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Введение 
Проблема старения женщины, медицин-

ские и психолого-социальные аспекты периода 
пременопаузы и постменопаузы в последнее 
время привлекают внимание широкого круга 
специалистов. На сегодняшний день около 10 % 
женской популяции составляют женщины в кли-
мактерическом периоде. По литературным дан-
ным, ежегодно к их числу прибавляется 25 млн 
человек. К 2020 г. ожидается увеличение этого 
количества до 47 млн человек [1]. 

Климактерический (от греч. «klimakter» — 
ступень лестницы) период — период жизни жен-
щины, в течение которого на фоне общих возрас-
тных изменений организма доминируют инволю-
ционные изменения в гормонально-зависимых 
органах, обусловленные угасанием функции яич-
ников. Этот, казалось бы, естественный физиоло-
гический процесс может, однако, сопровож-
даться резким ухудшением состояния здоровья 
женщины, возникновением целого ряда сома-
то-психологических расстройств, которые мож-
но отнести к разряду пограничных клинических 
состояний, таких как сердечно-сосудистые забо-
левания, остеопороз, болезнь Альцгеймера. 

Старение организма и репродуктивной 
системы — генетически запрограммированный 
процесс, в результате которого происходит фи-
зиологическое ослабление механизмов регуля-
ции, постепенно прекращается координация 
физиологических процессов, ослабевают ком-
пенсаторные реакции. 

К такому возрасту, когда наступает кли-
мактерий, уже окончен наиболее активный и 
сложный период жизни женщины — репро-
дуктивный, течение которого определяют мен-
струальная функция, половая жизнь, беремен-
ности, аборты, гинекологические заболевания, 
стрессовые ситуации, социальные условия, про-
фессиональные вредности, особенности семей-
ной жизни и т. д. Все это может обусловить 
возникновение разнообразных осложнений в 
климактерическом периоде. 

Климактерический период начинается с 
42–45 лет, продолжается 10–15 лет. В зависи-
мости от клинических особенностей можно 
выделить два варианта течения периода пре-
менопаузы: физиологический и патологиче-
ский. Первый вариант наблюдается у 65 % 
женщин. Постепенное нарушение менструаль-

ной функции в пременопаузе проявляется в по-
степенном увеличении интервалов между менст-
руациями до 40–90 дней и более, вплоть до мено-
паузы [1]. Гонадотропная функция гипоталамо-
гипофизарной системы первоначально сохраняется 
на достаточно высоком уровне, к концу климакте-
рического периода снижается, что приводит к на-
рушению репродуктивной и менструальной функ-
ций. Ановуляторные циклы учащаются, возникают 
недостаточность желтого тела и персистенция, или 
атрофия фолликулов яичника, сопровождающиеся 
изначально абсолютной или относительной гипе-
рэстрогенией, неизбежно переходя в абсолютную 
гипоэстрогению, что клинически проявляется оп-
соменореей, нередко — дисфункциональными ма-
точными кровотечениями. 

Относительно редко при физиологическом 
течении климактерия наблюдается внезапное 
прекращение менструаций, что, как правило, 
не является патологией [2]. 

В пременопаузе при физиологическом её 
течении выраженных гипотрофических изме-
нений половых органов не отмечается.  

Второй вариант течения климактерического 
периода — патологический. Он отличается от 
первого тем, что еще в пременопаузе в половых 
органах выявляются признаки гиперэстрогении, 
которые наблюдаются в течение длительного 
времени и могут быть обнаружены при профи-
лактическом гинекологическом осмотре. Слизи-
стые оболочки влагалища и шейки матки дли-
тельно сохраняют розовый цвет, наблюдается 
выраженная складчатость слизистой оболочки, 
из канала шейки матки практически постоянно 
выделяется слизь. Размеры матки не уменьша-
ются, а иногда даже увеличиваются, она плотная, 
может быть округлой формы, у части больных 
увеличиваются молочные железы. При этом ва-
рианте, как правило, возникают маточные крово-
течения, обнаруживается миома матки и другие 
опухоли половых органов [3]. Это объясняется 
состоянием абсолютной или относительной ги-
перэстрогении при персистенции фолликула, 
ароматизации эстрогенов в жировой ткани или 
дополнительной выработкой их в гормонпроду-
цирующих опухолях яичников. 

