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Менопауза – ключевой момент в процессе старения женского организма. 
Прекращение менструальной функции связано с изменением ряда 
биологических и физиологических характеристик. Среди этих изменений – 
старение кожи, представленное изначально функциональными нарушениями, 
инициирующими тканевую атрофию, увядание и потерю упругости. 
Повреждение касается каждой структурной части кожи, включая эпидермис, 
дерму, гиподерму и волосяные фолликулы. 
Менопаузальная гормональная терапия может рассматриваться 
как специфическое лечение этих повреждений у женщин в перименопаузе 
и постменопаузе. Результаты проведенных исследований демонстрируют, 
что хронологическое старение, эстрогенный дефицит и адекватная гормональная 
терапия оказывают существенное влияние на разные структуры кожи. 
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Старение является гетеро-
генным процессом, про-
тека ющим по-разном у 

у  животных и  людей, мужчин 
и женщин, в тех или иных органах 
и тканях. У женщин влияние ста-
рения на ткани и органы особенно 
очевидно. Среди страдающих от 
возрастных изменений функцио-
нальных систем и органов прежде 
всего необходимо выделить сер-
дечно-сосудистую, мозг, кишеч-
ник, кости, суставы и кожу [1, 2]. 
Ряд изменений начинается и про-
грессивно развивается с наступ-
лением менопаузы. Вазомоторная 
нестабильность, урогенитальная 
атрофия, сердцебиение, головная 
боль, мышечные и  суставные 
боли, астения, расстройства сна, 
усталость, увядание кожи  – эти 

признаки климактерического 
синдрома становятся частыми 
спутниками женщины [3].
Естественная менопауза в  сред-
нем отмечается в  50–52 года. 
Она означает утрату цикличес-
кой овариальной активности. Во 
время менопаузального перехода 
и ранней постменопаузы в орга-
низме происходят изменения, 
отра жа ющие прогрессивное 
снижение стероидогенеза в яич-
никах [4] и метаболическую пере-
стройку. Основными нарушени-
ями вследствие репродуктивного 
и  общего старения признаются 
сердечно-сосудистые заболева-
ния и  остеопороз. Указанные 
состояния представляют веду-
щие причины смерти женщин во 
всем мире. 

