
В последние десятилетия интерес к проблеме фертиль-

ности при системной красной волчанке (СКВ) неуклонно

растет. Это обусловлено достигнутыми успехами в лечении

заболевания, позволяющими контролировать его активность

и предотвращать развитие необратимых изменений внутрен-

них органов, что создает предпосылки для адекватного пла-

нирования и вынашивания беременности. Женская фер-

тильность начинает снижаться в начале третьего десятилетия

жизни, что приводит к дополнительным проблемам при пла-

нировании беременности, связанным с овариальным резер-

вом у пациенток с СКВ, поэтому важен поиск эффективных

маркеров для прогнозирования потенциала яичников. Сов-

ременные тесты для оценки овариального резерва включают

гормональные (фолликулостимулирующий гормон – ФСГ, –

ингибин В, эстрадиол, лютеинизирующий гормон) и ультра-

звуковые (подсчет антральных фолликулов и измерение объ-

ема яичников) маркеры. Эти тесты прямо или косвенно отра-

жают количество оставшихся антральных фолликулов. 

Одним из наиболее чувствительных маркеров, характе-

ризующих овариальный резерв яичников, является анти-

мюллеров гормон (AMГ), который представляет собой гли-

копротеин из семейства трансформирующего фактора рос-

та β (TGFβ) [1]. Он участвует в половой дифференциации

эмбриона по мужскому типу, вызывая регрессию мюллеро-

ва протока – эмбриологического предшественника женско-

го репродуктивного тракта [2]. В организме женщин АМГ

вырабатывается еще до рождения (после 36-й недели геста-

ции) в яичниках плода. Он секретируется только растущими

фолликулами яичников, подавляя первичные фолликулы, и

снижает чувствительность антральных фолликулов к ФСГ

во время их циклического рекрутирования [3]. AMГ являет-

ся ранним надежным и прямым индикатором снижения

функции яичников [4]. Однако единого мнения о его поро-

говых значениях нет. Анализ сывороточных концентраций

гормона в сопоставимых популяциях, исследованных с по-

мощью двух различных сверхчувствительных тест-систем –
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В настоящее время при системной красной волчанке (СКВ) все большее внимание уделяется изучению овариального резерва, кото-

рый может служить одним из показателей благоприятного ответа на терапию и планирования беременности. С этой целью в ка-

честве наиболее чувствительного маркера, отражающего непрерывный рост мелких фолликулов, рассматривается антимюллеров

гормон (AMГ). В статье приведены данные литературы о взаимосвязи сывороточного уровня гормона с возрастом, этнической при-

надлежностью, массой тела, активностью заболевания и проводимой терапией. Представлены три клинических наблюдения жен-

щин детородного возраста с СКВ, разными длительностью болезни и суммарной дозой базисных противовоспалительных препара-

тов, у которых был определен уровень АМГ в сыворотке крови.
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Beckman Coulter Elisa (ВСЕ) и Diagnostic System Laboratories

(DSL) Elisa, – выявил значительные различия в их значени-

ях. T. Frеour и соавт. [5] показали, что уровень AMГ при ис-

пользовании набора DSL был в 4,6 раза ниже, чем при ис-

следовании с помощью тест-системы ВСЕ. Ранее было уста-

новлено, что уровень сывороточного АМГ <0,5 нг/мл ассо-

циируется с истощением фолликулов, а >1,26 нг/мл соот-

ветствует хорошему яичниковому резерву [6, 7]. Концентра-

ция АМГ в сыворотке крови стабильна на протяжении все-

го менструального цикла и коррелирует с остаточным фол-

ликулярным пулом у женщин репродуктивного возраста.

Применение контрацептивов не оказывает существенного

влияния на его содержание [8–10].

К настоящему времени проведено несколько работ, в

которых сывороточный уровень AMГ использовался для

оценки резерва яичников у пациенток с СКВ. Так, W. Luo и

соавт. [11] на основании результатов исследования предпо-

ложили, что активность СКВ может быть взаимосвязана с

сывороточным уровнем AMГ. Другими исследователями об-

наружено более выраженное снижение уровня АМГ в сыво-

ротке крови у больных СКВ по сравнению с общей популя-

цией [12–14]. Однако Y. Li и соавт. [15] получены противо-

положные результаты. Имеющиеся сведения о влиянии ци-

тостатической терапии на уровни АМГ при СКВ также про-

тиворечивы [11, 16, 17]. 

