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Индивидуальный подход при назначении 
ЗГТ у больных с преждевременной 
недостаточностью яичников с учетом 
андрогенного статуса

дно из первых медицин-
ских описаний преждев-
ременной менопаузы у 

девушки в 17 лет опубликовал в 
1920 г. Kisch. В 1925 г. психоанали-
тик H. Deutsch описал 35-летнюю 
женщину с преждевременной ме-
нопаузой (3). Все исследователи, 
описывающие в первой половине 
XX в. случаи преждевременного 
выключения функции яичников, от-
мечали крайнюю редкость данной 
патологии. Сегодня частота пре-
ждевременной недостаточности 
яичников (ПНЯ) по разным данным 
составляет от 1-3% до 10% женской 
популяции (4-6), что объясняется 
разницей возрастных диапазонов, 
учитываемых при постановке этого 
диагноза. Ежегодное число случаев 
ПНЯ в США у женщин в возрасте 15-
29 лет составляет 10 на 100 тыс. на-
селения. Этот показатель возраста-
ет до 76 на 100 тыс. в возрасте 30-39 
лет, после чего скорость, с которой 
наступает выключение функции 
яичников, драматически возрас-
тает до 881 на 100 тыс. женщин в 
возрасте 40-44 лет (7). В структуре 
первичной аменореи преждевре-

менное выключение функции яич-
ников составляет 10-28%, у женщин 
с вторичной аменореей ПНЯ встре-
чается в 4-18% (8).

История систематизированного 
изучения ПНЯ началась в 30-е годы 
ХХ столетия, когда впервые было 
выявлено повышение уровня го-
надотропинов у молодых женщин, 
которые ранее регулярно менстру-
ировали. Далее Аtria в 1950 г. пред-
ставил основную клиническую ха-
рактеристику больных с преждев-
ременным эстрогенным дефицитом 
(9). Затем, в начале 60-х гг., Hertz (10) 
описал четырех пациенток с повы-
шенным уровнем фолликулости-
мулирующего (ФСГ) и лютеинизи-
рующего (ЛГ) гормонов, у которых в 
биоптатах яичников при последую-
щем их гистологическом исследо-
вании были обнаружены фоллику-
лы на различной стадии зрелости. 
Подобные клинико-анатомические 
находки сделали в 1969 г. Jones и 
de Motaes-Ruchsen (11), описав-
шие трех пациенток с вторичной 
аменореей, бесплодием, высоким 
уровнем гонадотропинов и сохра-
ненным фолликулярным аппара-
том. Подобное состояние было им 
охарактеризовано как синдром ре-
зистентных яичников, или Савадж-
синдром по имени одной из этих 
пациенток (10). 

На основании ранее проведен-
ных исследований ПНЯ относили к 
категории необратимых состояний. 
Goldenberg, Rebar и другие пред-
положили, что повышение уровня 
ФСГ более 40 мМЕ/л сопряжено 
с истощением запаса приморди-
альных фолликулов в яичнике (12, 
13). В более поздних работах пред-

ставление о стойком прекращении 
функции яичника при этом состоя-
нии было изменено. 

Исследователи Rebar и соавторы 
обосновали ошибочность мнения 
о том, что повышение уровня ФСГ 
более 40 мМЕ/л свидетельствует об 
абсолютном истощении фоллику-
лярного пула в яичнике (13). Пред-
положение о периодически восста-
навливающейся функции яичников 
у женщин с нормальным кариоти-
пом и уровнем ФСГ 50-60 мМЕ/л и 
более получило свое подтвержде-
ние в последующих исследованиях 
(4, 14). 

По предложению Anasti, пациен-
ток с периодическим повышением 
уровней гонадотропинов следует 
относить в разряд «преждевремен-
ной дисфункции яичников», так как 
данное определение более точно 
характеризует их гормональный го-
меостаз, при котором имеет место 
относительное снижение полно-
ценного функционирования яични-
ков (15). Преходящая яичниковая 
недостаточность на фоне регуляр-
ного ритма менструации сопрово-
ждается высоким уровнем ФСГ, бес-
плодием, слабым ответом на экзо-
генные гонадотропины, по мнению 
Сameron и соавторов, представляет 
собой частный случай данного син-
дрома (16). 