Вторая фаза климактерия — менопауза. По-
скольку трудно установить, является ли маточное 
кровотечение последним, наступление менопаузы 
определяют ретроспективно, через год существо-
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вания стойкой аменореи. Возраст наступления 
менопаузы колеблется от 49 до 52 лет. Однако на-
блюдаются случаи более раннего наступления па-
тологической менопаузы — в 38–48 лет [4]. 

Этиология и патогенез. Репродуктивная 
система — единственная в женском организме, 
которая начинает функционировать лишь в воз-
расте 7–8 лет и прекращает свою деятельность 
еще при жизни женщины. Вследствие изменений, 
происходящих в репродуктивной системе, снача-
ла прекращается детородная, а затем и менстру-
альная функция, в результате чего наступает пе-
риод климактерия, длящийся 10 и более лет [5]. 

Этот процесс делят на следующие периоды: 
Пременопаузальный период — от начала 

снижения функции яичников до наступления 
менопаузы. Его продолжительность варьирует 
от 2 до 10 лет. 

Перименопаузальный период — от по-
явления первых клинических симптомов (из-
менение менструального цикла, симптомы эст-
рогендефицитного состояния) до 2 лет после 
последней самостоятельной менструации. 

Менопауза — период, когда отмечается 
последнее маточное кровотечение, обусловлен-
ное гормональной функцией яичников. Точную 
его дату можно установить только ретроспек-
тивно, не ранее чем через год после прекращения 
менструаций. Средний возраст наступления ме-
нопаузы — от 44 до 52 лет. 

Постменопаузальный период — от по-
следней менструации до полного или почти 
полного прекращения функции яичников. Дли-
тельность постменопаузы составляет около 6–
8 лет и продолжается до 65–69 лет. 

Временные параметры фаз климактерия в 
некоторой степени условны и индивидуальны, 
однако они отражают морфофункциональные 
изменения в различных звеньях репродуктив-
ной системы. Выделение этих фаз особенно 
важно для клинической практики [7]. 

Патогенез климактерического синдрома 
неоднозначен. Начало заболевания связывает-
ся либо с первичными нарушениями стероидо-
генеза и волнообразными уровнями эстроген-
ных соединений, либо с первичной патологией 
в гипоталамусе или гипофизе, приводящей к 
десинхронизации продукции и выброса рели-
зинг-фактора с повышенным уровнем гонадо-
тропных гормонов [8]. У женщин с климакте-
рическим синдромом всегда имеют место на-
рушения взаимодействия и активности лимби-
ко-ретикулярного комплекса, в том числе ги-
поталамических структур по координации дея-
тельности сердечно-сосудистой, дыхательной 
и других систем, эмоционально-поведенческих 
реакций и механизмов терморегуляции. 

Возрастная перестройка гипоталамических 
центров начинается задолго до начала измене-

ний менструальной функции и характеризуется 
увеличением возрастной возбудимости гипо-
таламуса уже с 35–40 лет. Нарушается, соот-
ветственно, и реакция периферических эндок-
ринных органов: повышаются уровни кортизо-
ла, альдостерона и тестостерона, секретирую-
щихся надпочечниками, увеличивается — три-
ийодтиронина, при этом сохраняется прежним 
уровень тироксина [9]. Хотя гормональные из-
менения имеют место и при физиологическом 
течении климактерия, при климактерическом 
синдроме более выражено повышение уровней 
адренокортикотропного гормона, тиреотропного 
гормона и гонадотропных гормонов с характер-
ными изменениями их соотношений. 

Вследствие того, что гипоталамус функцио-
нирует в тесном функциональном взаимодейст-
вии с лимбическими структурами и ретикуляр-
ной формацией, являющимися первым субстра-
том эмоционального и мотивационного поведе-
ния, возрастные изменения их функционального 
состояния являются основой наблюдаемых у 
женщин эмоционально-психических расстройств, 
снижения памяти и внимания, ухудшения рабо-
тоспособности, раздражительности, эмоциональ-
ной неустойчивости, нарушения обмена веществ 
и других функций при старении [10]. 

