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Список сокращений  

АКТГ – адренокортикотропный гормон 

АМГ – антимюллеров гормон 

ВДКН – врожденная дисфункция коры надпочечников 

ВРТ – вспомогательные репродуктивные технологии 

ГнРГ – гонадотропин-рилизинг-гормон 

ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание (крови) 

ДГЭА-С – дигидроэпиандростерона сульфат 

ДОК – дезоксикортикостерон 

ЗГТ – заместительная гормональная терапия 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМТ – индекс массы тела 

ИПФР – инсулиноподобный фактор роста 

ИР – инсулинорезистентность 

ИСА – индекс свободных андрогенов 

КГК – комбинированные гормональные контрацептивы 

КТ – компьютерная томография 

ЛГ – лютеинизирующий гормон 

ЛНГ – левоноргестрел 

ЛПВП – липопротеины высокой плотности 

ЛПНП – липопротеины низкой плотности 

МГТ – менопаузальная гормонотерапия 

МПКТ – минеральная плотность костной ткани 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

17-ОНП – 17- гидроксипрогестерон 

ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест 

ПМС – предменструальный синдром 

ПОЭС – постовариэктомический синдром 

ПРЛ – пролактин 

СПКЯ – синдром поликистозных яичников 

СТГ – соматотропный гормон 

СССГ – сексстероидсвязывающий глобулин 

ТГ – триглицериды 

ТМОЖ – терапевтическая модификация образа жизни 

ТТГ – тиреотропный гормон 

ФСГ – фолликулостимулирующий гормон 

ЭЭ – этинилэстрадиол 
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Нейроэндокринные синдромы 

 

Нейроэндокринные синдромы – это заболевания, обусловленные 

нарушением или врожденным дефектом любого из уровней регуляции 

функции репродуктивной системы. Они, как правило, сопровождаются 

клиническим симптомокомплексом психоэмоциональных, вегетативно-

сосудистых и обменно-эндокринных нарушений. Психоэмоциональные 

расстройства преобладают при поражении лимбических структур, 

вазомоторные и обменно-эндокринные – при нарушениях на уровне 

гипоталамуса и диэнцефальных отделов мозга. 

 

 

Климактерический синдром и менопаузальные расстройств 

Старение организма является генетически запрограммированным 

процессом. Климактерий – это естественный биологический процесс 

перехода от репродуктивного периода жизни женщины к старости. Он 

характеризуется постепенным угасанием функции яичников, 

инволюционными процессами в репродуктивной системе, приводящими 

сначала к прекращению детородной, а затем менструальной функции.  

Климактерический синдром представляет собой комплекс 

вегетативно-сосудистых, психоэмоциональных и обменно-эндокринных 

нарушений, возникающих у женщин на фоне угасания гормональной 

функции яичников и общего старения организма. Частота проявлений 

климактерического синдрома у женщин в возрасте 4555 лет может 

достигать 75%. 

Этиология и патогенез 

В основе развития климактерического синдрома и менопаузальных 

расстройств лежит выключение эстрогенпродуцирующей функции 

яичников. Отсутствие отрицательной обратной связи со стороны 

эстрогенов приводит к активации гипофиза и увеличению продукции 

гонадотропинов, что отражается на функции лимбической системы мозга, 

приводит к нарушению секреции нейрогормонов.  

Наиболее частыми и ранними проявлениями дефицита эстрогенов 

являются вазомоторные симптомы, развивающиеся в результате 

нарушения вегетативной регуляции. Их возникновение связывают с 

участием гипоталамических KNDy-нейронов, продуцирующих 

нейропептиды кисспептин, нейрокинин, динорфин, а также 

норадренергической и серотонинергической систем, влияющих на 

терморегуляцию.  

С недостатком эстрогенов связано нарушение метаболизма костной 

ткани – преобладание костной резорбции над процессом ее формирования. 

Способствуют усилению костной резорбции снижение абсорбции кальция 

в кишечнике с возрастом, дефицит витамина D и нарушение образования в 
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почках активного 1,25-гидроксивитамина D3 с развитием вторичного 

гиперпаратиреоза.  

Гипоэстрогения лежит в основе развития инволютивных процессов 

в репродуктивных и нерепродуктивных органах-мишенях. Атрофические 

изменения в слизистой влагалища, вульвы, мочевого тракта, мышцах и 

соединительной ткани малого таза приводят к формированию 

генитоуринарного менопаузального синдрома (ГУМС). 

Выделяют следующие стадии старения репродуктивной системы: 

I период  менопаузальный переход; 

II период – менопауза; 

III период – перименопауза; 

IV период – постменопауза.  

Каждому из этих периодов соответствует определенная клинико-

гормональная характеристика (Stage of Reprodactive Aging Workshop), 

разработанная в 2001 году и пересмотренная в 2011 году с учетом 

результатов крупных когортных исследований в течение 10 лет (STRAW 

+10).  

Период менопаузального перехода начинается в 4045 лет и 

заканчивается с наступлением менопаузы. Этот период характеризуется 

вариабельностью циклов, различными уровнями ФСГ, эстрадиола, 

снижением антимюллерова гормона (АМГ) и ингибина В. На фоне 

урежения менструаций могут появляться симптомы, связанные с 

дефицитом эстрогенов (вазомоторные, психоэмоциональные, 

урогенитальные). 

Менопауза – стойкое прекращение менструаций. Это последняя 

самостоятельная менструация в жизни женщины. Дата ее наступления 

оценивается ретроспективно спустя 12 месяцев отсутствия менструаций.  

Выделяют следующие типы менопаузы:  

 самопроизвольную (естественную);  

 ятрогенную (вторичную), наступающую в результате 

двухсторонней овариэктомии (хирургическая менопауза), химио- или 

лучевой терапии;  

 преждевременную недостаточность яичников (до 40 лет);  

 раннюю (4044 года);  

 своевременную (4555 лет);   

 позднюю (старше 55 лет). 

Перименопауза включает период менопаузального перехода плюс 

12 месяцев после последней самостоятельной менструации. В этот период 

на фоне недостаточности лютеиновой фазы и ановуляторных процессов 

клинические симптомы могут быть связаны как с избытком эстрогенов 

(мастодиния, меноррагия, мигрень, тошнота и др.), так и дефицита 

эстрогенов (вазомоторные, психоэмоциональные, урогенитальные и др.).  
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Постменопауза – это период после наступления менопаузы. 

Выделяют раннюю и позднюю фазы постменопаузального периода.  

Ранняя фаза длится 58 лет и характеризуется прогрессирующим 

повышением уровня ФСГ и снижением уровня эстрогенов, АМГ и 

ингибина В. В эту фазу прогрессируют симптомы климактерического 

синдрома, связанные с дефицитом эстрогенов. К ранним симптомам 

относят вазомоторные (приливы жара к верхней половине туловища, 

повышенная потливость, озноб, лабильность АД и пульса), общие 

физические (астенизация, головные боли, мышечно-суставные боли, 

парестезии), психоэмоциональные (лабильность настроения, депрессия, 

плаксивость, агрессия, панические атаки), урогенитальные и сексуальные 

(зуд, жжение, сухость во влагалище, диспареуния, дизурические).  

В позднюю фазу вазомоторные симптомы менее выражены, но 

могут в 15% случаев персистировать длительное время. На первый план 

выходит соматическое старение организма. Основными симптомами 

поздней фазы являются метаболические (ожирение, 

инсулинорезистентность, риск сахарного диабета второго типа), сердечно-

сосудистые (дисфункция эндотелия, повышение общего холестерина, 

триглицеридов, ЛПНП и снижение ЛПВП, высокий риск атеросклероза, 

артериальной гипертензии и ишемической болезни сердца), скелетно-

мышечные (остеопения, остеопороз, остеоартрит, повышение риска 

переломов, снижение мышечной массы), прогрессирование 

урогенитальных симптомов (атрофический вульвовагинит, дизурия, 

цистит, ургентное недержание мочи), дистрофические изменения кожи. 

Диагностика расстройств климактерия 

Обязательное обследование начинается с выяснения характерных 

для выключения функции яичников жалоб:  

 вазомоторные  приливы, повышенная ночная потливость, 

ознобы; 

 психоэмоциональные  депрессия, раздражительность, 

возбудимость, расстройство сна, слабость, снижение памяти и 

концентрации внимания; 

 урогенитальные и сексуальные  зуд, жжение, сухость во 

влагалище, диспареуния, дизурия; 

 скелетно-мышечные – миалгии, артралгии, ускорение потери 

костной ткани (остеопения, остеопороз); повышение риска 

низкоэнергетических переломов; саркопения.  

Для определения степени тяжести менопаузальных симптомов 

рекомендуется проводить анкетирование и оценку выявленных симптомов 

по шкале Грина (приложение 1). 

Необходим тщательный сбор личного и семейного анамнеза с 

учетом онкологической настороженности; риска тромбозов, перенесенных 
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инсультов, инфарктов до 60 лет; гинекологических операций; наличия 

заболеваний сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта, 

эндокринной патологии, остеопороза, переломов, вредных привычек, 

особенностей питания и образа жизни, акушерского анамнеза 

(гестационный сахарный диабет, преэклампсия). 

Рекомендуется также определять стадию репродуктивного старения 

(STRAW+10), за исключением пациенток с поликистозом (СПКЯ) или 

преждевременной недостаточностью яичников, перенесших 

гистерэктомию, аблацию эндометрия или применяющих ВМС с 

левоноргестрелом и гормональные контрацептивы. 

Физикальное обследование включает:  

 осмотр наружных половых органов и бимануальное влагалищное 

исследование для диагностики вульвовагинальной атрофии (ВВА); 

 визуальный осмотр и пальпацию молочных желез;  

 измерение окружности талии для диагностики абдоминального 

ожирения;  

 оценку индекса массы тела (ИМТ) как показателя метаболических 

нарушений;  

 измерение артериального давления (АД). 

Лабораторная диагностика включает:  

 проведение гормонального исследования (при затруднении 

определения стадии репродуктивного старения):  

 определение уровня ФСГ в сыворотке крови  у женщин до 45 лет 

с менопаузальными симптомами, включая аменорею или нарушения 

менструального цикла; у пациенток с СПКЯ; после гистерэктомии без 

придатков, аблации эндометрия или нуждающихся в дифференциальной 

диагностике аменореи; 

 определение уровня ТТГ  для дифференциальной диагностики 

причин олиго/аменореи, при атипичных вазомоторных симптомах, 

нарушениях сна, быстрой утомляемости, колебаниях веса;  

 определение уровня пролактина  для дифференциальной 

диагностики причин олиго/аменореи, галактореи;  

 определение рН отделяемого из влагалища для уточнения в 

сомнительных случаях диагноза ВВА;  

 молекулярно-биологическое исследование влагалищного 

отделяемого на микроорганизмы – маркеры бактериального вагиноза или 

культуральное исследование на аэробные и факультативно-анаэробные 

микроорганизмы при наличии ГУМС;  

 исследование уровня 25-ОН-витамина D при наличии факторов 

риска остеопороза, низкоэнергетических переломов в анамнезе, при 

ожирении; 
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 проведение онкоцитологического исследования (ПАП-тест), ПЦР 

для выявление вирусов папилломы человека высокого онкогенного риска.  

Инструментальная диагностика включает проведение:  

 рентгенденситометрии поясничного отдела позвоночника и 

проксимального отдела бедренной кости с применением 

двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии  для оценки 

минеральной плотности костной ткани при наличии в анамнезе 

низкоэнергетических переломов или факторов риска остеопороза;  

 УЗИ органов малого таза трансвагинальное или 

трансабдоминальное + трансвагинальное  для выявления патологии 

органов малого таза;  

 рентгеновской маммографии в двух проекциях – для выявления 

патологии молочной железы у женщин 4075 лет 1 раз в 2 года, по 

показаниям – УЗИ, как дополнительный уточняющий метод; при приеме 

менопаузальной гормональной терапии (МГТ) – ежегодно. 

Комплексное обследование перед назначением МГТ проводится с 

целью выявления противопоказаний и/или риска возможных осложнений и 

включает: 

 УЗИ органов малого таза  при толщине эндометрия по данным 

УЗИ 4 мм у женщин в пери- и постменопаузе МГТ не противопоказана, 

при толщине 5 мм и более в фазе менопаузального перехода назначают 

прогестин в течение 1214 дней и контроль УЗИ на 5-й день 

менструальноподобного кровотечения или через 7 дней после 

прекращения приема препарата, если кровотечение отсутствует; при 

толщине эндометрия более 5 мм в постменопаузе показано проведение 

гистероскопии и раздельного диагностического выскабливания (РДВ); 

 обследование молочных желез (пальпация, маммография): при 

выявлении узелковых образований показана консультация маммолога 

(онколога); 

 измерение АД;  

 общий и биохимический анализы крови с оценкой липидного 

спектра (общий холестерин, ЛПНП. ЛНВП, ТГ), уровня глюкозы 

(гликированного гемоглобина), общего белка, билирубина, креатинина; 

 общий анализ мочи; 

 ПАП-тест;  

 гемостазиограмму, определение уровня Д-димера и 

тромбофилических мутаций или оценку риска венозных 

тромбоэмболических осложнений по шкале Padua (приложение 2); 

 УЗИ печени и оценку печеночных ферментов, колоноскопию  

при неблагоприятном анамнезе.  
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Принципы назначения менопаузальной гормональной терапии  

 

С точки зрения доказательной медицины системная МГТ в виде 

монотерапии эстрогенами или комбинации эстрогенов с прогестагенами 

является оптимальной для облегчения и купирования патологических 

симптомов климактерия и профилактики отдаленных расстройств, 

обусловленных дефицитом эстрогенов.  

