизол мочи (метод иммунохеми-
люминесцентного анализа) находился в пределах нор-
мы – 30,6 мкг в сутки (20–65). После двухдневного те-
ста с 2 мг дексаметазона (см. табл. 1) уровень свободно-
го кортизола мочи был менее 10,3 (20–65) мкг в сутки, 
содержание кортизола в крови в 09:00 – 29,0 нмоль/л  
(138–690), что подтвердило отсутствие гиперкорти-
золизма. При исследовании минералокортикоидной 
функции надпочечников данных в пользу гипераль-
достеронизма выявлено не было: альдостерон в кро-
ви (иммуноферментный анализ) в горизонтальном 
положении составил 62,0 пг/мл (14,2–156,5), ренин 
в 09:00 – 2,6 пг/мл (2,1–53,8). Соотношение альдо-
стерон/ренин (АРС) равнялось 23,80 (0,52–37,83), что 
соответствует норме. Данных о наличии феохромоци-

томы получено не было: уровень экскреции с суточ-
ной мочой свободных метанефринов, исследованный 
методом высокоэффективной жидкостной хромато-
графии с тандемной масс-спектрометрией, составил 
51,4 мкг/сут (0–60), норметанефринов – 29,2 мкг/сут 
(0–120).

На момент госпитализации уровень гликемии на-
тощак был 6–8 ммоль/л, постпрандиальной глике-
мии – в пределах 10 ммоль/л. Уровень гликированного 
гемоглобина при лабораторном исследовании составил 
7,5%. Пациентке была скорректирована сахароснижа-
ющая терапия – увеличение дозы метформина.

В связи с наличием объемных образований левого 
надпочечника и левого яичника Н. было выполнено 
исследование метаболома суточной мочи методом га-
зовой хромато-масс-спектрометрии для определения 
источника повышенной выработки андрогенов. Ме-
тодом газовой хромато-масс-спектрометрии можно 
идентифицировать различные стероидные соединения 
(предшественники, метаболиты, конечные продукты 
биосинтеза минералокортикоидов, глюкокортикои-
дов и андрогенов), оценить активность ферментов 
стероидогенеза и метаболизма стероидов, обнаружить 
неклассические соединения, не определяемые у здо-
ровых людей, но являющиеся маркерами различных 
заболеваний стероидопродуцирующих эндокринных 
желез. Метод позволяет определять 70 стероидных 
соединений в суточной моче. Данное исследование 
проводится в научно-исследовательской лаборато-
рии хроматографии СЗГМУ им. И.И. Мечникова под 
руководством д. б. н., профессора Л.И. Великановой. 
Газовая хромато-масс-спектрометрия в настоящее 
время служит наиболее точным и высокочувствитель-
ным методом изучения метаболомики стероидных 
гормонов.

Существуют два пути синтеза половых гормонов. 
Δ5 путь начинается с преобразования холестерина 
в  прегненолон, затем в  17-гидроксипрегненолон 
и далее в дегидроэпиандростерон (ДГЭА). Этот путь 
характерен преимущественно для надпочечников. 
Δ4 путь, напротив, включает превращение холесте-
рина в прогестерон, который далее преобразуется 
в 17-гидроксипрогестерон и затем в андростендион. 
Этот путь характерен для яичников и тестикулярной 
ткани [12].

Таблица 1. Динамика лабораторных изменений пациентки Н.
Table 1. Dynamics of laboratory findings in patient N.

Показатель  До тестов Тест с 2 мг ДМТ Референсные 
значения

Тестостерон, нмоль/л 15,1 22,4 0–2,81

Кортизол в 09:00, нмоль/л 246,0 29,0 138–690

Андростендион, нг/мл 1,3 1,1 0,3–3,3

Дегидроэпиандростерон-сульфат, мкг/мл 0,1 0,1 0,35–4,3

Свободный тестостерон 15,0 24,3 0–2,85

17-гидроксипрогестерон, нг/мл 1,4 3,2 0,13–0,51

Примечание: ДМТ – дексаметазон.
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По данным стероидного профилирования, у жен-
щин с неклассической формой врожденной дисфунк-
ции коры надпочечников выявляется повышение 
экскреции с мочой андрогенов – метаболитов андро-
стендиона; увеличение содержания этих метаболи-
тов выступает одной из причин увеличение уровня 
17-ОНП вследствие снижения активности фермента 
21-гидроксилазы [4, 7, 13]. Также с помощью дан-
ного метода получены дифференциально-диагно-
стические хроматографические критерии различ-
ных фенотипов синдрома поликистозных яичников. 
Длительное существование синдрома ГА вызывает 
поликистозную трансформацию яичников, что за-
трудняет постановку диагноза и требует углубленной  
диагностики.