В течение климактерия важную роль иг-
рают также функциональные изменения в пе-
редней доле гипофиза, деятельность которого 
тесно связана с гипоталамическим отделом 
мозга. Возрастные изменения в гипофизе ха-
рактеризуются нарушением циклической сек-
реции гонадотропных гормонов: увеличивает-
ся секреция ФСГ, уменьшается выработка ЛГ. 
В течение долгих лет система «гипоталамус — 
гипофиз — яичники» функционирует как са-
морегулирующая система по принципу обрат-
ной связи. Однако с возрастом наступают иво-
лютивные изменения  гипофиза, что проявля-
ется повышением порога чувствительности его 
к действию эстрогенов и повышенной продук-
цией гонадотропных гормонов, прежде всего, 
ФСГ. В силу все увеличивающейся стимуля-
ции яичников со стороны гипофиза секретиру-
ется в кровь большое количество не только эс-
трогенов, но и промежуточные продукты их 
синтеза. Однако с определенного момента ко-
личество вырабатываемых гормонов яичника-
ми оказывается недостаточным для торможе-
ния возбужденной гипоталамической активно-
сти и высокой продукции ФСГ. Снижение вы-
деления фоллитропина не происходит, не на-
ступает овуляция, не развивается желтое тело, 
прекращается репродуктивная функция [11]. 

Изменения в яичниках. Регрессивные 
изменения в яичниках возникают задолго до 
наступления пременопаузы. Примерно с 30 лет 
начинают обнаруживать склеротические изме-
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нения в яичниках и кровеносных сосудах сред-
него калибра. Изменяется структура яичника, с 
35–36 лет скорость атрезии фолликулов увели-
чивается почти вдвое, что отражает процесс ста-
рения репродуктивной системы, приводит к рез-
кому истощению овуляторного резерва. Значи-
тельное снижение уровня эстрогенов в связи с 
потерей фолликулярного аппарата становится 
причиной выключения менструальной функ-
ции, а также резистентности таких фолликулов 
к действию ФСГ [12]. 

Окончание репродуктивного периода свя-
зано со значительным снижением и затем пре-
кращением функции яичников. В результате 
женский организм в течение ряда лет функ-
ционирует в состоянии постоянно меняющего-
ся эндокринного статуса, заканчивающегося 
переходом к новому гормональному гомеоста-
зу, который резко отличается от такового в 
фертильном возрасте. Этот переход характери-
зуется дефицитом эстрогенов и прогестерона с 
относительным преобладанием андрогенов. 
Снижение уровня секреции эстрогенов в ткани 
яичников сопровождается повышением по 
принципу обратной связи синтеза гонадотро-
пинов. В организме женщины в период преме-
нопаузы развивается состояние, близкое к ги-
пергонадотропной недостаточности яичников. 
Усиливающийся дефицит эстрадиола и прогес-
терона стимулирует повышенный биосинтез 
ФСГ и ЛГ. В течение первого года после ме-
нопаузы уровень содержания ФСГ в плазме 
периферической крови возрастает в 13 раз, ЛГ — 
приблизительно в 3 раза, и после дальнейшего 
повышения происходит постепенное снижение 
уровня гонадотропинов [13]. Спустя 30 лет по-
сле менопаузы его содержание соответствует 
40–50 % от максимальных значений постмено-
паузального периода, но превышает уровень 
репродуктивного возраста. Прогрессирует де-
фицит эстрогенов. Половые стероиды, включая 
эстрогены, являются достаточно мелкими мо-
лекулами, что облегчает их внедрение в клет-
ки-мишени и связывание там (по правилу 
«ключ — замок») с соответствующими рецеп-
торами макромолекулярными белками, содер-
жащимися в ядрах клеток. Эти рецепторы по-
мимо матки и молочных желез находятся так-
же в клетках мозга, сердца и артерий, мочепо-
лового тракта, костной, соединительной ткани, 
кожи, слизистых оболочках ротовой полости, 
гортани, конъюнктивы и других. Несмотря на 
то, что эстрадиол является наиболее потенци-
альным эстрогеном, в организме он достаточно 
быстро метаболизируется в эстрон. Ограниче-
ние биосинтеза эстрадиола в перименопаузе и 
постменопаузе одновременно с его конверсией 
в эстрон и продолжающимся внегонадным 
биосинтезом эстрона способствует преоблада-

нию эстрона. Существенным местом биосинте-
за эстрона является жировая ткань, поэтому у 
женщин с избыточным отложением жира уро-
вень эстрогенов выше [14]. 