В целом же данные литературы указывают на роль АМГ

как чувствительного и специфичного биомаркера яичнико-

вого резерва у пациенток с СКВ, о чем свидетельствуют и

наши клинические наблюдения, в которых у пациенток с

различной активностью СКВ, получающих цитостатиче-

скую терапию, был определен прогностический уровень сы-

вороточного АМГ методом иммуноферментного анализа с

помощью тест-системы BСЕ.

Клиническое наблюдение 1 
Пациентка С., 29 лет, осетинка, наблюдается в ФГБНУ

«Научно-исследовательский институт ревматологии 

им. В.А. Насоновой» (НИИР им. В.А. Насоновой) с 2012 г. по

поводу эритематозных высыпаний, энантемы, онемения левой

кисти, головокружения, снижения остроты зрения, повыше-

ния артериального давления до 150/80 мм рт. ст., выраженной

общей слабости и утомляемости.

Из анамнеза известно, что в 20 лет (2009 г.) появились

дискоидные очаги на шее и в зоне «декольте», диагностирован

аллергический дерматит, локальная терапия эффекта не да-

ла. В марте 2012 г. присоединились суставной синдром, феб-

рильная температура тела и чувство тревоги. По данным об-

следования, проведенного по месту жительства: Нb – 83 г/л,

тр. – 212⋅109/л, л. – 4,5⋅109/л, СОЭ 28 мм/ч, СРБ и волчаноч-

ный антикоагулянт (ВА) отрицательные, ревматоидный фак-

тор (РФ) <20 МЕд/мл, антитела к двуспиральной ДНК 

(анти-ds-ДНК) – 240 Ед/мл, антинуклеарный фактор 

(АНФ-Нер2) >20 480 гомогенного свечения; разовая протеину-

рия – 0,3 г/л. На основании клинико-лабораторных данных ди-

агностирована СКВ и впервые назначены глюкокортикоиды

(ГК) в дозе 24 мг/сут с последующим ее снижением до 8 мг/сут

в течение 3 мес. 

При обследовании в ноябре 2012 г. в НИИР им. В.А. Насо-

новой подтвержден диагноз СКВ, подострого течения, ак-

тивность 3-й степени: нефрит с выраженным мочевым син-

дромом (суточная протеинурия 2,3 г/сут), дискоидные очаги,

энантема твердого нёба, лейкопения и иммунологические на-

рушения (анти-ds-ДНК, комплементемия С3/С4, анти-Sm,

SS-A/Rо), АНФ-Нер2 положительный. Проводилось следую-

щее лечение: пульс-терапия ГК (суммарно 3000 мг, перорально

24 мг/сут), циклофосфан – ЦФ (суммарная доза к февралю

2013 г. 5600 мг), гидроксихлорохин (ГКХ) 200 мг/сут с поло-

жительным эффектом. 

В январе 2013 г. развилась правосторонняя пневмония. 

Через 2 мес – ухудшение самочувствия, отмечалась пастоз-

ность стоп и голеней. Данные клинико-лабораторного обследо-

вания: Нb – 118–115 г/л, анти-ds-ДНК >200 Ед/мл, суточная

протеинурия – 2,872 г/л, мочевой осадок не изменен, по резуль-

татам биопсии почки подтвержден мезангиопролифератив-

ный гломерулонефрит класса 2. Продолжена терапия ГК (па-

рентерально 750 мг и перорально 24 мг/сут), впервые назначен

микофенолата мофетил (ММФ) 2 г/сут, который пациентка

принимала до февраля 2015 г. 

В 2016 г. наступила беременность на фоне отмены ММФ

и приема ГК 4 мг/сут. В III триместре развился диффузный

отек нижних конечностей, суточная протеинурия – 3,635 г/л.

Проведено экстренное родоразрешение на 34-й неделе геста-

ции. Родился здоровый мальчик, рост – 47 см, масса тела –

2900 кг, оценка по шкале Апгар на 1/5-й минуте – 7/7. Лакта-

ция подавлена, проведена пульс-терапия ГК (суммарно 1500 мг)

с увеличением дозы пероральных ГК до 16 мг/сут. В 2017 г. во-

зобновлен прием ММФ в прежней дозе в комбинации с ГКХ 

400 мг/сут, эту терапию получает до настоящего времени

(см. таблицу). В 2018 г. активность заболевания по индексу

SLEDAI 2K (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index) –

2 балла, SLICC (Systemic Lupus International Collaborating Clinic) –

1 балл, Нb – 112 г/л, л. – 5,5⋅109/л, СОЭ – 12 мм/ч, анти-

ds-ДНК – 26,6 Ед/мл, АНФ-Нер2 – 1/640 sp, анти-Sm – 

33,4 Ед/мл, анти-Ro >200 Ед/мл, суточная протеинурия –

0,01 г/сут, сывороточный уровень АМГ – 6,0 нг/л.

