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В последние годы отмечается огромный 
интерес к проблемам постменопаузального 
периода в связи с увеличением продолжитель-
ности жизни женщин. Полвека назад в индуст-
риальных странах средняя продолжительность 
жизни женщин составляла не более 50–60 лет. 
В настоящее время средняя продолжитель-
ность жизни женщин – 80 лет. В России вся 
популяция женщин в 1995 г. составляла 78,8 
млн. человек, а старшая возрастная группа 40–
69 лет – 22 млн. Средняя продолжительность 
жизни женщин в России и Кыргызстане равна 
72 годам [19]. В США за последние 15 лет 
число женщин старше 50 лет возросло с 30 до 
43 млн. В Германии 95% женщин достигают 
возраста менопаузы, в Австрии 13% женщин 
находится в возрасте постменопаузы [8, 27]. 

С увеличением продолжительности жизни 
особое медико-социальное значение приобре-
тают аспекты, которые определяют качество 
жизни женщин этого возраста. Менопаузаль-
ный возраст, как правило, является возрастом 
наибольшей социальной активности женщины, 
накопившей определенный жизненный и твор-
ческий опыт, который она с пользой может от-
давать обществу. Но именно в этом возрас-
тном периоде в женском организме происхо-
дят изменения, отрицательно влияющие на ка-
чество жизни. Главным фактором является 
дефицит половых гормонов, преимущественно 

эстрогенов, что приводит к возникновению 
различных патологических изменений. Мено-
паузальный (климактерический) синдром 
(МС) осложняет физиологическое течение 
«переходного» периода. К сожалению, в на-
шей стране до сих пор среди врачей и пациен-
тов доминирует точка зрения о не вмешатель-
стве в естественный процесс старения орга-
низма, что проявляется развитием метаболиче-
ских системных нарушений, способствующих 
росту ССЗ и остеопороза. 

Согласно положению ВОЗ, климактери-
ческий период состоит из фаз: пременопауза, 
менопауза, перименопауза, постменопауза [14, 
19]. Менопауза – последняя, самостоятельная 
менструация в жизни женщины, обусловлен-
ная гормональной функцией яичников. Дату 
менопаузы устанавливают ретроспективно – 
после 12 месяцев отсутствия менструации. 
Возраст женщин при наступлении менопаузы 
в среднем равен примерно 50 годам. По мне-
нию K.Astrup, следует изменить суть дефини-
ции «менопауза», о которой можно говорить 
не через один, а спустя два года после послед-
ней самостоятельной менструации, так как у 
10,7% здоровых женщин «менструации» отме-
чались в первые 2 года менопаузы, из них у 
каждой второй – более одного эпизода [24]. 
Пременопауза – период от начала снижения 
функции яичников до менопаузы. Она харак-
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теризуется увеличением частоты ановулятор-
ных циклов, изменением длительности менст-
руального цикла и количества крови, теряемой 
во время менструации. Переход в состояние 
менопаузы – это период от появления первых 
менопаузальных симптомов, который заканчи-
вается с последней, самостоятельной менст-
руацией. По данным проспективных эпиде-
миологических исследований, средний возраст 
начала перехода в состояние менопаузы соот-
ветствует 45,5–47,5 годам, длится он в среднем 
4 года [35, 36, 45]. Около 5–10% женщин не 
отмечают клинически менопаузального пере-
хода, так как у них менструации сохраняются 
регулярными до менопаузы, отсутствуют сим-
птомы дефицита эстрогенов [8, 13]. Клиниче-
ски в период перехода к менопаузе выделяют 
четыре типа менструальных циклов [13, 18]: 
регулярные; чередование регулярных циклов с 
задержками менструаций от нескольких дней-
недель до нескольких месяцев; наличие оли-
гоменореи; чередование периодов олигомено-
реи с дисфункциональными маточными кро-
вотечениями. 

Перименопаузой называют период от по-
явления первых климактерических симптомов 
(изменение менструального цикла, симптомы 
эстроген-дефицитного состояния) до двух лет 
после последней, самостоятельной менструа-
ции. Хронологически перименопауза включает 
в себя период перехода к менопаузе и два года 
после последней менструации [43]. Постмено-
пауза начинается с менопаузы и заканчивается 
в 65-69 лет.  