При изучении стероидного профиля суточной мочи 
методом газовой хромато-масс-спектрометрии 
(табл. 2) у наблюдавшейся пациентки было установ-
лено возрастание продукции метаболитов андростен-
диона (андростерона, этиохоланолона, андростенди-
ола-17в), дегидроэпиандростерона (16в-ОН-дегидро-
эпиандростерона и андростентриола), прогестагенов 
(прегнандиола, прегнендиола) на  фоне снижения 
синтеза промежуточных метаболитов глюкокортико-
идов и минералокортикоидов (тетрагидрокортизона, 
тетрагидрокортизола, а-тетрагидрокортизола). Обра-
щали на себя внимание признаки снижения актив-
ности фермента 11b-гидроксистероиддегидрогеназы 
2 типа, что приводит к накоплению неактивных глю-
кокортикоидов [14, 15]. Такие изменения стероидного 

Таблица 2. Данные стероидного профилирования суточной мочи пациентки Н.
Table 2. Steroid profiling data of 24-hour urine of patient N.

Показатель Результат Референсные значения

Андрогены, мкг в сутки

Андростерон 2007 200–1600

Этиохоланолон 1549 110–1300

Андростендиол-17в 489 15–100

Дегидроэпиандростерон 506 25–265

16 а-ОН дегидроэпиандростерон 94 33–265

16 в-ОН дегидроэпиандростерон 451 25–300

11b-гидроксиэтиохоланолон 255 100–550

5b-андростан-3а,11а,17b-триол 94 50–200

Андростентриол 590 115–500

Прогестагены, мкг в сутки

17-гидроксипрегнанолон 116 25–250

Прегнандиол 906 300–800

Прегнантриол 663 300–700

Андростентриол 590 115–500

Прегнендиол 383 0–300

Прегнентриол 266 50–400

16-гидроксипрегнендиол 82 0–200

Глюкокортикоиды и минералокортикоиды, мкг в сутки

Тетрагидро-11-дегидрокортикостерон 37 15–100

Тетрагидрокортизон 312 500–2000

5а-тетрагидрокортизон 100 20–200

а-тетрагидрокортикостерон 161 15–100

Тетрагидрокортизол 57 200–700

а-тетрагидрокортизол 66 200–750

А-кортолон 309 200–600

Признаки активности 5а-редуктазы

Андростерон/этиохоланолон 1,3 0,7–1,6

5a-THF/5в-THF 1,2 0,6–1,3

Признаки активности 21-гидроксилазы

5в-THE + 5в-THF + 5a-THF / прегнантриол 0,7 3,0–6,0

5в-THE + 5в-THF + 5a-THF / 17-гидроксипрегнанолон 18 12–75

Признаки активности 11b-гидроксистероиддегидрогеназы

5в-THF + 5a-THF / 5в-THE 0,4 0,5–0,8

5в-THF / 5в-THE 0,2 0,3–0,5



| FOCUS Эндокринология  | №1 | Том 7 | 2026 | FOCUS Endocrinology | №1 | Vol. 7 | 2026 | 99

Клинический случай /Clinical case

профиля мочи позволили предположить яичниковый 
генез синдрома ГА.

