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К
лимактерический синдром (КС) – это своео-

бразный клинический симптомокомплекс, 

развивающийся у части женщин в период уга-

сания функции репродуктивной системы на фоне 

общей возрастной инволюции организма и ха-

рактеризующийся вазомоторными, эндокринно-
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обменными и нервно-психическими нарушения-

ми [6,21,23]. 

В возникновении КС имеют значение как наслед-
ственные и средовые факторы, так и соматическое 
состояние женщины. Патологическое течение пе-
рименопаузального периода встречается у 25-40% 
женщин, причем тяжелее этот период протекает на 
фоне экстрагенитальной патологии и чаще у житель-
ниц городов [8,20]. Предшествующие перимено-
паузе заболевания или функциональные состояния 
могут в значительной степени утяжелять течение КС 
[15,20]. До настоящего времени дискутируется во-
прос – на каком уровне нейроэндокринной системы 
возникают первые возрастные физиологические 
изменения, приводящие к развитию климактери-
ческого синдрома. По мнению некоторых авторов, 
существенная роль в патогенезе КС принадлежит 
изменениям в функциональном состоянии гипотала-
мических структур [6,21,28]. 

Было показано, что изменяется характер цир-
кадного ритма выброса гоналиберинов в гипота-
ламическом отделе ЦНС, нарушается механизм 
отрицательной обратной связи, увеличивается се-
креция гонадотропинов, что характерно для все-
го перименопаузального периода [14,15,23]. Ову-
ляторные циклы заменяются ановуляторными, 
возникает прогестерондефицитное состояние, что 
вызывает гиперплазию эндометрия и климактери-
ческие дисфункциональные маточные кровотечения 
[1,14,15,23]. После менопаузы уровень ЛГ возраста-
ет в 3 раза, а ФСГ – примерно в 14 раз, по сравнению 
с периодом репродукции, что связано с постепенной 
утратой функции фолликулярного аппарата яичников 
[6,14,15,21]. В период менопаузы в организме жен-
щины вырабатывается в основном избыток эстрона, 
образующегося в результате ароматизации андро-
стендиона в клетках жировой и мышечной ткани, 
печени и кожи, биологическая активность которо-
го значительно ниже, по сравнению с эстрадиолом 
[2,14,15,20,21]. Вместе с тем, биологически доступ-
ный эстрадиол синтезируется из эстрона с помощью 
17β-оксистероиддегидрогеназы, а действие его на 
органы-мишени реализуется через внутриклеточ-
ные рецепторы. 

В 1960 году Йенсен пришел к выводу, что био-
логические эффекты эстрогенов должны опосре-
доваться рецепторным белком. С тех пор иденти-
фицировано два подтипа эстрогеновых рецепторов 
(ЭР) – альфа (α) и бета (β). Оба подтипа кодированы 
различными генами: ЭР-α находится на хромосоме 
6, ЭР-β–на хромосоме 14. Оба обладают одинако-
вым сродством к эстрадиолу [2]. Специфические 
эстрогенные рецепторы локализуются в половых 
органах, уретре и мочевом пузыре, клетках мозга, 
сердца и артерий, в слизистых оболочках рта, гор-
тани, конъюнктивы, коже и ее придатках [2,14,15]. 
Локализация рецепторов различна в разных органах 
и мишенях – от наличия одного типа рецепторов до 
их сочетания. Так, эстроген-рецепторы α и β обнару-
жены в мозге, кровеносных сосудах, сердце, костях, 
молочных железах, яичниках, матке. Только ЭР-β вы-
явлены в легких, почках, мочевом пузыре, кишечни-
ке. В матке и молочных железах доминируют ЭР-α 
[2]. При дефиците эстрогенов в перименопаузе воз-

можно развитие патологических состояний указан-
ных органов и тканей [28]. Другие исследователи 
склоняются к мнению, что, несмотря на низкие уров-
ни циркулирующих в крови стероидных гормонов, у 
женщин в постменопаузе имеются все необходимые 
условия для избыточной продукции эстрогенов и 
стимуляции органов-мишеней [2]. Согласно гипоте-
зе, выдвинутой В.М. Дильмановым, в климактериче-
ском периоде наблюдается повышение порога чув-
ствительности к эстрогенам. Дальнейшее изучение 
рецепции эстрогенов, прогестинов показали, что с 
возрастом снижается число специфических рецеп-
торов в клетках [2]. 