На этом фоне неизбежное ста-
рение кожи не воспринимается 
как серьезная проблема. Однако 
законы старения кожи анало-
гичны законам старения любой 
другой гормонозависимой ткани, 
следовательно, увядающую кожу 
можно рассматривать не только 
в качестве неприятного космети-
ческого дефекта, но и в качестве 
индикатора состояния организма, 
его здоровья или нездоровья. 
Кроме того, кожа женщин в пост-
менопаузе, подобно надпочечни-
кам и жировой ткани, частично 
берет на себя синтез половых 
гормонов. Большинство цир-
кулирующих эстрогенов после 
п р ек р а щен и я ов ариа л ьной 
функции образуются в  резуль-
тате конверсии андростендиона 
в эстрон, и этот биосинтез с воз-
растом постепенно нарастает. 
Ароматазная активность у жен-
щин в постменопаузе постоянно 
присутствует в  фибробластах, 
адипоцитах и себоцитах. Таким 
образом, сохранение здоровья 
кожи важно и с позиций гормо-
нального гомеостаза.
Процесс старения любой орган-
ной системы часто кажется 
линейной чередой событий, 
связанных со снижением функ-
циональной активности и утра-
той резервных возможностей. 
Репродуктивное старение жен-
щины представляет собой про-
цесс с  поворотными точками, 
одна из которых – менопауза. 
Старение кожи зависит не только 
от возраста, но и от текущего гор-
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монального статуса женщины. Ее 
климактерическое старение сле-
дует считать частью глобального 
эндокринного старения. 
В последние годы достигнут 
значительный прогресс в  пони-
мании вовлеченности гормонов 
в  общие возрастные изменения 
организма [5, 6] и  гендерной 
специфичности этих процессов, 
в  том числе в  отношении кожи 
[6], хотя до окончательных выво-
дов еще очень далеко.
Установлено, что оптимальное 
физическое состояние, так же 
как структурная интеграция 
и  фу нкциональные возмож-
ности кожных покровов, опре-
деляется балансом между боль-
шим количеством эндокринных 
сигналов [5, 7]. Эстрогены, анд-
рогены и прогестагены воздейс-
твуют на композицию и  струк-
туру кожи [1, 6]. Предполагают, 
что эстрогены влияют на общий 
размер корнеоцитов [8]. У боль-
шинства млекопитающих они 
ингибируют рост волос, однако 
у  человека их влияние на цикл 
роста волос гораздо сложнее [9]. 
Эстрадиол пролонгирует фазу 
анагена в волосяном фолликуле 
и сокращает частоту фазы тело-
гена. В  клинике действие эст-
рогенов на волосы доказано от 
обратного. Так, при применении 
ингибиторов ароматазы волосы 
становятся тоньше, а  между 
потерей волос на голове и поли-
морфизмом гена, кодирующего 
ароматазу, существует прямая 
связь [10].
Наибольшее значение придается 
эстрогенам, которые реализуют 
геномные и негеномные эффекты 
в результате связывания со сво-
ими рецепторами. Плотность 
эстрогеновых рецепторов (ЭР) 
в  кожных покровах женщин 
намного выше, чем в  кожных 
покровах мужчин, особенно это 
касается кожи половых органов, 
лица и  ног. В  этих областях ЭР 
идентифицированы в  эпидер-
мисе, волосяных фолликулах, 
сальных железах и потовых про-
токах. Экспрессия ЭР гораздо 
ниже в дерме и потовых железах. 
В коже определяются два типа 

ЭР – альфа и бета, их соотноше-
ние детерминирует клеточный 
ответ [11]. Ряд патологических 
состояний кожи и ее придатков 
напрямую зависят от функций 
ЭР. Например, потеря волос на 
голове по женскому типу связана 
с полиморфизмами гена ЭР-бета 
[12]. Плотность рецепторов поло-
вых гормонов зависит от уровня 
стероидов, в постменопаузе они 
постепенно сокращаются [13].
Процесс старения кожи также 
обусловлен снижением уровня 
гормона роста и  соматомеди-
нов (инсулиноподобных факто-
ров роста) [5], которое в  эндо-
кринологии определяется как 
соматопауза. 
Разделить сферы влияния поло-
вых стероидов и гормона роста 
сложно, однако это не имеет 
большого смысла, поскольку 
связь между гормонами реп-
родуктивной системы и  осью 
«гормон роста – соматомедины» 
очень тесная и прослеживается 
на протяжении всей жизни. 
Особенность процессов старе-
ния кожи заключается в  боль-
шей зависимости от внешних 
факторов. Это неудивительно, 
поскольк у кожа  – гла вный 
барь е р ме ж д у вн у т р ен ней 
и  внешней средой организма, 
выполняющий и  буферн у ю, 
и  коммуникативную функции 
и  постоянно подвергающийся 
воздействию не только благо-
приятных, но и  неблагоприят-
ных факторов [7]. 
От негативных факторов прежде 
всего страдает эпителиальный 
слой кожи. Именно в эпидермисе 
реализуется стресс-индуцируе-
мое преждевременное старение 
вследствие различных субле-
тальных повреждений, включая 
эффекты свободных радикалов 
и химических субстанций в усло-
виях возрастных изменений 
активности ферментов, дисрегу-
ляции клеточного цикла, нару-
шения экспрессии генов и укоро-
чения теломеры. 
Важнейшим стрессовым факто-
ром для кожи признано ультра-
фиолетовое облучение. Прежде
временное старение кожи или 