Менопауза характеризуется закономер-
ными инволюционными процессами, происхо-
дящими в женском организме, особенно в ре-
продуктивной системе. Физиологические из-
менения выражаются прекращением детород-
ной функции, а позднее и менструальной. По 
современным представлениям, в основе инво-
люции репродуктивной системы лежит воз-
растная гормональная перестройка в гипота-
ламо-гипофизарной структуре головного моз-
га, влекущая за собой необратимые изменения 
циклической функции гипофиза и, как следст-
вие, изменения в циклической функции яич-
ников [1]. Возраст наступления менопаузы в 
значительной степени зависит от яичникового 
резерва, а именно от числа примордиальных 

фолликулов [32]. Снижение способности к за-
чатию у женщин связано с возрастным сниже-
нием этого резерва и, что крайне важно, с из-
менением качества ооцитов после 36-летнего 
возраста, несмотря на наличие регулярных 
менструальных циклов. Сравнительно ста-
бильное снижение запаса фолликулов проис-
ходит по мере достижения яичниками крити-
ческого числа – около 25000 фолликулов в 
37,5±1,2 года. Затем истощение их ускоряется 
в 2 раза и к 50–51-му году жизни количество 
фолликулов снижается до 1000, что соответст-
вует возрасту естественной менопаузы. Ино-
гда критическое число фолликулов наблюда-
ется и в более раннем возрасте. В подобных 
случаях женщины относятся к кандидатам на 
более раннее прекращение менструаций. У не-
которых женщин критическое число фоллику-
лов не отмечается и к 50 годам. В этом случае 
весьма возможно наступление поздней мено-
паузы. Заслуживает внимания гипотеза о роли 
ингибина в фолликулогенезе. Ингибин выра-
батывается гранулезными клетками яичников, 
его секреция увеличивается по мере развития 
предовуляционных фолликулов яичников, что 
по механизму отрицательной обратной связи 
приводит к подавлению секреции ФСГ. С при-
ближением к менопаузе происходит уменьше-
ние продукции ингибина [29, 32], что приво-
дит к более выраженному повышению уровня 
ФСГ, чем ЛГ. Полагают, что снижение уровня 
ингибина в фолликулиновую фазу у женщин 
старше 36 лет следует рассматривать как са-
мый ранний биохимический маркер ускорен-
ного истощения фолликулов и репродуктивно-
го старения [29]. Универсальным гормональ-
ным признаком периода пременопаузы являет-
ся повышенный уровень гонадотропинов (осо-
бенно ФСГ – более 20 мЕ/л) в плазме крови и 
резкое снижение, а впоследствии и дефицит 
эстрогенов в периферической крови [16, 40]. 
Уровень гонадотропных и половых гормонов в 
значительной степени зависит от характера 
менструального цикла. При сохраненном рит-
ме менструации у женщин в возрасте 45–49 
лет чаще отмечается повышение содержания 
ФСГ при неизмененной концентрации ЛГ и 
Е2. При измененном менструальном цикле 
гормональные характеристики непостоянны, 
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отмечается вариабильность содержания гор-
монов: уровень ФСГ может достигать высоких 
значений, характерных для постменопаузы, но 
в последующем может быть установлена ову-
ляция и нормальная функция желтого тела [5]. 
Поэтому исследование эндокринной функции 
яичников в этот период не имеет значительной 
диагностической ценности. В первые два-три 
года постменопаузы в яичниках обнаружива-
ются лишь единичные фолликулы, в после-
дующем они полностью исчезают. В постме-
нопаузе прекращается синтез эстрадиола (Е2). 
Основным эстрогеном является эстрон (Е1). 
Степень снижения эстрадиола более выраже-
на, чем эстрона, поэтому величина соотноше-
ния Е2/Е1 после менопаузы составляет менее 
единицы. Таким образом, для постменопаузы 
характерны следующие гормональные крите-
рии [19]: 
• низкий уровень эстрадиола (<80 пмоль/л); 
• высокое содержание ФСГ; 
• индекс ЛГ/ФСГ менее единицы; 
•  величина соотношения эстрадиола / эстрон 

менее единицы; 
• возможна относительная гиперандрогения; 

 

