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Иван Иванович Дедов родился 12 февраля 1941 года 
в селе Дмитряшевка Хлевенского района Воронежской 
области (ныне — в составе Липецкой области) в много-
детной семье. Детство, отрочество и юность Ивана Ива-
новича прошли в непростых условиях послевоенной 
глубинки русского Черноземья, что изначально не могло 
гарантировать стремительного карьерного роста буду-
щего академика. Однако пробивной характер, гибкий ум, 
трудолюбие, харизма, желание изменять мир к лучшему 
позволили стать Ивану Ивановичу русским воплощени-
ем концепта «человека, который сделал себя сам» (англ. 
"self-made man"). Окончив в 1958 г. с золотой медалью 
среднюю школу и обнаружив во время обучения склон-
ность к занятиям музыкой, И.И. Дедов серьезно рассма-
тривал 2 варианта продолжения высшего образования: 
в медицинском ВУЗе и музыкальной консерватории. 
Во время обучения в Воронежском медицинском инсти-

туте Иван Иванович проявил себя как преуспевающий 
студент (диплом с отличием в 1964 г.) и одновременно 
редактор курсовой стенгазеты «Наш голос» [1]. Свою тре-
петную любовь к классической музыке Иван Иванович 
пронес через всю свою жизнь и в конечном счете смог 
реализовать себя в качестве «дирижера», организатора 
и идеолога «большого эндокринологического оркестра».  

С 1964 г. И.И. Дедов работал в должности млад-
шего научного сотрудника лаборатории нейроэндо-
кринологии и группы эндокринологии Института ме-
дицинской радиологии АМН СССР в Обнинске. Под 
научным руководством члена-корреспондента АМН 
СССР А.А.  Войткевича (1908–1971) он успешно защища-
ет диссертационную работу «Ультраструктура компо-
нентов нейросекреторной системы при радиационном 
поражении». В 1973 г. И.И. Дедова приглашают в Москву, 
и до 1982 г. он работает старшим научным сотрудником 

© О.Р. Григорян1*, Р.К. Михеев1, Е.В. Шереметьева1, Е.Н. Андреева1,2

1Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии, Москва, Россия 
2Российский университет медицины, Москва, Россия

12 февраля 2025 г. отмечает 85-летний юбилей академик РАН, главный внештатный специалист-эндокринолог МЗ РФ, 
полный кавалер ордена «За заслуги перед Отечеством», Герой Труда РФ, выдающийся ученый с мировым именем 
и опытный организатор здравоохранения Иван Иванович Дедов. Иван Иванович встал у руля отечественной эндо-
кринологии в непростые для нашей родины времена и удостоился уже при жизни чести присвоения своего имени 
флагманскому учреждению нашей страны. Список достижений И.И. Дедова настолько многогранен, что для его пере-
числения не хватит и нескольких выпусков журнала.
Редакционная коллегия журнала «Вестник репродуктивного здоровья» сердечно поздравляет Ивана Ивано-
вича Дедова, желает ему крепкого здоровья, сил на новые свершения и оставаться путеводной звездой для 
эндокринологического сообщества нашей страны и всего мира!

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Иван Иванович Дедов; академик; юбилей; эндокринология; здравоохранение; Герой Труда.

ACADEMICIAN OF RAS IVAN I. DEDOV IN GREAT DEEDS AND MEMORIES — 
CONGRATULATION IN HONOUR OF ANNIVERSARY FROM FOLLOWERS 
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On February 12, 2021, Ivan I. Dedov, Academician of the Russian Academy of Sciences, chief endocrinologist of the Russian 
ministry of health, full cavalier of the Order «For Merit to the Fatherland», Hero of Labour of the Russian Federation, an out-
standing scientist and experienced healthcare organizer, celebrates his anniversary. Ivan I. Dedov became chief endocrinol-
ogist in very difficult period of Russian history and finally, his name has been given to the name of Endocrinology Research 
Centre. The list of Ivan I. Dedov’s achievements is extremely huge, that’s why there is not enough place to publish it even in 
a few issues of journal issues.
The editorial board of the journal "Bulletin of Reproductive Health" cordially congratulates Mr. Ivan I. Dedov, wishes 
him good health, power for new scientifical achievements and always stay the guiding star for Russian and global 
endocrinological community!

KEYWORDS: Ivan I. Dedov; academician; anniversary; endocrinology; healthcare; Hero of Labour.
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лаборатории экспериментальной эндокринологии Ин-
ститута экспериментальной и клинической онкологии 
АМН СССР. В 1976 г. И.И. Дедов защищает докторскую дис-
сертацию «Нейроэндокринная функциональная систе-
ма: онто- и филогенетический, радиационный аспекты». 
Впоследствии вышеуказанные работы легли в основу 
разработки алгоритмов ранней диагностики, новейших 
методов и средств комплексной терапии болезней ги-
поталамо-гипофизарной системы, нейроэндокринных 
нарушений репродуктивной системы женщин централь-
ного генеза, а также радиационной эндокринологии [2].  

В 1982 г. по ходатайству академика В.И. Петрова 
и профессора В.И. Маколкина Дедов занимает должность 
профессора кафедры факультетской терапии 1-го  ле-
чебного факультета 1-го Московского Ордена Ленина 
государственного медицинского института (МОЛГМИ) 
им. И.М. Сеченова (ныне — Сеченовский Университет). 
До 1988 г. И.И.  Дедов возглавляет курс эндокринологии; 
с 1988 по 2013 г. — кафедру эндокринологии того же 
ВУЗа. На Погодинской улице д. 1 стр. 1 разворачивается 
доселе небывалая бурная деятельность [3]: в учебный 
процесс активно внедряются компьютеры, а в клиниче-
ский процесс — глюкометры, интенсивная инсулиноте-
рапия, инсулиновые шприц-ручки, магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ), школы для больных с сахарным 
диабетом. Кроме того, эндокринологическая клиника 
расширяется с 2 палат до 2 полноценных отделений. Все 
это лишь генеральная репетиция («прогон») преобразо-
ваний, которые предстояло И.И. Дедову провести в сте-
нах флагманского эндокринологического учреждения 
страны.  

Академик РАН, герой труда РФ Дедов Иван Иванович.

В 1988 г. Дедов И.И. был на конкурсной основе из-
бран директором Всесоюзного эндокринологического 
научного центра АМН СССР (с 1992 г. — Эндокриноло-
гический научный центр РАМН, с 2025 г. — ГНЦ РФ ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии имени акад. И.И. Дедова» Минз-
драва России, далее — Центр). С самых первых дней ру-
ководства Центром (до 2019 г. — в качестве директора, 
с 2019 г. — в качестве президента) началась бурная ра-
бота, ретроспективно сравнимая по сути с реформами 
Петра Великого начала XVIII века — по превращению 
скромного терапевтического научно-исследовательско-
го института в государственный научный центр мирово-
го уровня. На систематической основе в Центре созданы 
и работают программы по борьбе с сахарным диабетом, 
йододефицитными заболеваниями, ожирением; орга-
низовываются мероприятия по обмену опытом между 
специалистами; проводятся выезды сотрудников за ру-
беж; налаживаются тесные контакты с вышестоящими 
государственными структурами; формируется механизм 
по координации эндокринологических учреждений 
в регионах РФ; практически для каждой из нозологиче-
ских групп создается свое клиническое отделение.  При 
этом И.И. Дедов выступил в качестве «пейсмейкера» 
многовекторного изучения и развития репродуктивной 
медицины в Центре [4]. Так, в начале 1990-х годов были 
организованы 10 гинекологических стационарных коек, 
2  кабинета гинеколога-эндокринолога в поликлиниче-
ском отделении, а также штат из 4 сотрудников гинеколо-
гов; впервые применены пробы с масляными растворами 
прогестагенов, впоследствии замененные на перораль-
ные и интравагинальные формы, выполняются работы 
по применению тиазолидиндионов [5] и метформина ги-
дрохлорида [6] у пациенток с синдромом поликистозных 
яичников [7]. Была сформирована и реализована концеп-
ция оказания уроандрологической помощи мужчинам 
с возрастным андрогенным дефицитом, гипогонадизмом 
в исходе эндокринопатий [8]; в стенах НМИЦ эндокрино-
логии организованы реконструктивные операции на на-
ружных мужских половых органах, проводится хирурги-
ческое лечение аномалий мочеиспускательного канала, 
патологии предстательной железы [9]. С 2009 г. в Центре 
успешно функционирует отделение вспомогательных 
репродуктивных технологий (ВРТ).

В 2016 г. по инициативе И.И. Дедова c целью повыше-
ния качества оказания репродуктивной медицинской 
помощи на базе отделения эндокринной гинекологии, 
отделения андрологии и урологии и отделения вспо-
могательных репродуктивных технологий была орга-
низована принципиально новая структура — Институт 
репродуктивной медицины (ИРМ). С момента создания 
и по сегодняшний день бессменным руководителем ИРМ 
является доктор медицинских наук, профессор Андреева 
Елена Николаевна. Благодаря хорошо скоординирован-
ной на базе ИРМ работе врачей и ученых в России было 
положено начало принципиально новому научному на-
правлению в медицине — изучению омиксных маркеров 
репродуктивных нарушений у мужчин и женщин с эндо-
кринопатиями. Накоплен и систематизирован уникаль-
ный опыт в лечении (в том числе оперативном) самых 
тяжелых сочетанных гинекологических/урологических 
и эндокринных заболеваний, диагностике и лечении бес-
плодия с применением новейших достижений не только 
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в России. С 2016 г. успешно проводится ежегодная очно/
заочная Всероссийская конференция с международным 
участием «Репродуктивное здоровье женщин и мужчин» 
с привлечением более 30 000 слушателей с использо-
ванием интернет-коммуникаций не только из России, 
но и стран зарубежья [10]. 

Поскольку для детального описания всех достиже-
ний юбиляра не хватит и нескольких выпусков журнала, 
хочется в рамках данной статьи оставить воспоминания 
учеников И.И. Дедова о первом знакомстве со своим учи-
телем, которое предопределило их дальнейшую судьбу.