Риски комбинированной системной гормонотерапии в развитии 

тромбоэмболии и рака молочной железы могут возникнуть при 

неблагоприятном анамнезе и возрасте старше 60 лет. 

Цель МГТ – частичное восполнение дефицита половых гормонов, 

используя минимально-оптимальные дозы, которые способны улучшить 

общее состояние, обеспечить профилактику поздних обменных нарушений 

и избежать побочных эффектов. 

Показания для назначения МГТ: 

 вазомоторные симптомы умеренной и тяжелой степени с 

изменением настроения и нарушением сна; 

 симптомы урогенитальной атрофии и сексуальная дисфункция; 

 профилактика и лечение остеопороза; 

 низкое качество жизни, связанное с климактерием, включая 

артралгии, мышечные боли, снижение памяти; 

 преждевременная и ранняя менопауза, в том числе – 

преждевременная недостаточность яичников; 

 овариэктомия. 

В настоящее время рекомендуют начинать МГТ в возрасте 

моложе 60 лет при длительности постменопаузы менее 10 лет. 

Для МГТ используются преимущественно натуральные (17ß- 

эстрадиол, эстрадиола валерат, эстрадиола гемигидрат, эстриол) и 

коньюгированные (эстрона сульфат) эстрогены, прогестагены и их 

сочетание. Сочетание эстрогенов с прогестагенами позволяет защитить 

матку от гиперпластических процессов (при интактной матке). 

Для препаратов, содержащих 17ß-эстрадиол, стандартной дозой 

является 2 мг/сутки, низкой – 1 мг/сутки, ультранизкой – 0,5 мг/сутки 

(минимально эффективная доза).  

Для трансдермальных препаратов ультранизкая доза составляет 14 

мкг/сутки (накожный пластырь). Накожный гель 0,06% выпускается с 

максимальной суточной дозой эстрадиола гемигидрата 3 мг (5 г геля), 

стандартной – 1,5 мг (2,5 г геля), низкой – 0,75 мг (1,25 г геля); 0,1% гель 

содержит, соответственно, максимальную суточную дозу эстрадиола 

гемигидрата – 1,5 мг, стандартную – 1 мг, низкую – 0,5 мг. 

Режимы МГТ:  

 монотерапия эстрогенами или прогестагенами;  
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 при интактной матке комбинированная терапия эстрогенами и 

прогестагенами в циклическом режиме в фазе менопаузального перехода и 

в перименопаузе;  

 монофазная комбинированная терапия (эстрогены с 

прогестагенами) в непрерывном режиме в постменопаузе. 

Монотерапия эстрогенами в непрерывном режиме назначается 

женщинам с удаленной маткой вне зависимости от фазы климактерия для 

лечения симптомов климактерического синдрома и профилактики 

остеопороза. Используются препараты, содержащие 17ß-эстрадиол, 

эстрадиола валерат и эстриол. Пути введения - пероральный и 

парентеральный.  

Монотерапия прогестагенами назначается для регуляции цикла и 

профилактики гиперпластических процессов эндометрия в фазе 

менопаузального перехода или в перименопаузе. Используют 

микронизированный прогестерон (перорально или вагинально) в дозе 

200300 мг/сутки или дидрогестерон (перорально) в дозе 20 мг/сутки не 

менее 1214 дней.  

Возможно введение ВМС с левоноргестрелом (ЛНГ) в период 

менопаузального перехода с контрацептивной и лечебной целью (при 

обильных маточных кровотечениях, не связанных с органической 

патологией). При наличии симптомов дефицита эстрогенов в 

перименопаузе введение ВМС с ЛНГ можно сочетать с эстрогенами 

перорально или трансдермально. 

Монофазная комбинированная эстроген-гестагенная терапия 

назначается пациенткам с неудаленной маткой в перименопаузе для 

лечения климактерических симптомов и профилактики остеопороза. 

Используются таблетки, содержащие стандартные (эстрадиола 

гемигидрат 2 мг/дидрогестерон 10 мг, эстрадиола валерат 2 

мг/левоноргестрел 150 мкг) и низкие дозы эстрогенов (эстрадиола 

гемигидрат 1 мг/дидрогестенон 10 мг).  

При клинических проявлениях гиперандрогении можно назначать 

препараты, содержащие прогестаген с антиандрогенной активностью 

(эстрадиола валерат 2 мг/ ципротерона ацетат 1 мг). 

Для трансдермальной МГТ используют стандартную суточную 

дозу эстрадиола гемигидрата (1,5 мг) в виде накожного геля ежедневно в 

непрерывном режиме или 50 мкг эстрадиола в виде накожного пластыря 1 

раз в 7 дней. В качестве гестагенного компонента используют 

микронизированный прогестерон (перорально или вагинально) в дозе 

200300 мг/сутки или дидрогестерон (перорально) в дозе 10  20 мг/сутки 

в течение 1214 дней.  

Парентеральному пути введения (трансдермальному) следует 

отдать предпочтение при заболеваниях печени, поджелудочной железы, 
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нарушениях процессов всасывания в кишечнике, гиперкоагуляции и риске 

развития тромбоза, дислипидемии, артериальной гипертензии более 

170/100 мм рт. ст., гиперинсулинемии, мигрени, риске образования камней 

в желчных путях.  

В постменопаузе при интактной матке рекомендуется 

непрерывное применение низкодозированных комбинированных 

монофазных препаратов (эстрадиола гемигидрат 1 мг/дидрогестенон 5 мг 

или 2 мг).  

Трансдермально назначают накожный гель, содержащий 0,75 мг 

(0,06%) или 0,5 мг (0,1%) эстрадиола гемигидрата, накожный пластырь, 

содержащий суточную дозу эстрадиола 50 мкг, 1 раз в 7 дней. При 

недостаточном эффекте через 12 месяца дозу накожного геля можно 

увеличить до стандартной (1,5 мг и 1 мг, соответственно). В качестве 

гестагенного компонента используют микронизированный прогестерон в 

дозе 100 мг/сутки или дидрогестерон в дозе 10 мг/сутки.  

Ультранизкодозированные препараты в постменопаузе назначают 

для купирования климактерических симптомов: эстрадиола гемигидрат 0,5 

мг/дидрогестерон 2,5 мг или эстрадиола гемигидрат 0,5 мг/дроспиренон 

0,25 мг, трансдермально – накожный гель, содержащий суточную дозу 

эстрадиола гемигидрата 0,75 мг (0,06%) или 0,5 мг (0,1%).  

Средняя продолжительность приема комбинированной 

гормонотерапии составляет 5 лет, монотерапии эстрогенами  7 лет. 

Однако, при необходимости, по мере увеличения возраста и длительности 

постменопаузы МГТ может быть продолжена, но дозы препаратов 

целесообразно снизить до минимально эффективной или 

ультранизкодозированной. 

В постменопаузе (не ранее 12 месяцев после последней 

менструации) возможно использование синтетического стероида 

тиболона, который в организме метаболизирует в эстроген, гестаген и 

андроген. Препарат назначают женщинам с высоким риском переломов 

при непереносимости или противопоказаниях к применению других 

лекарственных средств для профилактики и лечения остеопороза, лечения 

сексуальной дисфункции. Препарат не обладает пролиферативной 

активностью в отношении эндометрия и молочных желез, роста 

миоматозных узлов. 

Местная терапия эстрогенами в низких дозах показана женщинам в 

пери- и постменопаузе только с жалобами на сухость влагалища или 

дискомфорт при половой жизни, диспареунию. Применяют препараты 

эстриола в дозах от 0,5 мг до 0,03 мг сначала ежедневно вагинально в 

течение 24 недель, при улучшении состояния – два раза в неделю. 

Местное применение эстриола не имеет возрастных ограничений и 

возможно в возрасте старше 60 лет. При рецидивирующих урогенитальных 
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инфекциях местную терапию эстрогенами можно сочетать с 

лиофилизированной культурой лактобактерий.  

Оценка эффективности МГТ проводится через 12 месяца после 

начала лечения, далее каждые 6 месяцев в течение первого года, затем – 1 

раз в год. 

Абсолютные противопоказания для МГТ: 

 рак молочной железы и эндометрия в том числе в анамнезе;  

 эстрогензависимые злокачественные новообразования (или 

подозрение на их наличие) эндометрия, яичников, матки; 

 кровотечения из половых путей неясного генеза; 

 острый гепатит, хронический гепатит в настоящее время с 

нарушением функции печени, опухоли печени; 

 острые тромбозы артериальные и венозные (в настоящее время и в 

анамнезе), в том числе тромбоз глубоких вен, ТЭЛА, инфаркт миокарда, 

ишемические или геморрагические цереброваскулярные нарушения; 

 аллергия к компонентам МГТ; 

 кожная порфирия;  

 прогестагензависимые новообразования (менингиома); 

 субмукозная миома матки.  

При полипах, миоме вопрос о назначении МГТ решается после их 

удаления и гистологического исследования. Допустимо назначение МГТ 

при наличии не более 23 межмышечных или субсерозных миоматозных 

узлов диаметром не более 3 см под УЗИ контролем не реже 1 раза в 6 

месяцев и отмена МГТ при росте, увеличении количества и изменении 

структуры узлов. 

Диагностика и лечение остеопороза 

«Золотым» стандартом диагностики остеопороза является 

двухэнергетическая рентгенабсорбциометрия.  

Основу профилактики и лечения остеопороза составляет МГТ. 

Наряду с ней показано назначение препарата тиболон. Доказана его 

эффективность в снижении частоты переломов позвонков и другой 

локализации в дозе 2,5 мг/сутки.  

Рекомендован также прием с пищей элементарного кальция 1000-

1500 мг, витамина Д от 800 до 2000 МЕ/сутки (в зависимости от его 

содержания в крови).  

Эффективным является прием бисфосфонатов, которые принимают в 

течение 35 лет (при высоком риске переломов – более 5 лет). 

Рекомендуемые дозы: 50 мг в неделю, 150 мг ежемесячно или 5 мг 

внутривенно капельно раз в год. 

Селективные модуляторы рецепторов эстрогена (ралоксифен и 

базедоксифен) снижают частоту переломов. Они показаны при высоком 

риске гиперпластических процессов в молочной железе и эндометрии. 
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Терипаратид (аналог паратиреоидного гормона) стимулирует 

остеогенез и показан при тяжелой форме остеопороза. Его вводят 

ежедневно подкожно на протяжении не более 18 месяцев.  

Кальцитонин применяют в виде назального спрея или подкожно 

прерывистыми курсами. 

Деносумаб  человеческое моноклональное тело к лиганду 

рецептора активатора ядерного фактора каппа В (RANKL) назначают по 60 

мг подкожно в течение 6 месяцев. Блокирует резорбцию костной ткани. 

Своевременное лечение эстрогенами или селективными 

модуляторами рецепторов эстрогена могут эффективно тормозить потерю 

костной ткани и хряща и, тем самым, предупреждать развитие 

остеоартритов, истончение межпозвонковых дисков. 

Альтернативные методы лечения применяют при наличии 

противопоказаний к МГТ или отказе пациенток от МГТ. 

Эффективно купируют вазомоторные симптомы селективные инги- 

биторы обратного захвата серотонина (пароксетин 1020 мг, эсциталопрам 

1020 мг, флуоксетин 10 мг в сутки) и норадреналина (венлафаксин 

37,5150 мг в сутки), прием которых начинают с минимальной дозы, 

постепенно ее увеличивая, при отмене – постепенно снижают дозу в 

течение двух недель. Курс лечения – 36 месяцев. 

Устраняют вазомоторные симптомы легкой и средней тяжести сухой 

экстракт корневища цимитифуги, изофлавоны, препараты ß-аланина, 

полипептиды эпифиза крупного рогатого скота. Последние блокируют 

структуры гипоталамуса, которые участвуют в возникновении 

вазомоторных симптомов, и не оказывают влияние на уровни эстрадиола, 

гонадотропинов и толщину эндометрия у женщин в постменопаузе.  

Из немедикаментозных средств рекомендуют гипноз, акупунктуру, 

умеренные физические нагрузки, снижение массы тела, которые снижают 

частоту вазомоторных симптомов, нормализуют сон, настроение и 

качество жизни. 

Реабилитация и профилактика 

Специфических реабилитационных мероприятий в отношении 

пациенток в пери- и постменопаузе не разработано.  

К неспецифическим мероприятиям можно отнести рациональный 

режим труда и отдыха, аэротерапию в виде прогулок на свежем воздухе, 

упражнений средней и высокой интенсивности (до 150 и 75 минут в 

неделю соответственно), полноценный сон (не менее 810 часов), водные 

процедуры, здоровое питание с обязательным включением овощей, 

молочных продуктов, являющихся естественным источником кальция, 

исключение избыточного приема алкоголя, кофе, курения, устранение 

стрессовых ситуаций, снижение массы тела (на 510%), стимуляцию 

познавательной деятельности и социальной активности.  
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Наблюдение за пациентками, принимающими МГТ, должно 

включать: 

 УЗИ органов малого таза 1 раз в год (у женщин с миомой – 1 раз в 

полгода); 

 маммографию в двух проекциях;  

 общий и биохимический анализы крови (глюкоза, креатинин, 

билирубин, липидограмма);  

 гемостазиограмму и D-димеры (по показаниям);  

 определение уровня ТТГ и 25-ОН- витамина D (по показаниям);   

 двухэнергетическую рентгенабсорбциометрию поясничного 

отдела позвоночника и шейки бедра (по показаниям). 