Таким образом, отрицательного влияния заболевания

и/или проводимой терапии на репродуктивную функцию

не отмечено. На фоне комбинированного лечения иммуно-

супрессивными препаратами удалось достичь низкой ак-

тивности заболевания, что позволило пациентке заплани-

ровать и выносить беременность. 

Клиническое наблюдение 2
Пациентка А., 30 лет, русская, заболевала в феврале 2017 г.,

когда впервые отметила лихорадку до 39–40 °С, артрит сус-

тавов кистей, синдром Рейно с язвочками на кистях, язвенный

стоматит, единичные дискоидные высыпания в области лица

и повышенное выпадение волос. Исключались заболевания: де-

модекс, микозы, гельминтная инвазия. Проводилась антибак-

териальная, антигельминтная и локальная терапия с незначи-

тельным влиянием на течение заболевания. Через год после по-

сещения Доминиканской республики отметила эритематоз-

ные высыпания на спине, усиление симптомов синдрома Рейно.

В анализах крови обращало на себя внимание ускорение СОЭ до

50 мм/ч. Установлен диагноз дискоидной красной волчанки,

начата терапия ГКХ 200 мг/сут. 

В апреле 2018 г. впервые госпитализирована в НИИР 

им В.А. Насоновой, где по данным проведенного обследования

была диагностирована СКВ хронического течения, актив-

ность 3-й степени (SLEDAI 2К 13 баллов, SLICC 1 балл): мно-

жественные дискоидные высыпания, очаговая алопеция, энан-

тема твердого неба, язвенный стоматит, хейлит, полиарт-
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рит, синдром Рейно, лейкопения (3,1⋅109/л), иммунологическая

активность: анти-Sm, снижение уровня С4-компонента ком-

племента, анти-Ro, антитела к связанному с РНК-полимера-

зой 3 белку (анти-La), проба Кумбса положительная, ложно-

положительная реакция Вассермана; АНФ-Нер2 – 1/1280. 

Ангиопатия сетчатки. До назначения терапии был исследован

уровень сывороточного АМГ, который не отличался от сред-

них статистических показателей у здоровых женщин – 

2,7 нг/л (см. таблицу).

В представленном клиническом случае у женщины ре-

продуктивного возраста с небольшой длительностью СКВ

не выявлено влияния проводимой терапии и высокой ак-

тивности заболевания на уровень АМГ.

Клиническое наблюдение 3 
Пациентка К., 32 лет, даргинка. Впервые обратилась в

НИИР им В.А. Насоновой в 2014 г. с жалобами на полиартрит

с вовлечением лучезапястных и проксимальных межфаланго-

вых суставов кистей, локтевых суставов с формированием

сгибательных контрактур, отеки стоп, алопецию, невынаши-

вание беременности, тромбоз вен правой нижней конечности.

Дебют заболевания после первой беременности в возрасте 

22 лет (2010 г.), закончившейся срочными самопроизвольными

родами через естественные родовые пути и рождением девоч-

ки (масса тела 2480 г, рост 48 см, оценка по шкале Апгар на

1/5-й минуте 5/7). На 2-й день после родов развился острый

тромбоз глубоких вен правой нижней конечности, госпитали-

зирована в хирургическое отделение, где проводилась терапия

антикоагулянтами прямого и непрямого действия, которая

была продолжена на амбулаторном этапе в течение 6 мес. 

В 2012 г. – вторая беременность, закончившаяся самопроиз-

вольным выкидышем на сроке 12 нед. Через 7 мес отметила по-

вышение температуры тела 38 °С, слабость, артрит/артрал-

гии, нарушение ритма сердца, одышку. По месту жительства

диагностированы острая ревматическая лихорадка, возврат-

ный ревмокардит, полиартрит, хроническая сердечная недос-

таточность 2–3 функционального класса, посттромбофлеби-

тический синдром. Проводилась терапия антибактериальны-

ми, нестероидными противовоспалительными препаратами и

ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента с удов-

летворительным эффектом. В 2014 г. возникли полиартрит,

отек стоп. По данным обследования, проведенного в стацио-

наре: Нb – 107 г/л, л. – 3,8⋅109/л, СОЭ – 33 мм/ч, СРБ – 

25 мг/л, лейкоцитурия, бактериурия, посев мочи без роста мик-

рофлоры, РФ и ВА отрицательные, анти-ds-ДНК – 15,1 Ед/мл.