ВОСПОМИНАНИЯ ОБ И.И. ДЕДОВЕ ОТ О.Р. ГРИГОРЯН 

…Впервые я начала интересоваться проблемами на-
рушений формирования пола у женщин, будучи студент-
кой 5 курса лечебного факультета Московского медицин-
ского стоматологического института им. Н.А. Семашко. 
Интерес возник после прохождения цикла по эндокри-
нологии под руководством профессора Н.Т. Старковой 
на базе ГКБ №70. Уже на 6 курсе института во время про-
хождения субординатуры по акушерству и гинекологии 
я точно знала, что хотела бы заниматься всю жизнь эндо-
кринной гинекологией. Один очень известный академик 
во время частной беседы поведал мне, что «в Москве, 
на улице Дмитрия Ульянова, в институт эндокринологии 
и химии гормонов (ныне ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокри-
нологии им. акад. И.И. Дедова» Минздрава России) при-
шел молодой, перспективный профессор, который сде-
лает отечественную эндокринологию воистину великой 

и престижной дисциплиной». Речь шла об Иване Ивано-
виче Дедове, которому тогда было всего 53 года — для 
многих современных мужчин это возраст начала расцве-
та. С 1 сентября 1994 года мой путь неразрывно связан 
с ним. С самых первых дней запомнилась его открытая, 
демократичная, высокоинтеллигентная манера обще-
ния с сотрудниками, остроумные замечания на утренних 
конференциях, невероятная эрудиция, искрометный 
юмор. Тогда я не знала, что буду под его руководством 
писать и защищать докторскую диссертацию, что буду 
наблюдать его беспрестанную борьбу за развитие отече-
ственной эндокринологии. Быть ученицей Ивана Ивано-
вича — это действительно высшая честь!

ВОСПОМИНАНИЯ ОБ И.И. ДЕДОВЕ ОТ Р.К. МИХЕЕВА 

…Мое первое знакомство с академиком Иваном Ива-
новичем Дедовым произошло в 2010 году, когда я еще 
учился в 8 классе. Примечательно, что момент первого 
контакта носил в некоторой степени комичный харак-
тер. Казалось бы, 14 лет — слишком юный возраст для 
серьезного интереса к эндокринологии. После уроков 
я направлялся в Центр, чтобы занять очередь в смотро-
вой кабинет Отделения диабетической ретинопатии 
и офтальмохирургии на 2 этаже еще тогда старого зда-
ния. Волей-неволей наблюдая за пациентами с глазными 
осложнениями эндокринопатий, я по-своему проникся 
атмосферой ЭНЦ, из-за чего перерыл имевшуюся дома 
домашнюю медицинскую библиотеку. И вот, придя по-
сле окончания уроков в ЭНЦ, я поднимался по лестнице, 

Рисунок 1. 1961 год. Студент 3 курса и редактор курсовой стенгазеты «Наш голос»Иван Иванович Дедов — в числе лучших учащихся 
Воронежского медицинского института. 
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как  неожиданно услышал шум суетливо спускающейся 
процессии. В этот момент ко мне подошёл представи-
тельного вида мужчина, фотографию которого я уже, 
к счастью, видел в найденных мною учебниках по эндо-
кринологии. Это был академик Иван Иванович Дедов, 
который проводил в тот момент клинический обход 
по Центру. Для сопровождающих академика настала не-
мая сцена… Я не растерялся и поздоровался с ним. Иван 
Иванович вежливо поинтересовался моим самочувстви-
ем, ведь для него я был такой же пациент, как и каждый 
в этом центре, и стал аккуратно расспрашивать меня про 
учебу, мои интересы, читаю ли я книги. Он был удивлен, 
что я знаю годы жизни и основные произведения ос-
новоположников русской и западноевропейской клас-
сической музыки, помню наизусть строки из «Евгения 
Онегина» и что я смог сходу назвать имена и фамилии 
пионеров инсулинотерапии.  На прощание он пожелал 
мне удачи и пригласил в стать ординатором эндокрино-
логического научного центра.  И я искренне благодарен 
судьбе, что моя первая в жизни встреча с И.И. Дедовым, 
прошедшая в доброжелательном ключе, предопредели-
ла выбор моей профессии. 

ВОСПОМИНАНИЯ ОБ И.И. ДЕДОВЕ 
ОТ Е.В. ШЕРЕМЕТЬЕВОЙ 

…Впервые я попала в «Эндокринологический на-
учный центр» на 4-м курсе (2004 год) Факультета под-
готовки научно-педагогических кадров Московской 
медицинской академии им И.М. Сеченова при рас-
пределении для написания дипломной работы. Меня 
привели к д.м.н., проф. Е.Н. Андреевой, руководителю 
отделения эндокринной гинекологии. Я грезила специ-
альностью «Акушерство и гинекология» и совсем не по-
нимала тогда, для чего меня определи в это учрежде-

ние.  Но начав читать специализированную литературу, 
слушать лекции и выступления экспертов «Эндокрино-
логического научного центра», я влюбилась в волшеб-
ство — «эндокринология». Поступление в ординатуру 
началось со встречи с академиком И.И. Дедовым, чело-
веком, который стал кумиром на долгие годы. С 1 сен-
тября 2006 года мой путь неразрывно связан с ним 
и эндокринологией. После окончания ординатуры мне 
выпала честь поступить в заочную аспирантуру и начать 
писать диссертационную работу под руководством ди-
ректора Центра Ивана Ивановича, который, несмотря 
на огромную занятость, контролировал все этапы про-
ведения и написания работы, внося уникальные прав-
ки. Иван Иванович всегда был доброжелателен, открыт 
к дискуссии, щедр на советы. Далее работа в рамках ам-
булаторного звена в Центре под его руководством про-
должалась еще более увлекательно. На каждом высту-
плении с замиранием сердца и с восхищением ловишь 
каждое слово руководителя ЭНЦа, потому что ясный 
ум И.И. Дедова, дальновидность, работа всегда и везде 
только на благо людей и пациентов заставляет двигать-
ся вперед и не останавливаться. 
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и оставаться путеводной звездой для всего эндокринологического сообщества нашей страны!
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РАЗДЕЛ 1

Ожирение и мужское бесплодие 

Ожирение — глобальная проблема, затрагивающая 
более трети населения планеты. Доказана его связь с по-
вышенным риском серьёзных медицинских проблем: сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, диабетом, раком, 
нарушением функций мозга и ускоренным старением ор-
ганизма. Опасно ожирение и для мужского здоровья: вы-
зывает эректильную дисфункцию, снижает качество спер-
мы и провоцирует проблемы с предстательной железой.

Основные факторы риска включают повышенный 
инсулин, дисбаланс половых гормонов, хроническое 
воспаление и окислительные процессы. Всё это негатив-
но сказывается на мужской фертильности: уменьшается 
количество сперматозоидов, снижается их подвижность 
и содержание морфологически нормальных форма. 
Ожирение также может вызывать фрагментацию ДНК 
сперматозоидов, увеличивать гибель клеток и влиять 
на генетическую информацию, которая передается буду-
щим поколениям. 

Недавно проведённые крупные клинические иссле-
дования и мета-анализы подтверждают негативное воз-
действие ожирения на мужскую фертильность. Были 
предприняты попытки оценить эффективность различ-
ных видов лечения, таких как диета, изменение обра-
за жизни, медикаментозное и хирургическое лечение 
на репродуктивное здоровье. Изменение образа жизни, 
правильное питание и физические упражнения помога-

ют повысить шансы на успешное отцовство, однако точ-
ные механизмы воздействия остаются предметом даль-
нейших научных изысканий.

Снижение веса за счёт изменения образа жизни ас-
социировано с последующим повышением уровня те-
стостерона[1]. Однако остаётся неясным, ведёт ли это 
к улучшению показателей фертильности. Бариатриче-
ская хирургия может служить дополнением к изменению 
образа жизни и медицинским методам лечения ожире-
ния, однако необходимы дополнительные исследова-
ния, чтобы уточнить долгосрочные последствия таких 
операций для мужского репродуктивного здоровья. 
Необходимы новые высококачественные исследования 
для изучения связи между ожирением и мужским бес-
плодием.  Хотя ожирение связано с повышенным риском 
бесплодия, важно понимать, что многие мужчины с ожи-
рением могут стать отцом без медицинской помощи. 

Обзор Тайро А. Перейра (отделение хирургии, отде-
ление урологии, Медицинская школа Макговерна при 
Техасском университете, Хьюстон, Техас) обобщает со-
временные данные о влиянии различных вмешательств, 
включая изменение образа жизни, бариатрическую хи-
рургию и фармакологические подходы, прежде всего при-
ем агонистов рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 
(ГПП-1), на мужскую фертильность [2]. Коррекция образа 
жизни, включая умеренные физические нагрузки и опти-
мизация рациона и режима питания, являются ключевы-
ми методами терапии и должны рекомендоваться в пер-
вую очередь. Ограничение калорийности и соблюдение 
средиземноморской диеты, богатой антиоксидантами, 
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ассоциируются с улучшением качества спермы и гормо-
нального баланса. Бариатрическая хирургия может повы-
шать уровень тестостерона и улучшать качество спермы, 
а также результаты вспомогательных репродуктивных 
технологий у некоторых пациентов. Однако были зафик-
сированы случаи снижения концентрации сперматозои-
дов и послеоперационной азооспермии, что подчёркива-
ет необходимость предоперационного консультирования 
по вопросам фертильности и рассмотрения возможности 
криоконсервации сперматозоидов.

Агонисты рецепторов ГПП-1 способствуют снижению 
массы тела и могут улучшать подвижность сперматозои-
дов и гормональные маркеры. Тем не менее, были заре-
гистрированы отдельные случаи временного ухудшения 
качества спермы. Несмотря на накопление объема дан-
ных по клиническому использованию этих препаратов, 
остаётся неясным, связаны ли наблюдаемые преимуще-
ства непосредственно с похудением или конкретными 
методами лечения. Для определения влияния улучше-
ния характеристик спермы и гормональных изменений 
на показатели зачатия необходимы долгосрочные иссле-
дования. Также требуется дальнейшее изучение репро-
дуктивной безопасности агонистов ГПП-1 в период пла-
нирования беременности.

Авторы указывают, что следует отдавать приоритет хо-
рошо спланированным клиническим испытаниям с конеч-
ными точками, оценивающими показатели фертильности, 
а также здоровье потомства. В конечном итоге необходим 
переход от узкого подхода, ориентированного на сниже-
ние массы тела, к более широкому акценту на улучше-
ние метаболического здоровья. Персонализированные 
подходы, учитывающие гормональные показатели, со-
путствующие заболевания, наряду с поведенческим кон-
сультированием и междисциплинарным подходом, пред-
ставляются необходимыми для эффективного лечения 
мужского бесплодия, ассоциированного с ожирением. 

Сходные выводы делают и авторы другого система-
тического обзора с метаанализом. Эндрю Пил с соавто-
рами целью исследования поставили синтез имеющиеся 
данных о репродуктивных эффектах различных вмеша-
тельств при ожирении у мужчин [3]. Так же они попыта-
лись оценить, зависят ли наблюдаемые эффекты от сте-
пени потери веса.

Поиск статей, опубликованных на английском язы-
ке до декабря 2024г, проводился с использованием 
PubMed, Web of Science, Embase, Cochrane Central 
Register of Controlled Trials и Scopus, на основании клю-
чевых слов, по четырём категориям: мужчины, избыточ-
ный вес/ожирение, похудение (бариатрическая хирур-
гия, питание, питание, питание, образ жизни, физическая 
активность, фармакотерапия) и фертильность (зачатие, 
вспомогательная репродукция, сперма, сперма). В обзор 
были включены исследования мужчин репродуктивного 
возраста (18–50 лет), которые прошли терапию по пово-
ду ожирения с оценкой репродуктивной функции (ана-
лиз спермы, показатели зачатия, результаты вспомога-
тельного размножения) до и после лечения. 

