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В статье представлена обобщенная информация из зарубежных и отечественных литературных источ-
ников о значении уровня АМГ (антимюллерова гормона) в норме и при различных гинекологических забо-
леваниях. Во многих исследованиях подтверждается роль АМГ как маркера овариального резерва, однако 
данные об изменении этого гормона при патологии остаются малоизученными. 
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The article presents the generalized information about the value of AMH (Anti-Müllerian hormone) level in 
women with and without various gynecologic diseases from foreign and national literary sources. A lot of studies 
prove the role of AMH as a marker of ovarian reserve. However, the data on changing of this hormone in pathol-
ogy remains insufficiently expored. 
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Введение 
Антимюллеров гормон (АМГ) является 

одним из наиболее интересных маркеров ре-
продуктивной системы женщины, поскольку 
измерение уровня этого яичникового нестеро-
идного гормона позволяет изучить глубокие 
процессы роста и созревания фолликулов и 
выяснить отдельные вопросы патогенеза ряда 
гинекологических заболеваний. 

Немецкий анатом Йохан Мюллер впервые 
описал эмбриональный проток — предшест-
венник матки, маточных труб и верхней трети 
влагалища, который получил название мюллеро-
ва. Другой анатом — Каспар Вольф описал про-
ток — предшественник семявыводящих путей, 
эпидидимиса и семенных пузырьков. Этот про-
ток получил название вольфова. Во время эм-
брионального развития в мужском организме на 
сроке 8–10 недель мюллеров проток редуцирует-
ся, что связано со способностью эмбрионального 
яичка выделять антимюллеров гормон [1]. 

Физиологическая функция данного гормо-
на различается в мужском и женском организ-
ме. В мужском организме в фетальный период 
формирующиеся клетки Лейдига продуцируют 
тестостерон, под воздействием которого разви-
вается вольфов проток. Клетки Cертоли проду-
цируют АМГ, что вызывает регрессию мюлле-
рового протока. В мужском организме АМГ 
продуцируется с высокой интенсивностью в те-
чение фетального периода и в детстве, однако 
уровень экспрессии снижается, когда половые 
клетки в яичках начинают процесс мейоза, в пу-
бертатный период и во взрослом возрасте [2]. 

Долгое время функция АМГ в женском ор-
ганизме была неизвестна. В яичниках девочки 
первые признаки продукции АМГ появляются в 
пренатальный период (32–36 недель беременно-
сти) и уровень этого гормона в крови медленно 
повышается с возрастом. Так, M. Blanchard и со-
авторы определили, что уровень АМГ у девочек 
после рождения продуцируется на низком уров-
не (< 6 нг/мл), максимума уровень АМГ достига-
ет у женщины в возрасте 20–30 лет, после чего 
постепенно снижается и к менопаузе равняется 
нулю. В мужском организме АМГ в фетальный 
период достигает максимума на 8-й недели бе-

ременности — 105 нг/мл, после чего постепенно 
уменьшается, и границы его широко варьируют [3]. 

Молекулярно-биологические характери-
стики АМГ 

АМГ человека представляет собой димер-
ный гликопротеин с молекулярным весом 140 кДа, 
при активации от него отделяется биологиче-
ски активный фрагмент весом 25 кДа. 

АМГ относится к суперсемейству трансфор-
мирующего фактора роста бета (ТФР-β), к регуля-
торам функции яичников относятся также члены 
этого суперсемейства — ингибины А и B. 

Определение уровня АМГ 
Коммерческие тест-системы для определе-

ния уровня АМГ в крови основаны на энзимсвя-
занном иммуносорбентном методе (ELISA). Со-
временные методы позволяют определить уро-
вень АМГ от 0,01 нг/мл. При указании уровня 
в пмолях на литр коэффициент пересчета со-
ставляет 7,14 пмоль/л = 1 нг/мл. 

Для определения нижнего порогового зна-
чения АМГ в диагностике овариального резерва 
обычно используют уровень от 0,2 до 1,0 нг/мл, 
для определения верхнего значения — 11 нг/мл. 