            

 

           Постовариэктомический синдром 

 

Постовариэктомический синдром (синонимы: синдром после 

тотальной овариэктомии, посткастрационный синдром, хирургическая 

менопауза)  это комплекс патологических симптомов, возникающих 

после тотальной или субтотальной овариэктомии в сочетании с 

гистерэктомией (постгистерэктомический синдром) или без нее.  
Этиология и патогенез. Пусковым фактором развития 

постовариэктомического синдрома (ПОЭС) является гипоэстрогения, 

связанная с удалением функционирующих яичников. После гистерэктомии 

в основе снижения продукции эстрогенов лежит нарушение 

микроциркуляции и развитие острой ишемии в яичниках в результате 

исключения из кровоснабжения ветвей маточных артерий. 

На фоне дефицита эстрогенов происходит снижение синтеза 

нейротрансмиттеров, ответственных за функционирование подкорковых 

структур, регулирующих функцию сердечно-сосудистой системы и 

терморегуляцию, а также секрецию ТТГ и АКТГ. Остро возникающий 

дефицит эстрогенов и прекращение действия ингибина ведут к резкому 

увеличению уровня гонадотропинов (особенно ФСГ), быстрому развитию 

симптомов, свойственных менопаузе, и более тяжелому их течению.  

Длительный дефицит эстрогенов отражается на состоянии тканей-

мишеней, содержащих эстрогенрецепторы (мочеполовая система, 

эндотелий сосудов, миокардиоциты, соединительная и костная ткани, 

слизистые оболочки рта и гортани, конъюнктива, толстый кишечник). В 

них нарастает атрофия мышечной и соединительной ткани со снижением 

количества коллагеновых волокон, снижается васкуляризация, истончается 

эпителий, усиливается резорбция костной ткани и развивается остеопороз. 

Недостаток эстрогенов приводит к глубоким метаболическим изменениям 

в организме, ухудшению здоровья и качества жизни женщины.  
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Клиническая картина ПОЭС включает три группы симптомов:  

 нейровегетативные: приливы жара, потливость, тахикардия, 

аритмия, боли в области сердца, гипертонические кризы, головная боль, 

головокружение, парестезии, ощущение онемения в конечностях; 

 психоэмоциональные: раздражительность, бессонница, 

плаксивость, ослабление памяти, депрессия, чувство страха, быстрая 

утомляемость; 

 обменно-эндокринные: ожирение, атрофический вагинит, 

цисталгия, изменения кожного и волосяного покрова, артериальная 

гипертензия, ишемическая болезнь сердца, остеопороз, развитие 

метаболического синдрома. 

Симптомы нейровегетативных и психоэмоциональных расстройств 

могут появиться уже на 35-е сутки после операции, но чаще всего через 

13 недели после кастрации. Максимальная выраженность патологических 

явлений наблюдается спустя 23 месяца и без лечения они могут 

сохраняться многие годы. В 2 раза чаще тяжелые нейровегетативные и 

психоэмоциональные симптомы развиваются при выполнении операции в 

лютеиновую фазу цикла. 

В первый год после операции в клинической картине преобладает 

нейровегетативный симптомокомплекс (в 85% случаев). Наиболее 

характерный симптом – приливы. Они проявляются резким расширением 

сосудов кожи лица и верхней части туловища, могут быть различной 

частоты и интенсивности и сопровождаться удушьем, чувством страха, 

иногда обмороками. Приливы усиливаются в летнее время, ночью, после 

еды. 

Через 34 месяца после кастрации начинают развиваться 

атрофические изменения в половом аппарате: уменьшаются размеры 

матки, исчезают железы и их секрет, закрывается канал шейки матки. 

Влагалище суживается, его слизистая оболочка истончается и становится 

сухой. Атрофии подвергаются и молочные железы, в которых железистая 

ткань заменяется жировой. 

Психоэмоциональные расстройства наиболее часто встречаются в 

первые 3 года после удаления яичников (62%), обменно-эндокринные 

превалируют через 35 лет (36%) 

Степень тяжести ПОЭС зависит от исходного состояния здоровья 

женщины до удаления яичников. Тяжелое течение синдрома отмечается у 

женщин с экстрагенитальной патологией, причем в первый год после 

операции течение последней ухудшается. Более тяжелое течение ПОЭС 

наблюдается у пациенток с удаленными неизмененными яичниками.  

Метаболический синдром чаще развивается у женщин с исходным 

избытком массы тела или при прогрессировании ожирения после удаления 

яичников. Он характеризуется абдоминальным ожирением, увеличением 
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ТГ, снижением ЛПВП, подъемом АД, гипергликемией. Увеличение 

индекса атерогенности способствует развитию атеросклероза, 

ишемической болезни сердца, инсультов. 

Удаление яичников во время гистерэктомии вызывает обменно-

эндокринные и урогенитальные расстройства, которые возникают после 

психоэмоциональных и нейровегетативных проявлений через 1 год и более 

после операции и наиболее свойственны пациенткам в 

предменопаузальном периоде. 

Гистерэктомия является фактором риска ИБС, при этом чем раньше 

выполнена операция, тем выше риск (в 1,5-2 раза) возникновения ИБС в 

молодом возрасте.  

Удаление матки сопряжено с более высоким риском развития 

артериальной гипертензии в результате снижения уровня секретируемого 

маткой простациклина, являющегося вазодилататором и эндогенным 

ингибитором агрегации тромбоцитов. 

Урогенитальные расстройства (диспареуния, дизурические явления, 

кольпит, пролапс) после гистерэктомии связаны не только с 

гипоэстрогенией, но и с нарушением архитектоники тазового дна. Через 3-

5 лет после удаления матки урогенитальные расстройства той или иной 

степени выраженности наблюдаются у 20-50% пациенток. 

Гистерэктомия с удалением придатков матки способствует 

ускорению процессов остеопороза, при этом среднегодовая потеря МПКТ 

выше, чем в естественной менопаузе.  

Лечение. Патогенетически обоснованным является применение 

заместительной гормональной терапии (ЗГТ) уже на 2-4-е сутки после 

операции. Раннее начало заместительной гормональной терапии может 

предотвратить развитие ПОЭС. Для ЗГТ, как правило, применяют 

препараты натуральных эстрогенов, комбинированные эстроген-

гестагенные препараты (подробно смотри в разделе «Климактерический 

синдром и менопаузальные расстройства»), препараты растительного 

происхождения (климонорм). Гормональное лечение должно проводиться 

до возраста естественной менопаузы. Сразу после двухсторонней 

овариэктомии, наряду с ЗГТ, можно применить синтетический стероид 

тиболон, 2,5 мг которого эквивалентно по действию 11,5 мг 17ß –

эстрадиола. 

Если удаление яичников произведено по поводу злокачественных 

новообразований половых органов или молочных желез, гормональное 

лечение противопоказано. В таких случаях применяют альтернативные 

методы лечения.  

Препараты седативного действия (седуксен, тазепам) и 

анксиолитики (грандаксин) назначают при выраженных 

психоэмоциональных расстройствах.  
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Для лечения вазомоторных и депрессивных расстройств применяют 

селективные ингибиторы обратного захвата норадреналина (клонидин) и 

серотонина (пароксетин).  

Применение фитоэстрогенов и растительных лекарственных средств 

на основе цимитифуги, красного клевера, ß-аланина уменьшают тяжесть 

приливов.  

К симптоматическим средствам можно отнести изменение образа 

жизни (режим, диета) физиолечение (жемчужные, кислородные, йодо-

бромные, углекислые ванны; гальванизация шейно-лицевой области и др.). 

В лечении используют витамины: тиамина бромид (В1), Магне В6, 

никотиновую кислоту, аскорбиновую кислоту в общепринятых 

дозировках.  

Пациентки с ПОЭС, длительно принимающие препараты для 

заместительной гормональной терапии, должны находиться под 

постоянным диспансерным наблюдением. Обязательно проводится 

контроль за состоянием молочных желез (маммография 1 раз в 2 года, УЗИ 

молочных желез и пальпаторный осмотр каждые 6 мес.), гепатобилиарного 

тракта и свертывающей системы крови. Прогноз зависит от возраста, 

преморбидного фона, объема операции, своевременности начала терапии. 

С целью профилактики развития постгистерэктомического синдрома 

не следует расширять без достаточных оснований объем оперативного 

вмешательства до экстирпации, если можно ограничиться надвлагалищной 

ампутацией. Оперировать целесообразно в фолликулярную фазу цикла. 

 

 

Синдром поликистозных яичников 

 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) относится к числу 

довольно распространенных гинекологических заболеваний. Среди 

пациенток с нарушением менструального цикла и гирсутизмом частота 

СПКЯ достигает 68%  85%. 

Заболевание известно с 1935 г., когда Stein u Leventhal опубликовали 

данные о синдроме, включающем олигоменорею, гирсутизм, ожирение и 

увеличение яичников поликистозного характера. В течение многих лет 

именно эти клинические симптомы были ведущими для постановки 

диагноза СПКЯ. 

Согласно современным представлениям СПКЯ рассматривают как 

полиэтиологическую, полигландулярную эндокринную патологию, 

обусловленную как наследственными факторами, так и воздействием 

неблагоприятных факторов внешней среды. Многочисленные клинико-

морфологические и гормональные исследования свидетельствуют о 

существовании различных клинико-патогенетических вариантов СПКЯ. 
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Патогенез 

Согласно современным представлениям причинами развития СПКЯ 

могут быть генетически обусловленные дефекты ферментных систем, 

участвующих в синтезе стероидных гормонов в яичнике, в частности, 

цитохрома Р450arom (ароматазы), осуществляющего превращение 

тестостерона в эстрадиол. Первичный срыв стероидогенеза и 

недостаточная концентрация половых стероидов по механизму обратной 

связи приводит к нарушению цирхорального ритма выделения ГнРГ 

(ЛГРГ) начиная с пубертатного возраста. Увеличение амплитуды и 

частоты выброса ЛГРГ ведет к доминирующей, относительно ФСГ, 

секреции ЛГ аденогипофизом. Это, с одной стороны, приводит к усилению 

синтеза андрогенов в клетках теки под влиянием ЛГ, с другой - к 

нарушению превращения андрогенов в эстрогены из-за снижения секреции 

ФСГ, контролирующего активность фермента ароматазы. Избыток 

андрогенов индуцирует чрезмерный рост антральных фолликулов, 

нарушение созревания и развития доминантного фолликула, развитие 

стромальной гиперплазии.  

В последние годы обсуждается роль увеличения секреции 

антимюллерова гормона (АМГ) антральными фолликулами, количество 

которых увеличивается при СПКЯ. Полагают, что АМГ ингибирует ФСГ-

зависимую активность ароматазы и, тем самым, нарушает дальнейший 

синтез эстрадиола из андрогенов.  
Среди возможных механизмов развития СПКЯ рассматривается роль 

инсулинорезистентности (ИР), гиперинсулинемии и ИПФР-1.  
Так, у пациенток без ожирения, повышение уровня гормона роста в 

пубертатном периоде активирует синтез ИПФР-1 в клетках гранулезы. 

Действуя паракринно, ИПФР-1 усиливает процесс связывания ЛГ с 

клетками теки и повышает в них синтез андрогенов с последующей 

атрезией фолликулов, тормозит образование сексстероидсвязывающего 

глобулина (СССГ) в печени, тем самым повышая уровень свободных 

андрогенов. 

У пациенток с ожирением развиваются ИР и гиперинсулинемия. 

Инсулин является мощным стимулятором синтеза ЛГ аденогипофизом и 

андрогенов клетками теки в яичниках путем воздействия на 17α-

гидроксилазу (17, 20 лиазу), следствием чего является атрезия фолликулов. 

СПКЯ может формироваться у женщин с врожденной дисфункцией 

коры надпочечников, гипоталамическим синдромом, гиперпролактинемией.  

Таким образом, вследствие различных причин при СПКЯ 

происходит нарушение соотношения секреции аденогипофизом ФСГ и ЛГ 

в сторону доминирования последнего. Избыточная секреция ЛГ приводит 

к гиперплазии тека-клеток яичников, усилению синтеза в них андрогенов. 

Последние вызывают атрезию растущих фолликулов.  
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В незрелых атретичных фолликулах увеличивается секреция 

ингибина клетками гранулезы, который тормозит секрецию ФСГ 

аденогипофизом. Следствием снижения уровня ФСГ является торможение 

роста и созревания фолликулов, снижение активности ароматаз и 

нарушение превращения андрогенов в эстрогены. В результате происходит 

увеличение секреции андрогенов (гиперандрогенемия) и снижение уровня 

эстрогенов (Е2). 

Атрезия фолликулов, нарушение процесса их роста и созревания 

приводят к формированию поликистоза, нарушению менструальной 

функции (чаще по типу олигоменореи), ановуляции и бесплодию. 

Снижение синтеза в печени СССГ на фоне дефицита Е2 ведет к 

увеличению в циркуляции свободных эстрогенов и андрогенов.  

Свободные андрогены вызывают развитии гирсутизма. Кроме того, в 

стромальных клетках жировой ткани они могут ароматизироваться в 

эстрогены (Е1), которые, в свою очередь, способны стимулировать рост 

адипоцитов и усиливать ожирение. 

Внегонадный синтез эстрогенов, увеличение содержания 

биологически активных свободных эстрогенов создают риск развития 

гиперпластических процессов эндометрия.  

Критерии диагностики СПКЯ 

Диагностика СПКЯ основывается на клинических данных о 

нарушении менструальной (олигоменорея) и репродуктивной (хроническая 

ановуляция) функции, клинических и лабораторных данных, 

подтверждающих наличие гиперандрогении, оценке состояния яичников 

(поликистоз) по результатам ультразвукового сканирования.  