Снижение биосинтеза эстрогенов в яични-
ках не сопровождается одновременным умень-
шением продукции андростендиона, сохраняется 
продукция андрогенов (андростендиона и тес-
тостерона) в надпочечниках. Поэтому у женщин 
в периоде перименопаузы развивается относи-
тельная гиперандрогения. В климактерическом 
периоде снижается концентрация кальцитонина — 
гормона пептидной структуры, вырабатываемого 
парафолликулярными клетками щитовидной же-
лезы, тормозящего резорбцию костной массы и 
высвобождение из нее кальция и фосфата. Био-
синтез кальцитонина зависим от эстрогенов, де-
фицит которых приводит к быстро прогресси-
рующему остеопорозу [15]. 

Таким образом, снижение стероидопроду-
цирующей функции яичников приводит к повы-
шенной выработке гонадотропных гормонов ги-
пофиза (по механизму отрицательной обратной 
связи) и широкому спектру осложнений — от не-
приятных ощущений (вазомоторные психо-эмоцио-
нальные, обменно-эндокринные, урогенитальные) 
до расстройств, угрожающих жизни (сердечно-
сосудистые заболевания, остеопороз) [16]. 

Изменения в коре надпочечников. Про-
цесс возрастных изменений коры надпочечни-
ков характеризуется в основном расширением 
пучковой зоны, происходящим за счет дегенера-
тивных изменений в клубочковой и сетчатой зо-
нах. Половые гормоны (андрогены, эстрогены и 
прогестерон) выбрасываются в сетчатой зоне ко-
ры надпочечников. В клубочковой зоне синтези-
руются преимущественно минералокортикосте-
роиды, а в пучковой — глюкокортикоиды. Воз-
растные изменения характеризуются небольшим 
расширением пучковой зоны. Ширина сетчатой 
и клубочковой зоны уменьшается и к 60–70 го-
дам представлена тонким слоем [17]. 

В более старшем возрасте сетчатая зона ко-
ры надпочечников вырабатывает часть половых 
гормонов, и некоторые женщины проходят кли-
мактерий очень спокойно и не испытывают ни-
каких ощущений и проявлений климактериче-
ского периода (так как у этих женщин надпочеч-
ники в течение жизни страдают меньше всего). 
Надпочечники берут на себя функцию яичников, 
когда угасает функция последних [18]. 

Несмотря на почти полное прекращение гор-
мональной функции яичников, уровень эстрогенов 
в сыворотке крови не отражает этого состояния. 
Это связано с тем, что дополнительным источни-
ком эстрогенов, преимущественно в виде эстрола, 
вообще, а особенно в климактерическом периоде 
является андростендион, который в перифериче-
ских тканях конвертируется в эстрон [19]. 
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Вазомоторные расстройства. Центральная 
нервная система является одной из главных точек 
приложения половых гормонов, которые дейст-
вуют через геномные механизмы, модулируя син-
тез, высвобождение и метаболизм нейролипидов 
и нейротрансмиттеров, а также посредством неге-
номных механизмов, влияя на биоэлектрическую 
проводимость, синаптическую функцию, морфо-
логические свойства и нейроглиальные взаимо-
действия [20]. В постменопаузе изменяются син-
тез, секреция и активность нейротрансмиттеров, 
пластичность и синаптические связи нейронов. 
Клинические проявления изменения функций ги-
поталамуса состоят в появлении «приливов» и 
других вазомоторных симптомов. 