• низкий уровень ингибина. 
В течение репродуктивного периода жиз-

ни яичники являются неединственным источ-
ником эстрогенов, однако участие коры над-
почечников в их синтезе в этом возрастном 
периоде минимально. В перименопаузе ситуа-
ция меняется, вклад внегонадных эстрогенов в 
общую продукцию стероидов становится зна-
чительным, при этом они не включаются в ме-
ханизм обратной связи системы гипоталамус – 
гипофиз – яичники и могут оказывать проли-
ферирующее действие на эндометрий. Со вре-
менем в процессе истощения фолликулярного 
аппарата эстрогенов становится недостаточно 
для стимуляции роста эндометрия, и менст-
руации прекращаются. Существуют исключе-
ния, например, у очень тучных женщин, не-
смотря на снижение функции яичников, уси-
ленное периферическое образование андро-
стендиона в эстрон может стимулировать про-
лиферацию эндометрия [28]. Таким образом, у 
женщин в перименопаузуе для гонадотропной 
функции гипофиза, как и для функции яични-
ков характерна вариабильность – от регуляр-

ных циклов до эпизодических спонтанных 
циклов с колебаниями уровней гонадотропи-
нов до высоких концентраций ФСГ и ЛГ, ха-
рактерных для постменопаузы, при одновре-
менно высоких концентрациях эстрогенов в 
крови [6]. 

Установлено, что эстрогены оказывают 
многостороннее влияние на обменные процес-
сы и соответственно на функции различных 
органов и систем. Биологическое действие эс-
трогенов опосредовано специфическими ре-
цепторами [20], которые локализованы в мат-
ке, молочных железах, эпителиальных элемен-
тах нижнего урогенитального тракта (уретре, 
мочевом пузыре, нижней трети мочеточников, 
влагалище, тазовом дне), в слизистой рта, гор-
тани, коньюктиве, эпидермисе.  

Гормональные изменения в климактерии, 
как правило, сопровождаются комплексом ве-
гето-сосудистых, обменно-эндокринных, пси-
хо-эмоциональных нарушений на протяжении 
определенного периода времени, пока орга-
низм не адаптировался к новому состоянию 
дефицита эстрогенов. По характеру проявле-
ний и времени возникновения эти расстрой-
ства можно разделить на  три группы: ранние 
симптомы, средневременные симптомы, позд-
ние симптомы. 

Наиболее известным ранним проявлением 
климактерических расстройств является кли-
мактерический (менопаузальный) синдром. 
Частота климактерического синдрома (КС) (в 
основном приливов), по данным различных 
авторов, варьирует от 40 до 80% [38, 44]. По 
данным эпидемиологического исследования, у 
37% женщин в пременопаузе, проживающих в 
Москве, отмечен КС, с наступлением менопау-
зы – у 40% женщин, спустя 1–1,5 года – у 21% 
и после 5 лет отсутствия менструаций – у 2% 
[2]. КС – своеобразный симптомокомплекс, 
развивающийся на фоне генетически детерми-
нированных инволютивных изменений в яич-
никах, осложняющий физиологическое тече-
ние климактерического периода [7, 10]. Он ха-
рактеризуется нейро-психическими, вегета-
тивно-сосудистыми, обменно-эндокринными 
нарушениями. По современным представлени-
ям, наиболее типичные и ранние проявления 
КС – «горячие приливы» и потоотделение или 
так называемые вазомоторные жалобы. Этио-
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логия горячих приливов сложна, и возможно 
включает в себя нарушение баланса ней-
ротрансмиттеров и нейропептидов, дефицит 
эстрогенов, снижение уровня В-эндорфина и 
повышение нейротензина. Внезапное сниже-
ние базовой температуры в терморегулятор-
ном центре приводит к периферической вазо-
дилятации. Следует отметить, что к возникно-
вению приливов приводит не абсолютный 
плазменный уровень эстрогенов, а степень их 
изменений. Прилив жара сопровождается по-
вышением уровня ЛГ и ТТГ при отсутствии 
изменений в уровне ФСГ, пролактина, тирео-
идных гормонов крови.  