ф о т о с т а р е н и е  и н д у ц и р у е т 
персистиру ющее на низком 
уровне хроническое воспале-
ние с  повышением экспрессии 
провоспалительных цитокинов 
и  матриксных металлопроте-
иназ, приводящее к  неблаго-
приятным последствиям [14]. 
В  здоровой коже посредством 
клеточного митохондриального 
метаболизма продуцируются 
реактивные радикалы кисло-
рода. Антиоксидантные фер-
менты  – супероксиддисмутаза 
и  глутатионпероксидаза конт-
ролируют уровень свободных 
радикалов и  минимизиру ют 
степень клеточного стресса. 
Ультрафиолетовое облучение, 
повышенный уровень свобод-
ных радикалов и окислительный 
стресс приводят к  поврежде-
нию ДНК, протеинов и липидов 
и, как следствие, преждевремен-
ному старению [15]. 
Ключевую роль в регуляции хро-
нологического старения кожи 
и фотостарения играет повреж-
дение ДНК [16], снижение уровня 
эстрогенов  – мощного фактора 
эпигенетической рег уляции, 
вероятно, усугубляет и  акти-
вирует стресс-индуцированное 
преждевременное старение [17]. 
На состоянии кожи отражается 
ухудшение кровотока в  мелких 
сосудах (артериолах, капиллярах 
и  венулах) [18], которое также 
зависит от уровня эстрогенов, 
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продуцируемых под их воздейст-
вием ангиогенных факторов 
и  оксида азота. Это приводит 
к  дефициту кислорода и  мик-
ронутриентов в  базальном слое 
эпидермиса, замедлению регене-
рации кожи и ее истончению.
Дефицит эстрогенов в  совокуп-
ности со стрессовыми факторами 
оказывает влияние и на глубокие 
слои кожи. Результаты последних 
исследований свидетельствуют, 
что эстрогены могут защищать от 
окислительного стресса фиброб-
ласты дермы. Механизм этого 
феномена неясен, поскольку 
в  нем не задействованы внут-
риклеточные ЭР-альфа и  -бета 
[19]. Защита от ультрафиоле-
тового излучения первичных 
кератиноцитов и  фибробластов 
дермы осуществляется посред-
ством ЭР-бета. Установлено, что 
селективные агонисты ЭР-бета 
существенно снижают уровень 
воспалительных маркеров и мат-
риксных мета ллопротеиназ, 
тогда как агонисты ЭР-альфа не 
оказывают заметного действия 
[20]. Следствием дефицита эстро-
генов является снижение синтеза 
и регенерации коллагена и элас-
тина, а стрессовой нагрузки, осо-
бенно ультрафиолетового облу-
чения,  – изнашивание волокон 
коллагена. Интерстициальный 
внеклеточный матрикс, находя-
щийся между волокнами кол-
лагена, содержит смесь гиалу-
роновой кислоты, версикана 
и  других гликозаминогликанов 
[21]. Эти компоненты кожи свя-