Всего в анализ было включено 32 исследования. 
Оценка показателей естественного зачатия и/или ре-
зультативности программ вспомогательных репродук-
тивных технологий в качестве конечной точки практи-
чески не использовалась. В большинстве исследований 

влияние терапии при ожирении на качество спермы 
рассматривалось как альтернатива оценки репродуктив-
ной способности, поэтому достоверность доказательств 
была низкой. 

Бариатрическая хирургия изучалась в 18 работах, 
включая 12 квазиэкспериментальных (то есть без рандо-
мизации пациентов по группам) исследований, одно ран-
домизированное контролируемое исследование, одну 
серию случаев и четыре описания случая. Метаанализ 
рандомизированных исследований не выявил различий 
в параметрах спермы между контрольной и эксперимен-
тальной группами. Небольшой размер выборки ограни-
чивает интерпретацию. Метаанализ до и после операций 
также не выявил клинически значимых изменений пара-
метров спермы или фрагментации ДНК сперматозоидов.

Фармакотерапия (метформин и лираглутид) оценива-
лась в пяти исследованиях. И их данных было недоста-
точно, чтобы сделать однозначные выводы о влиянии 
этих препаратов на фертильность.

Вмешательства, связанные с образом жизни, оцени-
вались в 10 исследованиях, включая пять квази-экспери-
ментальных и пять рандомизированных контролируемых 
исследований. Мета-анализ с фиксированным эффектом 
выявил улучшения в нормальной морфологии сперма-
тозоидов (средняя разница = 0,59%, 95% доверительный 
интервал = [0,23, 0,94]) и прогрессирующей подвижности 
(10,56% [8,97, 12,15]) после коррекции образа жизни.

Таким образом, данные о влиянии мер по снижению 
веса на мужскую фертильность в основном основаны 
на исследованиях качества спермы. Улучшение этого по-
казателя после изменения образа жизни может быть свя-
зано с оптимизацией питания и физической активности. 
Однако данные по бариатрической хирургии показывают, 
что дисфункция сперматозоидов, вызванная ожирением, 
не всегда устраняется пропорционально потере веса. Бо-
лее того, быстрая потеря веса может иметь негативные по-
следствия. Существуют значительные пробелы в знаниях 
по этой теме. В частности, не хватает рандомизированных 
исследований, недостаточно изучены результаты зачатия, 
и эффекты агонистов GLP-1 на мужскую фертильность.

РАЗДЕЛ 2

Увеличение возраста женщины связано 
с ежегодным снижением результативности 
программ ЭКО, несмотря на использование 
донорских ооцитов

Целью исследования было оценить вероятность нега-
тивных репродуктивных исходов при ЭКО с донорскими 
ооцитами у женщин старше 35 лет, и определить крити-
ческий возраст [4]. 

Было выполнено многоцентровое ретроспективное 
когортное исследование, включающее женщин 35  лет 
и старше, прошедших ЭКО в 19 частных клиниках Испа-
нии с 2000 по 2022 год. Всем пациенткам выполнялся 
перенос одного эмбриона на 5-е сутки развития, полу-
ченного от ооцита донора моложе 35 лет, в рамках гормо-
нальной заместительной терапии протокола ЭКО-КРИО.

Оценивались показатели живорождения, частота 
имплантации и потери беременности с учётом возраста 
женщины. И рассчитывались относительные риски (ОР) 
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негативных исходов после 40 лет с учётом индекса массы 
тела, параметров ЭКО и качества эмбриона.

Анализ 33 141 протоколов переносов донорских эм-
брионов показал, что репродуктивные показатели ухуд-
шаются после 39, 40 и 43 лет для имплантации, живоро-
ждения и рисков потери беременности соответственно. 
Значительное увеличение ОР неудачи имплантации 
(4,2% в год) и потери беременности (3,2% в год) наблю-
далось после 40 лет.

Исследование продемонстрировало, что возраст 
матери существенно влияет на результаты ЭКО, неза-
висимо от качества эмбриона. Установлен критический 
возрастной порог, при достижении которого снижается 
вероятность живорождения и увеличивается риск потери 
беременности. Эти данные подчеркивают важность даль-
нейшего изучения влияния возраста женщины на процесс 
беременности и открывают перспективы для разработки 
методов, способных повысить эффективность ЭКО.

РАЗДЕЛ 3

Влияние антибиотикотерапии на исходы 
беременности при экстракорпоральном 
оплодотворении у пациенток с хроническим 
эндометритом

Проблема хронического эндометрита (ХЭ) регулярно 
поднимается в исследованиях, посвященных лечению 
бесплодия, особенно в группе женщин с привычным не-
вынашиванием и повторными неудачами переносов.

За последние несколько лет вышел ряд мета-анали-
зов и системных обзоров на эту тему с попыткой сумми-
ровать накопленный опыт. При этом, даже в этих рабо-
тах результаты были противоречивы. Так исследование 
Hideo Kato, Yuka Yamagishi, Mao Hagihara не выявило 
преимущества для пациенток, которые перед переносом 
эмбрионов получали антибиотикотерапию по поводу 
выявленного эндометрита [5]. 

В то же время в работе. Liu J, Liu ZA, Liu Y и совт.  были 
представлены другие результаты [6].  В данное исследо-
вание были включены следующие сравнительные груп-
пы: пациентки с ХЭ, получающие антибиотики против 
контрольной группы без терапии; женщины с вылечен-
ным ХЭ, против женщин с нормальной гистологической 
картиной эндометрия (отрицательный ХЭ); а также жен-
щины с вылеченным ХЭ против женщин с персистирую-
щим ХЭ. Сводные показатели были отмечены как коэф-
фициент шансов (OR) с 95% доверительным интервалом.  
В качестве основных показателей результата оценива-
лись частота пролонгирующейся беременности и часто-
та живорождения, доля клинических беременностей,  
доля выкидышей/потерь беременности.

Всего были проанализированы данные 2154 женщин 
(из 12 исследований). По сравнению с контрольной груп-
пой, женщины с ХЭ, получающие антибиотики, не пока-
зали статистически значимой разницы по частоте жи-
ворождения /пролонгирования беременности  (P=0,09) 
и частоте клинической беременности (P=0,36), хотя про-
цент потерь был ниже (P=0,03). У женщин с вылеченным 
ХЭ показатели живорождения (или 1,57) и клинической 
беременности (ИЛИ 1,56) был выше по сравнению с теми, 
у кого не было ХЭ. У женщин с излеченным ХЭ наблюдал-

ся статистически значительно выше показатели частоты 
живорождения (6,82, P<0,00001) и клинической бере-
менности (OR 9,75, P<0,00001) по сравнению с персисти-
рующим ХЭ. Авторы подчеркивают, что хотя лечение ан-
тибиотиками является разумным способом лечения ХЭ, 
необходимы более хорошо спланированные проспек-
тивные исследования для оценки репродуктивного воз-
действия терапии. 

Целью нового исследования, опубликованного 
в 2025 г., было оценить, влияет ли лечение антибиотика-
ми на исходы беременности при переносе разморожен-
ных эмбрионов (ЭКО-КРИО) у женщин с лёгким хрониче-
ским эндометритом (ХЭ), страдающих бесплодием [7].

В исследование были включены пациентки, которым 
была выполнена гистероскопия с биопсией эндометрия 
в связи с предыдущими неудачами программ ЭКО-КРИО, 
привычным невынашиванием, аномальными маточны-
ми кровотечениями или подозрением на патологию эн-
дометрия (полипы эндометрия, синехии полости матки) 
по результатам трансвагинального УЗИ. Диагноз ХЭ лёг-
кого течения (низкой активности) устанавливался при 
обнаружении 1–4 CD138+ эндометриальных стромаль-
ных плазмацитов на поле высокой мощности.

Женщины с легким ХЭ получали 14-дневный курс 
эмпирической антибиотикотерапии, включающий док-
сициклин или комбинацию левофлоксацина с метро-
нидазолом, либо не получали никакого лечения. Всем 
пациенткам в рамках протокола ЭКО-КРИО проводился 
перенос 1 эмбриона на стадии бластоцисты.

Основным критерием оценки терапии было живоро-
ждение. Вторичные показатели эффективности включа-
ли клинические беременности, ранние потери беремен-
ности и перинатальные исходы.

В исследование были включены 681 пациентка с лёг-
ким ХЭ, из которых 303 получали антибиотики, а 378 — 
нет. Частота живорождения в группе, получавшей 
антибиотики, составила 47,5%, а в группе без лечения — 
51,8% (относительный риск [ОР] 0,92, 95% доверитель-
ный интервал [ДИ] 0,78–1,08). Другие репродуктивные 
и перинатальные показатели также не выявили значи-
мых различий между группами. Влияние тяжести инфек-
ции (по количеству CD138) на прогноз не было обнару-
жено, независимо от категории (от 1 до ≤4 CD138).

В результаты исследования было продемонстриро-
вано, что лечение антибиотиками не улучшает исходы 
беременности у женщин с лёгкой формой ХЭ. Также 
не было выявлено зависимости между тяжестью воспа-
ления и прогнозом для наступления и течения беремен-
ности для этой когорты женщин.

РАЗДЕЛ 4

Искусственный интеллект теперь внедряется 
«на всех этапах» лечения бесплодия и ЭКО

Искусственный интеллект (ИИ) всё глубже прони-
кает в лечение бесплодия и ЭКО, оптимизируя резуль-
таты и меняя подходы в репродуктологии. Однако 
валидация технологий остается критически важной. Тех-
нологии ИИ обещают революцию в клиниках ЭКО и ла-
бораториях эмбриологии, но требуют тщательной про-
верки для того, чтобы  отделить реальные преимущества 
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от маркетинговых обещаний. На сессии по внедрению 
ИИ ESHRE, 2025 обсуждались доказательства его эффек-
тивности. Подчеркивалось, что алгоритмы помогают 
прогнозировать результаты, снижают нагрузку на врачей 
и уменьшают число неудачных попыток.

Ариэль Хурвиц из Тель-Авивского университета рас-
сказал, что ИИ уже используется на всех этапах лечения 
бесплодия и ЭКО, включая выбор дня для введения триг-
гера овуляции. Этот этап считается одним из самых субъ-
ективных в процедуре. ИИ анализирует большие данные 
и выявляет закономерности, помогая врачам принимать 
более объективные решения [8]. Доктор Хурвиц предста-
вил алгоритм, предсказывающий количество яйцекле-
ток, которые будут получены в зависимости от дня на-
значения триггера. Результаты исследования показали, 
что ИИ помогает врачам выбирать оптимальное время 
для инъекции, увеличивая количество яйцеклеток при 
соблюдении всех деталей, таких как возраст и индекс 
массы тела пациента.