До сих пор одной из удобных в практиче-
ском плане классификаций является класси-
фикация Е.М. Вихляевой [6]. Тяжесть КС оп-
ределяется количеством «приливов». Безус-
ловно, эта классификация наиболее приемлема 
для типичной формы КС, однако полимор-
физм клинических проявлений КС нередко 
трудно уложить в эту схему, а тяжесть КС да-
леко не всегда определяется числом приливов. 
Многие женщины отмечают изменение на-
строения, депрессию, нарушение сна, нервоз-
ность, нарушение памяти, недостаток энергии, 
мотивации [23, 42]. Нередко наблюдается эмо-
циональная неустойчивость. О степени тяже-
сти КС можно судить по так называемому ме-
нопаузальному индексу Куппермана в моди-
фикации Е.В. Уваровой [14]. Каждый симптом 
оценивается по степени выраженности от 0 до 
3 баллов, после чего по общей сумме баллов 
определяют степень тяжести климактериче-
ского синдрома.  
 

Шкала оценки модифицированного  
менопаузального синдрома 

Симптом Степень выраженности 

Баллы Слабая Умерен-
ная Тяжелая

Нейровегетативные Более  
10–20 21–30 Более 30

Метаболические 1–7 8–14 Более 14
Психо-
эмоциональные 1–7 8–14 Более 14

ММИ 12–34 35–58 Более 58

Согласно Е.М. Вихляевой [6], целесооб-
разно выделить еще три клинические формы 
течения КС [21]: 
• типичную; 
• осложненную; 
• атипичную. 

К типичной и осложненной формам отно-
сится комплекс симптомов, возникающих, как 
правило, с наступлением пре- и менопаузы. 
Осложненная форма КС развивается у боль-
ных сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
особенно гипертонической болезнью, и забо-
леваниями желудочно-кишечного тракта, ге-
патобиллиарной системы. К атипичным фор-
мам КС относят: климактерическую миокар-
диодистрофию, симпатико-адреналовые кри-
зы, бронхиальную астму. У 13% больных КС 
протекает атипично, из них у 59% – по типу 
симпатико-адреналовых кризов [21]. При на-
личии климактерической миокардиодистро-
фии больные, как правило, вначале обращают-
ся к терапевтам и наблюдаются ими по поводу 
ишемической болезни сердца. При климакте-
рической миокардиопатии отсутствует зави-
симость между выраженностью кардиалгии и 
данными ЭКГ, т.е. при выраженном болевом 
синдроме изменения на ЭКГ незначительные 
или отсутствуют. При кардиопатии боль в 
сердце постоянная, при ишемической болезни 
сердца – приступообразная, при кардиопатии, 
в отличие от ИБС, наблюдается положитель-
ный эффект от терапии препаратами половых 
стероидов. Проба с нитроглицерином у жен-
щин с КС – отрицательная, с обзиданом – по-
ложительная. Клиника КС может характеризо-
ваться появлением крапивницы, отеков на ли-
це, вазомоторного ринита под влиянием раз-
личных факторов, непереносимостью ряда ле-
карственных препаратов, пищевых продуктов, 
т.е. симптомами, присущими аллергическим 
процессам, что свидетельствует об изменении 
иммунологической реактивности с наступле-
нием менопаузы. Кроме того, могут наблю-
даться приступы бронхиальной астмы, непод-
дающиеся традиционной терапии.  

Спустя 2–5 лет после наступления мено-
паузы появляются органические симптомы 
КС, включающие в себя изменения в кожи и ее 
придатках, атрофические изменения мочепо-
лового тракта. Дефицит эстрогенов ведет к 
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снижению образования коллагена в соедини-
тельной ткани, поэтому кожа становится тон-
кой, морщинистой. Влияние гипоэстрогении 
на соединительную ткань может проявляться 
учащением болей в суставах, ломкостью волос 
и ногтей, «сухостью» глаз и нарушением гло-
тания. Нередко возникают проблемы с приме-
нением контактных линз. Усиление роста во-
лос на лице и снижение тембра голоса у неко-
торых женщин объясняется, видимо, снижени-
ем антиандрогенного влияния эстрогенов, а 
также относительным усилением синтеза анд-
рогенов яичников в постменопаузе и повыше-
нием чувствительности к ним органов или 
клеток-мишеней.  