зывают и  удерживают в  ней 
воду. Подобные молекулярные 
ассоциации частично предохра-
няют кожу от избыточной тка-
невой компрессии, атрофичес-
кого сморщивания и  вялости. 
Предполагают, что эстрогены 
поддерживают влажность кожи, 
повышая синтез гиалуроновой 
кислоты и, возможно, внутри-
клеточного версикана [21]. Таким 
образом, дефицит эстрогенов 
приводит к потере влаги, появле-
нию морщин и сухости. 
Старение кожи ассоциируется 
с  ухудшением заживления ран 
и, как следствие, хроническими 
повреждениями кожи. Получены 
данные, что эстрогены участвуют 
во всех фазах заживления ран, 
модифицируя воспалительный 
ответ, повышая реэпителизацию, 
стимулируя образование грану-
ляций и регулируя протеолиз [22]. 
Фибробласт дермы  – ключевая 
мезенхимальная клетка, участву-
ющая в заживлении раны, содер-
жит оба типа ЭР [23]. Эстрогены 
стимулируют миграцию куль-
туры фибробластов дермы чело-
века, происходящих из скальпа 
[23], молочной железы [24], кожи 
передней брюшной стенки [25]. 
Интересно, что миграция проис-
ходит только в ответ на связыва-
ние 17-бета-эстрадиола или его 
агонистов с  ЭР-альфа (связыва-
ние с ЭР-бета не имеет подобного 
эффекта), при этом агонисты 
проявляют большую активность, 
чем 17-бета-эстрадиол [25].
Обусловленные возрастом и гор-
мональным дефицитом измене-
ния кожи прогрессивно нарас-
тают во время первой декады 
постменопаузы: кожа становится 
тоньше, теряет эластичность, 
в ней снижается содержание кол-
лагена, увеличиваются морщи-
нистость и сухость [26]. 
Женщины в постменопаузе часто 
жалуются на сухость кожи, ее 
увядание, образование мелких 
петехиальных кровоизлияний, 
морщин [5]. Эти изменения не 
всегда обнаруживаются при 
внешнем осмотре [27, 28], поэтому 
целесообразно использовать 
неинвазивные биометрические 

методики [28]. Однако их при-
менение ограничивается облас-
тью косметологии. В  терапии, 
эндокринологии и  гинекологии 
тщательная оценка кожных изме-
нений не важна, так как не спо-
собствует выбору индивидуаль-
ной системной терапии. К  тому 
же старение кожи в  постмено-
паузе неизбежно, следовательно, 
неизбежно снижение ее защит-
ных, коммуникативных и синте-
тических функций. Такая кожа 
нуждается в поддержке, причем 
именно в системной поддержке, 
которую в постменопаузе может 
оказать гормональная терапия. 
Менопаузальна я гормональ-
ная терапия (МГТ), целью кото-
рой является улучшение качес-
тва жизни женщин в  периодах 
менопаузы и  постменопаузы, 
бесспорно, имеет дополнитель-
ные преимущества в отношении 
сохранения когнитивных фун-
кций, кардиоваскулярного здо-
ровья и минеральной плотности 
костной ткани [29–32]. Получены 
также доказательства благо-
приятного воздействия МГТ на 
кожу, в  частности на толщину, 
плотность дермы, эластичность, 
содержание и  качество колла-
гена, васкуляризацию и гидрата-
цию эпидермиса и механическую 
реактивность на стресс [33, 34]. 
Применение гормонов позволяет 
задержать развитие атрофии 
и сухости кожи в постменопаузе 
[4, 7]. 
Споры о  соотношении «риск/
польза» МГТ для различных орга-
нов не прекращаются. Однако 
кожа относится к  тем органам, 
польза для которого от МГТ 
несомненна [27, 33]. 
Интерес к влиянию МГТ на кожу 
сохраняется на протяжении мно-
гих лет [27, 35], однако серьез-
ные доказательные исследования 
в этой области немногочисленны 
и  их результаты противоречивы 
[36]. Расхождения касаются влия-
ния МГТ на синтез и регенерацию 
коллагена кожи [34, 36] и других 
частных вопросов. Некоторые 
исследователи предполагают, 
что неоднозначность резуль-
татов клинических испытаний 
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и гидратацию эпидермиса 