В настоящее время для диагностики СПКЯ используются 

согласованные критерии Европейского общества репродукции и 

эмбриологии человека и Американского общества репродуктивной 

медицины (ASRM/ ESHRE), International PCOS Network (2018), в 

соответствии с которыми для постановки диагноза СПКЯ достаточно 

наличие любых 2-х из 3-х признаков: олигоановуляции, 

гиперандрогенемии клинической (гирсутизм) или биохимической, 

поликистозной морфологии яичников по данным УЗИ. В зависимости от 

выявленных критериев, выделяют следующие фенотипы СПКЯ (табл.1): 

Таблица 1. Фенотипы СПКЯ 

Фенотип Ановуляция Гиперандрогения 

клиническая или      

биохимическая   

Поликистозная 

структура яичников 

А-классический + + + 

В-ановуляторный  + +  

С-овуляторный  + + 
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Д-неандрогенный +  + 

Диагностика клинической гиперандрогении основывается на 

выявлении гирсутизма, акне или алопеции. 

Распространенность гирсутизма при классической форме СПКЯ 

может достигать 75%. Оценка гирсутизма проводится по шкале 

Ферримана-Галлвея (приложение 3). По этой шкале степень выраженности 

гирсутизма при СПКЯ может колебаться от 3 баллов у представительниц 

Юго-Восточной Азии до 6-8 баллов у представительниц европеоидной и 

негроидной рас. 

Акне, как правило, встречаются при СПКЯ, развившемся на фоне 

врожденной дисфункции коры надпочечников. 

Алопеция может развиваться вследствие увеличения свободного 

тестостерона у пациенток с СПКЯ с генетической предрасположенностью. 

Лабораторная диагностика гиперандрогенемии. Диагностическое 

значение имеет увеличение содержания в крови общего и свободного 

тестостерона, однако наиболее информативным является определение в 

крови свободного тестостерона. При этом важно учитывать метод, 

которым проводилось исследование.  

Наиболее эффективными методами определения общего 

тестостерона являются жидкостная или газовая хроматография с масс-

спектрометрией и радиоиммуноанализ, а также вычисление свободной 

фракции тестостерона на основании определенного высококачественными 

методами тестостерона и СССГ. 

Индекс свободных андрогенов (ИСА) – это показатель соотношения 

общего тестостерона к СССГ: 

ИСА = общий тестостерон (нмоль/л) / СССГ(нмоль/л) х 100 

Нормальные значения ИСА у женщин репродуктивного периода – 

0,8 – 11%. 

Гормональные критерии СПКЯ:   

 увеличение в крови содержания ЛГ более 10 мЕД/л;  

 увеличение соотношения ЛГ/ФСГ (более 2, часто 3:1);  

 повышение уровня общего тестостерона более 2,5 нмоль/л и 

свободного тестостерона; 

 снижение уровня СССГ; 

 повышение уровня свободного эстрадиола. 

С целью дифференциальной диагностики заболеваний щитовидной 

железы, гиперпролактинемии, неклассической формы врожденной 

дисфункции коры надпочечников рекомендуется определение, 

соответственно, уровней:  

 тиреотропного гормона (ТТГ) и свободного тироксина (Т4);  

 пролактина (отмечается повышение у 30% пациенток); 
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 17-ОНП и ДГЭА-С (отмечается повышение у 50% пациенток). 

Диагностика олигоановуляции. Критериями диагностики являются 

нарушения менструального цикла: 

 продолжительность цикла у женщин репродуктивного периода 

менее 21 дня или более 35 дней (или менее 8 менструальных циклов в год); 

у подростков – продолжительность более 90 дней для любого цикла на 

первом году после менархе, менее 21 или более 45 дней в период от 1 до 3-

х лет после менархе; первичная аменорея к 15-летнему возрасту или после 

3-х лет после телархе; менее 21 или более 35 дней или менее 8 циклов в 

год в период от 3-х лет после менархе; 

 при сохраненном менструальном цикле необходимо определение 

уровня прогестерона в сыворотке крови на 20-24 дни цикла (6-8 день после 

овуляции) и при его снижении менее 3 нг/мл цикл считается 

ановуляторным. 

Отсутствие овуляции в 2-х циклах из 3-х считается хронической 

ановуляцией. 

Ультразвуковые критерии поликистозных яичников. В 

соответствии с согласованными критериями ASRM/ESHRE (Роттердам, 

2003) для диагностики поликистозных яичников при УЗИ необходимо 

наличие в яичнике 12 и более фолликулов диаметром 2-9 мм и/или 

увеличение объема яичника более 10 см3 при отсутствии желтого тела, 

кист или доминантного фолликула. Увеличение овариального объема 

считается более надежным критерием.  

УЗИ предпочтительно проводить трансвагинальным доступом при 

олиго/аменорее в любое время или на 3-5 дни после индуцированной 

прогестероном менструации, при сохраненном ритме менструаций – в 

ранней фолликулярной фазе.  

При трансвагинальном исследовании с использованием 

высокочастотных датчиков (8 МГц) критериями ультразвуковой 

диагностики СПКЯ являются наличие 20 и более фолликулов диаметром 

от 2 до 10 мм в любом яичнике и/или объем яичника 10 см3 и более. 

У подростков в течение 8 лет после менархе УЗИ-признаки 

поликистоза яичников не используются в качестве диагностического 

критерия вследствие высокой частоты мультифолликулярного строения 

яичников в этом возрасте. 

Диагностика ожирения основывается на вычислении ИМТ по 

формуле: ИМТ (кг/м
2
) = масса тела (кг)/рост (м

2
). Ожирению соответствует 

ИМТ 30 кг/м
2
 и более. Для определения типа ожирения измеряется 

окружность талии. 

Диагностика ИР и нарушений углеводного обмена. Для 

выявления нарушения толерантности к глюкозе и СД 2 типа 

рекомендуется проведение 2-хчасового перорального глюкозо-
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толерантного теста (ПГТТ) с 75 г глюкозы с предварительным 

определением уровня глюкозы натощак.  

«Золотым стандартом» диагностики ИР является эугликемический 

гиперинсулинемический клэмп-тест с внутривенным введением инсулина 

и одновременной инфузией глюкозы для поддержания стабильного уровня 

гликемии.  

В клинической практике могут использоваться методы непрямой 

оценки ИР по индексам HOMA (Homeostasis model assessment) и QUICKI 

(Quantitative insulin sensitivity check index): 

 индекс HOMA = уровень глюкозы натощак (ммоль/л) х уровень 

инсулина натощак мЕд/л / 22,5  в норме менее 3,9;  

 индекс QUICKI = 1/log (уровень глюкозы натощак) + log(уровень 

инсулина натощак)  в норме 0,332 и более. 

В рутинной клинической практике рекомендуют определять уровень 

инсулина одновременно с глюкозой при проведении ПГТТ. Увеличение 

уровня инсулина через 1 и/или 2 часа после приема 75 г глюкозы до 

значений, превышающих 80-100 мкЕД/мл, может быть косвенным 

критерием ИР.  

Клинический признак ИР  нигроидный акантоз (acanthosis nigricans) 

– участки бурой гиперпигментации в области кожных складок шеи, 

подмышечных впадин, паховой области, представляющие собой 

гиперкератоз и папилломатоз.  

Диагностика метаболического синдрома строится на основании 

ряда критериев (необходимо наличие 3 из 5 критериев):  

 абдоминальный тип ожирения (окружность талии более 88 см); 

 уровень ТГ более 1,7 ммоль/л (или прием препаратов для лечения 

данного нарушения); 

 уровень ЛПВП менее 1,29; 

 уровень АД более 130/85 мм рт.ст. (или лечение ранее 

диагностированной артериальной гипертензии); 

 уровень глюкозы натощак более 6,1 ммоль/л. 

Выявление синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС), для 

которого характерны храп, дневная сонливость, повышенная утомляемость 

обычно у женщин с избыточной массой тела или ожирением. При 

выявлении перечисленных симптомов показано проведение 

полисомнографического исследования. 

Оценка риска сердечно-сосудистых заболеваний заключается в 

проведении следующих мероприятий: 

 измерение АД всем пациенткам с СПКЯ;  

 измерение окружности талии и расчет ИМТ при каждом визите; 

 оценка липидного профиля при наличии хотя бы одного из 

следующих факторов: ожирение, курение, артериальная гипертензия, 
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гиподинамия, дислипидемия, субклинический атеросклероз, нарушение 

толерантности к глюкозе, семейный анамнез с ранними сердечно-

сосудистыми заболеваниями (до 55 лет у родственников мужского пола и 

до 65 лет  у родственников женского пола).  

Скрининг на наличие тревожно-депрессивных расстройств 

проводится у всех пациенток с СПКЯ в связи с повышенным риском 

данных нарушений. 

Лечение СПКЯ  

Терапия СПКЯ преследует следующие цели: 

 восстановление ритма менструаций, овуляции и репродуктивной 

функции; 

 уменьшение проявлений андрогензависимой дерматопатии;  

 нормализацию массы тела и коррекцию метаболических 

нарушений; 

 профилактику гиперпластических процессов эндометрия и других 

поздних осложнений.  

Исходя из цели, определяется выбор средств и методов лечения. 

В настоящее время лечение пациенток с СПКЯ начинают с 

консервативного метода, который предполагает использование 

комбинированных гормональных контрацептивов (КГК).  

Комбинированные гормональные контрацептивы, содержащие 

ЭЭ в минимально эффективной дозе (20-30 мкг) и гестаген, 

предпочтительнее с антиандрогенным действием, являются препаратами 

первой линии в лечении СПКЯ. Они позволяют восстановить ритм 

менструаций, проводить профилактику гиперпластических процессов 

эндометрия, уменьшить проявления гирсутизма (при приеме в течение 8-

12 месяцев).  

Эффективность КГК в лечении гирсутизма обусловлена 

подавлением секреции ЛГ, что приводит к снижению продукции 

овариальных андрогенов. Эстрогенный компонент КГК стимулирует 

образование СССГ в печени и способствует снижению содержания 

свободно циркулирующего в крови тестостерона.  

Прогестин в составе КГК может осуществлять конкурентное 

взаимодействие с 5α-редуктазой на уровне рецепторов к андрогенам в 

коже, уменьшая проявления гирсутизма. Кроме того, КГК могут снижать 

продукцию надпочечниковых андрогенов, по-видимому, за счет 

подавления продукции АКТГ. 

Для лечения гирсутизма при отсутствии эффекта от приема КГК или 

противопоказаниях к их применению рекомендуется монотерапия 

ципротерона ацетатом (50-100 мг/сутки) в циклическом или непрерывном 

режиме. Спиронолактон (50-200 мг /сутки) может быть эффективен в 

лечении акне.  
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Наилучшим из косметических методов удаления волос является 

фотоэпиляция. 

Метформин применяется в качестве препарата второй линии для 

лечения пациенток с СПКЯ и нерегулярными менструациями при наличии 

противопоказаний к КГК или их непереносимости. Лечение начинают с 

дозы 500 мг/сутки с постепенным повышением до 1000-1500 мг/сутки. При 

выявлении ИР лечение метформином проводят в течение 3-6 месяцев под 

контролем ПГТТ и уровня инсулина в крови. Препарат способствует 

снижению массы тела и улучшению метаболических процессов при 

нарушении толерантности к глюкозе и СД 2 типа, но не эффективен в 

лечении гирсутизма. 

Лечение ожирения и избыточной массы тела начинают с 

терапевтической модификации образа жизни (ТМОЖ), включающей 

физические упражнения и диету для снижения массы тела. Это 

способствует нормализации менструальной функции и улучшению 

показателей углеводного обмена. Метформин назначают только при СД 2 

типа или отсутствии эффекта от ТМОЖ при нарушении толерантности к 

глюкозе. 

Фармакотерапия ожирения (сибутрамин, лираглутид, орлистат) 

показана при ИМТ более 30 кг/м
2
 или ИМТ 27 кг/м

2
 при наличии 

гипертензии, дислипидемии, СД 2 типа или СОАС, однако ее рутинное 

применение поддерживается не всеми экспертами с позиции оценки 

«польза/риск». Фармакотерапия ожирения может быть рекомендована при 

отсутствии эффекта от ТМОЖ, если через 3 месяца масса тела снижается 

менее чем на 5%. 

При ИМТ 40 кг/м
2 

и более или 35 кг/м
2
 и наличии осложнений, 

связанных с ожирением, рекомендуется применение бариатрической 

хирургии. 

Восстановление овуляции и фертильности достигается 

назначением кломифена цитрата (КЦ), который является препаратом 

первой линии для индукции овуляции при СПКЯ. Его обычно назначают 

по 50-100 мг в сутки в течение 5 дней, начиная со 2-5 дня спонтанного или 

индуцированного цикла. Стартовая доза 50 мг, максимальная – 150 мг.  

Согласно международным клиническим рекомендациям препаратом 

первой линии для индукции овуляции при СПКЯ является летрозол - 

нестероидный ингибитор ароматазы. Летрозол назначают по 2,5 мг с 3 по 7 

или с 5 по 9 дни менструального цикла. При отсутствии эффекта в 

следующем цикле дозу увеличивают до 5 мг в сутки. Максимальная доза – 

7,5 мг в сутки.  

Критериями эффективности стимуляции овуляции являются: 

восстановление регулярных менструальных циклов с повышением 

базальной температуры во второй половине цикла в течение 12-14 дней, 
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наличие доминантного фолликула на 13-15 день цикла и толщина 

эндометрия не менее 8-10 мм при ультрасонографии. 

Гонадотропины являются препаратами 2-й линии для стимуляции 

овуляции. Их используют при отсутствии эффекта от КЦ. Назначают 

аналоги рекомбинантного ФСГ в постепенно нарастающей дозе под 

контролем ультразвуковой фолликулометрии. По достижении 

доминантным фолликулом диаметра 18-20 мм вводится 10 000 ЕД ХГЧ.  