В последние годы проблеме урогениталь-
ной атрофии уделяется большое внимание, что 
обусловлено крайне выраженным отрицатель-
ным влиянием урогенитальных расстройств на 
качество жизни женщин в климактерии. Счи-
тается, что 1/3 женщин в возрасте 55–60 лет 
отмечает симптомы урогенитальной атрофии, 
к 75 годам уже 2/3 женщин ощущают урогени-
тальный дискомфорт [3, 12, 25, 41]. По мне-
нию A. Oldenhave, L. Jaszman [39], трудно 
встретить женщину старше 75 лет, не испыты-
вающую каких-либо симптомов УГР. Более 
того, если симптомы урогенитальной атрофии 
в пременопаузе обычно являются легкими, то 
с увеличением длительности постменопаузы 
возрастает не только их частота, но и тяжесть 
[9, 39]. Следует отметить, что это лишь вер-
хушка айсберга, поскольку многие женщины 
умалчивают о проблемах, связанных с уроге-
нитальной атрофией, считая их неотъемлемой 
частью старения, а также неуверенности жен-
щин в возможности реальной медицинской 
помощи [9, 41].  

Эстрогенный дефицит является главной 
причиной развития атрофических процессов, 
так как эстрогены оказывают существенное 
влияние на нервно- мышечную систему влага-
лища с последующей нормализацией тонуса и 
сократительной активности его стенок, и 
именно  их дефицит может служить причиной 
атонии и развития опущения стенок влагали-
ща. Известно, что эстрогены повышают со-
держание гликогена в промежуточных клетках 
слизистой оболочки влагалища. Из гликогена в 
отслаивающемся эпителии, в процессе его де-

струкции, образуется молочная кислота, опре-
деляющая у здоровых молодых женщин кис-
лую реакцию содержимого влагалища 
(рн=3,8+-4,5). В климактерии дефицит эстро-
генов приводит к прекращению пролифера-
тивных процессов во влагалище, вследствие 
этого исчезает гликоген, а из влагалищного 
биоптата частично или полностью (в зависи-
мости от степени эстрогеннного дефицита и 
возрастных метаболитических нарушений) 
элиминируется основной компонент биоптата–
лактобациллы и возрастает риск возникнове-
ния инфекционных заболеваний влагалища и 
развития восходяшей урологической инфек-
ции [33]. Е.Ф.Кира считает, что на состояние 
микроценоза влагалища в климактерии влияет 
бактериальный вагиноз, частота которого дос-
тигает 60% [11], являющийся преобладающей 
патологией у женщин в постменопаузе. 

Эстрогенный дефицит в постменопаузе 
сопровождается снижением кровообращения 
во влагалище до уровня различной степени 
ишемии, вплоть до резко выраженной [33]. 
Именно этим фактором можно объяснить раз-
витие сухости влагалища и диспареунию. Та-
ким образом, наиболее частыми клиническими 
симптомами атрофического вагинита являются 
сухость, зуд и жжение во влагалище, диспаре-
уния, рецидивирующие вагинальные выделе-
ния, контактные кровянистые выделения, 
опущение стенок влагалища. Потеря тонуса 
поддерживающих связок и мышц может при-
вести не только к опущению стенок влагали-
ща, но и к выпадению влагалища, матки [27].  

Симптомы атрофического вагинита встре-
чаются с той же частотой, что и симптомы ат-
рофического уретрита, и нередко сочетаются с 
ними [25, 39, 45]. К симптомам атрофического 
цистоуретрита относятся сенсорные, или «раз-
дражающие» симптомы, именуемые различ-
ными авторами по-разному – уретрит, триго-
нит, уретральный синдром или дизурия [25, 
30], а также поллакиурия, цисталгия, никту-
рия. Развитие перечисленных выше симптомов 
у женщин в постменопаузе зависит от связан-
ных с эстрогенным дефицитом атрофических 
изменений, происходящих в уротелии, сосуди-
стых сплетениях уретры, а возможно, и иннер-
вации их. Развитие сенсорных симптомов объ-
ясняют повышенной чувствительностью атро-
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фической слизистой оболочки уретры тре-
угольника Лието к попаданию даже мини-
мальных количеств мочи, вызывающей прояв-
ление указанных симптомов. Одновременно с 
нарастанием частоты и тяжести УГР усугуб-
ляются и нарушения сна, чаще всего никтурия 
сочетается с апноэ и с «синдромом беспокой-
ных ног» [34]. Симптом никтурии усугубляет-
ся с возрастом, влечет за собой структурное 
нарушение сна и сонливость в дневное время, 
которые, вместе с частыми пробуждениями 
ночью, предрасполагают к падениям, травмам 
и переломам, особенно при остеопорозе. 