Ещё один алгоритм, разработанный А. Хурвицем, 
прогнозирует овуляцию с точностью 93% на шесть дней 
вперёд. Данная методика с применением ИИ помогает 
избежать назначения процедур на выходные, минимизи-
руя количество переносов в нерабочие дни, при этом со-
храняя большинство циклов полностью естественными. 
Так в 40% циклов алгоритм оценивал овуляцию в день, 
который означал бы перенос в субботу или воскресенье, 
поэтому был предложен триггер [9].

Получение яйцеклетки (трансвагинальная пункция 
фолликулов) — ещё одна задача, которую помогает ре-
шать ИИ. Исследование, представленное профессором 
Хурвицем, включало алгоритм, разработанный для улуч-
шения рабочего процесса путём переноса аспирации 
яйцеклеток с загруженных дней на белее легкие дни. 
Сбалансировав сроки проведения трансвагинальной 
пункции фолликулов, в целом было достигнуто среднее 
увеличение ежедневного количества трансвагинальных 
пункций, проводимых клиникой на 21%, без необходимо-
сти привлечения дополнительных ресурсов и персонала.

Команда А. Хурвица использует собранные данные 
для проведения клинических испытаний, чтобы безопас-

но интегрировать ИИ. В ходе сессии его спросили, долж-
ны ли беременность и живорождение быть основными 
критериями для оценки эффективности применения ИИ. 
А. Хурвиц ответил, что выбор эталона всегда был слож-
ным вопросом, но выбор в качестве конечной точки ко-
личество зрелых ооцитов представляется пока наиболее 
обоснованным, так как «больше яйцеклеток обычно оз-
начает больше детей». Профессор А. Хурвиц отметил, что 
ИИ заменит многие функции в клиниках, но не заменит 
врачей. Врачам всё равно придётся полагаться на свой 
опыт при использовании ИИ.

Эдуардо Харитон представил данные о том, как ИИ 
может улучшить исход такого этапа ЭКО, как контроли-
руемую стимуляцию яичников. Он подчеркнул, что ИИ 
помогает прогнозировать результаты, выбирать дозы го-
надотропина и оптимизировать триггеры.

Доктор Харитон рассказал о системе USFertility, ко-
торая использует огромные объемы данных для оценки 
шансов на успешное ЭКО, ВМИ и заморозку яйцеклеток. 
ИИ также автоматизирует мониторинг роста фолликулов 
с помощью 3D-сканирования, что позволяет проводить 
удалённые УЗИ и экономить время и деньги пациентов.

Быстрый мониторинг менее квалифицированным 
персоналом, стандартизированная точность, хирурги-
ческое планирование — одни из преимуществ, отме-
ченных доктором Харитоном, практикующим в Центре 
репродуктивных технологий, Сан-Франциско, США.

Рост числа публикаций по применению ИИ создаёт по-
требность в большем количестве исследований, отметил 
доктор Харитон, выступивший с призывом к расширению 
процесса рецензирования методик. Он отметил так же 
роль  небольших стартапов, готовых терпеть «боль ожида-
ния» должной оценки данных об их технологиях на базе ИИ.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Источники финансирования. Работа выполнена без привлечения 
финансирования.

Конфликт интересов. Автор декларирует отсутствие явных и по-
тенциальных конфликтов интересов, связанных с содержанием насто-
ящей статьи.

1.	 Rocco L, Saleh R, Mahmutoglu AM, Shah R, Agarwal A. Obesity 
and male infertility - a tenuous relationship: Facts discerned 
for the busy clinicians. Arab J Urol. 2025 Mar 5;23(3):169-176. 
doi: https://doi.org/10.1080/20905998.2025.2473219

2.	 Pereira TA, Thaker N, Rubez AC, Lima VFN, Bernie HL, Esteves SC. 
Managing obesity-related male infertility: insights from weight 
loss intervention. Hum Reprod. 2025 Nov 1;40(11):2027-2037. 
doi: https://doi.org/10.1093/humrep/deaf180

3.	 Peel A, Lyons H, Tully CA, Vincent AD, Jesudason D, 
Wittert G, McPherson NO. The effect of obesity 
interventions on male fertility: a systematic review 
and meta-analysis. Hum Reprod Update. 2025 Oct 9. 
doi: https://doi.org/10.1093/humupd/dmaf025

4.	 Sebastian-Leon P, Sanz FJ, Molinaro P, Pellicer A, Diaz-Gimeno P. 
Advanced maternal age was associated with an annual 
decline in reproductive success despite use of donor oocytes: 
a retrospective study. Fertil Steril. 2025 Oct;124(4):635-644. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2025.05.150

5.	 Kato H, Yamagishi Y, Hagihara M, Hirai J, Asai N, Shibata Y, Iwamoto T, 
Mikamo H. Systematic review and meta-analysis for impacts of 
oral antibiotic treatment on pregnancy outcomes in chronic 

endometritis patients. J Infect Chemother. 2022 May;28(5):610-615. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.jiac.2022.01.001

6.	 Liu J, Liu ZA, Liu Y, Cheng L, Yan L. Impact of antibiotic treatment 
for chronic endometritis on pregnancy outcomes in women 
with reproductive failures (RIF and RPL): A systematic review 
and meta-analysis. Front Med (Lausanne). 2022 Nov 3;9:980511. 
doi: https://doi.org/10.3389/fmed.2022.980511

7.	 Xu Y, Kwan PY, Chen W, Zhang Q, Zhou C, Mol BW, Xu Y, Gu F. 
The effect of antibiotic treatment on pregnancy outcomes 
in patients with mild chronic endometritis undergoing 
in vitro fertilization. Fertil Steril. 2025 Oct;124(4):711-719. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2025.05.172

8.	 Luz A, Hourvitz A, Moran E et al. Improved clinical pregnancy 
rates in natural frozen-thawed embryo transfer cycles 
with machine learning ovulation prediction: insights from 
a retrospective cohort study. Sci Rep 14, 29451 (2024). 
doi: https://doi.org/10.1038/s41598-024-80356-8

9.	 Reuvenny S, Youngster M, Luz A, Hourvitz R, Maman E, Baum M, Hourvitz 
A. An artificial intelligence-based approach for selecting the optimal day 
for triggering in antagonist protocol cycles. Reprod Biomed Online. 2024 
Jan;48(1):103423. doi: https://doi.org/10.1016/j.rbmo.2023.103423

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ | REFERENCES

Вестник репродуктивного здоровья 2026;5(1):9-13 Bulletin of Reproductive Health. 2026;5(1):9-13doi: https://doi.org/10.14341/brh12791



NEWS  |  13Вестник репродуктивного здоровья /  
Bulletin of Reproductive Health

Рукопись получена: 05.03.2026. Одобрена к публикации: 11.03.2026. Опубликована online: 30.04.2026.

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ [AUTHORS INFO]

*Бармина Ирина Игоревна, к.м.н. [Irina I. Barmina, PhD in Medical sciences]; адрес: Россия, 117036, Москва, ул. Дм. 
Ульянова, д. 11 [address: 11 Dm.Ulyanova street, 117036 Moscow, Russia]; ORCID: https://orcid.org/0009-0008-8067-5740;  
eLibrary SPIN: 6331-2217; e-mail: barmina.irina@endocrincentr.ru

*Автор, ответственный за переписку / Corresponding author.

ЦИТИРОВАТЬ:

Бармина И.И. Новости репродуктивной медицины. Дайджест публикаций, выпуск 10. // Вестник репродуктивного 
здоровья. — 2026. — Т. 5. — №1. — С. 9-13. doi: https://doi.org/10.14341/brh12791

TO CITE THIS ARTICLE:

Barmina I.I. Reproductive medicine news. Digest of publications, issue 10. Bulletin of Reproductive Health. 2026;5(1):9-13. 
doi: https://doi.org/10.14341/brh12791

Вестник репродуктивного здоровья 2026;5(1):9-13 Bulletin of Reproductive Health. 2026;5(1):9-13doi: https://doi.org/10.14341/brh12791

https://orcid.org/0009-0008-8067-5740


КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ14  | Вестник репродуктивного здоровья /  
Bulletin of Reproductive Health

АКТУАЛЬНОСТЬ 

Врожденный гиперинсулинизм (ВГИ) это группа за-
болеваний, характеризующихся неадекватной гиперсе-
крецией инсулина бета-клетками поджелудочной желе-
зы, что приводит к развитию гипогликемии [1]. Частота 
возникновения составляет от 1/50 000 до 1/30 000 в об-
щей популяции и 1/2500 у близких родственников боль-
ных  [2]. Генетические исследования ВГИ показали, что 
его причиной являются мутации в ключевых генах, уча-
ствующих в секреции инсулина β-клетками поджелудоч-
ной железы [3]. К ним относятся мутации в генах ABCC8, 
KCNJ11, KCNQ1, CACNA1D, SLC16A1, GLUD1, GCK, HADH, 
UCP2, HK1, PMM2, PGM1, HNF1A, HNF4A, FOXA2 и EIF2S3 [4].

Мутации в гене ABCC8 ассоциированы с развити-
ем MODY12. В литературе описаны единичные случаи 
ABCC8/MODY12, которые демонстрируют экспрессив-
ность и пенетрантность клинической картины, и связаны 
как с ВГИ, так и с диабетом [5]. 

При различных мутациях в гене ABCC8 имеет место 
характерное нарушение функции калиевых каналов. Так, 
в случае гетерозиготных, гомозиготных или компаунд-ге-
терозиготных активирующих мутаций развивается неона-
тальный сахарный диабет (НСД), гомозиготные инактиви-
рующие мутации характерны для ВГИ. В литературе также 
описаны случаи с мутациями в гене ABCC8 и СД взрослых, 
не имевших в анамнезе НСД или гиперинсулинизм [6]. 