и механическую реактивность на стресс
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связана с  разницей в  индивиду-
альных ответах кожи на гормоны 
[37]. К плохо отвечающей на МГТ 
относится кожа курильщиц или 
женщин, недавно вступивших 
в климактерический период и еще 
не имеющих признаков потери 
коллагена и  других признаков 
старения. В то же время повышен-
ная растяжимость кожи и  нару-
шение эластичности отмечаются 
уже в перименопаузе, и развитие 
вялости кожи как следствие этих 
изменений можно предотвратить 
с  помощью МГТ [28]. Указанные 
функциональные признаки старе-
ния кожи приводят к углублению 
морщин. МГТ, улучшая функции 
кожи в перименопаузе и сохраняя 
коллаген в постменопаузе, служит 
средством профилактики образо-
вания морщин, но не уменьшает 
число и глубину уже имеющихся 
[26]. По другим данным, приме-
нение эстрогенов или эстрогено-
подобных субстанций повышает 
продукцию проколлагена 1 типа 
и  редуцирует глубину морщин 
[39]. Обнаружено также защитное 
действие агонистов эстрогенов 
в  отношении фотостарения пос-
редством up-регуляции внутрик-
леточной активности суперок-
сиддисмутазы; в  этом процессе 
участвуют ЭР-бета [40, 41].
Необходимо отметить, что крат-
ковременное применение гор-
монов не позволяет добиться 
ощутимого результата по улуч-
шению структуры кожи [36]. 
Инициирование МГТ в  период 
перименопаузы или ранней пос-
тменопаузы [37] и продолжение 
ее не менее пяти лет в  отноше-
нии преду преждения старе-
ния кожи максимально эффек-
тивны. Такой режим согласуется 
с  общими принципами назна-
чения гормональной терапии 
с  целью профилактики метабо-
лических и сердечно-сосудистых 
заболеваний.
Положительное влияние МГТ 
на кожу свойственно не только 
препаратам, содержащим ана-
лог натурального эстрадиола, но 
и препаратам, содержащим эст-
рогены, их метаболиты и эстро-
геноподобные вещества, которые 

способны связываться с ЭР и ока-
зывать агонистическое действие 
[42, 43]. 
Одним из таких препаратов явля-
ется тканеселективный регуля-
тор эстрогеновых рецепторов  – 
синтетический стероид тиболон 
(Ледибон®). Препарат метабо-
лизируется в  печени и  тонком 
кишечнике с образованием био-
логически активных субстан-
ций, обладающих эстрогенными, 
гестагенными и  андрогенными 
свойствами. 
Тиболон купирует симптомы 
климактерического синдрома 
так же эффективно, как ана-
логи эстрадиола: 2,5 мг тиболона 
эквивалентно по действию 1,5 мг 
17-бета-эстрадиола [44, 45]. 
Влияние тиболона на костную 
ткань и  кожу сходно с  таковым 
препаратов, содержащих 17-бета-
эстрадиол [46]. Преимуществом 
тиболона в отношении воздейс-
твия на стресс-индуцируемое 
старение кожи считается про-
тивовоспалительный эффект. 
Так, в экспериментальном иссле-
довании на самках крыс после 
овариоэктомии показано, что 
после 35 дней применения тибо-
лона снижается уровень фак-
тора некроза опухоли альфа [47]. 
Слабая андрогенная активность 
тиболона, обусловленная вытес-
нением эндогенного тестосте-
рона из связи с глобулином, свя-
зывающим половые гормоны, 
и  снижение уровня этого белка 
[48] обеспечивают физиологичес-
кое, безопасное восстановление 
уровня андрогенов, что является 
положительным в  отношении 
влияния терапии на эмоциональ-
ный статус и либидо [44], а также 
может рассматриваться в качес-
тве дополнительного преимущес-
тва анаболического влияния на 
кожу и костную ткань.
Тиболон обла дает хорошим 
профилем безопасности: его 
метаболиты, проявляя эстро-
генную, гестагенную и  андро-
генную активность, действуют 
протективно (без стимуляции) 
и на эндометрий, и на молочные 
железы. Тиболон эффективно 
защищает эндометрий от гипер-