По данным эхокардиографии отмечена незначительная аор-

тальная регургитация. При УЗИ определено диффузное увели-

чение щитовидной железы до 1–2 степени. Ультразвуковая

допплерография нижних конечностей подтвердила по-

сттромботическую болезнь правой нижней конечности. Учи-

тывая результаты клинико-лабораторного обследования, 

установлен диагноз: СКВ подострого течения, активность 

2-й степени. Рекомендации по лечению ГК, ГКХ и варфарином

пациентка не соблюдала. 

При обращении в НИИР им. В.А. Насоновой подтвержден

диагноз СКВ, хронического течения, активность 2 (SLEDAI 2К 9,

SLICC 1): артралгии, двусторонний экссудативный плеврит,

адгезивный перикардит, синдром Рейно, лихорадка, лимфоаде-

нопатия, усиленное выпадение волос, анти-Sm >200 ед/л,
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Показатель                                                                                        Пациентка 1             Пациентка 2                    Пациентка 3

Характеристика пациенток с СКВ на момент определения сывороточного уровня АМГ
Characteristics of SLE Patients at the time of serum AMH testing

Возраст, годы 29 29 29

Этническая принадлежность Осетинка Русская Даргинка

ИМТ,  кг/м2 22,14 18,38 23,88

Длительность заболевания, годы 9 2 5

Использование гормональной контрацепции Нет Ярина Плюс (5 лет) Нет

Количество беременностей:

до заболевания 0 0 1

на фоне лечения 1 0 2 (1 выкидыш  на сроке 12 нед)

SLICC/ИП АСR 1 1 5

SLEDAI 2K 2 13 4

Лечение:

ГК (на момент исследования ), мг/сут 16 – 12

ГК (суммарно), г 25,55 – 43,655

ЦФ (суммарно), г 5,6 – 7,2

ГКХ (суммарно), г/сут 72,3 11,2 182,1

ГКХ (на момент исследования), мг/сут 400 200 –

ММФ (суммарно), г 224 – 219

ММФ (на момент исследования), г/сут 2,0 – 1,5

АЗА (суммарно), мг/сут – – 12,0

РТМ (суммарно), г – – 2,0

Время между последней дозой ЦФ и оценкой уровня АМГ 7 лет – 6 мес

Сывороточный уровень АМГ (норма 2,2–7 нг/мл) 6,0 2,7 0,4



АНФ-Нер2 – 1/1280 sp. Синдром Шёгрена, хроническая форма:

паренхиматозный паротит выраженной стадии, позитивные

анти-Ro (143,9 ед/мл) и РФ (154 МЕ/мл), СРБ – 27,7 мг/л. Ге-

нетическая тромбофилия: гомозиготная мутация в гене фак-

тора V (FV Leiden), гетерозиготные мутации в генах γ-фибри-

ногена, тромбоспондина 4, гликопротеина I, цитохрома Р450,

эпоксиредуктазы витамина К, ангиотензинконвертирующего

фермента. Нарушение ритма и проводимости сердца: пред-

сердные экстрасистолы, пароксизмы трепетания предсердий,

атриовентрикулярная блокада 1-й степени. Врожденный по-

рок сердца: открытое овальное окно со сбросом крови слева на-

право. Пролапс митрального клапана 1-й степени с регургита-

цией 1–2-й степени. Венозный тромбоз в стадии неполной ре-

канализации глубоких и поверхностных вен правой голени. По-

сттромбофлебитический синдром. Железодефицитная анемия

легкой степени тяжести. Аутоиммунный тиреоидит, гипер-

тиреоз. Рецидивирующая мочевая инфекция, обострение. 

Начата терапия ГК 16 мг/сут, ГКХ 400 мг/сут и варфарином

5 мг/сут. 