Роль АМГ в фолликулогенезе 
Роль АМГ в фолликулогенезе разнообраз-

на и до конца не изучена. Этот гормон выделя-
ется клетками гранулезы растущих фоллику-
лов вплоть до размера антральных фоллику-
лов. После достижения фолликулом размера 
8 мм и более уровень АМГ резко падает и воз-
растает активность ароматазы и, соответствен-
но, продукция эстрадиола. 

У пациенток с полиморфизмом в гене ре-
цептора к АМГ (AMH-RII) и уменьшенной 
функцией этого гормона наблюдается более 
быстрый рост доминантного фолликула. 

Таким образом, эти исследования говорят 
о том, что АМГ характеризует фолликулы на 
стадии, предшествующей гормонзависимому 
периоду роста фолликулов, и сам АМГ защи-
щает гранулезу растущих фолликулов от избы-
точного митогенного влияния ФСГ. Это по-
зволяет получить информацию о более глубо-
ких процессах фолликулогенеза и оценить 
число растущих фолликулов на гормончувст-
вительной стадии роста [4]. 
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Считается, что уровень АМГ в течение мен-
струального цикла женщины остается относи-
тельно постоянным и не зависит от колебаний 
гипофизарных гонадотропинов, половых сте-
роидов и ингибинов, поэтому одиночное изме-
рение АМГ на любой день менструального цик-
ла дает полную клиническую информацию о со-
стоянии овариального резерва. Однако, тщатель-
но изучая колебания АМГ в течение менстру-
ального цикла женщины, можно обнаружить, 
что уровень АМГ подвержен небольшим коле-
баниям [5]. Наибольшего значения АМГ дости-
гает за четыре дня до овуляторного пика ЛГ, за-
тем снижается до минимума на четвертый день 
после его пика. После этого уровень АМГ незна-
чительно повышается в течение первой полови-
ны лютеиновой фазы цикла и остается относи-
тельно стабильным в течение поздней лютеино-
вой фазы вплоть до середины фолликулярной 
фазы следующего цикла. 

Изменение уровня АМГ с возрастом 
женщины 

АМГ является важнейшим показателем ста-
рения женской репродуктивной системы. Так, со-
общается о результате исследования 81 здоровой 
женщины в возрасте 25–46 лет, который отражает 
изменение таких показателей старения яичников, 
как число антральных фолликулов, уровень АМГ, 
базальные уровни ФСГ, ингибина В и эстрадиола. 
Все женщины были обследованы дважды, с про-
межутком в 4 года. Выяснилось, что у женщин 
уровень АМГ и число антральных фолликулов 
имели корреляцию с возрастом, тогда как базаль-
ные уровни ФСГ и ингибина В имели такую кор-
реляцию только у пациенток после 40 лет, а уро-
вень эстрадиола вообще не имел такой корреля-
ции. По мнению этих авторов, уменьшение уров-
ня АМГ является наилучшим показателем старе-
ния яичников, уменьшение количества антраль-
ных фолликулов; базальные уровни ФСГ и инги-
бина В ― это показатели старения яичников 
средней степени достоверности, а уровень эстра-
диола рассматривают как не имеющий значения [6]. 

Самым ранним маркером, показывающим 
переход от пика репродуктивной функции к 
позднему репродуктивному периоду, является 
падение уровня АМГ в десять раз — с 3,9 ± 2,3 
до 0,32 ± 0,24 нг/мл. С приближением менопаузы 
отмечается дальнейшее падение уровня АМГ, в 
ранний и поздний период перехода к менопаузе 
уровень этого гормона составляет 0,15 ± 0,2 и 
0,06 ± 0,08 нг/мл соответственно, в постменопау-
зу он равен нулю [6]. В то же время такие показа-
тели, как увеличение базального уровня ФСГ, па-
дение базального уровня ингибина В гораздо ме-
нее выражены, а уровень прогестерона в середине 
лютеиновой фазы цикла остается неизмененным. 
Таким образом, АМГ можно рассматривать как 
чувствительный маркер старения яичников. 