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 

Пациентка, 32 года, индекс массы тела (ИМТ) — 
27 кг/м2. Наследственность, со слов, по СД не отягоще-
на, однако родственники первой линии не обследованы. 
Первая беременность — в 22 года, со слов (медицинской 
документации нет), течение без особенностей. В 40 не-
дель — экстренное кесарево сечение в связи с острой 
гипоксией плода, по месту жительства. Родился живой 
мальчик, вес — 3900 г (SD 1,20/ 88,60 %), рост — 55 см (SD 
2,77/99,72%). Вторая беременность — в 25 лет, протекала 
на фоне ГСД, на диете, информации о качестве компен-
сации гипергликемии нет. Плановое кесарево сечение 
в 39 недель в роддоме второго перинатального уров-
ня, девочка, вес — 4730 г (SD 3,28/99,9%), рост — 57 см 
(SD 4,25/100%), 7/8 баллов по шкале Апгар. Гипоглике-
мическая кома (гипогликемия диагностирована только 
на 7-е  сутки, гликемия — 1,1 ммоль/л). С 10–14-х  суток 
жизни начато внутривенное введение глюкозы, частые 
кормления внутривенно и зондовое питание. Пере-
ведена в ГБУЗ Морозовская ДГКБ ДЗМ, при гликемии 
1,1 ммоль/л отмечался неадекватный уровень инсулине-
мии 4,81 Ед/л, установлен диагноз «ВГИ» (на основании 
повышения инсулина плазмы более 2,0 Ед/л и отсут-
ствия кетонов в моче на момент гипогликемии менее 
2,2  ммоль/л), начата терапия диазоксидом (Прогликем) 
под контролем гликемии. Диазоксид — средство для 
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лечения гипогликемии, производное бензотиадиазина, 
вызывает быстрое дозозависимое увеличение уровня 
глюкозы в крови, как за счет подавления высвобождения 
инсулина из поджелудочной железы, так и за счет пря-
мого внепанкреатического действия. Проведено моле-
кулярно-генетическое исследование выявлена мутация 
в гене E1506K ABCC8/MODY12. В возрасте 3 лет, установ-
лен диагноз: «Врожденный гиперинсулинизм (ВГИ), ДЦП, 
атонически-астатический синдром, задержка психо-ре-
чевого развития, инвалид детства, симптоматическая 
эпилепсия с миоклонико-атоническими приступами». 

Идентичная мутация подтверждена у матери, одна-
ко уточнение степени тяжести нарушения углеводного 
обмена между беременностями не проводилось. С па-
циенткой обсуждался вопрос о целесообразности ЭКО 
с предимлантационной генетической диагностикой 
(ПГД) эмбриона, учитывая клиническую тяжесть прояв-
ления мутации у второго ребенка.

Однако третья беременность наступила спонтанно, 
в возрасте 32 лет, Первый осмотр — в ГБУЗ МО МОНИИАГ 
академика В.И. Краснопольского только в 28 недель ге-
стации. Пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ) 
с 75 г глюкозы (0–60–20 минута) — в 25 недель по м/ж: 
4,5915,36–10,97 ммоль/л. С 26 недель — инсулинотера-
пия без достижения стойких целевых показателей глике-
мии (некомплаентность беременной, частые нарушения 
диеты). В 38 недель — плановое кесарево сечение в МО-
НИИАГ, родился мальчик весом 3090 г, рост — 48 см (SD 
0,036/51%, SD 0,34/36%), неонатальной гипогликемии 
не было. По данным МГИ, идентичная мутация не под-
тверждена. Первый ребенок не обследован. Второй ре-
бенок находится на терапии диазоксидом. У пациентки 
через год после третьих родов проведен ПГТТ с 75 г глю-
козы (0–120 минута): 6,67–8,38 ммоль/л, HbA1c — 5,40%. 
По месту жительства, несмотря на подтвержденный 
MODY12, пациентка наблюдается с диагнозом «Наруше-
ние толерантности к глюкозе» (НТГ), получает метфор-
мин. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Данный клинический случай демонстрирует осо-
бое течение мутации в гене ABBC8. У матери и одного 
из пробандов идентичная мутация протекала фенотипи-
чески по-разному. У матери — под маской НТГ и ГСД, без 
предшествующего гиперинсулинизма. В свою очередь, 
у одного из детей с макросомией на фоне ГСД у матери 
идентичная мутация проявлялась как ВГИ с тяжелыми 
клиническими проявлениями, необходимостью лечения 
диазоксидом и инвалидизацией. 

Своевременная диагностика ВГИ позволяет снизить 
риски развития неврологических осложнений. Основ-
ным критерием постановки диагноза является наличие 
повышенного уровня инсулина (инсулин в крови — бо-
лее 2,0 мкМЕ/мл) на фоне гипокетотической (3-гидрок-
сибутират в крови — менее 1,0 ммоль/л) гипогликемии 
(глюкоза в крови менее 3,0 ммоль/л) [7, 8]. Всем детям 
с подозрением на ВГИ необходимо проводить МГИ, что 
позволит определить тактику персонифицированного 
подхода по ведению данных пациентов. Для пациентов 
с ВГИ терапия диазоксидом является терапией первой 
линии. В зависимости от этиологии и патогенеза нео-

натальные гипогликемии могут быть транзиторными 
(преходящими) и персистирующими (стойкими). Дети, 
рожденные от матерей с ГСД/СД, входят в группу повы-
шенного риска по развитию транзиторной гипоглике-
мии. Поскольку зачастую моногенные формы сахарного 
диабета могут протекать фенотипически, как ГСД или 
СД, у новорожденных со стойкой гипогликемией должна 
проводиться дифференциальная диагностика форм ги-
погликемий с уточнением причины и проведением МГИ. 
Различные неврологические нарушения при отдаленных 
наблюдениях выявлены у 50,9% с ВГИ. Среди них чаще 
всего отмечается задержка психо-речевого развития, 
явления оптической нейропатии, эпилепсия и синдром 
ДЦП. Тяжелый неврологический дефицит, приведший 
к инвалидизации пациентов, отмечен у 16,3% обследо-
ванных пациентов. Основными факторами риска раз-
вития неврологических осложнений являются неона-
тальная манифестация заболевания, позднее начало 
специфической терапии и наличие повторных симпто-
матических гипогликемий в дебюте заболевания [9].

Согласно данным литературы, при неонатальных 
гипогликемиях, в первую очередь, повреждаются ней-
роны коры, стриарной системы и гиппокампа с после-
дующим нарушением когнитивных и сенсорных функ-
ций и формированием задержки моторного развития 
и поведенческих дефектов [10]. У 35–50% новорожден-
ных с клиническими гипогликемиями и 20% младенцев 
с асимптомными гипогликемиями в последующем име-
ются различные неврологические проблемы [11]. 

По данным S. Chandran и соавт. [10], у новорожден-
ных через 7 дней после гипогликемии при МРТ голов-
ного мозга визуализируются гиперинтенсивные сигналы 
в теменно-затылочной области. Эти изменения сочета-
ются с повышенным содержанием лактата и свободных 
жирных кислот в крови и, с большой долей вероятности, 
свидетельствуют о влиянии низкого уровня глюкозы 
на ЦНС [10]. 

Francesco Tagliaferri и соавт. провели ретроспектив-
ный анализ 154 пациентов с ВГИ, с 1985 по 2022 гг. Таким 
образом, 34% имели мутации в гене ABCC8, 12,6% были 
синдромными и 9,2% были транзиторными ВГИ. Хирур-
гическое вмешательство было проведено у 23/47 паци-
ентов, не реагирующих на диазоксид, и у 2/95 пациентов, 
реагирующих на диазоксид: 64,0% были очаговыми при 
гистологии. По результатам генетики, ПЭТ/КТ с 18 F-ДОФА 
и гистологии, у 80,6% был выявлен диффузный ВГИ, 
у 16,7% — очаговый и у 2,8% атипичный ВГИ. У 6 паци-
ентов развился послеоперационный диабет после суб-
тотальной панкреатэктомии  . Нейрокогнитивная оцен-
ка выявила задержку развития или интеллектуальную 
отсталость у 15,7% из 70 пациентов, в основном легкой 
степени. Эпилепсия была зарегистрирована у 13,7% 
из 139 пациентов [12].

Судороги в сочетании с неонатальным диабетом яв-
ляются клиническими проявлениями DEND-синдрома 
(developmental delay, epilepsy, and neonatal diabetes), 
к которому также относятся отставание в развитии и эпи-
лепсия [21]. Данный синдром ассоциирован с мутациями 
в гене KCNJ11. При патологических изменениях в данном 
гене нарушается функция Kir2 АТФ-чувствительных кали-
евых каналов, расположенных не только в β-клетках под-
желудочной железы, но и в нейронах, что проявляется 
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неврологическими симптомами. При мутациях в ABCC8 
также наблюдается дисфункция каналов, но за счет субъ-
единицы SUR1, расположенной в поджелудочной железе 
и нейронах. Возможно, наличие судорог при MODY12 яв-
ляется следствием мутации в гене ABCC8 и, также, как и при 
DEND-синдроме, сочетается с развитием СД, но в более 
позднем возрасте, что требует дальнейшего изучения [13]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данный клинический случай демонстрирует экспрес-
сивность и пенетрантность клинической картины у бере-
менной с мутацией в гене ABCC8 в виде нарушения угле-
водного обмена у матери и злокачественного течения 
гиперинсулизма у одного из пробандов. MODY зачастую 
протекает под различными «масками» нарушения угле-
водного обмена. МГИ позволяет диагностировать редкие 
подтипы MODY в структуре ГСД, а подтверждение подтипа 
позволяет своевременно модифицировать терапию. В та-
ких семьях необходимо проводить медико-генетическое 
консультирование и настойчиво обсуждать планирова-
ние беременности с использованием метода ВРТ с ПГД 
и переносом эмбриона без мутации. У новорожденных 

со стойкой неонатальной гипогликемией, вне зависимо-
сти от генотипа матери, должна проводиться дифферен-
циальная диагностика форм гипогликемий и уточнения 
причины, с проведением МГИ, что позволит иницииро-
вать патогенетическую терапию и избежать осложнений. 
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1. ПРОБЛЕМА ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АНАБОЛИЧЕСКИХ 
СТЕРОИДОВ

В современном спорте, характеризующемся высочай-
шей конкуренцией и экстремальными нагрузками, ана-
болические стероиды (АС) стали восприниматься частью 
атлетов как необходимое средство для достижения ре-
зультатов [1]. Стремление выйти за пределы естествен-
ных физиологических возможностей организма, уско-

рить процессы восстановления после изнурительных 
тренировок и максимально быстро нарастить мышечную 
массу является ключевым мотиватором их применения 
[2]. Помимо спортивных амбиций, мотивационная струк-
тура пользователей АС включает в себя желание улуч-
шить физическую форму, повысить самооценку и полу-
чить признание в социальной среде. Важным фактором 
является также боязнь оказаться в неравных условиях 
с соперниками, которые, как предполагается, могут 

© К.Е. Гайдайчук1*, Р.В. Роживанов1, Е.Р. Роживанова1, Е.Н. Андреева1,2, Г.А. Мельниченко1, Н.Г. Мокрышева1

1ГНЦ ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава РФ, Москва, Россия 
2Российский университет медицины, Москва, Россия