О’Heility и соавторы предложили 
именовать подобные состояния 
скрытой формой ПНЯ, которая не 
всегда сопряжена с окончатель-
ным и необратимым выключением 
функции яичников (8). 

Согласно данным Fenichel, у по-
ловины женщины с ПНЯ в яичнике 
имеются единичные фолликулы, 
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критической величины – от 1000 до 100 – и 
прекращается процесс их созревания. В среднем 

менопауза развивается к 50 годам (1). Около 
1% женщин достигает менопаузы к 60 годам и 

около 1-2% до 40 лет (2).
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которые периодически функцио-
нируют, поэтому у этих пациенток 
изредка могут спонтанно наступать 
овуляции и в отдельных случаях 
даже возникать беременности (17). 
Подобные клинико-гормональные 
взаимоотношения прослеживаются 
на протяжении 6 и более лет после 
наступления гипергонадотропной 
аменореи.

В настоящее время для харак-
теристики данного патологиче-
ского состояния дискутируется 
правомочность использования 
различной терминологии. Наибо-
лее часто употребляемые в англо-
язычной литературе диагнозы  – 
«преждевременное истощение 
яичников» и «преждевременная 
менопауза»  – не в полной мере 
подходят для описания данного 
состояния, так как они подразуме-
вают необратимость процесса или 
полное прекращение функции 
яичников. В то время как у боль-
ных с ПНЯ в 50% случаев наблю-
дается транзиторное возобновле-
ние овариальной активности, а в 
5-10% может спонтанно наступать 
беременность (18). 

«Гипергонадотропный гипогона-
дизм» является патогенетически 
более аккуратным термином, од-
нако включает в себя патологию, 
характерную для первичной яич-
никовой аменореи (дисгенезию 
гонад). В 80-х гг. ХХ в. было принято 
разделять понятия «синдром рези-
стентных яичников», при котором 
происходит спонтанное восста-
новление яичниковой функции, и 
«синдром истощенных яичников» 
при полном отсутствии в них фол-
ликулярного пула (10). В настоящее 
время эти термины – синонимы, 
определяющие разные фазы разви-
тия заболевания. 

В ходе развернутой дискуссии о 
целесообразности принятия кон-
сенсуса в отношении обсуждаемой 
терминологии Kalu E. и Panay N. 
в 2008 году внесли предложение 
о необходимости возвращения к 
ранее предложенному в 1942 г. Al-
bright с соавторами термину «пре-
ждевременная недостаточность 
яичников» (18). По мнению авторов, 
данное определение отражает ле-
жащую в основе патологии физио-
логическую суть происходящих 

нарушений и подчеркивает, что па-
тофизиологические процессы при 
этом синдроме сопряжены с воз-
можными спонтанными ремиссия-
ми и рецидивами.

В нашей стране на протяжении по-
следних 30 лет также пристального 
внимания заслуживают вопросы 
терминологии, этиологии, патоге-
неза и лечения своевременного и 
преждевременного выключения 
функции яичников. С 2004 г. с уче-
том деонтологии и признавая воз-
можность спонтанного восстанов-
ления ритма менструаций, а также 
наступления беременности на 
фоне ЗГТ в 10-20% случаев, право 
гражданства получил термин «пре-
ждевременная недостаточность 
яичников» (19). 

Контроль механизмов старения 
яичников относится к одной из 
самых трудно решаемых задач ре-
продуктивной биологии, однако 
достоверно известно, что возраст 
наступления менопаузы во многом 
зависит от наследуемого запаса 
примордиального пула. 