Роль АМГ в определении овариального резерва 
Под овариальным резервом понимают функ-

циональный резерв яичника, который определяет 
способность последнего к развитию здорового 
фолликула с полноценной яйцеклеткой и адек-
ватному ответу на овариальную стимуляцию. 

Термин «истинный» овариальный резерв 
используется для отражения пула находящихся 
в яичниках примордиальных фолликулов. В об-
ласти применения вспомогательных репродук-
тивных технологий термин «овариальный ре-
зерв» используется для обозначения растущих 
фолликулов, о есть антральных, которые опре-
деляются при ультразвуковом исследовании. 

В настоящее время невозможно опреде-
лить «истинный» овариальный резерв «in 
vivo». Для этого используется определение 
уровня АМГ, который коррелирует с количе-
ством примордиальных фолликулов, несмотря 
на то, что этот гормон не оказывает прямого 
влияния на их образование. Впервые измере-
ние уровня АМГ как метод определения ова-
риального резерва был предложен Seifer D. в 
2002 г. Автор обнаружил, что у пациенток с 
числом полученных ооцитов 6 и менее по 
сравнению с пациентками, у которых было по-
лучено 11 и более ооцитов, статистически раз-
личаются уровни АМГ, измеренного перед на-
чалом стимуляции: 1,0 ± 0,4 и 2,5 ± 0,3 нг/мл 
соответственно. В то же время возраст, базаль-
ные уровни ФСГ, ЛГ, ингибина В и эстрадиола 
не различались в обеих группах пациенток [7]. 

Статистически значимое различие в уров-
не АМГ в группе пациенток, у которых насту-
пила беременность в результате ЭКО, и тех, у 
кого беременность не наступила, обнаружили 
Hazout A. и соавторы. Так, в группе беремен-
ных уровень АМГ составил 2,4 + 0,9 нг/мл, в 
группе небеременных — 1,1 ± 0,6 нг/мл, (р < 
0,002). Эти данные подтверждены исследова-
нием других авторов, которые отметили, что 
частота наступления беременности при ис-
пользовании вспомогательных репродуктив-
ных технологий возрастает с 10,7 % у пациен-
ток с низким содержанием АМГ до 30,8 % у 
пациенток с нормальным уровнем АМГ [8]. 

Уровень АМГ может быть фактором, оп-
ределяющим не только число ооцитов, полу-
ченных в программе ЭКО, но и их качество, то 
есть. отсутствие центральной темной грануля-
ции и агрегации гладкого эндо-плазматического 
ретикулума. Было показано, что пациентки с 
высоким уровнем АМГ имеют более высокую 
вероятность получить ооциты хорошего каче-
ства, чем пациентки с низким уровнем этого 
гормона, тогда как уровень базального ФСГ не 
определяет качество ооцитов. В то же время час-
тота оплодотворения и развитие эмбрионов до 
стадии бластоцистов не зависели от уровня АМГ. 
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Согласно данным британских исследователей, 
уровень АМГ является значимым прогностическим 
фактором не только отсутствия ответа на овариаль-
ную стимуляцию, но и чрезмерного ответа на пре-
параты ФСГ. Более того, было показано, что АМГ 
может предсказывать вероятность рождения живо-
го ребенка после лечения методом ЭКО. Авторы 
подчеркивают, что измерение уровня АМГ может 
также помочь в подборе индивидуальной дозы 
ФСГ при стимуляции суперовуляции [1]. 

Австралийские исследователи показали, 
что у пациенток с низким уровнем АМГ (менее 
2 нг/мл) наблюдалась более низкая частота оп-
лодотворения ооцитов, чем у женщин с высо-
ким уровнем этого гормона, причем вне зави-
симости от способа оплодотворения — стан-
дартного ЭКО или интрацитоплазматической 
инъекции сперматозоида в яйцеклетку. У па-
циенток с низким уровнем АМГ наблюдалось 
меньшее число полученных ооцитов, эмбрио-
нов и более высокая частота выкидышей в 
сроке до 12 недель, что в общем приводило к 
тому, что частота беременности на сроке более 
12 недель была в два раза выше у пациенток с 
высоким уровнем АМГ (выше 2 нг/мл), чем у 
пациенток с низким уровнем гормона [9]. 