Широкое распространение анаболических стероидов (АС) в спорте и рекреационном фитнесе привело к росту ча-
стоты ятрогенного гипогонадотропного гипогонадизма среди мужчин. Данное состояние, характеризующееся по-
давлением гипоталамо-гипофизарно-гонадной (ГГГ) оси по механизму отрицательной обратной связи, проявляется 
выраженным дефицитом тестостерона, нарушением сперматогенеза и широким спектром негативных клинических 
симптомов. В настоящем обзоре систематизированы современные данные о методах коррекции АС индуцированно-
го гипогонадизма. В отличие от аналогичных работ, акцент сделан на патогенетическом обосновании выбора тера-
певтической стратегии в зависимости от четко определенных клинических целей: быстрое купирование симптома-
тики или восстановление фертильности. Подробно анализируются не только классическая заместительная терапия 
тестостероном, но и методы, направленные на восстановление эндогенного стероидогенеза и сперматогенеза: тера-
пия гонадотропинами и селективными модуляторами эстрогеновых рецепторов. Особое внимание уделено прогно-
стическим факторам успеха терапии, включая длительность и характер предшествующего приема АС. На основании 
проанализированных данных предлагается систематизированный подход к ведению пациентов, подчеркивающий 
необходимость индивидуализации лечения. Обзор также содержит оценку потенциальной роли селективных моду-
ляторов андрогенных рецепторов (SARM) и анализ вероятности спонтанного восстановления функции ГГГ оси. 
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The widespread use of anabolic steroids (AS) in sports and recreational fitness has led to an increase in the frequency of iatro-
genic hypogonadotropic hypogonadism among men. This condition, characterized by the suppression of the hypothalam-
ic-pituitary-gonadal (HPG) axis via negative feedback, manifests as severe testosterone deficiency, impaired spermatogene-
sis, and a wide range of negative clinical symptoms. This review systematizes current data on the methods for correcting AAS 
induced hypogonadism. Unlike similar works, the emphasis is placed on the pathogenetic rationale for choosing a therapeu-
tic strategy based on clearly defined clinical goals: rapid relief of symptoms versus restoration of fertility. It provides a de-
tailed analysis not only of classical testosterone replacement therapy but also of methods aimed at restoring endogenous 
steroidogenesis and spermatogenesis: therapy with gonadotropins and selective estrogen receptor modulators. Particular 
attention is paid to prognostic factors for treatment success, including the duration and nature of prior AAS use. Based on 
the analyzed data, a systematic approach to patient management is proposed, emphasizing the need for treatment individu-
alization. The review also contains a assessment of the potential role of selective androgen receptor modulators (SARM) and 
an analysis of the likelihood of spontaneous recovery of HPG axis function.
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использовать допинг [3]. История применения АС в спор-
те насчитывает десятилетия. Их активное использование 
началось еще в середине XX века, а широкое распростра-
нение было отмечено в период проведения Олимпий-
ских игр 1968 года [3]. Несмотря на официальный запрет 
Международного олимпийского комитета, вступивший 
в силу в 1975 году, употребление стероидов не прекра-
тилось. Более того, в последние годы наметилась серьез-
ная тенденция: АС  чаще используются в рекреационных 
целях (среди любителей фитнеса) и бодибилдинге, чем 
в профессиональном спорте [3, 4]. В ежегодно публикуе-
мых WADA запрещенных списках АС стабильно занимают 
лидирующее положение по количеству выявляемых на-
рушений [3, 5–7].

С биологической точки зрения механизм действия АС 
заключается в  способности напрямую влиять на синтез 
белка. Связываясь с генетическим аппаратом, они стиму-
лируют синтез нуклеиновых кислот, что в итоге интенси-
фицирует производство белков, являющихся строитель-
ным материалом для мышц [1]. Этот процесс запускается 
при взаимодействии стероидов со специализированны-
ми андрогенными рецепторами, расположенными в раз-
личных тканях-мишенях, что ведет к увеличению объема 
и силы мышечных волокон, а также к ускоренной их реге-
нерации [2]. Важно отметить, что анаболический эффект 
является дозозависимым: для достижения выраженного 
результата спортсмены часто используют высокие дозы, 
тем самым вызывая быстрый и выраженный рост мышеч-
ной массы и силовых показателей [2, 3].

2. ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ ОТ ПРИМЕНЕНИЯ 
АНАБОЛИЧЕСКИХ СТЕРОИДОВ

Применение АС в высоких дозах сопряжено с широ-
ким спектром нежелательных явлений, затрагивающих 
практически все системы организма. Побочные эффекты 
носят дозозависимый характер и усугубляются при дли-
тельном применении и комбинации различных препара-
тов [2]. Наиболее характерным последствием приема АС 
является подавление гипоталамо-гипофизарно-гонад-
ной (ГГГ) оси по механизму отрицательной обратной свя-
зи [8]. Введение АС приводит к угнетению секреции гона-
дотропин-рилизинг-гормона (ГнРг), лютеинизирующего 
(ЛГ) и фолликулостимулирующего (ФСГ) гормонов  [8]. 
Это, в свою очередь, вызывает супрессию синтеза эндо-
генного тестостерона в клетках Лейдига, что приводит 
к развитию гипогонадотропного гипогонадизма [3, 8]. 
Клинически это проявляется атрофией тестикул, наруше-
нием сперматогенеза вплоть до олиго- и азооспермии, 
снижением либидо и эректильной дисфункцией [2, 8]. 
По данным метаанализа, большинство пользователей 
АС демонстрируют стойко низкий уровень гонадотро-
пинов и тестостерона [3]. Восстановление репродуктив-
ной функции после отмены АС возможно, но его сроки 
вариабельны — от нескольких месяцев до нескольких 
лет, а в ряде случаев нарушения могут быть необрати-
мыми [3, 8]. Кроме того, у мужчин из-за ароматизации АС 
нередко развивается гинекомастия [2, 8]. 

АС оказывают негативное влияние на сердечно-со-
судистую систему. Описано развитие артериальной ги-
пертензии, гипертрофии миокарда (часто необратимой), 
дислипидемии (снижение липопротеинов высокой плот-

ности и повышение липопротеинов низкой плотности), 
что ускоряет развитие атеросклероза [2, 3, 8, 9]. Повы-
шается риск острого коронарного синдрома, сердечной 
недостаточности, злокачественных аритмий и внезап-
ной сердечной смерти, несмотря на молодой возраст 
пользователей [3, 4]. АС увеличивают реактивность сосу-
дистой стенки к норадреналину и могут провоцировать 
тромбозы [8, 9].

Печеночная токсичность также характерна для 
17-α-алкилированных пероральных форм АС. Их дли-
тельный прием приводит к токсическому гепатиту, холе-
стазу, пелиозу (образованию кровяных кист), аденомам 
и гепатоцеллюлярной карциноме [2, 3, 4]. Описаны слу-
чаи массивного поражения печени с разрывами и ле-
тальным исходом [4].

Прием АС ассоциирован с широким спектром ней-
ропсихиатрических эффектов. К ним относятся резкие 
перепады настроения, повышенная раздражительность, 
агрессивность, вплоть до неконтролируемых вспышек 
ярости [1, 2, 3]. В период отмены часто развивается де-
прессия, нередко с суицидальными мыслями [2]. Фор-
мируется психическая зависимость, сходная с наркоти-
ческой, характеризующаяся компульсивным желанием 
продолжать прием препаратов, несмотря на негативные 
последствия [2, 10].

Несмотря на рост мышечной массы, АС могут оказы-
вать негативное влияние на соединительную ткань. Бы-
строе увеличение объема и силы мышц не сопровожда-
ется адекватным укреплением соединительной ткани 
сухожилий и связок, что повышает риск их разрывов при 
нагрузках [1, 11]. 

К частым побочным эффектам АС относятся акне, 
устойчивое к лечению, андрогенная алопеция, себо-
рея [2, 8]. Наблюдается задержка жидкости и натрия 
в организме [1, 8]. Длительный прием АС приводит 
к иммуносупрессии, повышая восприимчивость к инфек-
циям [1, 4].

Таким образом, спектр побочных эффектов АС чрез-
вычайно широк, но базовым для всех этих препаратов 
является подавление ГГГ оси с развитием гипогонадо-
тропного гипогонадизма, что и составляет основную те-
рапевтическую проблему.

3. МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ МУЖСКОГО 
ГИПОГОНАДИЗМА

3.1. Использование препаратов тестостерона

Заместительная терапия тестостероном (ЗТТ) пред-
ставляет собой основной патогенетический подход 
к коррекции стойких форм мужского гипогонадизма, 
направленный на нормализацию андрогенного статуса 
и купирование клинических проявлений андрогенно-
го дефицита [12– 14]. Ключевой целью ЗТТ является до-
стижение и долгосрочное поддержание концентрации 
тестостерона в сыворотке крови в пределах нормаль-
ных значений, характерных для здоровых мужчин ре-
продуктивного возраста (примерно 12–30 нмоль/л для 
общего тестостерона) [12, 13, 15]. Это позволяет нивели-
ровать клинические проявления гипогонадизма, такие 
как снижение либидо, эректильная дисфункция, ухуд-
шение настроения, снижение мышечной массы и силы, 
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увеличение жировой ткани, остеопороз и повышенная 
утомляемость [12, 14, 16]. Фармакотерапия тестостеро-
ном показана при подтвержденных необратимых фор-
мах гипогонадизма [13, 17]. В клинической практике 
применяются несколько лекарственных форм тестосте-
рона с различными фармакокинетическими профилями 
[12–14]. Трансдермальные гели (1–2%) обеспечивают ста-
бильную физиологическую концентрацию гормона, ими-
тируя циркадный ритм его секреции. Наносятся один раз 
в сутки на чистую, сухую кожу плеч, плечевого пояса или 
живота. Основными преимуществами являются удобство 
применения, минимальные колебания уровня тестосте-
рона и возможность быстрой отмены в случае необходи-
мости. К недостаткам относят риск передачи тестостеро-
на при кожном контакте и возможность местных кожных 
реакций [12–14]. Согласно клиническим рекомендациям, 
трансдермальные гели считаются препаратами первого 
выбора, особенно при инициации терапии, благодаря 
своему безопасному и физиологичному профилю [13, 14]. 
Смеси эфиров тестостерона вводятся внутримышечно 
с интервалом 2–4 недели. Для данной формы характерны 
значительные колебания концентрации тестостерона: 
от супрафизиологического пика в первые дни после инъ-
екции до субфизиологического уровня к концу интерва-
ла дозирования, что может провоцировать колебания 
настроения, либидо и другие побочные эффекты [12, 13]. 
Пролонгированный препарат тестостерона ундеканоата 
вводится внутримышечно с интервалом 10–14 недель. 
Препарат обеспечивает более стабильную концентра-
цию тестостерона по сравнению со смесями эфиров. 
Недостатком является невозможность быстрой отмены 
в случае развития нежелательных явлений, а также риск 
редких, но серьезных реакций (легочная масляная эмбо-
лия) сразу после инъекции [13, 14].