Симптомы атрофического цистоуретрита 
могут встречаться изолированно или сочетать-
ся с развитием как истинного недержания мо-
чи при напряжении, так и смешанного, когда к 
истинному недержанию мочи при напряжении 
присоединяется императивный (повелитель-
ный) позыв и возникает недержание мочи при 
позыве или не удержание мочи [25, 41]. Ис-
тинным недержанием мочи при напряжении, 
по определению Международного общества, 
изучающего проблемы удержания мочи (Inter-
national Continence Society), является «непро-
извольная потеря мочи, объективно доказуе-
мая и вызывающая социальные и гигиениче-
ские проблемы». Как правило, потеря мочи 
происходит при увеличении внутрибрюшного 
давления, когда внутрибрюшное давление и 
давление внутри мочевого пузыря превышают 
максимальное уретральное давление при от-
сутствии активного сокращения детрузора. К 
истинному недержанию мочи при напряжении 
у женщин в постменопаузе могут присоеди-
ниться или развиться самостоятельно симпто-
мы гиперактивного мочевого пузыря. Гипе-
рактивная функция детрузора (ГФД) характе-
ризуется непроизвольными сокращениями 
детрузора во время фазы заполнения мочевого 
пузыря, которые могут быть как спотанными, 
так и спровоцированными (при быстром на-
полнении, изменении позы, кашле, ходьбе, 
прыжках и пр.), в то время как пациент пыта-
ется подавить эти сокращения. У больных с 
УГР в климактерии тяжесть атрофического 
цистоуретрита определяется частотой и интен-
сивностью симптомов поллакиурии и никту-
рии, отражаемых в недельных дневниках мо-

чеиспускания. А критерием тяжести УГР явля-
ется наличие симптомов недержания мочи. 

К поздним заболеваниям, возникающим в 
постменопаузе, относятся заболевания сердеч-
но-сосудистой системы и остеопороз. Как из-
вестно, женщины в постменопаузе в отличие 
от молодых женщин с функционирующими 
яичниками представляют группу повышенного 
риска развития ИБС. По статистическим дан-
ным, среди причин смерти женщин в России 
первое место занимают сердечно-сосудистые 
заболевания. Эпидемиологические данные 
Американской ассоциации сердца показывают, 
что сердечно-сосудистые заболевания во вто-
рой половине жизни остаются ведущей причи-
ной смерти и инвалидизации женщин и уносят 
больше жизней, чем рак, несчастные случаи и 
сахарный диабет вместе взятые. Менопауза 
усугубляет артериальную гипертонию, а также 
ускоряет развитие других сердечно-сосуди-
стых факторов риска, таких как инсулинорези-
стентность, дислипедимия и ожирение [22, 26]. 
Объяснить изменения в ССС, связанные с ме-
нопаузой, затруднительно, так как сказывается 
влияние, с одной стороны, самой менопаузы, 
характеризующейся дефицитом эстрогенов, с 
другой, – возрастных изменений. Тем не ме-
нее, достаточно очевидно влияние самой ме-
нопаузы и соответственно дефицита эстроге-
нов на ССС через различные механизмы. Пути 
воздействия дефицита половых гормонов в 
менопаузе условно можно разделить на 3 
группы: 
1) влияние дефицита эстрогенов на метабо-

лизм липопротеинов (ЛП); 
2) прямое влияние на биохимические процес-

сы в стенках сосудов через специфические 
рецепторы к эстрогенам (синтез эндотели-
на-1, оксида азота, простациклина); 

3) опосредованное влияние через метаболизм 
глюкозы, инсулина, гомоцистеина, систему 
гемостаза, распределение жира и пр. 
С наступлением менопаузы отмечается 

повышение уровней общего холестерина 
(ОХЛ), триглицеридов (ТР), липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) и снижение уровня 
липопротеинов высокой плотности (ЛРВП), 
особенно субфракции ЛПВП2. Наиболее важ-
ное клиническое значение имеет уменьшение 
уровня субфракции ЛПВП2 до 25%, так как 
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снижение содержания именно этой фракции 
наиболее тесно связано с риском развития 
ИБС. Уровень ОХС повышается в менопаузе 
приблизительно на 15 %, что связано с повы-
шением уровня ХС ЛПНП (около 25%) и апо-
протеина-В (апо-В). Таким образом, на фоне 
дефицита эстрогенов изменяется липидный 
спектор крови, а именно изменение липидного 
спектра крови играет огромную роль в воз-
никновении атеросклероза.  