Kwee J. и соавторы сравнили однократное 
измерение уровня АМГ с определением овари-
ального резерва с помощью гормональных тестов 
с нагрузкой (теста с нагрузкой кломифенцитратом 
и тест с нагрузкой экзогенным ФСГ). Несмотря на 
то, что эти тесты ранее считались лучшими пока-
зателями для предсказания вероятности беремен-
ности после процедуры ЭКО, авторы считают 
одиночное определение уровня АМГ наиболее 
применимым методом оценки овариального ре-
зерва в клинической практике [10]. 

Уровень АМГ как фактор, определяющий 
выбор схемы для стимуляции в циклах ЭКО, 
использовали S. Nelson и др. Так, у пациенток 
с низким уровнем АМГ (от 0,14 до 0,7 нг/мл) 
была применена схема овариальной стимуляции 
с применением антагонистов гонадотропин-
рилизинг-гормона и высоких стартовых доз ФСГ 
(300 мЕд). У этой группы пациенток частота от-
мены цикла из-за отсутствия ответа на стимуля-
цию составила 8,2 %, а частота наступления бе-
ременности на начатый цикл — 14,7 % [11]. 

У пациенток с уровнем АМГ от 0,7 до 2,1 нг/мл 
был применен длинный протокол с примене-
нием препаратов агонистов гонадотропин-
рилизинг-гормона и ежедневной дозой ФСГ 
225–300 мЕд. В этой группе пациенток не бы-
ло отмечено случаев плохого ответа на овари-
альную стимуляцию и синдрома гиперстиму-
ляции яичников, а частота наступления бере-
менности на начатый цикл составила 32,9 %. 

В группе пациенток с уровнем АМГ более 
2,1 нг/мл применялся протокол с антагониста-

ми и дозой ФСГ 150 мЕд в день. В данной 
группе пациенток у 6 % наблюдался плохой 
ответ на овариальную стимуляцию, однако не 
было отмечено случаев гиперстимуляции яич-
ников. Частота наступления беременности в 
этой группе пациенток составила 61,7 %. 

Таким образом, можно сделать вывод о боль-
шом клиническом значении определения уровня 
АМГ в плане индивидуального ведения пациенток 
и уменьшения вероятности таких осложнений, как 
плохой ответ на стимуляцию яичников и СГЯ. 

Роль АМГ в развитии опухолей яичника 
Частота гранулезоклеточных опухолей яич-

ника достигает 3–5 %. Данный вид опухолей ас-
социирован с высоким риском рецидивов, что 
приводит к возрастанию смертности [12]. 

Mikko Anttonen и соавторы выявили, что 
недостаток выработки АМГ приводит к разви-
тию гранулезоклеточной опухоли у мышей, 
что позволяет рассматривать АМГ как ингиби-
тор развития опухоли яичника [13]. 

Исследуя образцы опухолей яичника у жен-
щин, авторы выявили рецепторы АМГ 1 и 2 типов 
в изученных образцах. Экспрессия рецепторов 2 ти-
па была выявлена в 95 % образцов и коррелиро-
вала с уровнем АМГ-белковой экспрессии, кото-
рый был низким в большинстве случаев. Проведя 
дальнейшее исследование, авторы выявили, что 
лечение с применением экзогенного АМГ приво-
дит к активации апоптоза и последующего 
уменьшения количества клеток опухоли. Так, они 
обнаружили, что применение экзогенного АМГ 
(25 мг/мл) приводит к уменьшению клеток опухо-
ли по сравнению с контрольной группой (0 мг/мл) 
на 25–38 %. Вышеперечисленные сведения по-
зволяют рассматривать АМГ как ингибитор роста 
гранулезоклеточной опухоли яичника. 