пластических процессов, хорошо 
контролирует маточные крово-
течения (их частота при исполь-
зовании тиболона в  три раза 
ниже, чем при непрерывной эст-
роген-прогестагенной терапии) 
и не повышает риск роста миомы 
матки [45, 49]. Применение тибо-
лона в  качестве монотерапии 
климактерических расстройств 
в постменопаузе не увеличивает 
риск развития рака молочной 
железы [46, 50]. Его влияние на 
жировой обмен нейтрально. 
Однако отмечается уменьшение 
эндогенной продукции глюкозы 
у  женщин, страдающих ожи-
рением, что свидетельствует 
о  потенциальной способности 
тиболона предотвращать разви-
тие менопаузального метаболи-
ческого синдрома и  сахарного 
диабета 2 типа у  пациенток, 
использующих его для коррек-
ции климактерических рас-
стройств в  период постменопа-
узы [48, 51].
Менопаузальная гормональная 
терапия улучшает самочувствие 
женщин и  предотвращает раз-
витие некоторых соматических 
заболеваний. В  условиях хроно-
логического старения, возрас-
тающего дефицита стероидных 
гормонов МГТ способна также 
восстановить физиологическое 
функционирование кожи. В этой 
связи эффекты тиболона рассмат-
риваются как благоприятные 
в подавляющем большинстве слу-
чаев, поскольку препарат влияет 
на все компоненты гормональ-
ного баланса, восстанавливая 
утраченные эстрогенные воздейс-
твия и  поддерживая их с  помо-
щью регуляции уровня эндоген-
ного свободного тестостерона. 
Хороший профиль эффектив-
ности и  безопасности тиболона 
обусловливает возможность 
его длительного применения, 
без ограничения максимальной 
продолжительности по возрасту 
(при условии проведения ежегод-
ного врачебного контроля). 
Именно такой режим МГТ поз-
волит сохранить не только вне-
шнюю привлекательность, но 
и здоровье пациенток.  
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Представительство АО «Санофи-авентис груп» (Франция)
Россия, 125009, г. Москва, ул. Тверская, д. 22. Тел.: (495) 721-14-00, факс: (495) 721-14-11

ПРОВЕРЕННЫЙ ВРЕМЕНЕМ 
ПРЕПАРАТ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ СИМПТОМОВ

 В ПОСТМЕНОПАУЗЕ1,2

Эффективно купирует 
климактерические симптомы3

Более низкий риск развития 
первичного рака молочной 
железы в сравнении 
с комбинированной МГТ1