Известно, что у большинства женщин с 
климактерическим синдромом заметно снижа-
ется толерантность к физической нагрузке 
(особенно у женщин в постменопаузе), отме-
чается также снижение объема выполняемой 
работы и величины пороговой нагрузки. Од-
ними из основных причин уменьшения физи-
ческой работоспособности у женщин в по-
стменопаузе являются нарушения липидного 
обмена и развитие гиперлипидемии, приводя-
щей к изменению структуры эндотелия капил-
ляров, снижению их проницаемости и умень-
шению транспорта кислорода, что обуславли-
вает гипоксию миокарда.  

Доказано опосредованное влияние дефи-
цита эстрогенов на ССС. Данные многих ис-
следований показали, что менопауза оказывает 
влияние на обмен глюкозы и инсулина. Со-
гласно результатам этих исследований, в по-
стменопаузе происходит снижение секреции 
инсулина поджелудочной железой, нарушение 
элиминации инсулина и прогрессирующее 
увеличение инсулинорезистентности. Про-
грессирующее увеличение инсулинорези-
стентности может привести к уменьшению 
чувствительности к инсулину. Последний мо-
жет действовать как атерогенный гормон, по-
вышая отложение липидов в стенках артерий, 
пролиферацию гладкомышечных волокон 
стенки артерий, повышая антифибринолитиче-
скую активность крови. Участие гемостатиче-
ских факторов в тромбогенезе также может 
играть роль в увеличении риска ССЗ после ме-
нопаузы [17]. Снижение или выключение 
функции яичников по-разному сказывается на 
системе гемостаза, причем после овариэкто-
мии изменения в свертывающей системе вы-
ражены в большей степени. В частности, в 
плазме крови увеличиваются уровни фибрино-
гена и 7 фактора, а также антитромбина 3. То 

же самое происходит и с активаторами ткане-
вого плазминогена. Все это приводит к увели-
чению риска артериального тромбоза из-за ги-
перкоагуляции 

Для риска ССЗ очень важен характер рас-
пределения жировых отложений. У женщин в 
пременопаузе преобладает периферическое 
(гиноидное) распределение жира, в то время 
как его центральное (андроидное) распределе-
ние обнаруживается в основном у мужщин и 
женщин в постменопаузе. Установлено, что 
именно андроидное распределение жира свя-
зано с повышенным риском поражения коро-
нарных артерий. Полагают, что в перераспре-
делении жировой ткани в постменопаузе, на-
ряду с инсулинорезистентностью, играет роль 
дефицит эстрогенов и возможная относитель-
ная гиперандрогения, а также снижение уров-
ня гормона роста. Повышение артериального 
давления, активности симпатической нервной 
системы и инсулинорезистентность могут 
быть обусловлены повышением массы цен-
тральной жировой ткани, которая является ис-
точником неэстерифицированных жирных ки-
слот, что может вести к повышению синтеза 
триглицеридов в печени. Согласно этому фак-
тору, усиление центрального ожирения связа-
но с уменьшением чувствительности к инсу-
лину и гиперинсулинемией, а также с наруше-
нием метаболизма липидов и липопротеидов.  

К поздним обменным нарушениям отно-
сят также постменопаузальный остеопороз. 
Демографические изменения, характеризую-
щиеся увеличением популяции пожилых лю-
дей  в развитых странах, рост распространен-
ности остеопороза и финансовых затрат на ле-
чение переломов, обусловили возросший ин-
терес к этой проблеме во всем мире в течение 
последних 20–25 лет. Согласно заключению 
экспертов ВОЗ, частота остеопороза занимает 
третье место в мире после сердечно- сосуди-
стых заболеваний и сахарного диабета. Ситуа-
цию с остеопорозом называют «безмолвной 
эпидемией», так как потеря костной массы 
происходит исподволь и часто диагностирует-
ся после переломов [19]. Приблизительно 20% 
костной ткани теряются в первые 5–7 лет по-
сле наступления менопаузы. Постменопау-
зальный остеопороз – гетерогенное заболева-
ние, характеризующееся прогрессирующей 
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потерей костной ткани, которое начинается 
после естественной или хирургической мено-
паузы. В структуре первичного остеопороза 
постменопаузальный остеопороз составляет 
85%. В высокоразвитых странах остеопороз 
поражает 25–40% женщин в период постмено-
паузы. В США при населении 240 млн. чело-
век остеопорозом страдает 8 млн. женщин (в 
возрасте 50 лет – 21) и более 2 млн. мужчин 
[37]. В эпидемиологическом  исследовании в 
России, выполненном под руководством Л.И. 
Беневоленской, остеопороз выявлен у 28% об-
следованных, остеопения – у 50% [4, 15]. В 
популяционной выборке лиц 50 лет и старше 
установлено, что частота переломов у женщин 
выше, чем у мужчин.  