Отсутствие эффекта от консервативной терапии является показанием 

для оперативного лечения - дриллинга яичников (пункция с помощью 

лазера или электрокуатеризация) при лапароскопии. Показаниями для 

лапароскопии у женщин с СПКЯ и бесплодием являются:  

 резистентность к КЦ; 

 высокий уровень ЛГ; 

 сопутствующие заболевания (эндометриоз, трубно-

перитонеальное бесплодие); 

 невозможность мониторинга при использовании гонадотропинов.  

Для достижения эффекта при лапароскопическом дриллинге 

достаточно четырех пункций яичника. При большем числе пункций 

возрастает риск преждевременной овариальной недостаточности.  

Если через 12 недель после лапароскопии овуляция отсутствует, 

проводят стимуляцию овуляции КЦ в течение 6 месяцев, затем 

гонадотропинами.  

Показаниями к применению вспомогательных репродуктивных 

технологий (ВРТ) при бесплодии и СПКЯ являются:  

 неэффективность стимуляции овуляции и лапароскопического 

дриллинга; 

 сопутствующая патология (трубно-перитонеальный и мужской 

факторы бесплодия, эндометриоз); 

 необходимость проведения предимплантационной диагностики.  

В связи с высоким риском гиперстимуляции яичников у пациенток с 

СПКЯ применяется длинный протокол с антагонистами ГнРГ и 

рекомбинантным ФСГ. В качестве дополнительной меры профилактики 

гиперстимуляции яичников рекомендуют применять метформин в дозе 

1000 – 2500 мг в сутки. 

У пациенток с СПКЯ рекомендуется перенос в матку одного 

эмбриона.  

Предконцептивная подготовка должна включать отказ от курения, 

изменение образа жизни, прием фолиевой кислоты.  

При беременности отмечается высокий риск невынашивания, 

гестационного диабета, преэклампсии. В связи с этим повышен риск 

заболеваемости новорожденных.  
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Учитывая риск развития отдаленных последствий (сердечно-

сосудистые расстройства, СД 2-го типа), пациентки с СПКЯ должны 

находиться под динамическим наблюдением в течение всей жизни. 

Необходимо соблюдение принципов здорового образа жизни 

(рациональное питание, дозированные физические нагрузки). 

 

Врожденная дисфункция коры надпочечников  

Врожденная дисфункция коры надпочечников (синонимы: 

врожденная гиперплазия коры надпочечников, адреногенитальный 

синдром) – это генетически обусловленная патология, связанная с 

дефектом одного из ферментов или транспортных белков, необходимых 

для синтеза стероидов в коре надпочечников. В 90% случаев врожденная 

дисфункция коры надпочечников (ВДКН) обусловлена дефицитом 

фермента 21-гидроксилазы. У женщин с вирильным синдромом ВДКН 

выявляют в 9 – 15% случаев. 

Этиология и патогенез. 

 Врожденная дисфункция коры надпочечников является результатом 

мутации генов CYP21 (CYP21А2, CYP21В), находящихся в HLA-

комплексе на коротком плече 6-й хромосомы и отвечающих за синтез 

ферментов или транспортных белков, участвующих в биосинтезе 

кортизола. Большинство (75-80%) мутаций приходится на точечные 

микроконверсии между геном CYP21 и гомологичным ему псевдогеном 

CYP21Р (CYP21А1Р,  CYP21А) и только 20-25% приходится на крупные 

мутации – делеции и конверсии, приводящие к более тяжелым формам 

ВДКН. При сохранении более 5% активности фермента 21-гидроксилазы 

развиваются неклассические формы заболевания, при снижении 

активности до 0-2% - классические формы с разными фенотипическими 

проявлениями (вирильная или сольтеряющая формы). 

Гипертоническая форма ВДКН развивается вследствие мутаций гена 

CYP11B, локализованного на 8 хромосоме. Это приводит к дефекту 

фермента 11β-гидроксилазы 1 типа (CYP11B1), который вырабатывается в 

пучковой зоне коры надпочечников и отвечает за биосинтез кортизола.  

Результатом дефицита фермента 21-гидроксилазы является 

снижение продукции в коре надпочечников кортизола и альдостерона, 

приводящее к надпочечниковой недостаточности.  

Отсутствие тормозящей обратной связи со стороны гормонов коры 

надпочечников становится причиной увеличения продукции гипофизом 

адренокортикотропного гормона (АКТГ). Гиперсекреция АКТГ ведет к 

избыточной стимуляции коры надпочечников, ее гиперплазии и усилению 

выработки андрогенов (дегидроэпиандростерона, андростендиона, 
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тестостерона) из предшественников кортизола (17-ОН-прегненолона и 17-

ОН-прогестерона).  

С увеличением уровня надпочечниковых андрогенов связаны 

основные проявления заболевания: вирилизация (изменение строения 

половых органов, избыточный рост волос на лице и теле), гипоплазия 

матки и молочных желез, нарушения менструальной функции, бесплодие.  

Схема нарушения синтеза стероидов в коре надпочечников при 

дефиците фермента 21-гидроксилазы представлена на рисунке 1. 

 
Рисунок 1. Схема нарушения синтеза стероидов в коре надпочечников при 

дефиците фермента 21-гидроксилазы 
 

Патогенез гипертонической формы ВДКН связан с дефицитом 

фермента 11β-гидроксилазы. Ферментный блок располагается ниже и при 

этом нарушается конверсия дезоксикортикостерона (ДОК) в 

кортикостерон (рисунок 2). Избыток ДОК, обладающего 

минералокортикоидной активностью, считается основной причиной 

повышения артериального давления при ВДНК.  
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Рисунок 2. Схема нарушения синтеза стероидов в коре надпочечников при 

дефиците фермента 11β -гидроксилазы 

Классификация ВДКН 

В настоящее время описано 7 форм ВДКН: 

 липоидная гиперплазия коры надпочечников (дефицит StAR-

протерина); 

 дефицит 20,22-десмолазы; 

 дефицит 17α- гидроксилазы / 17,20-лиазы; 

 дефицит 3β -гидроксистероиддегидрогеназы; 

 дефицит 21-гидроксилазы; 

 дефицит 11β -гидроксилазы; 

 дефицит POR (оксидоредуктазы). 

Более чем в 90% случаев ВДКН обусловлена дефицитом фермента 

Р450с – 21-гидроксилазы. В зависимости от выраженности генетических 

нарушений и степени дефицита активности 21-гидроксилазы врожденная 

дисфункция коры надпочечников может проявляться в различные периоды 

жизни. В связи с этим выделают классические формы ВДКН 

(сольтеряющая, вирильная) и неклассическую (стертую).  

Распространенность классических форм дефицита 21-гидроксилазы 

составляет от 1:14000 до 1:18000 живых новорожденных в мире. 

Неклассическая форма встречается чаще – от 1:500 до 1:1000 среди общей 

популяции. 

Клинические формы ВДКН:  

 сольтеряющая форма (выраженный дефицит 21-гидроксилазы); 

 простая вирильная форма (умеренный дефицит 21-гидроксилазы); 

 неклассическая форма (незначительный дефицит 21-гидроксилазы).  
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Сольтеряющая форма ВДКН развивается в период 

внутриутробного развития. Полная блокада 21-гидроксилазы ведет к 

нарушению продукции кортизола и альдостерона. Симптомы этой формы 

ВДКН проявляются практически сразу после рождения и обусловлены 

надпочечниковой недостаточностью и избытком андрогенов.  

У новорожденных девочек отмечается формирование половых 

органов по мужскому типу (женский псевдогермафродитизм): увеличение 

клитора, похожего на половой член, сращение половых губ наподобие 

мошонки, углубление преддверия влагалища, высокая промежность, 

персистенция урогенитального синуса. Последний представляет собой 

слияние нижних двух третей влагалища и уретры и открывается под 

увеличенным клитором. Внутренние половые органы анатомически 

сформированы правильно. Из-за избытка андрогенов при отсутствии 

лечения у девочек не наступают менструации.  

Снижение секреции кортизола и альдостерона приводят к 

надпочечниковой недостаточности, которая клинически проявляется 

вялым сосанием, рвотой, обезвоживанием, снижением активности и 

потемнением кожных покровов. Обильная рвота, не связанная с приемом 

пищи, часто наблюдается с первых дней жизни ребенка (реже на 4-5-й 

неделе). К ней присоединяется диарея, что усугубляет обезвоживание и 

ведет к быстрой потере массы тела. Кожа становится сухой, с землистым 

оттенком, вокруг глаз и рта – цианотичной. Отмечается также сухость 

слизистых оболочек. Мышечная гипотония иногда может сменяться 

судорогами.  

При сольтеряющей форме ВДКН возможно развитие сольтеряющего 

криза, обусловленного снижением реабсорбции натрия в почечных 

канальцах, снижением объем циркулирующей крови, артериального 

давления, развитием выраженного обезвоживания. Наиболее тяжело 

сольтеряющие кризы протекают в детском возрасте, с возрастом их 

частота снижается, однако в стрессовых ситуациях, например, при 

операциях, травмах, интеркуррентных заболеваниях, они могут осложнить 

течение заболевания и у взрослых. 

Простая вирильная форма ВДКН развивается внутриутробно, при 

этом ферментативная активность 21-гидроксилазы частично сохранена, 

поэтому симптомы надпочечниковой недостаточности не наблюдаются, а 

трансформация половых органов сходна с таковой при сольтеряющей 

форме. 

В постнатальном периоде в связи с анаболическим действием 

андрогенов наблюдаются быстрый рост детей, развитие мускулатуры, 

ускорение дифференцировки костного скелета. Костный возраст детей на 

5-6 лет опережает хронологический. К 9-10 годам зоны роста начинают 
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закрываться, в связи с чем рост пациентов с вирильной формой ВДКН 

низкий и колеблется от 120 до 160 см (в среднем 140-150 см). 

Телосложение у девочек имеет диспластический характер: широкие 

плечи, узкий таз, короткие конечности. Трубчатые кости массивные. Из-за 

усиленного развития мускулатуры пациенты имеют вид атлетов. 

Половое созревание начинается с 3-5 лет и протекает по 

гетеросексуальному типу с развитием мужских вторичных половых 

признаков. Половое оволосение на лобке появляется в 2-5 лет. С 5-6 лет на 

коже лица и спины появляются acne vulgaris. К 10 годам наблюдаются 

понижение тембра голоса, гипертрофия перстневидного хряща гортани, 

рост бороды, усов, бакенбардов, усиливается рост волос на конечностях. 

Начинается облысение. Молочные железы не развиваются. Менструальная 

функция отсутствует. 

Неклассическая (мягкая или поздняя, постпубертатная) форма 

ВДКН проявляется в более позднем возрасте, в период полового 

созревания или даже во втором десятилетии жизни. Проявление дефекта 

ферментной системы может быть спровоцировано усилением функции 

надпочечников (эмоциональный стресс, начало половой жизни, 

беременность и ее прерывание).  

При этой форме ВДКН дефект фермента 21-гидроксилазы 

незначительный. Поэтому у новорожденных нет симптомов 

надпочечниковой недостаточности и нарушения строения наружных 

половых органов.  

Заболевание может быть обнаружено при обращении пациенток с 

нарушением менструальной функции, бесплодием, привычным 

невынашиванием, избыточным оволосением по мужскому типу. Избыток 

андрогенов тормозит выделение гонадотропинов, что, в свою очередь, 

нарушает циклические процессы в яичниках. Степень выраженности 

нарушения функции яичников может быть разной: от аменореи и 

олигоменореи до развития неполноценного желтого тела при наличии 

овуляции и регулярных менструаций.  

В некоторых случаях генетический дефект фермента настолько 

незначителен, что на протяжении жизни может клинически никак не 

проявляться. 

Гипертоническая форма ВДКН наблюдается у пациентов с 

дефицитом 11β-гидроксилазы и встречается редко (1 случай на 100000 

новорожденных). Проявляется в первое десятилетие жизни. Кроме 

вирилизации, у пациенток этой формой ВДКН развиваются нарушения 

сердечно-сосудистой системы, обусловленные длительной артериальной 

гипертензией. У пациентов АД колеблется от нормальных величин до 

230/170 мм рт.ст. Гипертонические кризы уже в раннем возрасте могут 

осложняться кровоизлияниями в мозг с развитием гемипарезов. 
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Наблюдаются вторичные изменения сосудов почек, сердца, глазного дна. В 

моче определяются лейкоциты, эритроциты, цилиндры, белок.  

Диагностика врожденной дисфункции коры надпочечников 

начинается с выяснения жалоб, изучения анамнеза и физикального 

обследования.  

Жалобы пациентов определяются клинической картиной дефицита 

21-гидроксилазы. Она складывается из двух основных составляющих: 

надпочечниковой недостаточности, возникающей вследствие дефицита 

синтеза кортизола и альдостерона, и гиперандрогении. Анализ 

анамнестических данных позволяет выявить наличие подобной патологии 

в семейном анамнезе. 

Физикальное обследование включает:  

 антропометрию; 

 оценку степени гирсутизма, выявление алопеции, акне; 

 выявление признаков надпочечниковой недостаточности, мужского 

фенотипа при женском кариотипе, вирилизации наружных половых 

органов. 

Клинические особенности классической формы ВДКН включают 

рождение ребенка с неопределенным строением гениталий (часто 

пенисообразный клитор и урогенитальный синус), раннее пубархе и 

преждевременное половое созревание по мужскому (гетеросексуальному) 

типу, мужской тип оволосения, низкий рост.  