Увеличивает МПК и тормозит 
костную резорбцию1, 3

Положительно влияет 
на настроение и либидо4

ИНСТРУКЦИЯ ПО ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА ЛЕДИБОН® 
Регистрационный номер: ЛСР-005344/09. Международное непатентованное название: тиболон. Лекарственная форма: таблетки. Состав: каждая таблетка содержитактивное вещество: тиболон 2,5 мг. 
Фармакотерапевтическая группа: эстроген. Код АТХ: G03СХ01. Фармакологические свойства: препарат Ледибон® восполняет дефицит эстрогенов у женщин в постменопаузе, облегчая связанные с их недостатком 
симптомы, такие как вазомоторные расстройства («приливы», повышенное потоотделение ночью), раздражительность, сухость и дискомфорт во влагалище, снижение настроения и либидо и пр.). Ледибон® предотвращает 
потерю костной массы после наступления менопаузы или удаления яичников. После перорального приёма тиболон быстро всасывается. Показания к применению: лечение симптомов эстрогенной недостаточности 
у женщин в постменопаузе; профилактика остеопороза у женщин в постменопаузе, имеющих высокий риск возникновения переломов и при непереносимости других групп препаратов, применяемых для профилактики 
остеопороза. Противопоказания: беременность и период грудного вскармливания; период менее года после последней менструации; диагностированный рак молочной железы или подозрение на него; злокачествен-
ные эстрогенозависимые опухоли; кровотечение из влагалища неясной этиологии; нелеченная гиперплазия эндометрия; тромбозы и тромбоэмболии;диагностированные тромбофилические состояния; состояния, 
предшествующие тромбозу; факторы риска развития венозного или артериального тромбоза; сердечно-сосудистая недостаточность в стадии декомпенсации; острое заболевание печени или заболевание печени 
в анамнезе; печеночная недостаточность; злокачественные или доброкачественные опухоли печени в настоящее время или в анамнезе; порфирия; отосклероз; установленная гиперчувствительность; редкие 
наследственные заболевания: непереносимость галактозы, недостаточность лактазы; синдром Лаппа или глюкозо-галактозная мальабсорбция. Способ применения и дозы: следует принимать по истечении 12 
месяцев после последней естественной менструации. Перед началом приема препарата Ледибон® следует исключить злокачественные новообразования органов репродуктивной системы. Доза препарата – одна 
таблетка в сутки. Таблетки необходимо проглатывать, запивая водой, предпочтительно в одно и то же время суток. Побочное действие: часто (1-10%): нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта (боль внизу 
живота); нарушения со стороны кожи и подкожных тканей (усиление роста волос); нарушения со стороны репродуктивной системы и молочных желез (выделения из влагалища, утолщение эндометрия, кровянистые 
выделения или кровотечение из влагалища, боль в молочных железах); лабораторные и инструментальные данные (увеличение массы тела, отклонения результатов мазка из шейки матки). Взаимодействие с другими 
лекарственными средствами: тиболон усиливает фибринолитическую активность крови, что может привести к усилению противосвертывающего действия антикоагулянтов. Барбитураты, карбамазепин, гидантоины 
и рифампицин, могут повысить метаболизм тиболона и таким образом повлиять на его терапевтический эффект. Особые указания: терапия тиболоном увеличивает риск возникновения ишемического инсульта, 
начиная с первого года применения. У женщин старше 60 лет следует принять во внимание повышение риска развития инсультов. Необходимо не менее одного раза в год проводить тщательную оценку риска и пользы 
терапии и следует продолжать терапию препаратом Ледибон® лишь в тот период времени, когда польза от терапии превышает риск. Необходимо тщательно оценить риск развития инсульта, риск развития рака молочной 
железы и рака эндометрия у каждой женщины с интактной маткой. Терапию следует прекратить в случае выявления противопоказания и/или при следующих заболеваниях: желтуха или ухудшение функции печени; 
внезапное повышение артериального давления, отличающееся от обычных показателей артериального давления, характерных для пациентки; возникновение головной боли типа мигрени. В отношении женщин, которые 
уже получают лечение антикоагулянтами, требуется тщательное рассмотрение соотношения польза/риск применения ЗГТ или тиболона. Форма выпуска: таблетки 2,5 мг. По 28 таблеток в блистере из ПВХ/ПВДХ/Аl. По 1 
или 3 блистера помещены в картонную пачку вместе с инструкцией по медицинскому применению. Информация для работников здравоохранения.

1. Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Ледибон®, 16.05.14. 2. Чеботникова Т.В., Андреева Е.Н. Дефицит андрогенов у женщин – новые возможности тканеселективных модуляторов. Трудный 
пациент. 2006  (9). 3. Подзолкова Н.М., Подзолков А.В. Ренессанс тиболона. Значение доказательной медицины в оценке эффективности, безопасности и приемлемости заместительной гормональной терапии. Проблемы 
репродукции. 2009 (6).  4. Susan R. Davis. The North American Menopause Society. 2002; 9 (3): 162–170.  SARU.GTIBZ.16.07.1078
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Menopause and Menopausal Hormone Therapy with Respect to Skin Health
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Menopause is a key moment in aging of women. Cessation of menstrual function is connected to changes 
of several biological and physiological characteristics. Among them is skin aging initially exhibited by functional 
disorders triggering tissue atrophy, withering and loss of elasticity. Each structural part of the skin including 
epidermis, derma, adipose tissue and hair follicles undergo this process. 
Menopausal hormone therapy may be considered as a targeted therapy for such injuries 
in peri- and postmenopausal women. ­ e results of the conducted studies demonstrate that chronological 
aging, estrogen de� ciency and adequate hormone therapy signi� cantly impact on various skin structures. 
Key words: skin aging, estrogen, menopause, menopausal hormone therapy, tibolone
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