ЗТТ требуют тщательного предварительного обсле-
дования и динамического контроля для обеспечения 
эффективности и безопасности [13, 15, 16]. Монито-
ринг клинической симптоматики и определение уров-
ня тестостерона в сыворотке крови проводятся через 
3–6 месяцев от начала терапии с последующим ежегод-
ным контролем. Цель — поддержание уровня тесто-
стерона в середине референсного диапазона [13, 15]. 
Мониторинг гематокрита проводится исходно перед 
инициацией терапии, затем через 3, 6 и 12 месяцев, а да-
лее ежегодно. При превышении порога 54% рекоменду-
ется приостановить терапию и возобновить в меньшей 
дозе после его нормализации [13, 15, 16]. Абсолютным 
противопоказанием к ЗТТ является рак предстательной 
железы. У мужчин старше 40 лет перед началом лечения 
необходимо провести исследование простаты и опреде-
ление уровня простат-специфического антигена (ПСА). 
В дальнейшем мониторинг проводится каждые 3 ме-
сяца в первый год, а далее ежегодно. ЗТТ может приво-
дить к умеренному повышению ПСА и объема простаты, 
но уровень ПСА>4,0 нг/мл требует консультации онко-
уролога [13, 15, 16]. ЗТТ не приводит к восстановлению 
фертильности. При коррекции гипогонадизма, развив-
шегося после отмены АС, восстановление фертильности 
является ключевым моментом в решении о необходи-
мости ЗГТ. Если пациент не заинтересован в сохранении 
фертильности и имеет стойкую симптоматику дефицита 
тестостерона, ему может быть назначена ЗТТ [14]. Однако, 

если восстановление фертильности является приорите-
том, предпочтение следует отдать терапии, стимулирую-
щей эндогенный стероидогенез и сперматогенез [14, 18]. 

Таким образом, заместительная терапия препарата-
ми тестостерона представляет собой эффективную и хо-
рошо изученную стратегию терапии стойкого мужского 
гипогонадизма, включая формы, индуцированные при-
емом анаболических стероидов. Тем не менее данный 
подход имеет принципиальное ограничение: он не по-
зволяет решить ключевую проблему восстановления эн-
догенной секреции гонадотропинов, обеспечивая лишь 
симптоматическое улучшение и требуя пожизненного 
применения препаратов.

3.2. Использование препаратов гонадотропинов 

Прием АС приводит к подавлению ГГГ оси по меха-
низму отрицательной обратной связи путем угнетения 
пульсативной секреции ГнРг, что приводит к резкому 
или полному прекращению выработки уровня ЛГ и ФСГ 
и, как следствие, к прекращению эндогенного синтеза 
тестостерона в клетках Лейдига и подавлению спермато-
генеза [19, 20, 21]. Хотя восстановление функции яичек 
после отмены АС может происходить спонтанно, этот 
процесс часто бывает достаточно продолжительным, 
а в ряде случаев не происходит вовсе [20, 22]. Продол-
жительный прием, использование высоких доз и комби-
наций нескольких стероидов, в частности производных 
дигидротестостерона и 19-нортестостерона, негативно 
влияют на потенциал восстановления [20, 21]. В связи 
с этим для коррекции гипогонадизма и восстановле-
ния фертильности применяется терапия препаратами 
гонадотропинов. Ключевым препаратом в данной стра-
тегии является хорионический гонадотропин человека 
(ХГЧ). По своей структуре и функции ХГЧ аналогичен ЛГ. 
Он напрямую связывается с рецепторами клеток Лейди-
га в яичках, стимулируя выработку тестостерона [22, 23]. 
Это позволяет восстановить физиологически высокую 
внутрияичковую концентрацию тестостерона, которая 
является обязательным условием для поддержания пол-
ноценного сперматогенеза [24, 25]. С целью прогнози-
рования ответа на терапию используется трехдневная 
функциональная проба с ХГЧ (ежедневное введение 
1000–2000 МЕ с последующей оценкой уровня тесто-
стерона). Критерием положительного ответа считается 
повышение уровня тестостерона на 50% и более от ис-
ходного значения [26]. Поскольку ХГЧ не обладает ФСГ 
активностью, необходимой для полноценного поддержа-
ния сперматогенеза применяется комбинация ХГЧ с пре-
паратами ФСГ [22, 23]. В клинической практике описаны 
успешные случаи восстановления сперматогенеза и на-
ступления беременности на фоне сочетанного примене-
ния ХГЧ (в дозах от 1500 до 10 000 МЕ 2–3 раза в неделю) 
и рекомбинантного ФСГ (рФСГ) в дозировке 75–150 МЕ 
несколько раз в неделю [19, 23, 27]. Продолжительность 
такого лечения может составлять от 3 до 24 месяцев 
в зависимости от клинического ответа [23]. Для мужчин, 
которые не могут прекратить ЗГТ, но заинтересованы 
в сохранении фертильности, оправдана комбинация ЗТТ 
с низкими дозами ХГЧ (125–500 МЕ через день). Иссле-
дования показали, что такая схема позволяет поддер-
живать внутрияичковую концентрацию тестостерона 
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и предотвращать развитие азооспермии, индуцирован-
ной тестостероном [22, 24, 28]. Успех терапии гонадотро-
пинами зависит от ряда факторов: объем яичек >4 мл ас-
социирован с лучшим ответом на лечение [23]. Высокий 
исходный уровень ингибина В также является положи-
тельным прогностическим маркером  [20, 23]. Наиболее 
частым нежелательным явлением терапии гонадотропи-
нами является развитие или усугубление гинекомастии, 
связанное с ароматизацией стимулированного тестосте-
рона в эстрадиол [21, 23, 26]. 

Таким образом, терапия гонадотропинами представ-
ляет собой не столько метод лечения гипогонадизма как 
такового, сколько инструмент для «обхода» нарушенной 
функции гипофиза с целью прямой стимуляции яичек. 
Это делает ее методом выбора для восстановления фер-
тильности (репродуктивной реабилитации), но не для 
долгосрочной коррекции гипогонадизма.

3.3. Использование препаратов антиэстрогенов

Для фармакологической коррекции АС индуциро-
ванного гипогонадизма, особенно у пациентов, заинте-
ресованных в восстановлении собственной выработки 
тестостерона и гонадотропинов, перспективным направ-
лением является применение антиэстрогенных препа-
ратов, в частности представителей класса селективных 
модуляторов эстрогенных рецепторов, таких как кломи-
фен и тамоксифен [14, 19, 29, 30]. Их механизм действия 
основан на способности к конкурентному блокирова-
нию эстрогенных рецепторов в структурах гипоталаму-
са и гипофиза. Эстрадиол, являющийся продуктом аро-
матизации тестостерона, служит основным медиатором 
отрицательной обратной связи, подавляя секрецию го-
надотропинов. Селективные модуляторы эстрогенных 
рецепторов, связываясь с ними, устраняют этот ингиби-
рующий эффект. В результате происходит усиление им-
пульсной секреции ГнРГ и компенсаторное повышение 
выработки ЛГ и ФСГ аденогипофизом [14, 29, 30]. Увеличе-
ние уровня ЛГ стимулирует клетки Лейдига в яичках к вы-
работке собственного тестостерона, в то время как ФСГ 
непосредственно активирует процессы сперматогенеза 
в клетках Сертоли [14, 29]. Клинические исследования де-
монстрируют, что терапия кломифеном приводит к зна-
чительному повышению уровней ЛГ, ФСГ и тестостерона 
в сыворотке крови [14, 20, 28, 29]. В исследовании Лихоно-
сова Н.П. и соавт. (2020 год) включение кломифена в схе-
му послекурсовой терапии после применения АС способ-
ствовало нормализации показателей ЛГ у 95,5% мужчин 
в течение 3 месяцев после прекращения приема АС. При 
этом у 79,5% участников исследования было отмечено 
восстановление и уровня тестостерона до референсных 
значений [20]. В контексте восстановления фертильно-
сти кломифен показал способность улучшать параме-
тры спермограммы — увеличивать концентрацию, под-
вижность и морфологию сперматозоидов у пациентов 
с олигозооспермией [28, 29]. В большинстве случаев его 
применение позволяло добиться появления в эякуляте 
достаточного количества сперматозоидов для исполь-
зования вспомогательных репродуктивных технологий 
у пациентов с исходно тяжелыми нарушениями сперма-
тогенеза [29]. Тамоксифен обладает сходным с кломифе-
ном механизмом действия, но может отличаться профи-

лем тканевой селективности и переносимостью [14, 30]. 
В ряде исследований также сообщается об улучшении по-
казателей спермограммы и наступлении самостоятель-
ной беременности на фоне терапии тамоксифеном  [29]. 
Но эффективность антиэстрогенов не является абсолют-
ной. В одном из систематических обзоров подчеркива-
ется, что, хотя кломифен и показал более выраженное 
влияние на параметры спермы по сравнению с другими 
методами, различия с группой плацебо не достигли ста-
тистической значимости, а общее качество доказательств 
оценивается как низкое [31]. Также описаны случаи па-
радоксального ухудшения параметров спермограммы 
на фоне приема кломифена, что может быть связано с ин-
дивидуальными особенностями организма, неадекват-
ным дозированием или эмпирическим назначением без 
учета исходного гормонального статуса [29, 32]. Важно 
отметить, что терапия антиэстрогенами целесообразна 
прежде всего у пациентов с потенциально сохранной 
функцией гипоталамо-гипофизарной системы  [14]. Их 
назначение требует контроля уровней тестостерона, ЛГ 
и ФСГ для коррекции дозы и минимизации риска нежела-
тельных побочных эффектов [14, 30].

Таким образом, антиэстрогены (кломифен и тамок-
сифен) представляют собой патогенетический метод те-
рапии, направленный на восстановление собственной 
функции гипоталамо-гипофизарной оси. Это выгодно 
отличает их от ЗТТ и терапии гонадотропинами, а также 
делает ценным инструментом в лечении гипогонадизма 
индуцированного АС.

3.4. Использование препаратов SARM

Селективные модуляторы андрогенных рецепторов 
(SARM) представляют собой класс нестероидных соедине-
ний, способных избирательно активировать андрогенные 
рецепторы (АР) в определенных тканях, которые были 
открыты в конце 1990-х годов и с тех пор активно иссле-
дуются в качестве потенциальной альтернативы тради-
ционной заместительной терапии тестостероном [33]. АР 
являются ядерным транскрипционным фактором, акти-
вируемым лигандами, главным из которых является те-
стостерон. В некоторых органах и тканях (предстательная 
железа, кожный покров) тестостерон превращается в бо-
лее активный дигидротестостерон под действием 5α-ре-
дуктазы, а в других (жировая и костная ткань, мозг)  — 
в эстрадиол под действием ароматазы. Эти метаболиты 
ответственны за ряд побочных эффектов традиционной 
андрогенной терапии [33, 34]. Ключевое преимущество 
в основе механизма действия SARM — тканевая селектив-
ность, которая активно изучается. В отличие от тестосте-
рона, нестероидные SARM не являются субстратами для 
5α-редуктазы или ароматазы, что в свою очередь мини-
мизирует воздействие на предстательную железу, и риски 
андрогенных побочных эффектов, а также исключает кон-
версию в эстрогены и связанный с этим риск гинекома-
стии [34, 35]. Тканевая селективность SARM объясняется 
несколькими гипотезами.