Эти данные подтверждены в исследовании 
С. Belville и соавторов, которые рассматрива-
ют АМГ как супрессор опухолевого роста, 
достигающий эффекта через специфический 
рецептор 2 типа. Предполагается, что АМГ 
может осуществлять противоопухолевый эф-
фект и через рецептор 1 типа, однако попытки 
выделить его остаются безуспешными [14]. 

В ряде других исследований АМГ рассмат-
ривается как маркер гранулезоклеточных опухо-
лей яичников. Так, уровень АМГ может повы-
шаться у 76–93 % пациенток с данной патологи-
ей. Также в данных исследованиях АМГ рас-
сматривается как маркер эффективности хирур-
гического лечения и химиотерапии у пациенток 
с гранулезоклеточными опухолями яичника [15]. 

Влияние лекарственных препаратов на 
уровень АМГ у пациенток с гинекологиче-
ской патологией 

Большой интерес представляют исследо-
вания, направленные на изучение влияния ле-
карственных препаратов на уровень АМГ. Так, 
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A. Somunkiran и соавторами было изучено 
влияние комбинированных оральных контра-
цептивов на уровень АМГ у пациенток с син-
дромом поликистозных яичников (СПКЯ) и 
здоровых женщин. Авторами определено, что 
после 6 месяцев применения лекарственных 
средств уровень АМГ не менялся, тогда как 
объем яичников, общее число фолликулов, 
уровни ФСГ, ЛГ, эстрадиола и тестостерона 
уменьшались статистически достоверно. Ди-
намика изменений гормональных и ультразву-
ковых показателей была идентична у пациен-
ток с СПКЯ и здоровых женщин. Назначение 
метформина в течение 6 месяцев пациенткам с 
СПКЯ приводило к статистически значимому 
снижению АМГ — с 12,2 ± 2,1 до 11,4 ± 2,2 нг/мл 
соответственно (р < 0,01) [16]. 

При изучении влияния длительного воз-
действия агонистов гонадотропин-рилизинг 
гормона (4 и 8 недель применения) на уровень 
АМГ, ФСГ и ЛГ у пациенток с эндометриозом 
выяснилось, что уровни ФСГ и ЛГ снизились в 
среднем на 50 % (р < 0,01), тогда как уровень 
АМГ не изменился. Авторы делают вывод, что 
длительное применение препаратов агонистов 
гонадотропин-рилизинг гормона не меняет 
числа антральных фолликулов [17]. 

Динамика уровня АМГ в лютеиновую фа-
зу цикла в протоколе стимуляции овуляции 
была изучена группой французских исследова-
телей. Выяснилось, что по сравнению с днем 
назначения ХГЧ на четвертый день уровень 
АМГ падает в среднем на 64 %, после чего по-
вышается на 82 % на восьмой день после на-
значения овуляторной дозы ХГЧ. Динамика 
падения и подъема АМГ совпадает по динами-
ке с эстрадиолом, тогда как уровень прогесте-
рона постепенно повышается с дня назначения 
ХГЧ до восьмого дня [18]. Падение уровня 
АМГ от дня назначения ХГЧ до четвертого дня 
можно объяснить процессами лютеинизации 
фолликулов и резким снижением продукции 
этого гормона клетками желтых тел. 

Дальнейший подъем АМГ в середине лютеи-
новой фазы, вероятно, связан с процессом даль-
нейшего роста фолликулов и формированием пула 
антральных фолликулов, из которого в следую-
щем цикле будет выбираться доминантный [19]. 

Заключение 
Таким образом, АМГ является одним из 

наиболее значимых регуляторов  репродук-
тивной функции женщины, который отражает 
рост фолликулов от примордиального пула до 
стадии больших антральных. Появившаяся в 
последние годы возможность измерять уро-
вень этого гормона в крови позволяет по-
новому взглянуть на диагностику овариально-
го резерва, СПКЯ, гранулезоклеточных опу-
холей яичников. 

Однако в литературных источниках приво-
дятся противоречивые данные об изменении уров-
ня АМГ у пациенток с гранулезоклеточными опу-
холями яичников, отсутствуют данные о возмож-
ности медикаментозного поддержания уровня 
АМГ с целью сохранения овариального резерва. 
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