При обследовании больных с 
ПНЯ нами установлено, что сред-
ний возраст выключения функций 
яичников у них составил 28,7 ± 1,2 
года. Примерно в возрасте 13-14 
лет 98,7% больных с ПНЯ переносят 
вирусные инфекции (эпидемиче-
ский паротит, краснуха). По данным 
L. Spеro� , 10% женщин, переболев-
ших эпидемическим паротитом, в 
дальнейшем бессимптомно пере-
носят диффузный оофорит, кото-
рый приводит к фиброзу яичников 
за счет утраты фолликулярных 
структур (20). В последние годы 
появились работы, также указы-
вающие на повреждающую роль 
цитомегаловирусной инфекции и 
герпеса зостера на фолликулярный 
аппарат яичника (21, 22). Все вы-
шепредставленное подтверждает 
значимость приморбидного фона в 
генезе развития ПНЯ.

Согласно точке зрения N. Santoro, 
с определенным допуском можно 
считать, что возраст начала забо-
левания до 30 лет может косвенно 
указывать на ведущую роль генети-
ческих «повреждений» как на осно-
вополагающую причину истощения 
яичников (23), что мы и наблюдали 
у своих больных.

Семейные формы ПНЯ встречают-
ся у каждой третьей больной. Исто-
щение фолликулярного аппарата у 
девушек наступает на 9,1 ± 1,9 года 
раньше, чем у их матерей. У пациен-
ток со спорадической формой ПНЯ 
дебют заболевания приходится 
на более молодой возраст (23,4 ± 
1,8 года) по сравнению с семейным 
вариантом (31,2 ± 3,3 года). 

При анализе характера и ритма 
менструаций (кроме олигоменореи 
с менархе у 16,7% больных) каких-
либо специфических клинических 
особенностей в течении заболева-
ния, которые в пубертатном и юно-
шеском возрасте настораживали 
бы пациенток и врача в отношении 
скорого истощения фолликулярно-
го пула и повышенного риска фор-
мирования ПНЯ, нами выявлено не 
было, что еще раз указывает на не-
обходимость раннего кариотипи-
рования девочек и периодического 
гормонального (определение уро-
веней ФСГ, ингибина В) и ультра-
звукового мониторинга. Данный 
объем обследования особенно по-
казан девочкам, страдающим оли-
гоменореей с менархе и имеющим 
указания на семейные формы ПНЯ 
как по материнской, так и по отцов-
ской линии. 

Оценка гормонального статуса у 
пациенток с ПНЯ свидетельствует 
о достоверном повышении уровня 
ФСГ до 105 ± 4,7 МЕ/л и ЛГ 89,4 ± 
5,5 МЕ/л, что в 13,7 и 10,2 раза соот-
ветственно превышает базальную 
секрецию гонадотропинов. Со-
держание эстрадиола у этих боль-
ных составляет 75,3 ± 6,1 пмоль/л, 
что значительно ниже его уровня 
в раннюю фолликулярную фазу у 
женщин с регулярными менструа-
циями. Хорошо известно, что высо-
кий показатель ФСГ и низкий уро-
вень эстрадиола свидетельствуют о 
свершившемся истощении фолли-
кулярного аппарата, в связи с чем 
их нельзя использовать в качестве 
прогностических критериев фор-
мирования ПНЯ (24).

Согласно современным данным, 
особую роль в определении про-
гноза в плане сохранности овари-
ального резерва играют ингибин А 
и В, а также антимюллеров гормон 
(АМГ). Клетки гранулезы предо-
минантных фолликулов (до 10 мм 
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в  диаметре) продуцируют ингибин 
В, который регулирует продукцию 
ФСГ в начале и середине менстру-
ального цикла. Доминантный фол-
ликул и желтое тело синтезируют 
ингибин А и эстрадиол, которые в 
свою очередь по механизму отри-
цательной обратной связи блоки-
руют выброс гипофизом ФСГ (25). 
При изучении роли ингибинов А и 
В при ПНЯ концентрация ингиби-
на В была снижена более чем в 7,5 
раза (10,6 ± 1,16 пг\мл) по сравне-
нию с его содержанием у женщин с 
сохраненным ритмом менструации 
(79,3  ± 11,83 пг/мл, р < 0,05). По-
следнее обстоятельство достовер-
но свидетельствует об уменьшении 
овариального резерва и подтверж-
дается полученными нами данными 
эхографии и гистологического ис-
следования биоптированной ткани 
яичников. Концентрация ингибина 
А составила 7,63 ± 0,51 пг/мл, что 
также достоверно ниже показате-
лей группы контроля (12,8 ± 1,79 пг/
мл) (р < 0,05). 