Симптомы КC делятся на три группы: нейро-
вегетативные, обменно-эндокринные и психо-
эмоциональные. Различают также ранние и поздние 
симптомы КС. Первый визит к врачу провоцируется 
развитием вазомоторных и психо-эмоциональных 
расстройств, значительно снижающих качество 
жизни женщины [3,9,20,26]. Наиболее ранний и 
специфический симптом КС – «приливы». Резуль-
таты многочисленных исследований, основанных 
на определении тропных гормонов аденогипофиза, 
половых гормонов, гормонов щитовидной железы 
и кортикостероидов вне, во время и после прекра-
щения «прилива», позволяют заключить, что повы-
шение уровня гонадолибиринов и эстрогенов не яв-
ляется единственным звеном патогенеза КС [6,20]. 
Развитие «приливов» – результат разбалансировки 
в деятельности эрго- и трофотропного отделов ЦНС 
в связи с нарушенными центральными механизмами 
контроля синтеза и пульсирующего высвобожде-
ния люлиберина, тиролиберина, кортиколиберина 
и других нейромедиаторов ЦНС, которые участвуют 
в регуляции секреции тропных гормонов, кардиова-
скулярной, дыхательной, терморегуляторной и пси-
хоэмоциональной функций [6,20,23]. Следовательно 
феномен «приливов» – типичное проявление гипота-
ламической дисфункции [6]. 

К поздневременным осложнениям климактери-
ческого синдрома относятся: синильный кольпит, 
уретроцистит, крауроз, атрофия вульвы, остеопо-
роз, сердечно-сосудистые заболевания, цисталгии, 
сексуальные расстройства, изменение внешности, 
болезнь Альцгеймера и др. [5,6,10]. В настоящее 
время активно обсуждается первичная причина из-
менений, происходящих в органах – мишенях в пе-
риод постменопаузы. Ряд авторов считает, что вы-
шеперечисленные изменения происходят на фоне 
гипоэстрогении, снижается уровень гликогена в 
клетках, изменяется биоценоз, и рН влагалища по-
вышается до 5,5–6,8. Снижение секреции эстро-
генов приводит к атрофии слизистой влагалища и 
развитию атрофического кольпита [6,14,15,21,23]. 
Атрофические изменения в уретре в сочетании с 
присоединяющейся инфекцией приводят к разви-
тию «уретрального синдрома», характеризующегося 
частыми болезненными и непроизвольными мочеи-
спусканиями, недержанием мочи [6,14,15,19,33]. На 
фоне гипоэстрогении снижается образование кол-
лагена в соединительной ткани, в связи с чем кожа 
становится тонкой, морщинистой, увеличивается 
частота опущений и выпадений половых органов, 
учащаются боли в суставах, сухость, ломкость во-
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лос и ногтей, «сухость» глаз и нарушение глотания 
[6]. Дефицит эстрогенов уменьшает антиандроген-
ное влияние, что способствует усилению роста во-
лос на лице и снижению тембра голоса у некоторых 
женщин [6,23]. По мнению ряда исследователей, 
увеличение количества гонадотропинов и снижение 
уровня эстрогенов в сыворотке крови у женщин в пе-
рименопаузе приводит к повышению уровня тригле-
циридов, липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
и соотношения ЛПВП к ЛПНП – липопротеидам низ-
кой плотности [31,32,34]. Установлено четкое на-
рушение содержания холестерина и триглицеридов 
после менопаузы, общая перестройка липидного 
обмена [6,18,21,24]. Изменения липидного спектра 
крови способствуют развитию атеросклероза и, как 
следствие, сердечно-сосудистым заболеваниям. 
Из этого следует, что женщины старшей возрастной 
группы имеют повышенный риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний [3,9]. 