В январе 2015 г. наступила третья беременность на фоне

продолжения приема ГК 8 мг/сут, ГКХ 400 мг/сут и введения

фраксипарина 0,6 мл/сут. В августе 2015 г., на 32–33-й неде-

ле гестации, возникли лихорадка до 39 °С, боль в грудной клет-

ке, одышка и кашель с желтой мокротой. Экстренно проведе-

но родоразрешение путем кесарева сечения. Родился здоровый

ребенок. При компьютерной томографии органов грудной

клетки выявлены признаки абсцесса верхней доли правого лег-

кого, двусторонний гнойный плеврит, двусторонняя нижнедо-

левая пневмония. Проводилось антибактериальное лечение с

положительным эффектом. В сентябре 2016 г. появились рас-

пространенные эритематозные высыпания, выраженный отек

ног; СОЭ – 70 мм/ч, гипопротеинемия – 41,9 г/л, анти-

ds-ДНК – 245,5 Ед/мл, гипокомплементемия, АНФ-Нер2 – 

1/1280 sp, суточная протеинурия – 3 г/сут, измененный моче-

вой осадок (выраженная эритроцитурия). Интенсивная тера-

пия ГК (суммарно 4,0 г) и ЦФ (суммарно 1,0 г) на фоне перо-

рального приема метипреда 24 мг/сут, фраксипарина и альбу-

мина позволила стабилизировать торпидное течение заболе-

вания. За последние 4 года обострения носили волнообразный

характер, что потребовало дополнительного парентерально-

го введения ГК (суммарно 16,675 г), ЦФ (суммарно 7,2 г), 

человеческого иммуноглобулина (суммарно 55 г). В 2019 г. ини-

циировано лечение ритуксимабом (РТМ, к настоящему мо-

менту суммарная доза препарата составила 2,0 г) на фоне 

перорального приема ГК 8–16 мг/сут и антикоагулянтов. Вне

обострения принимала ГКХ, или азатиоприн (АЗА), или ММФ

(см. таблицу).

Последняя госпитализация в НИИР им В.А. Насоновой – в

марте 2020 г. c диагнозом СКВ, хронического течения, актив-

ность умеренная (SLEDAI-2K 4 балла, SLICC/ИП 5 баллов):

стойкие артриты, позитивные анти-Sm (93,2 Ед/мл), аутоан-

титела к экстрагируемым ядерным антигенам – рибонуклео-

протеинам (анти-RNP >200 Ед/л) и АНФ-Нер2 (1/1280 sp).

Вторичный глюкокортикоидный остеопороз, без патологиче-

ских переломов. Наследственная генетическая тромбофилия.

Рецидивирующие венозные тромбозы глубоких и поверхностных

вен нижних конечностей правой голени в стадии реканализации.

В представленном клиническом случае наблюдалась

высокая активность СКВ, которая требовала применения

мегадоз ГК и ЦФ, а также других препаратов, что, безуслов-

но, представляло интерес для оценки овариального резерва.

Сывороточный уровень АМГ был определен после 6 мес пе-

рерыва в приеме ЦФ и составил 0,4 нг/мл, что свидетельст-

вует об истощении фолликулов.

Обсуждение. У анализируемых пациенток не выявлено

связи между возрастом и уровнем АМГ, что, вероятно, обу-

словлено малым числом наблюдений. В исследовании 

C. Di Mario и соавт. [18] обнаружена отрицательная связь

между сывороточным уровнем АМГ и возрастом как у па-

циенток с СКВ, так и в контрольной группе, в то же время

различий в уровне гормона у больных и здоровых женщин

соответствующего возраста не отмечено. Другие авторы ус-

тановили взаимосвязь уровня АМГ с бесплодием в моло-

дом возрасте, доказав его высокую диагностическую цен-

ность в качестве чувствительного и специфичного биомар-

кера овариального резерва при СКВ [19–22]. S. Ekblom-

Kullberg и соавт. [22] при сравнении репродуктивной функ-

ции у пациенток с СКВ и здоровых женщин не обнаружи-

ли различий в уровнях АМГ, но ранняя менопауза значимо

чаще наступала при СКВ. Около 14–27% женщин с преж-

девременной недостаточностью яичников имеют аутоим-

мунные реакции [23], при которых выявляются аутоантите-

ла против стероид-продуцирующих клеток и оофорит с ин-

фильтрацией CD4 + и CD8 + Т-лимфоцитами [24]. Показа-

но, что у здоровых женщин моложе 45 лет низкий уровень

АМГ является предиктором менопаузы [25, 26] и развития

сердечно-сосудистых заболеваний, особенно ишемической

болезни сердца [27, 28]. Женщины с СКВ в молодом воз-

расте подвержены большему риску наступления ранней ме-

нопаузы и возникновения кардиоваскулярной патологии

по сравнению с общей популяцией, в связи с чем определе-

ние сывороточного уровня АМГ может иметь прогностиче-

ское значение [29, 30]. 