Согласно данным van Rooij A.J. (26), 
уровень АМГ отражает число не 
только антральных фолликулов, но 
также и фолликулов, находящихся 
на более ранних стадиях развития, 
в связи с чем у всех больных с ПНЯ 
показатели АМГ могут быть крайне 
низкими, даже ниже чувствитель-
ности метода. Известно, что состав-
ляющими овариального резерва 
являются не только количество 
примордиальных фолликулов, но и 
качество ооцитов (27). Экспрессия 
АМГ выявляется в клетках грануле-
зы, начиная со стадии первичных 
и вплоть до больших антральных 
фолликулов, т.е. когда они еще не 
находятся под влиянием ФСГ. Так 
как объективно оценить овариаль-
ный пул прижизненно невозможно, 
необходимо разработать косвен-
ный маркер, который бы отражал 
количество фолликулов, вступаю-
щих в фазу дальнейшего роста. По 
всей видимости, АМГ и является 
таким маркером.

Наравне с констатацией законо-
мерного повышения уровней ФСГ, 
ЛГ и снижения показателей эстра-
диола, ингибина А и В и АМГ особо 
пристального внимания заслужи-
вала оценка андрогенной функции 
у этого сложного контингента боль-

ных. Полученные нами результа-
ты указывают на формирование у 
больных с ПНЯ гипоандрогенного 
состояния, при этом уровень Т у 
них в 2 и более раза ниже по срав-
нению с женщинами репродук-
тивного возраста с сохраненной 
функцией яичников. С нашей точки 
зрения, динамическое снижение 
уровня Т у молодых женщин ниже 
нижней границы нормы также яв-
ляется прогностическим критери-
ем формирования ПНЯ. Этот факт 
должен вовремя оцениваться ле-
чащим врачом и приниматься во 
внимание при назначении в даль-
нейшем этой категории больных 
дифференцированной замести-
тельной гормонотерапии (ЗГТ). В 
последние годы в литературе дис-
кутируется значимость не только 
гипоэстрогении, но и низких уров-
ней андрогенов, которые способ-
ствуют резкому снижению качества 
жизни женщины. Андрогены игра-
ют ключевую роль в психофизио-
логии на протяжении всей жизни 
женщины. Воздействия андрогенов 
на головной мозг влияют на сексу-
альное поведение, либидо, темпе-
ратурный контроль, контроль сна, 
уверенность в себе, когнитивную 
функцию, способность к обучению, 
включая визуальные навыки и спо-
собность речи.

Вовлечение в патологический 
процесс наравне с яичниками над-
почечников и щитовидной железы 
(у 10,2% пациенток уровень ТТГ 6,8 ± 
3,02 мМЕ/л) указывает на развитие 
полигландулярного синдрома. 

Основным эхографическим мар-
кером ПНЯ является резкое умень-
шение объема яичников (до 1,81 ± 
0,26 см3) и числа антральных фолли-
кулов (до 5 и менее). Одновремен-
но при ЦДК выявляется повышение 
индексов сопротивления сосуди-
стого русла в яичниковой артерии 
и ее стромальных ветвях. 

О состоянии овариального резер-
ва у больных с ПНЯ можно судить не 
только по уровням гормонов, но и 
результатам лапароскопии, ультра-
звукового исследования и в ряде 
случаев МРТ. Однако при равной 
диагностической эффективности 
эхография в 2 раза специфичнее 
МРТ, так как ее параметры не толь-
ко больше коррелируют с показа-

телями гормонального гомеостаза, 
но и позволяют оценить яичнико-
вый кровоток.