Клиническими особенностями мягких форм ВДКН являются: 

 раннее появление и быстрое развитие чрезмерного полового 

оволосения; 

 задержка менархе, нерегулярные менструальные циклы с 

тенденцией к задержкам месячных; 

 телосложение с признаками умеренной гиперандрогении 

(суженный таз, широкие плечи), гирсутизм, угревая сыпь, умеренная 

гипоплазия молочных желез; 

 отсутствие ожирения; 

 увеличение расстояния между основанием клитора и наружным 

отверстием уретры. 

Заподозрить гипертоническую форму можно в случаях повышения 

артериального давления у пациентов на глюкокортикоидной терапии в 

отсутствие признаков передозировки.  

Критерии постановки диагноза классических форм ВДКН. 

1. При рождении ребенка с неопределенным типом наружных 

половых органов показана консультация эндокринологом не позднее 

первого месяца жизни.  
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2. Неонатальный скрининг (определение 17-ОНП в сухом пятне 

крови новорожденного) позволяет поставить диагноз и начать лечение еще 

в раннем детском возрасте.  

3. В случаях необходимости постановки диагноза в более позднем 

возрасте (при сочетании несоответствия паспортного и генетического пола 

или при длительно существующей тяжелой вирилизации) рекомендуется 

использовать как главный диагностический маркер уровень 17-ОНП в 

сыворотке крови в ранние утренние часы. При классических формах его 

уровень обычно более 300 нмоль/л или более 100 нг/мл. 

4. Увеличение уровня тестостерона и андростендиона в крови.  

5. Увеличение уровня ренина, активности ренина, калия и снижение 

уровня натрия в плазме крови при сольтеряющей форме 

6. Исследование кариотипа (у девочек – 46ХХ).  

7. УЗИ и КТ надпочечников (для исключения опухоли 

надпочечников).  

8. УЗИ органов малого таза у девочек (нормальное строение матки 

и яичников).  

9. Определение мутаций гена CYP21. 

Критерии постановки диагноза неклассической формы ВДКН. 

1. Диагностику ВДКН рекомендуется проводить у женщин с 

признаками гирсутизма, алопеции, акне, нарушениями менструального 

цикла, бесплодием и/или привычным невынашиванием беременности.  

2. Основным маркером патологии является 17-ОНП. Его определяют 

в крови рано утром в фолликулярную фазу цикла (не позднее 5-7 дня), при 

аменорее – в любой день, вне беременности. Нормой считаются 

показатели < 6 нмоль/л или < 2 нг/мл (в различных лабораториях нормы 

могут отличаться). В случае значений базального 17-ОНП > 30 нмоль/л 

или 10 нг/мл, диагноз ВДКН считается подтвержденным, и 

дополнительной диагностики не требуется. 

При пограничных значениях 17-ОНП (6-30 нмоль/л или 2-10 нг/мл – 

так называемая «серая зона»), выявленных минимум при двукратном 

определении, необходимо дополнительно проводить стимулирующий тест 

с тетракозактидом – синтетическим аналогом АКТГ (золотой стандарт 

диагностики ВДКН во всем мире).  

Протокол проведения пробы с тетракозактидом короткого 

действия включает: 

 определение базального уровня 17-ОНП утром в раннюю 

фолликулярную фазу цикла; 

 внутривенное или внутримышечное введение 250 мкг 

тетракозактида; 

 определение уровней 17-ОНП и кортизола через 30 и 60 минут. 

В норме уровень 17-ОНП на стимуляции не должен превышать 30 

нмоль/л, а уровень кортизола должен быть более 500 нмоль/л. Превышение 
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уровня 17-ОHP более 30 нмоль/л свидетельствует в пользу неклассической 

формы ВДКН.  

При положительных или сомнительных результатах определения 17-

ОНП или теста с тетракозактидом, а так же в целях генетического 

консультирования далее рекомендуется проводить генотипирование 

(определение мутаций в гене 21-гидроксилазы CYP21). 

Критерии постановки диагноза гипертонической формы ВДКН. 

1. Диагностику гипертонической формы ВДКН рекомендовано 

проводить по уровню предшественника кортизола – 11-дезоксикортизола 

(11-ДОК) в сыворотке крови у пациентов с нетипичным течением ВДКН 

или появлением артериальной гипертензии. При классическом варианте 

заболевания его уровень превышает норму более чем в 5-10 раз. 

2. Снижение уровня калия и активности ренина в плазме крови вне 

приема минералокортикоидов или передозировки глюкокортикоидов. 

В литературе описаны случаи неклассической формы дефицита 11β-

гидроксилазы. В клинической картине доминируют признаки 

гиперандрогении и нарушения менструального цикла при отсутствии 

артериальной гипертензии или она носит незначительный характер. 

Диагностировать неклассическую форму 11β-гидроксилазы можно на 

основании повышения уровня 11-ДОК при проведении тандемной масс-

спектрометрии.  

Инструментальная диагностика проводится с целью выявления 

осложнений ВДКН и длительной заместительной терапии и включает 

проведение:  

 рентгенденситометрии поясничного отдела позвоночника и 

проксимального отдела бедренной кости для оценки минеральной 

плотности костной ткани;  

 УЗИ, КТ или МРТ надпочечников; 

 УЗИ или МРТ малого таза для выявления опухоли яичника из 

остаточной ткани надпочечников (ovarian adrenal rest tumor). 

Лечение врожденной дисфункции коры надпочечников 

Консервативное лечение классических форм дефицита 21-

гидроксилазы заключается в проведения заместительной гормональной 

терапии на протяжении всей жизни с целью возмещения недостатка 

кортизола и подавления продукции андрогенов в коре надпочечников.  

Для детей оптимальным считается применение естественного 

глюкокортикоида короткого действия – гидрокортизона по 15-25 мг 

(максимально до 40 мг/сутки) в 2-3 приема.  

Препараты, обладающие пролонгированным действием 

(преднизолон, дексаметазон, метилпреднизолон), применяют у взрослых, 

так как они вызывают нежелательный для детского организма эффект 

задержки роста. Преднизолон назначают в дозе 5-7,5 мг (максимальная 
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доза 10 мг/сутки) в 2 приема; дексаметазон – по 0,25-0,5мг (до 1 мг/сутки) 

на ночь; метилпреднизолон – по 4-6 мг/сутки на ночь или в 2 приема. 

Используется следующая схема перехода с одного глюкокортикоидного 

препарата на другой: 20 мг гидрокортизона – 5 мг преднизолона – 4 мг 

метилпреднизолона – 0,375-0,5 мг дексаметазона. 

При сольтеряющей форме лечение дополняют минералокортикоидом 

флудрокортизоном (50-200 мкг/сутки).  

Лечение глюкокортикоидами проводится под контролем 17-ОНП, 

минералокортикоидами - активности ренина. 

Дополнительное (ургентное) введение гидрокортизона показано при 

заболеваниях, сопровождающихся высокой температурой, гастроэнтерите 

с дегидратацией, операциях и травмах, так как у пациентов с 

классическими формами ВДКН не происходит адекватной выработки 

кортизола в ответ на физический стресс. При эмоциональном и нервном 

напряжении, при легких вирусных заболеваниях и предстоящей 

физической нагрузке увеличивать дозу гидрокортизона не рекомендуется.  

Хирургическое лечение (феминизирующая пластика наружных 

половых органов) проводится в два этапа. Первый этап, включающий 

клиторопластику и рассечение урогенитального синуса, проводится в 

первые годы жизни ребенка, второй этап – интроитопластика 

(формирование преддверия входа во влагалище) – после наступления 

менархе и достижения достаточной эстрогенизации. 

Лечение неклассических форм дефицита 21-гидроксилазы 

Лечение глюкокортикоидами при неклассических формах дефицита 

21-гидроксилазы рекомендуется проводить при выраженных 

косметических дефектах (акне, гирсутизм), бесплодии или невынашивании 

беременности. 

У женщин с выраженными симптомами гиперандрогении лечение 

проводят глюкокортикоидами (гидрокортизон 10-15 мг на 2-3 приема, 

дексаметазон 0,25-0,75 мг на ночь, преднизолон 2,5-7,5 мг на 1-2 приема 

или метилпреднизолон 2-6 мг на ночь). Пациенткам с бесплодием или 

привычным невынашиванием глюкокортикоиды необходимо назначать на 

этапе планирования беременности. 

Вне планирования беременности для уменьшения симптомов 

умеренной гиперандрогении можно назначать гормональные 

контрацептивы, содержащие прогестаген с антиандрогенными свойствами 

(дроспиренон) и/или антиандрогены, различные методы эпиляции. 

Лечение глюкокортикоидами не показано. 

После начала терапии восстановление менструального цикла и 

уменьшение акне можно ожидать через 3 мес., гирсутизма – в течение 30 

мес.  

Лечить бессимптомные варианты неклассических форм ВДКН не 

рекомендуется. 
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Лечение гипертонической формы ВДКН проводится по тем же 

принципам, что и лечение вирильной формы, обусловленной дефицитом 

21-гидроксилазы. Пациенты пожизненно получают препараты 

глюкокортикоидов с целью коррекции симптомов надпочечниковой 

недостаточности, гиперандрогении и артериальной гипертензии.  

Необходимости в назначении минералокортикоидов у таких 

пациентов нет, так как минералокортикоидная недостаточность не 

развивается из-за повышенного уровня 11-ДОК. 

В качестве дополнительной терапии назначают антигипертензивные 

препараты – калийсберегающие диуретики и дигидропиридиновые 

блокаторы кальциевых каналов (нифедипин).  

Диспансерное наблюдение взрослых пациентов с классическими 

формами дефицита 21-гидроксилазы проводится эндокринологом. 
Рекомендуется не реже 1 раза в год всем пациентам проводить 

обследование для уточнения степени компенсации заболевания по 

уровню 17-ОНП, тестостерона, андростендиона, которые необходимо 

исследовать рано утром натощак, до приема препаратов, а также 

определять активность ренина при сольтеряющей форме ВДКН. 

У женщин с сохраненным менструальным циклом исследование 

желательно проводить в раннюю фолликулярную фазу, при приеме КОК – 

на 3-4 день цикла (до начала новой упаковки КОК), на фоне аменореи – в 

любой день.  

Большинство специалистов в мире в настоящее время 

придерживаются целевых значений 17-ОНП на верхней границе нормы 

или умеренно повышенных значениях, уровня андростендиона и 

тестостерона - в пределах нормы (референсных значений) для данного 

пола и возраста. 

У женщин репродуктивного возраста при планировании 

беременности необходимо поддерживать более низкие целевые 

значения 17-ОНП в сочетании с нормальными значениями андрогенов 

для поддержания уровня прогестерона в фолликулярную фазу менее 2 

нмоль/л (менее 0,6 нг/мл). 

При лечении минералокортикоидами уровень активности ренина в 

плазме крови необходимо поддерживать на верхней границе нормы или 

повышенным не более чем в 2 раза. Показатели натрия и калия должны 

быть в пределах референсного интервала. 

КТ-скрининг надпочечников показан только при длительной 

декомпенсации.  

Мониторинг осложнений глюкокортикоидной терапии 

проводится с целью выявления метаболических нарушений, оценки 

минеральной плотности костной ткани и репродуктивной функции.  
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Метаболические нарушения (ожирение, артериальная гипертензия, 

дислипидемия, инсулинорезистентность, нарушения углеводного обмена) 

могут быть следствием длительного приема или передозировки 

глюкокортикоидов. В связи с этим пациентов обучают принципам 

здорового питания и образа жизни, контролируют АД и массу тела, 

ежегодно исследуют липидный спектр, проводят обследование для 

выявления нарушений углеводного обмена. 

Оценка минеральной плотности костной ткани проводится при 

первичном обращении методом рентгеноденситометрии, далее – не реже 1 

раза в 5-7 лет при отсутствии снижения минеральной плотности костной 

ткани, при выявлении остеопении - чаще.  

У женщин с классическими формами дефицита 21-гидроксилазы при 

любой степени компенсации наблюдаются нарушения менструального 

цикла: у 64-68% женщин при сольтеряющей и у 55-75% – при вирильной 

форме. Нередко при обследовании таких женщин выявляются 

ультразвуковые признаки поликистозных яичников. В патогенезе 

формирования поликистозных яичников при ВДКН участвуют ИР, 

ожирение, высокая секреция андрогенов.  

Нормализация цикла в ряде случаев происходит на фоне лечения 

глюкокортикоидами, однако при отсутствии эффекта к терапии 

необходимо добавить КОК.  

Диспансерное наблюдение взрослых пациенток с 

неклассическими формами дефицита 21-гидроксилазы. 
При умеренной гиперандрогении вне планирования беременности 

пациентки обычно не наблюдаются эндокринологом. В качестве основного 

метода лечения выбираются КОК и/или антиандрогенная терапия под 

наблюдением гинеколога.  

Наблюдение пациенток с тяжелой гиперандрогенией, длительно 

получающих терапию глюкокортикоидами, проводится аналогично 

классическим формам ВДКН.  

Оценка компенсации заболевания проводится клинически, так как 

целевые значения лабораторных показателей для неклассической формы 

ВДКН не разработаны. При появлении клинических признаков 

ятрогенного гиперкортицизма необходимо проведение дообследования для 

выявления метаболических нарушений и снижения минеральной 

плотности костной ткани. 

Диспансерное наблюдение взрослых пациентов с 

гипертонической формой ВДКН проводится эндокринологом и 

заключается в подборе адекватной дозы глюкокортикоидов, оценке 

компенсации и выявлении осложнений пожизненной заместительной 

терапии.  