Одними из основных естественных факторов, которые

приводят к снижению овариального резерва, являются эт-

ническая принадлежность и избыточная масса тела. В пред-

ставленных клинических наблюдениях взаимосвязь уровня

АМГ с этнической принадлежностью, индексом массы тела

(ИМТ), длительностью СКВ не прослеживалась. По дан-

ным М. Angley и соавт. [31], уровень АМГ у афроамериканок

22–40 лет с СКВ был в 1,5–1,6 раза ниже, чем у женщин без

СКВ. Незначительное снижение сывороточного уровня

гормона у женщин с СКВ, которые никогда не лечились ци-

клоспорином, ассоциировалось с возрастом, ИМТ и ис-

пользованием гормональной контрацепции. Другие иссле-

дования продемонстрировали значимо низкий уровень

АМГ у здоровых женщин из Индии, Юго-Восточной Азии,

стран Карибского бассейна, Китая и Латинской Америки

по сравнению с их ровесницами из Европы [32-35]. В лите-

ратуре представлены сообщения о снижении овариального

резерва, обусловленном избыточной массой тела, курени-

ем, эндометриоидными кистами и хирургическими вмеша-

тельствами на яичниках, инфекциями органов малого таза,

аутоиммунными заболеваниями, радиационным облучени-

ем и химиотерапией [1, 36, 37]. По мнению ряда исследова-

телей, использование контрацептивов существенно не

влияет на уровень АМГ [8–10, 29, 38], что было подтвержде-

но и у нашей второй пациентки. 

Предполагается, что фертильность при ревматических

заболеваниях может снижаться из-за нарушений менстру-

ального цикла и ановуляторных циклов во время активно-

сти заболевания и приема высоких доз ГК [39]. Некоторая
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степень нерегулярности менструального цикла наблюдается

почти у 53% пациенток с СКВ в возрасте до 40 лет, а при вы-

сокой активности заболевания менструальные нарушения

встречаются чаще [30]. Поражение почек и неврологиче-

ская симптоматика также могут приводить к снижению

уровня АМГ при СКВ. C. Di Mario и соавт. [18] не выявили

значимой разницы в показателях АМГ у пациенток с СКВ,

получавших только ГКХ, ЦФ или другие иммунодепрессан-

ты, по сравнению с контролем. Однако авторы подчеркива-

ют, что последовательное использование метотрексата

(МТ), АЗА, ММФ, циклоспорина и ЦФ приводит к значи-

тельному снижению уровня АМГ независимо от тяжести за-

болевания. Возможно, ЦФ и MT существенно влияют на

яичниковый резерв при СКВ. Сегодня отсутствует единое

мнение о влиянии последовательного воздействия базис-

ных противовоспалительных препаратов на овариальный

резерв у больных СКВ. Одни исследователи утверждают, что

у женщин с СКВ, получающих комбинированную терапию

цитостатиками и ЦФ, уровень АМГ значительно ниже, чем

у пациенток находящихся на монолечении ЦФ и другими

иммунодепрессантами. В то же время ряд авторов выявил

прямую корреляцию кумулятивной дозы ЦФ и МТ с низ-

ким уровнем AMГ [11, 14, 16, 17]. C. Di Mario и соавт. [18]

подтвердили, что низкая суммарная доза ЦФ не обладает

негативном эффектом в отношении овариального резерва,

но тяжелое течение заболевания обусловливает низкий уро-

вень АМГ.

Таким образом, собственные наблюдения и данные ли-

тературы обосновывают роль АМГ как чувствительного и

специфичного биомаркера яичникового резерва у пациен-

ток с СКВ, подчеркивая важную роль в снижении овариаль-

ного резерва иммуносупрессивной терапии и высокой ак-

тивности заболевания. Анализ уровня АМГ в сыворотке

крови у женщин детородного возраста может быть полез-

ным при принятии терапевтических решений и выборе

стратегии сохранения яичников у пациенток с СКВ, плани-

рующих беременность. Очевидна необходимость дальней-

шего изучения роли АМГ у данной категории больных, ве-

роятно, в рамках многоцентровых клинических исследова-

ний, выполненных по единому дизайну.
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