Прогностическими критериями 
формирования преждевремен-
ной недостаточности яичников 
являются: ПНЯ у матерей паци-
енток (RR  =  8,33), аутоиммунный 
тиреоидит (RR  = 7,05), олигомено-
рея в анамнезе (RR = 3,59), пере-
несенный эпидемический паротит 
(RR =  2,88), краснуха (RR = 2,82), 
носительство DRB1*01, DRB1*04, 
DRB1*03, DQB1*302, DQB1*501 ал-
лелей (RR  = 1,73-2,5) HLA II класса. 
Наиболее часто выявляются соче-
тание эпидемического паротита и 
аутоиммунного тиреоидита (20,5%), 
краснухи и аутоиммунного тиреои-
дита (15,4%), преждевременной не-
достаточности яичников у матери и 
эпидемического паротита у паци-
ентки (10,3%), эпидемического па-
ротита и олигоменореи в анамнезе 
(10,3%). 

У больных с ПНЯ выявляются как 
ранние (у 71,2% обследованных), 
так и отдаленные (у 52%) послед-
ствия дефицита эстрогенов, что 
требует назначения ЗГТ и оценки 
ее эффективности. Симптомы ги-
поэстрогении проявляются в виде 
«приливов» жара (71,2%), головных 
болей (22,9%), головокружения 
(11,9%), повышенной утомляемо-
сти (47,5%), слабости (41,5%), сни-
жения работоспособности (46,6%), 
депрессивного настроения (38,1%), 
раздражительности (46,6%), нару-
шений сна (26,3%), сухости во вла-
галище (34,5%), снижения либидо 
(35,6%), а также нарушения моче-
испускания (4,2%). У каждой второй 
пациентки с ПНЯ снижена МПКТ, 
при этом в 37,3% случаев по типу 
остеопении, в 14,7% – остеопороза.

Согласно современным рекомен-
дациям, отраженным в ключевых 
положениях Североамериканского 
общества по менопаузе (NAMS) в 
2008 году, преждевременная не-
достаточность яичников является 
показанием для проведения гор-
монотерапии. Решение о прове-
дении ЗГТ должно приниматься 
совместно больной и лечащим вра-
чом. Проводя заместительную гор-
монотерапию, следует не забывать 
об основных принципах ее назна-
чения с учетом того, что наши паци-
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ентки находятся в репродуктивном 
периоде. Необходимо использова-
ние натуральных эстрогенов в ми-
нимально возможных дозировках, 
в то же время обеспечивающих 
поддержание их концентрации в 
плазме крови на уровне ранней 
фолликулярной фазы менструаль-
ного цикла. В основном избирается 
циклический режим назначения 
(сочетание эстрогена и гестагена), 
при этом надо стремиться обеспе-
чить физиологическое соотноше-
ние эстрогенов (эстрадиол/эстрон) 
в плазме крови, характерного для 
данного возрастного периода жиз-
ни и не забывать об индивидуаль-
ном подборе препаратов для обя-
зательного восполнения дефицита 
андрогенов (28).

Для профилактики остеопороза 
и сердечно-сосудистой патологии 
ЗГТ в любом возрасте должна про-
водиться не менее 5 лет в непре-
рывном режиме (29). В отличие от 
естественной менопаузы режим 
проведения ЗГТ при ПНЯ имеет 
некоторые особенности. Согласно 
точке зрения V. Beral (30), у женщин 
репродуктивного возраста снижа-
ется общий риск развития рака мо-
лочной железы, в связи с чем срок 5 
лет непрерывного назначения ЗГТ 
может быть пролонгирован во вре-
мени по крайней мере до возраста 
естественной менопаузы. При этом, 
безусловно, необходимо соблюдать 
все принципы и рекомендации, на-
правленные на безопасное исполь-
зование половых гормонов.

Согласно точке зрения В.П. Смет-
ник, при назначении ЗГТ больным 
с ПНЯ предпочтение следует отда-
вать препаратам с гестагенным ком-
понентом – производным 19-нор-
стероидов со слабым андрогенным 
эффектом – левоноргестрелу (31).