Стоит отметить, что персистирующая ГА приводит 
к поликистозным изменениям яичников, снижению 
овариального резерва и метаболическим нарушениям 
[14]. Изменения яичников могут быть вторичными 
вследствие ГА как надпочечникового, так и яич-
никового генеза [4]. С целью уточнения источника 
синдрома ГА было принято решение о выполнении 
сравнительного селективного забора крови с оценкой 
концентрации андростендиона для подтверждения 
успешной катетеризации яичниковых вен и опреде-
лением уровня тестостерона. Андростендион играет 
ключевую роль в селективном заборе крови из яич-
никовых и надпочечниковых вен, поскольку про-
дуцируется как в яичниках, так и в надпочечниках. 
С учетом анатомических особенностей пациентки 
и результатов стероидного профилирования суточной 
мочи, не подтвердивших гиперсекрецию надпочечни-
ковых андрогенов, селективный забор крови из над-
почечниковых вен не  проводился. Коэффициент 
латерализации, рассчитанный по андростендиону, 
из крови яичниковых вен и периферической вены 
позволил определить источник ГА [8]. Однако такой 
специфический метод исследования не является ру-
тинным, и его использование оправдано при диффе-
ренциальной диагностике синдрома ГА опухолевого 
происхождения [16]. В левой яичниковой вене у па-
циентки уровень тестостерона равнялся 44 нмоль/л, 
андростендион оказался повышен до  5,6  нг/мл. 
В правой яичниковой вене уровень тестостерона со-
ставил 26,6 нмоль/л, андростендиона был повышен 
до 3,4 нг/мл. Таким образом, величина тестостерона 
существенно превысила периферические показатели. 
В левой яичниковой вене было зафиксировано уве-
личение содержания тестостерона и андростендиона 
в 1,5 раза по сравнению с показателями из правой 
яичниковой веной. Результат селективного забора 
крови из яичниковых вен подтвердил ГА яичникового 
генеза (табл. 3).

В феврале 2023 г. пациентке была выполнена лапаро-
скопическая экстирпация матки и придатков в клинике 
имени Петра Великого СЗГМУ им. И.И. Мечникова. 
Послеоперационный период протекал без осложнений. 
По результатам патоморфологического исследования 
установлены аденомиоз, интрамуральная лейомиома 
матки, слабовыраженный острый эндоцервицит. Ги-
стологическое исследование верифицировало смешан-

ную опухоль стромы и полового тяжа левого яичника 
из клеток Сертоли-Лейдига, которая являлась причи-
ной синдрома ГА.

Через 3 мес. после оперативного вмешательства 
было осуществлено контрольное гормональное иссле-
дование: общий тестостерон в сыворотке крови рав-
нялся 0,025 нмоль/л (0–2,81), кортизола в 09:00 – 
391,5 нмоль/л (138–690). Пациентка отмечала значи-
тельное снижение проявлений синдрома ГА – умень-
шение выпадения волос и признаков гирсутизма. АД 
в послеоперационном периоде стабилизировалось, 
на фоне поликомпонентной антигипертензивной те-
рапии (периндоприл, нифедипин, бисопролол) соста-
вило 130/80 мм рт. ст. Гликемия натощак находилась 
на уровне до 6 ммоль/л, постпрандиальная гликемия – 
в пределах 8 ммоль/л.

Пациентке были рекомендованы динамическое 
наблюдение и обследование по поводу гиперплазии 
медиальной ножки левого надпочечника.

Заключение
В представленном клиническом наблюдении ком-

плексный диагностический подход с использовани-
ем современных технологий, таких как стероидное 
профилирование суточной мочи методом газовой 
хромато-масс-спектрометрии и селективный забор 
крови из вен стероидопродуцирующих эндокринных 
желез, позволил верифицировать яичниковый генез 
ГА у постменопаузальной пациентки с объемными 
образованиями надпочечника и яичника. Своевре-
менное хирургическое лечение с уменьшением сим-
птомов ГА и метаболических нарушений обусловило 
благоприятный долгосрочный прогноз у наблюдав-
шейся больной.

Данный случай подчеркивает ценность стероид-
ного профилирования для дифференциации яични-
кового и надпочечникового генеза ГА: при опухолях 
из клеток Сертоли-Лейдига типично преобладание 
метаболитов Δ4-пути (андростендион, прогестаге-
ны) на фоне нормальных или низких значений де-
гидроэпиандростерона, в отличие от синдрома по-
ликистозных яичников или неклассической формы 
врожденной дисфункции коры надпочечников. Такие 
методы снижают риск необоснованных адреналэк-
томий при инциденталомах надпочечников и обе-
спечивают своевременное лечение, минимизируя 
метаболические осложнения (резистентную АГ,  
СД 2 типа).

Таблица 3. Результаты сравнительного селективного забора крови из яичниковых вен пациентки Н.
Table 3. Results of comparative selective ovarian venous sampling in patient N.

Показатель Периферическая вена Нижняя полая 
вена

Правая яичниковая 
вена

Левая яичниковая 
вена

Кортизол, нмоль/л 337 320 342,0 345,0

Тестостерон, нмоль/л 30,9 40,8 26,6 44,0

Андростендион, нг/мл 2,8 3,4 3,4 5,6
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