Возникновение «горячих приливов» и ноч-
ной потливости является одним из первых и 
главных признаков дефицита эстрогенов. Ощу-
щение жара является следствием пароксизмаль-
ных вегетативных симпатикотонических прояв-
лений. Характерные ощущения возникают вслед-
ствие центральной гипертермии и проявляются 
спустя 30–50 минут после спастического состоя-
ния капилляров и развития венозного застоя. 
Механизм «приливов» до конца не изучен, они 
считаются результатом нестабильности вегета-
тивной нервной системы на фоне снижения эст-
рогенов. При первичной эстрогенной недоста-
точности «приливы жара» не возникают [21]. 
Таким образом, феномен «прилива жара» сле-
дует рассматривать как проявление гипотала-
мической дисфункции, которая сопровождается 
изменением уровня норадреналина, дофамина, 
опиатов и опиоидов. 

К вазомоторным нарушениям относят также 
головную боль, головокружение, гипотензию 
или гипертензию, учащенное сердцебиение, боль 
в области сердца. 

Сердечно-сосудистые заболевания. В раз-
витии сердечно-сосудистых заболеваний в по-
стменопаузе играют роль изменения в трех взаи-
мосвязанных компонентах: обмен липидов, свой-
ства сосудистой стенки, система гемостаза. Со-
держание фракции антиатерогенных частиц ли-
попротеидов высокой плотности, основная функ-
ция которых состоит в удалении холестерина из 
стенок сосудов, после менопаузы падает в сред-
нем на 25 %. Одновременно повышается со-
держание липопротеидов низкой плотности, 
что является биохимическим маркером риска 
ИБС и инсульта [22]. Изменения в системе ге-
мостаза в условиях эстрогенного дефицита ха-
рактеризуются прокоагулянтной и антифибри-
нолитической направленностью. В постмено-
паузе прогрессирующе увеличивается уровень 
фибриногена, фактора VII свертывания крови, 
ингибитора активатора плазминогена 1-го типа 
(ИАП-1) и возникают другие изменения, в 
комплексе обозначающие усиление прокоагу-

ляторной активности крови. Рост уровня фибри-
ногена, фактора VII и ИАП-1 обусловливает уве-
личение сердечно-сосудистых эксцессов. Выяв-
ляемое в постменопаузе возрастание величин ан-
титромбина III и протеина С может быть объяс-
нено с позиции сопутствующей компенсаторной 
активации системы фибринолиза. Данная реак-
ция является, безусловно, положительной, по-
скольку дефицит ингибиторов коагуляции по-
вышает риск венозной тромбоэмболии и, воз-
можно, артериального тромбоза [23]. 

Эндотелий регулирует тонус сосудов по-
средством высвобождения сосудорасширяю-
щих и сосудосуживающих веществ; кроме то-
го, поверхность эндотелия оказывает антикоа-
гуляционное и противоадгезивное действие на 
лейкоциты и тромбоциты. В условиях эстро-
генного дефицита в эндотелиальных клетках 
повышается содержание эндотелина-1 и тро-
боксана А2, а синтез оксида азота и уровнень 
простациклина снижается. К дисфункции эндо-
телия и нарушению выработки биологически 
активных веществ, препятствующих тромбооб-
разованию, приводят также характерные для 
постменопаузы инсулинорезистентность и рас-
стройства обмена углеводов. В результате этих 
изменений увеличивается риск тромбообразо-
вания в сосудистой сети, но еще более важным 
следствием оказывается снижение вазодилата-
ционной способности эндотелия [24, 25]. 

Так как источником для биосинтеза половых 
гормонов является холестерол (холестерин), со-
стоящий преимущественно из липопротеидов 
низкой плотности, постепенно развивается его 
«невостребованность» в качестве гормонального 
субстрата со значительным повышением концен-
трации в сыворотке крови. Это способствует по-
вреждению сосудистого эндотелия, развитию сер-
дечно-сосудистых заболеваний [26]. 