В настоящее время исполняется 
более 10 лет, когда впервые на рос-
сийском рынке появился Климо-
норм – двухфазный гормональный 
препарат циклического режима, 
прогестагенным компонентом ко-
торого является левоноргестрел, 
который даже в малых дозах об-
ладает выраженным антипролифе-
ративным эффектом на рецепторы 
в мио- и эндометрии. Наличие в 
анамнезе у больных с ПНЯ различ-
ной степени выраженности и лока-

лизации эндометриоза (9,3%), ги-
перпластических процессов (7,6%), 
факторов риска развития остеопо-
роза, гипоандрогенного состояния 
является основанием для врача, 
чтобы среди разнообразной па-
литры гормональных препаратов 
отдать предпочтение Климонорму. 
Выбор этого препарата объясня-
ется особенностями фармакологи-
ческих эффектов составных ком-
понентов (эстрадиола валерата и 
левоноргестрела) при его перо-
ральном применении и положи-
тельным влиянием на купирова-
ние климактерических симптомов, 
нормализацией качества жизни, 
отсутствием негативного влияния 
на сердечно-сосудистую систему и 
ткань молочной железы, предупре-
ждением развития пролифератив-
ных процессов в органах-мишенях 
и выраженным антирезорбтивным 
эффектом на костную ткань.

Имитируя «циклы» 21-дневным 
назначением эстрогенов, а в по-
следние 12 дней добавлением 
прогестагена в первую очередь 
мы осуществляем реальную про-
филактику развития гиперпласти-
ческих процессов эндометрия. 
В настоящее время четко опреде-
лены минимальные дозы для раз-
личных представителей 19-нор-
стероидов. Так, для левонорге-
стрела эта доза составляет 0,15 
мг/сут. Структурно прогестаген 
левоноргестрел относится имен-
но к этому классу препаратов, 
однако он обладает уникальной 
биологической активностью. При 
приеме внутрь он быстро всасы-
вается и не подвергается первич-
ному метаболизму в печени, что 
обеспечивает его 100%-ную био-
доступность (32). Антипролифе-
ративный эффект прогестагенов 
на эндометрий обусловлен сни-
жением синтеза ДНК и митотиче-
ской активности, торможением 
эстрогеновых рецепторов, акти-
вацией 17β-гидроксистероидде-
гидрогеназы (тип II), стимуляцией 
экспрессии белка, связывающего 
ИПФР-1. 

Механизм действия прогестаге-
нов на эндометрий, в конечном 
счете, зависит от их аффинности и 
способности к связыванию с проге-
стероновыми рецепторами в цито-

золе клеток, а также от способности 
связываться с глобулином, связы-
вающим половые стероиды плазмы 
крови. У левоноргестрела сродство 
к прогестероновым рецепторам в 
культуре ткани в 2 раза выше, чем 
у всем хорошо известного норэти-
стерона. Если принять тропность 
промегистона к рецепторам про-
гестерона за 100%, то аналогичный 
показатель для левоноргестрела 
будет равен 150%, а у норэтистеро-
на – 75%.

King R.J. с соавторами показали, 
что суточная доза левоноргестрела, 
равная 0,15 мг, вызывает максималь-
ное торможение синтеза ДНК и мак-
симальное снижение синтеза ядер-
ных эстрогенных рецепторов. Лево-
норгестрел в 8 раз активнее широко 
используемого норэтистерона.

Согласно нашим исследованиям, 
трудно считать преждевременную 
менопаузу таким же естественным 
процессом, как «своевременную». 
Вторичная аменорея и абсолютная 
форма бесплодия в возрасте до 
40 лет (по нашим данным, средний 
возраст у этих больных составляет 
33,25 ± 5,2 лет) являются основ-
ными психосоциальными пробле-
мами, с которыми сталкиваются 
пациентки с преждевременной 
недостаточностью яичников (ПНЯ). 
Согласно точке зрения большин-
ства ученых (33), пациенткам с ПНЯ 
требуются более высокие дозы 
гормонов, поскольку в отличие от 
естественной менопаузы, при кото-
рой происходит постепенное рас-
тянутое во времени уменьшение 
эндогенного образования женских 
половых гормонов и формирова-
ние метаболического синдрома, 
в результате чего формируется 
относительная гиперандрогения, 
при ПНЯ этот процесс ускорен во 
времени и у 61,2% больных отме-
чается гипоандрогенное состоя-
ние, уровень тестостерона состав-
ляет 0,54 ± 0,2 нмоль/л (34). 