Согласно международным рекомендациям, контроль оценки 

компенсации необходимо проводить по уровню стероидных гормонов и 
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11-ДОК, определяемых методом тандемной масспектрометрии, что не 

представляется возможным в обычной врачебной практике. Поэтому при 

необходимости коррекции терапии и уточнения степени компенсации 

рекомендуется направлять таких пациентов в центры 

эндокринологического профиля, где возможно проведение этого анализа. 

В рутинной практике о компенсации судят по косвенным данным. 

При недостаточной дозе глюкокортикоидов отмечается повышение 

уровня андростендиона и тестостерона, снижается активность ренина в 

плазме крови и концентрация калия. В клинической картине нарастают 

артериальная гипертензия, развитие макрососудистых осложнений, 

проявляются признаки гиперандрогении и гипокортицизма. 

Признаками избыточной терапии являются классические признаки 

гиперкортицизма: увеличение веса, абдоминальный тип ожирения, 

появление стрий, «климактерического горбика». Лабораторно уровни 

тестостерона и андростендиона снижены, отмечаются признаки 

дислипидемии, нарушения углеводного обмена. По данным денситометрии 

появляются признаки снижения минеральной плотности костной ткани. 

Повышения АД при этом может и не быть, однако у ряда пациентов 

артериальная гипертензия может сохраняться в рамках ятрогенного 

гиперкортицизма. 

Пациентам с гипертонической формой ВДКН, как минимум, 

ежегодно необходимо проводить обследование у кардиолога, по 

показаниям проводить ЭКГ, эхокардиографию, суточное мониторирование 

АД и ЭКГ для своевременной диагностики и коррекции макрососудистых 

осложнений артериальной гипертензии. 

Реабилитация 

Основной вопрос реабилитации взрослых пациентов с ВДКН связан 

с их психосоциальными проблемами, обусловленными патологией 

полового развития.  

Пациентам с ВДКН и их семьям может потребоваться помощь в 

решении таких проблем, как:  

 медицинское обучение семьи, консультирование по вопросам 

психосоциального прогноза;  

 установление пола в случае выраженной вирилизации;  

 принятие решения по проведению феминизирующей пластики 

гениталий в раннем детстве;  

 психосоциальная экспертиза для установления пола и 

консультирование по вопросу смены пола в любом возрасте при наличии 

желания пациента. 

Дополнительные вопросы включают подготовку к операции, оценку 

не типичного для данного пола поведения, социальную адаптацию, 

вопросы сексуальной функции и общего качества жизни, адаптацию 
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пациентов при проявлении любопытства со стороны родственников, 

сверстников или половых партнеров из-за нетипичного строения тела.  

Беременность при ВДКН  
Частота беременностей и родов у женщин с классическими 

формами дефицита 21-гидроксилазы, особенно при сольтеряющей форме, 

низка, несмотря на проводимое лечение, направленное на восстановление 

фертильности. В ряде случаев наступление беременности даже при 

адекватной терапии ВДКН возможно только при использовании 

вспомогательных репродуктивных технологий.  

Сложность ведения беременных с классическими формами ВДКН 

заключается в отсутствии критериев оценки адекватности терапии. 

Некоторые авторы предлагают использовать показатели 17-ОНП, 

тестостерона и андростендиона 1 раз в 6-8 недель и оценивать не их 

абсолютные значения, а динамику изменения. Другие предлагают 

ориентироваться только на клинические признаки угрозы невынашивания, 

гипо- или гиперкортицизма или изменения АД.  

При наступлении беременности рекомендуется продолжить терапию 

глюко- и минералокортикоидами в тех же дозах, что и до беременности 

под наблюдением врача-эндокринолога. Обычно лечение проводится в 1 и 

2 триместрах, либо до родов в зависимости от течения беременности. 

Увеличение дозы глюкокортикоидов показано только при развитии 

признаков надпочечниковой недостаточности, минералокортикоидов – 

иногда во 2 триместре беременности при развитии ортостатической 

гипотензии.  

Женщины с классической формой ВДКН находятся в группе риска 

по развитию гестационного сахарного диабета, поэтому во время 

беременности необходимо проводить тщательный контроль гликемии и 

при нормальных показателях (гликемия венозной плазмы менее 5,1 

ммоль/л) – тест толерантности к глюкозе в 24-28 недель.  

Во время родов показано введение гидрокортизона 50 мг 

внутримышечно или внутривенно, далее при необходимости – по 50 мг 

каждые 4-6 часов, с последующим возвращением на пероральный прием 

препаратов в течение 1-2 суток. Если женщине проводилась пластика 

наружных половых органов, родоразрешение проводится путем операции 

кесарева сечения. 

У женщин с бесплодием или привычным невынашиванием лечение 

должно проводиться на этапе планирования беременности с помощью 

любого глюкокортикоидного препарата, за исключением дексаметазона. 

Пренатальная терапия дексаметазоном и применение его у 

беременных женщин допустимы, только если по результатам 

генетического консультирования имеется высокий риск рождения 

ребенка с классической формой дефицита 21-гидроксилазы (в случае 

уже имеющихся детей с ВДКН в семье, подтвержденным носительством 
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мутации у обоих родителей, когда риск рождения последующего больного 

ребенка составляет 25% или при выявлении мутаций в гене CYP21 у 

эмбриона). Дексаметазон – единственный глюкокортикоидный препарат, 

проникающий через плаценту и способный подавить продукцию 

андрогенов надпочечниками плода. При его назначении с самых ранних 

сроков беременности он способен предотвратить вирилизацию наружных 

половых органов у девочек. Рекомендуемые в мировой литературе дозы 

дексаметазона – 20 мкг/кг веса беременной (максимально – 1,5 мг в день).  

Наблюдение за беременными с неклассическими формами ВДКН 
При планировании беременности у женщин с неклассическими 

формами ВДКН их переводят с КОК на глюкокортикоиды. Основными 

критериями компенсации являются восстановление спонтанной овуляции 

и наступление беременности. После ее наступления доза 

глюкокортикоидов обычно не корректируется, никакие лабораторные 

показатели не исследуются. Беременным с неклассической формой 

ВДКН дексаметазон назначать не следует, так как нет данных, 

подтверждающих возможность прохождения материнских андрогенов 

через плаценту и их вирилизирующего влияния на плод женского пола.  

У женщин с неклассической формой ВДКН не рекомендуют 

использовать глюкокортикоиды при беременности, если она наступила без 

их применения. 

У беременных также повышен риск развития гестационного 

сахарного диабета, что необходимо учитывать при ведении беременности.  

В день родов введение гидрокортизона парентерально показано 

только женщинам, у которых при проведении теста с тетракозактидом вне 

беременности выявлялось неадекватное повышение кортизола (менее 500 

ммоль/л). После родов в плановом порядке эндокринологом принимается 

решение о необходимости дальнейшего лечения пациентки с помощью 

глюкокортикоидов или возможности постепенной их отмены.  

Родоразрешение женщин с неклассическими формами ВДКН 

проводится по общим акушерским показаниям. 

 

 

Предменструальный синдром  

 

Предменструальный синдром (синдром предменструального 

напряжения) - это патологический симптомокомплекс, возникающий в 

предменструальные дни и проявляющийся изменениями в психической 

сфере, физическом состоянии и социальной активности женщины.  

Симптомы предменструального синдрома (ПМС) возникают за 2–14 

дней до начала менструации и исчезают (или резко уменьшаются) в 

первые ее дни.  
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Синдром предсменструального напряжения - наиболее тяжелая 

форма ПМС, проявляющаяся выраженными приступами гнева, 

раздражительности и сопровождающаяся внутренней напряженностью.  

ПМС может возникать у регулярно менструирующих женщин в 

лютеиновую фазу цикла, у женщин с нарушениями менструального цикла, 

у женщин после гистерэктомии, у подростков в пубертатном периоде и у 

женщин в перименопаузе. 

С возрастом частота ПМС увеличивается: в возрасте 19-29 лет она 

составляет 20%, в 30-39 лет – 47%, в 40-49 лет – 55%. Известны случаи 

дебюта ПМС сразу после первой менструации (менархе) и в климактерии.  

Этиология и патогенез предменструального синдрома остаются 

неясными. Точная этиология неизвестна. Существует много теорий 

возникновения ПМС.  

Гормональная теория объясняет развитие ПМС абсолютной или 

относительной гиперэстрогенией на фоне недостаточной продукции 

прогестерона или повышения чувствительности рецепторов к эстрогенам. 

Эстрогены стимулируют секрецию ангиотензиногена печенью, что 

вызывает активацию системы ренин-ангиотензин-альдостерон, задержку 

натрия и жидкости в межклеточном пространстве и развитие отеков, 

нагрубание и болезненность молочных желез, головную боль, метеоризм. 

Аккумулируясь в лимбической системе, эстрогены могут приводить к 

развитию психоневрологической симптоматики ПМС; вызывая 

гипокалиемию и гипогликемию, могут быть причиной болей в области 

сердца, усталости и гиподинамии. 

Недостаток витамина В6 замедляет обмен эстрогенов и создает 

возможность их накопления с последующим развитием некоторых 

симптомов ПМС. Кроме того, витамин В6 действует как кофермент 

(пиридоксаль фосфат) в заключительной стадии биосинтеза дофамина и 

серотонина, поэтому при его дефиците могут наблюдаться изменения 

настроения и поведения (результат нарушения синтеза серотонина). 

Увеличение секреции пролактина и развитие симптоматики со стороны 

молочных желез могут быть следствием дефицита дофамина. 

Недостаток магния может приводить к селективной 

недостаточности дофамина в мозге, чем объясняются симптомы 

беспокойства и раздражительности. Дефицит магния способствует 

увеличению секреции альдостерона и задержке натрия и жидкости в 

организме, развитию симптомов со стороны сердечно-сосудистой системы 

(тахикардия, экстрасистолия, мигренеподобные скачки АД), церебральных 

(давящая боль в голове, головокружение, страх, депрессия, плохая 

концентрация внимания), висцеральных (тошнота, рвота, спастические 

боли) симптомов. 

Недостаточность полиненасыщенных жирных кислот и 

обусловленное этим нарушение синтеза простагландинов могут 
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способствовать развитию таких симптомов ПМС, как депрессия, 

раздражительность, нервозность, масталгия, боли и вздутие живота, 

повышение температуры тела. Недостаток ПГЕ1 и ПГЕ2 приводит к 

нарушению синтеза прогестерона и относительной гиперэстрогении. 

Простагландины стимулируют секрецию антидиуретического гормона. 

Последний вызывает задержку жидкости, развитие отека и других 

симптомов ПМС (вздутие живота, масталгия, головная боль). Увеличение 

уровня ПГЕ2 приводит к сокращению интракраниальных сосудов и 

развитию мигрени, а дефицит ПГЕ1 вызывает депрессию. Недостаток ПГЕ1 

и избыток ПГФ2α способствуют повышению уровня пролактина. 

Следствием этого могут быть циклические боли в молочной железе 

(масталгия). 

Нейротрансмиттеры в ЦНС играют важную роль в регуляции 

нейроэндокринных процессов и поведенческих реакций. В настоящее 

время им отводят основную роль в патогенезе ПМС.  

Адреналин вызывает тошноту, повышенный уровень серотонина - 

нервное напряжение, бессонницу, сердцебиение, нарушение внимания. С 

колебаниями уровня серотонина могут быть связаны депрессия или 

агрессия.  

Эндорфины, ингибируя центральные биогенные амины, могут 

вызывать изменения настроения, повышение аппетита и жажду. 

Нагрубание молочных желез, задержка жидкости, запоры и вздутие 

кишечника могут быть результатом вызванного эндорфинами увеличения 

уровня пролактина, вазопрессина и ингибирующего влияния их на ПГЕ1 в 

кишечнике. Существенное падение уровня эндорфинов в плазме крови 

женщин с ПМС отмечается во время предменструального периода.  

Ингибирующий эффект на активность нейронов ЦНС оказывает 

гамма-аминомасляная кислота. Аналогичным действием обладает 

метаболит прогестерона аллопрегнанолон, уровень которого снижается у 

пациенток с ПМС. 

Классификация и клиника ПМС. Среди предменструальных 

расстройств выделяют следующие формы: 

• предменструальные симптомы: задержка жидкости, 

периферические отеки, увеличение массы тела, усиление аппетита, 

раздражительность, отечность молочных желез; 

• собственно предменструальный синдром: слабый 

физиологический дискомфорт, задержка жидкости, отеки, отек молочных 

желез, увеличение массы тела, ухудшение концентрации внимания, 

отсутствие критериев ПМДР; 

• предменструальное дистрофическое расстройство (ПМДР): ПМС с 

преобладанием психического компонента (депрессивное состояние, 

беспокойство, лабильность настроения, агрессивность, раздражительность, 
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снижение интереса к жизни, быстрая утомляемость, изменения аппетита, 

бессонница/сонливость, нарушение самоконтроля) плюс физикальные 

симптомы (масталгия; суставные боли, увеличение массы тела); 

• обострение имеющихся соматических заболеваний в 

предменструальный период. 

В зависимости от преобладания тех или иных симптомов выделяют 

следующие клинические формы ПМС: психовегетативную, отечную, 

цефалгическую, кризовую и атипичные.  

Психовегетативная (нейропсихическая) форма ПМС 

характеризуется преобладанием таких симптомов, как раздражительность, 

депрессия, слабость, плаксивость, агрессивность, сонливость, 

забывчивость, онемение рук, повышенная чувствительность к звукам и 

запахам.  

Отечная форма ПМС проявляется болезненным нагрубанием 

молочных желез, отечностью лица, голеней, кистей рук, вздутием живота, 

зудом кожи, увеличением массы тела на 4–8 кг, увеличением размера 

обуви, локальными отеками (отеки передней брюшной стенки или стоп, 

коленей). Задержка жидкости (до 500-700 мл) в лютеиновую фазу цикла 

выявляется только у 75% женщин с ПМС, у остальных, несмотря на 

видимые отеки, диурез не изменяется, что связано с перераспределением 

жидкости в тканях.  