Постменопаузальный остеопороз является 
многофакторным заболеванием, в развитии 
которого ведущую роль играют дефицит поло-
вых гормонов и генетические факторы, масса 
костной ткани к наступлению менопаузы и 
скорость потери костной ткани с возрастом. К 
17–25 годам формируется так называемая «пи-
ковая масса» костной ткани, в образовании ко-
торой принимают участие генетические, али-
ментарные (питание и поступление кальция) и 
механические (нагрузки) факторы. В течение 
10–20 лет костная масса не увеличивается, а 
затем начинает постепенно уменьшаться. «Пи-
ковая масса», сформировавшаяся в ранние го-
ды жизни, «теряется» в процессе старения.  

Снижение уровня эстрогенов ведет к ус-
корению костного обмена, что проявляется 
потерей костного вещества. Стартовая МПКТ 
и скорость потери костного вещества опреде-
ляет риск развития остеопороза, который раз-
вивается постепенно и долгое время может ос-
таваться незамеченным. Сложность ранней 
клинической диагностики объясняется часто (в 
50% случаев) бессимптомным или малосим-
птомным течением. Характерные его симпто-
мы проявляются максимум приблизительно 
через 10–15 лет. Заболевания нередко выявля-
ют при переломах костей. Основной жалобой 
могут быть боли в крестце и в поясничной об-
ласти, усиливающиеся при физической на-
грузке, ходьбе или при длительном пребыва-
нии в одном положении. Эти боли уменьша-
ются или исчезают после отдыха в положении 

лежа. Боль ограничивает движение в пояснич-
ной области. Другой особенностью этого бо-
левого синдрома является отсутствие эффекта 
от приема антипростагландиновых препара-
тов. Иногда боли в спине и костях таза прико-
вывают пациента к постели. Общим симпто-
мами для всех больных с постменопаузальным 
остеопорозом в области позвоночника являет-
ся сутулость и уменьшение роста. За счет 
уменьшения высоты позвонков образуются 
выраженные кожные складки на боковой по-
верхности грудной клетки. Больные нередко в 
течение длительного времени лечатся без дос-
таточного эффекта по поводу радикулита, 
множественных травм позвоночника, ошибоч-
но диагностируемой миеломной болезни. Пе-
реломы являются поздними и наиболее ярки-
ми проявлениями остеопороза. Нередко пере-
ломы возникают в домашних условиях при па-
дении с высоты роста. Наиболее часто отме-
чаются переломы лучевой кости, позвонков. 
Особенно трагичными являются переломы 
шейки бедра, смертность при которых наблю-
дается в 20–25% случаев в течение первых 6 
месяцев, и тяжелая инвалидизация в 40–45% 
случаев. Примерно 20% больных с переломом 
шейки бедра умирают в первые 6–12 мес. по-
сле перелома [31]. Фактически большая часть 
летальных исходов при переломе бедра проис-
ходит в первые три–четыре месяца в результа-
те сердечной недостаточности, легочной эм-
болии или пневмонии. Впервые связь между 
остеопорозом и периодом постменопаузы бы-
ла выявлена примерно 50 лет тому назад и се-
годня почти никто не сомневается, что дефи-
цит эстрогенов играет очень важную роль в 
процессе утраты костной ткани. Таким обра-
зом, остеопороз является причиной страданий 
и инвалидизации, снижения качества жизни и 
преждевременной смерти пожилых людей и 
представляет важнейшую социально-экономи-
ческую проблему. 

Обзор литературных данных свидетельст-
вует о том, что течение климактерического пе-
риода сопровождается как изменением функ-
ции центрального и периферических звеньев 
репродуктивной системы, так и нарушением 
согласованности их деятельности. 
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