Среди больных с ПНЯ в нашем ис-
следовании препарат Климонорм 
в течение 12 месяцев принимали 
25  женщин. Во время приема Кли-
монорма у всех пациенток была 
закономерная менструальнопо-
добная ответная реакция, ацикли-
ческих кровянистых выделений не 
наблюдалось. 
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Полученные на фоне 12 месяцев 
лечения Климонормом данные 
свидетельствовали об адекватном 
восполнении недостающих поло-
вых гормонов и подтверждались 
гормональными исследованиями: 
уровень ЛГ снизился почти в 2 раза 
(с 75,5 ± 26,8 до 35,82 ± 13,5 МЕ/л), 
ФСГ – более чем в 2 раза (с 111,4 ± 
34,1 до 48,2 ± 25,8 МЕ/л). Одновре-
менно с падением гонадотропинов 
уровень Е2 вырос в 2,3 раза (с 108,2 
± 12,6 до 251,1 ± 29,7 пмоль/л). На 
фоне терапии мы добились значи-
тельного повышения уровня обще-
го Т примерно на 28% (с 0,94 ± 0,25 
до 1,21 ± 0,2 нмоль/л) (р < 0,05). Од-
нако ИСА на фоне лечения не до-
стоверно снизился в 1,25 раза (с 1,8 
± 0,5 до 1,2 ± 0,72%, р > 0,05), вероят-
но, за счет повышения на фоне ЗГТ 
уровня ТЭСГ с 79,6 ± 29,9 до 104,6 ± 
35,5 нмоль/л (p < 0,001).

Анализируя полученные данные 
динамики андрогенного стату-
са пациенток на фоне 12 месяцев 
лечения Климонормом, можно 
утверждать, что данный препарат 

наиболее адекватно восполняет 
имеющийся дефицит андрогенов у 
женщин, страдающих ПНЯ, и дол-
жен быть рекомендован этой кате-
гории больных. 

Таким образом, Климонорм явля-
ется препаратом для ЗГТ в любом 
возрасте при дефиците половых 
гормонов. В связи с тем, что при 
ПНЯ лечение следует проводить де-
сять и более лет, необходимо назна-
чать наименьшие цикловые дозы 
эстрогенов. Климонорм относится 
к препаратам с низкой дозой нату-
рального эстрогена для физиологи-
ческого замещения дефицита этого 
полового гормона, так как 2 мг/сут 
эстрадиола валерата соответству-
ет 1,53 мг/сут 17β-эстрадиола. В 
стенке кишечника остаток вале-
риановой кислоты отщепляется и 
в системный кровоток поступает 
17β-эстрадиол. Эстерификация 
эстрадиола остатком валериано-
вой кислоты оптимизирует биодо-
ступность эстрадиола. Для поддер-
жания уровня эстрадиола в крови 
до 60-70 пг/нл цикловая доза при 

введении 2мг/сут эстрадиола ва-
лерата составляет 32 мг, в то время 
как при приеме 2 мг/сут микрони-
зированного 17β-эстрадиола ци-
кловая доза составляет 56 мг. При 
этом такая низкая доза эстрогена 
достаточна для физиологическо-
го замещения и имитации двух-
фазного цикла, что подтвержда-
ется наступлением регулярной 
менструально-подобной реакции, 
устранением психоастенического 
синдрома, депрессии, сексуальной 
дисфункции и эффективной про-
филактикой остеопороза.

ЗГТ с использованием Климонор-
ма помогает сохранить физическое, 
психическое здоровье и высокое 
качество жизни наших пациенток. 
В свете современных приорите-
тов в медицине, ставящих во главу 
угла профилактику, а не лечение 
болезней, сформировавшихся на 
фоне дефицита половых гормонов, 
гормональная терапия является ре-
альной мерой сохранения женско-
го здоровья от репродуктивного 
возраста до постменопаузы.
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