Возрастные изменения обмена ве-
ществ. С возрастом увеличиваются жировые 
отложения с преимущественным накоплением 
жировой ткани в брюшно-висцеральной области. 
Помимо прочих факторов, связанных со сниже-
нием интенсивности метаболизма, важная роль в 
этом процессе принадлежит дефициту эстроге-
нов. Воздействуя на катехоламинергические ме-
ханизмы в адипоцитах абдоминальной области, 
эстрогены усиливают процессы липолиза. Таким 
образом, в результате дефицита эстрогенов сни-
жается активность метаболических процессов, 
связанных с расходом энергии. 

Одним из факторов перераспределения жи-
ровой ткани является относительное преоблада-
ние андрогенов над эстрогенами. Относительный 
избыток андрогенов в постменопаузе приводит к 
перераспределению жировой ткани по висцераль-
ному типу, а в совокупности со снижением ин-
тенсивности метаболических процессов — к вис-
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церальному ожирению, что является ключевым 
звеном развития метаболического синдрома [27]. 

Висцеральная жировая ткань лучше крово-
снабжается, а ее адипоциты имеют высокую 
плотность, обладают низкой чувствительно-
стью к инсулину. При инсулинорезистентно-
сти окисление липидов в жировой ткани не по-
давляется и, соответственно, происходит ин-
тенсивный липолиз с высвобождением боль-
шого количества свободных жирных кислот. 
Продуцируемые адипоцитами лептин и ФНО-а 
нарушают взаимодействие инсулина с его ре-
цепторами, таким образом усиливая инсулиноре-
зистентность. Пропорционально увеличению жи-
ровой ткани повышается концентрация ИЛ-6 в 
крови. Последний влияет на обменные процессы 
в печени, снижает чувствительность рецепторов 
инсулина в печени, увеличивает образование С-
реактивного белка. Уровень холестерина у муж-
чин и женщин в возрасте 50 лет сопоставим, а с 
увеличением возраста наблюдается рост холе-
стерина у женщин, в то время как у мужчин он 
остается стабильным [28]. 

Помимо риска заболеваний сердечно-
сосудистой системы менопаузальный метабо-
лический синдром опасен развитием сахарного 
диабета 2 типа. Его распространенность повы-
шается с возрастом, при этом у женщин с нару-
шением толерантности к глюкозе в 70–80 % слу-
чаев имеется ожирение. 

Урогенитальные расстройства климак-
терия рассматриваются как проявление атро-
фических и дистрофических процессов в эст-
рогензависимых тканях и структурах нижней 
трети мочеполового тракта: мочевом пузыре, 
уретре, влагалище, связочном аппарате малого 
таза, мышцах газового дна. 

Эстрогенный дефицит в постменопаузе со-
провождается снижением кровообращения во 
влагалище до уровня различной степени ишемии, 
уменьшение кровообращения в совокупности с 
атрофией эпителия и снижением транссудации 
приводит к развитию сухости влагалища и диспа-
реунии. Атрофия слизистой оболочки, изменение 
микроценоза влагалища создают условия для ре-
цидивирующих атрофических вагинитов [29]. 

Болезненное учащенное непроизвольное 
мочеиспускание является результатом атрофии 
слизистой оболочки мочеиспускательного ка-
нала, снижения мышечного тонуса уретры и 
присоединения вторичной инфекции.  

Удержание мочи как в состоянии покоя, так и 
при напряжении осуществляется взаимодействи-
ем 3-х механизмов: сопротивлением замыкатель-
ного аппарата мочевого пузыря; поддерживаю-
щим аппаратом, включающим мышцы тазового 
дна и мочеполовую диафрагму; величиной фи-
зического напряжения. Первые 2 механизма 
являются эстрогензависимыми. 

Стрессовое недержание мочи — непроиз-
вольная потеря мочи, объективно доказуемая и 
вызывающая социальные или гигиенические 
проблемы. Наиболее частой причиной импера-
тивных нарушений мочеиспускания считают 
развитие гиперактивного мочевого пузыря. 

Гиперактивный мочевой пузырь — общее 
обозначение непроизвольных сокращений дет-
рузора во время фазы наполнения мочевого 
пузыря, которые могут быть спонтанными или 
спровоцированными. 