Первичный менопаузальный остеопороз пред-
ставляет важную социально-экономическую пробле-
му, так как является одной из причин инвалидизации 
и преждевременной смерти [22]. Ведущим факто-
ром в патогенезе постменопаузального остеопороза 
является дефицит половых гормонов, что приводит 
к ускорению костной резорбции и развитию пере-
ломов через 10-15 лет после прекращения функции 
яичников [17,22,29,39]. Характерными клиническими 
проявлениями являются переломы шейки бедра, лу-
чевых костей, позвоночника [22]. Летальность в те-
чение года после перелома шейки бедра составляет 
20%, после компрессионного перелома позвоноч-
ника варьирует от 30,8% до 35,1%, причем из числа 
выживших 78% больных спустя год и 65,5% – после 
двух лет нуждаются в постоянном уходе [16,22]. Из 
всего перечисленного выше следует, что во время 
климактерия в результате гормональной перестрой-
ки закладывается основа для возникновения многих 
патологических состояний, ухудшающих качество 
жизни. Женщины в пре- и постменопаузе должны 
находиться под медицинским наблюдением вне за-
висимости от формы и тяжести климактерического 
синдрома и наличия или отсутствия медикаментоз-
ного лечения [21].

Целью лечения КС является уменьшение выра-
женности клинических проявлений или предотвра-
щение их возникновения, улучшение качества жизни, 
сведение к минимуму побочных эффектов лечения.

Основой лечения КС является заместительная 
гормональная терапия (ЗГТ), которая улучшает 
общее состояние больных, нормализует антиокси-
дантную систему и липидный профиль, уменьшает 
урогенитальные расстройства [35,36].

Стратегия ЗГТ определяется сроками ее начала 
по отношению к фазам/стадиям переходного перио-
да и проводится в зависимости от наличия факторов 
риска более поздних системных нарушений в пери-
од постменопаузы [21]. Оптимальным сроком начала 
ЗГТ является перименопауза, когда еще не упущено 
время для реализации профилактических эффектов 
ЗГТ – так называемое «окно терапевтических воз-
можностей» – временной промежуток, когда начало 
терапии более эффективно и безопасно [21,27]. 

 На основании поиска и критической оценки 

данных, проводимых в соответствии со стандарта-
ми подготовки Clinical Evidence в июле 2001 года, 
в систематических обзорах показано, что терапия 
эстрогенами эффективна при изменениях в моче-
вых путях и половых органах, а также при депрес-
сии. Проспективное рандомизированное двойное 
слепое плацебо – контролируемое исследование 
The Postmenopausal Estrogen / Progestin interventions 
Trial-PEPI, выполненное национальным институтом 
здоровья США в 1995 году, показало благоприятное 
воздействие эстрогенов на выбранные факторы ри-
ска сердечно-сосудистых заболеваний у здоровых 
женщин в постменопаузе. Однако, по мнению других 
авторов, длительное применение эстрогенов уве-
личивает риск развития тромбоэмболических за-
болеваний, рака тела матки и молочной железы. Ре-
зультаты, полученные в исследованиях HERS (Heart 
and Estrogen/Progestin Replacement Study) и WH1 
(Women’s Health Initiative), свидетельствуют о том, 
что применение ЗГТ в постменопаузе не оказыва-
ет протективного влияния на сердечно-сосудистую 
систему. Более того, в процессе лечения на 41% 
возросло количество инсультов, на 29% -сердеч-
ных приступов, на 22% вырос общий показатель 
сердечно-сосудистых заболеваний и вдвое – ча-
стота венозных тромбоэмболий, что, в частности, 
связано с повышением уровня триглицеридов, 
С-реактивного белка, снижением уровня антитром-
бина III и повышением протромбина I и II, вызывае-
мых гормональной терапией. Также на 26% увели-
чилась заболеваемость раком молочной железы, на 
37% снизилось число случаев колоректального рака, 
на треть – переломов голени, на 24% – общих пере-
ломов [30]. Исходя из этих данных, во многих регла-
ментирующих документах, включая рекомендации 
ассоциации кардиологов России по диагностике и 
коррекции нарушений липидного обмена с целью 
профилактики и лечения атеросклероза, сделан 
вывод о нецелесообразности назначения ЗГТ для 
вторичной профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний [4]. В 2003 году была оглашена позиция 
международного общества менопаузы, согласно 
которой заместительная гормональная терапия по-
казана для лечения вегето-сосудистых и психоэмо-
циональных проявлений менопаузы для профилак-
тики остеопороза и должна проводиться не более 
3-5 лет.