Цефалгическая форма ПМС характеризуется преобладанием в 

клинической картине головной боли различного характера:  

 головная боль по типу мигрени - приступообразные боли 

пульсирующего характера, локализующиеся преимущественно в одной 

половине головы, в лобной и височной областях, периодически 

повторяющиеся и сопровождающиеся тошнотой, рвотой, свето- и 

шумобоязнью;  

 головная боль напряжения - диффузные головные боли 

сжимающего, давящего характера, которые иногда создают ощущение 

«надетой на голову каски» или «обруча». Боли чаще бывают 

двусторонними, длятся несколько дней;  

 сосудистые головные боли - приступообразные, пульсирующие, 

распирающие диффузные головные боли или боли в области затылка, 

сопровождающиеся покраснением или отечностью лица, нередко 

сочетающиеся с повышением АД;  

 сочетанные формы головных болей (по типу мигрени, сосудистых 

и болей напряжения).  

Кризовая форма ПМС является наиболее тяжелой, развивается, как 

правило, на фоне тяжелых экстрагенитальных заболеваний и протекает в 

виде симпато-адреналовых кризов (синдром панических атак), которые 

начинаются с повышения артериального давления, чувства сдавления за 

грудиной и появления страха смерти, сопровождаются похолоданием и 
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онемением конечностей, сердцебиением и заканчиваются обильным 

отделением светлой мочи. Панические атаки обычно возникают вечером 

или ночью и наблюдаются у женщин с нелеченными другими формами 

ПМС. Их появление могут спровоцировать инфекционные заболевания, 

усталость или стресс.  

Атипичные формы ПМС:  

 гипертермическая форма - характеризуется циклическим 

повышением температуры тела до 37,2-38°С в лютеиновую фазу цикла и 

снижением ее с началом менструации, при этом изменения показателей 

крови, характерные для воспалительных заболеваний, отсутствуют; 

 гиперсомническая форма характеризуется циклической 

сонливостью в лютеиновую фазу цикла;  

 циклические аллергические реакции (вплоть до развития отека 

Квинке); 

 язвенный стоматит, гингивит;  

 циклический иридоциклит;  

 офтальмоплегическая форма мигрени характеризуется 

циклическим гемипарезом в лютеиновую фазу цикла, односторонним 

закрытием глаза.  

 циклическая бронхиальная астма;  

 циклическая неукротимая рвота;  

 менструальная мигрень - характеризуется приступами мигрени 

только во время менструации.  

Классификация ПМС по степени тяжести: 
• легкая форма – появление 3-4 симптомов за 2-10 дней до 

менструации при значительной выраженности 1-2 из них; 

• тяжелая форма – появление 5-12 симптомов за 3-14 дней до 

менструации при значительной выраженности 2-5 симптомов.  

Диагностика ПМС включает:  

  выяснение жалоб и сбор анамнеза; 

  физикальное обследование; 

  исследование гормонов крови: пролактина, эстрадиола, 

прогестерона – в фолликулярную (на 7-8 день цикла) и лютеиновую (21-23 

день цикла) фазы менструального цикла; 

  измерение суточного диуреза (при отечной форме); 

  ЭКГ (при цефалгической и кризовой формах ПМС); 

  ЭЭГ (при головных болях и цефалгической форме ПМС); 

  МРТ головного мозга (при головных болях, цефалгической форме 

ПМС и повышении показателя пролактина в три и более раза). 

  УЗИ молочных желез на 7-11 день менструального цикла (при 

наличии болей в молочных железах); 
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  маммографию на 7-11 день менструального цикла (при выявлении 

патологии молочной железы по УЗИ); 

  офтальмоскопию (при цефалгической форме ПМС); 

  УЗИ органов малого таза для оценки состояния яичников; 

  определение содержания катехоламинов в крови или моче;  

 УЗИ или МРТ надпочечников (при кризовой форме) в целях 

дифференциальной диагностики с феохромоцитомой. 

Многообразие симптомов ПМС заставляет пациенток обращаться за 

помощью к врачам разных специальностей. Основным критерием 

диагноза является циклический характер проявления патологических 

симптомов, имеющих связь с лютеиновой фазой менструального 

цикла (появляются за 2-14 дней до менструации и исчезают после 

менструации). 

Установлению диагноза помогает ведение в течение каждого 

менструального цикла дневника-опросника, в котором ежедневно 

отмечаются все имеющиеся патологические симптомы и степень их 

выраженности.  

При физикальном обследовании выявляются: нарушения водно-

электролитного баланса, характерные для отечной формы ПМС: 

периферические отеки, увеличение массы тела, масталгия, вздутие живота, 

нарушение диуреза, задержка жидкости в организме (до 500-700 мл в 

сутки); повышение АД при кризовой форме ПМС; увеличение молочных 

желез во второй фазе при их пальпации. 

При оценке уровня гормонов крови выявляются: уменьшение уровня 

прогестерона во второй фазе цикла (при отечной форме ПМС); повышение 

уровня пролактина в крови (при цефалгической и кризовой формах); 

УЗИ органов малого таза выявляет признаки недостаточности 

лютеиновой фазы (позднее созревание фолликула, несоответствие 

эндометрия второй фазе цикла) на 21-23 день цикла; 

ЭЭГ демонстрирует усиление активирующих влияний на кору 

больших полушарий неспецифических структур ствола мозга во вторую 

фазу менструального цикла (отечная форм); функциональные нарушения в 

диэнцефально-лимбических структурах мозга (нейропсихическая форма), 

десинхронизацию корковой ритмики (цефалгическая и кризовая формы). 

При офтальмоскопии и МРТ головного мозга выявляются признаки 

усиления сосудистого рисунка. 

Критериями для постановки диагноза синдрома 

предменструального напряжения являются наличие 5 из 11 следующих 

симптомов (включая минимум 1 из первых 4-х): депрессивное состояние, 

беспокойство, лабильность настроения, агрессивность, раздражительность, 

снижение интереса к жизни, быстрая утомляемость, изменения аппетита, 

бессонница/ сонливость, нарушение самоконтроля, любой из физикальных 
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симптомов ПМС (нагрубание и болезненность молочных желез, 

головные боли, отеки, суставные или мышечные боли, прибавка массы 

тела). 
ПМС следует дифференцировать от хронических заболеваний, 

течение которых ухудшается в лютеиновой фазе менструального цикла: 

психические заболевания (маниакально-депрессивный психоз, 

шизофрения, эндогенная депрессия), хронических заболеваний почек, 

мигрени, арахноидита, кризовой формы гипертонической болезни, 

опухоли головного мозга, пролактиномы гипофиза, феохромоцитомы, 

заболеваний щитовидной железы. 

Для исключения патологии, не связанной с ПМС, показана 

консультация следующих специалистов: невролога – при кризовой и 

цефалгической формах; психиатра для исключения психических 

заболеваний; терапевта – при кризовой форме; маммолога – при болях в 

молочных железах; аллерголога – при циклических аллергических 

реакциях. 

Лечение ПМС 

Цель лечения заключается в купировании симптомов ПМС, 

нормализации метаболических и гормональных нарушений.  

Лечение ПМС должно быть комплексным, индивидуально 

подобранным и начинаться при появлении первых симптомов 

заболевания. Оно проводится длительно и зависит от степени тяжести 

ПМС. Для лечения применяют: 

• немедикаментозные средства: занятия спортом (аэробные виды, 

йога), релаксация, рефлексотерапия, психотерапия, акупунктура, 

рациональное питание с включением продуктов, содержащих фолаты;  

• медикаментозные негормональные средства: антидепрессанты 

(системные ингибиторы обратного захвата серотонина), анксиолитики, 

НПВС, мочегонные (спиронолактон), агонисты ДА и ГнРГ, витамины (Е, 

В6,), магний, фитотерапия (экстракт Vitex agnus castis);  

• гормоны: монофазные микродозированные эстроген-гестагенные 

препараты, гестагены.  

Выбор медикаментоных средств определяется клинической формой 

ПМС. Лечение нейропсихической формы, обусловленной 

гиперпролактинемией, проводится агонистами рецепторов дофамина 

(бромокриптин) с индивидуальным подбором дозы. 

При недостаточности лютеиновой фазы назначаются прогестагены 

(дидрогестерон по 10-20 мг/сутки с 14-го дня менструального цикла, курс 

14 дней).  

Так как ПМС развивается у женщин с овуляторными циклами, то в 

его лечении используются препараты, подавляющие овуляцию: 

монофазные КОК, содержащие в качестве гестагена дроспиренон, который 
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обладает не только гестагенным, но и минералокортикоидоподобным 

действием. Овуляцию подавляют также агонисты ГнРГ. 

Для регуляции кровоснабжения, метаболизма и функционального 

состояния ЦНС назначают магния цитрат безводный (25% раствор по 5 

мл).  

Ингибиторы синтеза простагландинов из группы НПВС могут быть 

препаратами выбора при лечении ПМС с наличием болевого синдрома.  

При высокой аллергической предрасположенности назначают 

антигистаминные препараты на ночь ежедневно за 2 дня до ухудшения 

состояния, включая первый день менструации.  

Лечение в течение 3-6 месяцев, как правило, дает положительный 

эффект. При рецидиве симптомов терапия повторяется. Об эффективности 

лечения можно судить по отсутствию рецидива ПМС в течении года после 

проведенной терапии. 

Наблюдение пациенток с ПМС заключается в осмотре гинекологом 1 

раз в квартал, проведении УЗИ органов малого таза 1 раз в 6 месяцев (при 

назначении гормональной терапии), наблюдение в течение трех 

менструальных циклов за эффективностью терапии самой пациенткой с 

отметкой количества симптомов и времени их появления в дневнике. 

Профилактика ПМС должна включать следующие мероприятия: 

устранение факторов риска (стрессовые ситуации, нейроинфекции, 

осложненные роды и аборты, травмы и оперативные вмешательства, 

резкие кратковременные смены климата.), ведение здорового образа 

жизни, регулярные занятия физическими упражнениями, формирование 

устойчивости к стрессам,  

Способствует снижению частоты ПМС широкое использование 

оральных контрацептивов. 
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Приложение 1.  

 

Климактерическая шкала Грина 
 

Данная шкала включает в себя 21 симптом-вопрос с целью оценки 

эмоционально-психического состояния (1–11 вопросы), соматических 

проявлений (12–18 вопросы), вазомоторного статуса (19 и 20 вопросы) и 

сексуального статуса (21 вопрос). На каждый вопрос имеется 4 варианта 

ответа: симптомы не беспокоят – 0 баллов, слегка беспокоят – 1 балл, 

беспокоят достаточно сильно – 2 балла, крайне выражены – 3 балла.  

Таблица 1. Список симптом-вопросов для оценки климактерических 

нарушений (оценка их наличия и степени выраженности):  

 

Показатели 
Баллы 

0 1 2 3 

Учащенное или усиленное сердцебиение     

Ощущение напряженности и нервозности     

Расстройство сна      

Повышение возбудимости     

Панические приступы     

Трудность сосредоточиться     

Чувство усталости или отсутствия энергии     

Потеря интереса ко многим вещам     

Чувство грусти или депрессии     

Приступы слезливости     

Раздражительность     

Головокружение или обморочное 

состояние 

    

Ощущение давления или стеснения в 

голове или иных органах 

    

Онемение или покалывание различных 

органов 

    

Головные боли     

Боли в мышцах и суставах     

Онемение стоп или ног в целом     

Тяжесть при дыхании     

Приливы     

Ночная потливость     

Снижение или отсутствие сексуальной 

активности 
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Показатели, характерные для наличия тревожности или депрессии – 

10 баллов и больше, набранные в первых 11 вопросах; наличие 

соматических расстройств – 6 и более баллов в 12-18 вопросах; нарушение 

вазомоторной функции – 4 и более балла в 19 и 20 вопросах. 

В случае если хотя бы в одном из разделов теста (психическая, 

соматическая, вазомоторная функция) вы набрали повышенное количество 

баллов, то вам необходимо обратиться к специалистам за помощью. 



52 

 

Приложение 2.  

 

Таблица 1. Шкала Padua для оценки риска развития венозных 

тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) у нехирургических больных 

(Padua Prediction Score). 

 

Факторы риска Баллы 

Активный рак (локальные или отдаленные метастазы и/или 

получающие химио- или радиотерапию в предшествующие 

6 месяцев) 

3 

ВТЭО в анамнезе (кроме тромбофлебитов подкожных вен) 3 

Ограничение подвижности (не менее 3 дней) 3 

Тромбофилия (дефицит антитромбина, протеинов C, S, 

мутация в гене фактора Лейдена, протромбина G20210A, 

антифосфолипидный синдром) 

3 

Недавняя травма и/или операция (за последний месяц) 2 

Пожилой возраст (70 лет и старше) 1 

Сердечная или дыхательная недостаточность 1 

Острый инфаркт миокарда или ишемический инсульт 1 

Острая инфекция или ревматическое заболевание 1 

Ожирение (ИМТ 30 кг/м
2
 и более) 1 

Продолжающаяся терапия половыми гормонами 1 

 

Интерпретация результата: 0 -3 балла – низкий риск ВТЭО, 4 балла и 

более – высокий риск ВТЭО. 
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Приложение 3.  

Шкала Ферримана-Голлвея для оценки степени выраженности 

гирсутизма  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Оценка результата обследования: нормальное оволосение – 1-7 баллов, 

скудный гирсутизм – 8-15 баллов, умеренный – 16-25 баллов, выраженный – 

26-36 баллов. 
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