В связи с развитием эстрогенного дефици-
та 70 % пациенток с нарушением мочеиспуска-
ния связывают начало заболевания с наступле-
нием климактерия. Дефицит эстрогенов приводит 
к развитию ишемии детрузора, апоптозу гладко-
мышечных волокон, повреждению проводящих 
нервных волокон, изменению уровней фактора 
роста нервной ткани, нейрокинов, цитокинов, 
ультраструктурным изменениям в детрузоре. 

Остеопороз — системное заболевание ске-
лета, характеризующееся уменьшением кост-
ной массы и нарушением микроархитектоники 
костной ткани, что приводит к повышению 
ломкости костей и увеличению риска перело-
мов. Постменопаузальный остеопороз — забо-
левание, в основе которого лежит прогресси-
рующая потеря костной ткани после естест-
венной или индуцированной менопаузы. 

Постменопаузальный остеопороз поражает 
в первую очередь губчатые кости, поэтому его 
результатом является повышение частоты пе-
реломов позвонков и шейки бедра — до 35 % 
через 10–15 лет после прекращения менструа-
ций. Биосинтез кальцитонина зависит от эст-
рогенов, дефицит которых приводит к быстро 
прогрессирующему остеопорозу. 

Клиническая картина климактерического 
синдрома может протекать по трем вариантам 
в зависимости от тех или иных проявлений: 

1. Нейровегетативные нарушения: повы-
шение АД, головная боль, приступы тахикар-
дии, озноб, «приливы жара». «Приливы жара» к 
голове и верхней части туловища являются ос-
новным патогномоничным признаком климакте-
рического синдрома, остальные могут быть обу-
словлены экстрагенитальной патологией. 

2. Обменно-эндокринные нарушения: ожи-
рение, изменение функции щитовидной желе-
зы, сахарный диабет, дисгормональная гипер-
плазия молочных желез, боль в мышцах и сус-
тавах, атрофия половых органов, остеопороз. 

3. Психоэмоциональные нарушения: сни-
жение работоспособности, утомляемость, сни-
жение памяти, плаксивость. 

Клиническая картина характеризуется много-
образием проявлений. В сочетании с различными 
заболеваниями переходного возраста создаются 
значительные трудности в постановке диагноза. 
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По времени возникновения различают 
специфические ранневременные симптомы — 
это нейровегетативные расстройства, средне-
временные — психоэмоциональные и урогени-
тальные расстройства. К поздневременным от-
носятся изменения со стороны костной и сер-
дечно-сосудистой систем.  

Типичная неосложненная форма климакте-
рического синдрома характеризуется комплексом 
таких симптомов, как «приливы жара», плакси-
вость, головная боль, нарушение сна. Возникнове-
ние этих симптомов, как правило, совпадает хро-
нологически с наступлением пре- или менопаузы. 

К осложненной форме климактерическо-
го синдрома относят случаи, при которых кли-
мактерический синдром протекает на фоне 
экстрагенитальных заболеваний. Особенно-
стью этой формы является тяжесть его клини-
ческих проявлений, снижение трудоспособно-
сти пациенток и длительность течения. 

Атипичная форма климактерического 
синдрома — симпато-адреналовые кризы, брон-
хиальная астма, диабет. 

Тяжелые формы климактерического син-
дрома встречаются у 34 % пациенток, средней 
тяжести — у 47 %. Распространенность вегетосо-
судистых и психоэмоциональных нарушений со-
ставляет 40–45 %, урогенитальных расстройств — 
35–40 %. Поздневременные расстройства, связан-
ные с нарушениями в обменных процессах, на-
блюдаются у 25–40 % женщин. 

Таким образом, актуальность проблемы климак-
терического синдрома обусловлена превышением в 
данной возрастной группе показателей заболеваемо-
сти, а также временной и постоянной утраты трудо-
способности. Ухудшение качества жизни у пациен-
ток с климактерическими расстройствами обуслав-
ливает целый ряд не только медицинских, но и соци-
ально-экономических проблем. Актуальным оста-
ется вопрос создания специализированного прие-
ма акушером-гинекологом по проблемам климак-
терия, что позволит обеспечить индивидуальный 
подбор пациентке комплексного лечения и будет 
способствовать улучшению качества жизни жен-
щин данной возрастной категории. 
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