По мнению зарубежных авторов, длительное 
введение эстрогенсодержащих препаратов чрева-
то развитием гиперпластических процессов эндо-
метрия [37]. Особого внимания заслуживают носи-
тельницы генов BrCa 1 и 11, имеющие родственниц 
первой и второй степеней родства, больных раком 
молочной железы, очаговой или узловой формами 
фиброзно-кистозной мастопатии, так как ЗГТ может 
индуцировать или потенцировать имеющиеся очаги 
онколокусов [11].

В связи с этим становится ясной необходимость 
поиска альтернативных методов лечения, позво-
ляющих уменьшить частоту побочных действий, но 
вместе с тем имеющих выраженный клинический 
эффект. Имеются многочисленные исследования, 
подтверждающие эффективность природных баль-
неологических факторов при лечении больных с 
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эстрогендефицитными состояниями. Лечебные фи-
зические факторы благоприятно влияют на основной 
патологический процесс и нормализацию нарушен-
ных функций организма [4]. К числу изученных физи-
ческих факторов, используемых в лечении гинеколо-
гических заболеваний, относится лечебная грязь.

 Грязелечение (пелоидотерапия) является од-
ним из древнейших методов лечения. С лечебной 
целью чаще всего используют иловые грязи, об-
разующиеся в солёных озёрах и лиманах морей. 
Наиболее известными и изученными являются Там-
буканские грязи, составляющие основу лечебной 
базы знаменитого курорта Кавказских Минераль-
ных Вод [7]. Лечебные грязи (пелоиды) – это при-
родные коллоидальные органоминеральные обра-
зования (иловые, сопочные), обладающие высокой 
пластичностью, теплоёмкостью и теплоотдачей. 
Они содержат активные биологические вещества 
(соли, газы, витамины, гормоны, ферменты и др.) 
В основе физиологического действия лечебных 
грязей лежит комплексное влияние на организм 
температурного, механического и химического 
факторов. Содержащиеся в грязевой массе мине-
ральные соли, биогенные стимуляторы, витамины 
и другие органические соединения воздействуют 
на кожные рецепторы и рефлекторным путём сти-
мулируют нейроэндокринную систему (в первую 
очередь, гипофиз, щитовидную железу, надпочеч-
ники, яичники). Активные химические и биологи-
ческие компоненты пелоида способны проникать 
через сальные железы и оказывать специфическое 
действие на железы внутренней секреции [7,12]. 
Следовательно, содержащиеся в грязевой массе 
эстрогенные гормоноподобные вещества проника-
ют через неповрежденную кожу, происходит экзо-
генная эстрогенизация. Клинически доказано, что 
под влиянием грязелечения у женщин увеличива-
ется выброс тропных гормонов, увеличивается ко-
личество эстрогенов, у мужчин – возрастает коли-
чество тестостерона, увеличивается концентрация 
гормонов щитовидной железы [12,13]. В условиях 
гипотиреоза, сопровождающегося снижением гор-
монов щитовидной железы, пелоид приводит к нор-
мализации их уровня. Под влиянием лечебной грязи 
стимулируется функция коры надпочечников и уве-
личивается синтез катехоламинов. Грязь усиливает 
периферическое кровообращение, способствует 
более интенсивному движению эритроцитов, пере-
носу и отдаче кислорода, улучшению оксигенации 
и обмену веществ в ткани. Лечебные грязи оказы-
вают благоприятное влияние на состояние нервной 
системы, нейрогуморальные процессы, стимулиру-
ют иммунные и адаптационные реакции, уменьша-
ют степень сенсибилизации организма, изменяют 
свободнорадикальные процессы в тканях. Пелои-
дам присущи выраженный противовоспалитель-
ный, рассасывающий и трофикорегенераторный 
эффекты, в основе которых лежит активирование 
биоэнергетических и ферментативных процессов, 
улучшение кровообращения и микроциркуляции 
[13]. Противопоказанием к грязелечению являются 
острые воспалительные процессы, новообразова-
ния, в том числе доброкачественные, эндометриоз, 
тиреотоксикоз 2-3 степени, эпилепсия, сердечно-

сосудистые заболевания в стадии декомпенсации, 
тромбофлебит, гломерулонефрит, заболевания 
крови [25]. 

Таким образом, по имеющимся данным, пелои-
дотерапия имеет выраженный клинический эффект 
при лечении гипоэстрогенных состояний, хотя ис-
следований по применению данного метода при КС 
не так много, что требует дальнейшего углубленного 
изучения данной проблемы. 
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