1. Гипотеза корегуляторного рекрутинга. Связы-
вание SARM с лиганд-связывающим доменом АР инду-
цирует уникальную конформацию рецептора, отлич-
ную от конформации, вызываемой тестостероном или 
дигидротестостероном. Это определяет специфичный 
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профиль присоединения коактиваторов и корепрессо-
ров, что, в свою очередь, модулирует транскрипционную 
активность гена-мишени в зависимости от клеточного 
контекста [36]. В итоге рецептор иначе управляет работой 
генов, и этот эффект различается в разных типах клеток.

2. Гипотеза избирательной активации сигналь-
ных путей. Показано, что SARM и эндогенные андроге-
ны могут активировать разные внутриклеточные кина-
зные каскады, что также вносит дополнительный вклад 
в их уникальные фармакологические эффекты [36]. SARM 
и естественные андрогенные стероиды гормоны по-раз-
ному влияют на систему внутриклеточных сигналов, так 
как они активируют разные цепочки молекулярных со-
бытий (киназные каскады), что является дополнительной 
причиной уникальности эффектов SARM, отличных от эф-
фектов тестостерона. Идеальный SARM должен действо-
вать как полный агонист АР в мышцах и костной ткани, 
демонстрируя анаболический эффект, и как частичный 
агонист или антагонист — в предстательной железе и во-
лосяных фолликулах, минимизируя андрогенные побоч-
ные эффекты [34].

В литературе представлены доказательства эффек-
тивности и безопасности некоторых SARM. В рандоми-
зированном двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании с участием 76 здоровых мужчин прием 
LGD-4033 (лигандрол) в дозах 0,1, 0,3 и 1,0 мг/сутки в те-
чение 21 дня привел к дозозависимому увеличению без-
жировой массы тела. При этом не было зафиксировано 
значимых изменений в уровне ПСА, показателях пече-
ночных ферментов или гематокрита. Однако наблюда-
лось дозозависимое подавление выработки общего те-
стостерона, глобулина, связывающего половые гормоны, 
и холестерина липопротеинов высокой плотности. Все 
показатели вернулись к изначальным после прекраще-
ния приема препарата [37]. Энобосарм (GTx-024, Oста-
рин)  в клинических исследованиях у здоровых пожи-
лых мужчин и женщин, а также у пациентов с кахексией 
на фоне онкологических заболеваний, продемонстри-
ровал способность увеличивать безжировую массу тела 
и улучшать физическую функцию [35, 36]. Кроме того, 
в связи с анаболическим эффектом на мышцы тазового 
дна, данное соединение изучалось в качестве потенци-
ального средства для терапии стрессового недержания 
мочи у женщин [36]. S-4 (Андарин) в доклинических ис-
следованиях на кастрированных крысах продемонстри-
ровал полное восстановление массы леваторной мыш-
цы ануса (модель анаболического эффекта на мышцы), 
но лишь частично — массу простаты и семенных пузырь-
ков, что подтверждает его тканевую селективность [34].

Несмотря на обнадеживающие данные, использова-
ние SARM сопряжено с рядом серьезных рисков и не-
решенных вопросов. Как и в случае с экзогенным тесто-
стероном, прием SARM приводит к дозозависимому 
подавлению выработки эндогенного тестостерона, ЛГ 
и ФСГ, что может усугублять имеющийся гипогонадизм 
и ингибировать сперматогенез при длительном приме-
нении [35, 37]. Наблюдаемая дислипидемия также может 
является побочным эффектом SARM и изучается [35, 37]. 
В некоторых клинических исследованиях отмечались 
транзиторные повышения уровня аланинаминотранс-
феразы, что указывает на потенциальную гепатотоксич-
ность, характерную для пероральных соединений, про-

ходящих первичный метаболизм в печени [35]. SARM, 
не одобренные для медицинского применения, актив-
но продаются в сети Интернет в качестве биологически 
активных добавок, что приводит к их бесконтрольному 
использованию. Анализ таких продуктов часто выявляет 
несоответствие заявленному составу, наличие примесей 
или даже совершенно других действующих веществ (на-
пример, аналогов гормона роста или агонистов рецепто-
ров грелина), что представляет прямую угрозу для здо-
ровья потребителей [33, 35]. 

Таким образом, в контексте коррекции гипогонадиз-
ма, индуцированного приемом АС, SARM теоретически 
могли бы рассматриваться как вариант терапии, однако 
их использование требует дальнейшего изучения, так 
как накопленной информации недостаточно для одно-
значных выводов. 

3.5. Возможность спонтанного восстановления 
гонадотропной функции гипофиза после отмены 
препаратов анаболических стероидов

На основании метаанализов и проспективных иссле-
дований можно заключить, что нормализация базально-
го уровня гонадотропинов является первоначальным 
этапом восстановления гипоталамо-гипофизарно-го-
надной оси. Согласно данным систематического обзора, 
полное восстановление референсных значений ЛГ и ФСГ 
ожидается в сроки от 3 до 6 месяцев после прекраще-
ния использования АС  [38]. Другой метаанализ указы-
вает, что уровни ЛГ и ФСГ перестают статистически зна-
чимо отличаться от исходных значений в период от 13 
до 24 недель после прекращения приема стероидов [39]. 
Тем не менее восстановление уровня эндогенного тесто-
стерона в сыворотке крови часто происходит медленнее 
относительно нормализации гонадотропинов и может 
носить неполный характер. Согласно результатам того 
же метаанализа, даже через 16 недель после отмены АС 
сывороточный уровень тестостерона остается досто-
верно низким по сравнению с исходными значениями 
(в среднем на 9,4 нмоль/л) [39]. Это указывает на то, что 
функциональное состояние клеток Лейдига, отвечающих 
за синтез тестостерона, восстанавливается медленнее, 
чем гонадотропная функция гипофиза, что, вероятно, 
связано с явлениями персистирующей тестикулярной 
атрофии  [38]. Вероятность и скорость восстановления 
зависят от комплекса факторов. Чем дольше и в больших 
дозах применялись стероиды, тем более глубоким и про-
должительным является угнетение гипоталамо-гипофи-
зарно-гонадной оси, и длительное применение высоких 
доз ассоциировано с высоким риском неполного восста-
новления ее функции  [20, 38]. Была выявлена заметная 
отрицательная корреляцию между длительностью при-
ема, дозой и количеством одновременно применяемых 
стероидов, и степенью восстановления уровня тестосте-
рона через 3 месяца  [20]. Комбинирование нескольких 
АС и использование 19-нортестостероновых произво-
дных оказывает более выраженное и пролонгирован-
ное супрессивное действие на ГГГ ось [20, 38]. Возраст 
пациента также играет важную прогностическую роль — 
у более молодых мужчин восстановление функции ГГГ 
оси происходит быстрее и полнее, чем у лиц старших 
возрастных групп [38].
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Несмотря на наличие данных о спонтанном восста-
новлении ГГГ оси, в литературе описаны случаи перси-
стирующего гипогонадизма. Например, у пациента после 
отмены АС первоначальный вторичный гипогонадизм 
через 30 месяцев трансформировался в первичный 
гипогонадизм с повышением тропных гормонов до су-
пранормальных уровней при низком уровне тестосте-
рона [40]. Это свидетельствует о возможности необрати-
мого повреждения тестикулярной ткани при длительном 
применении АС. Кроме того, в некоторых работах отме-
чается, что гипогонадизм может сохраняться в течение 
многих месяцев и даже лет после отмены АС, приобретая 
характер перманентного состояния, требующего дли-
тельной ЗТТ [41].

Таким образом, спонтанное восстановление гонадо-
тропной функции гипофиза после отмены АС представ-
ляет собой вероятный, особенно после непродолжи-
тельных циклов приема, но не гарантированный исход. 
Восстановление уровней ЛГ и ФСГ обычно происходит 
в течение нескольких месяцев, тогда как нормализация 
эндогенного синтеза тестостерона может требовать бо-
лее продолжительного времени. Критически важным 
прогностическим фактором является режим предше-
ствующего применения стероидов: длительное, высоко-
дозное и комбинированное использование сопряжено 
с существенным риском развития персистирующего, 
а в отдельных случаях — необратимого гипогонадизма, 
что подчеркивает серьезность долгосрочных репродук-
тивных рисков, ассоциированных с приемом АС и дик-
тует необходимость информирования пользователей 
об этих рисках и важности динамического врачебного 
наблюдения в период отмены АС для оценки степени 
восстановления ГГГ оси [38–41]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный анализ литературы позволяет конста-
тировать, что проблема коррекции АС индуцирован-
ного гипогонадизма является комплексной и требует 
дифференцированного подхода. Ключевым выводом 
представляется невозможность универсального тера-
певтического решения; выбор стратегии зависит от при-
оритетов пациента, главным из которых является выбор 

между быстрым купированием симптомов андрогенно-
го дефицита или восстановлением фертильности. За-
местительная терапия тестостероном, будучи высоко-
эффективной для устранения клинических проявлений 
гипогонадизма, не только не решает проблему подавле-
ния ГГГ оси, но и усугубляет ее, приводя к необратимому 
нарушению сперматогенеза при длительном примене-
нии. В этой связи методы, направленные на стимуляцию 
собственной функции оси, такие как применение селек-
тивных модуляторов эстрогеновых рецепторов и гона-
дотропинов,  приобретают первостепенное значение 
для пациентов репродуктивного возраста. Важно от-
метить, что спонтанное восстановление после отмены 
АС возможно, но его течение непредсказуемо и сильно 
зависит от длительности и дозировок применяемых сте-
роидов. Таким образом, современный подход к ведению 
таких пациентов должен основываться на тщательной 
диагностике, информированном согласии и долгосроч-
ном динамическом наблюдении, где задача врача вы-
брать оптимальный путь, соответствующий жизненным 
планам человека.
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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) — полигенное эндокринное расстройство, обусловленное как генетиче-
скими, гормональными, так и эпигенетическими факторами. Во всем мире актуальность проблемы СПЯ обусловлена 
распространенностью синдрома от 10 до 13%, а также развитием сопряженных с ним состояний, негативно влияю-
щих на здоровье и жизнь женщины: бесплодие, дерматологические проявления гиперандрогении (гирсутизм, угре-
вая болезнь), сердечно-сосудистые патологии, метаболические и психоэмоциональные нарушения. Компенсаторная 
гиперинсулинемия на фоне инсулинорезистентности отмечена у порядка 80% женщин СПЯ и ожирением и у 30–40% 
женщин нормостенического телосложения с диагностированным СПЯ. В связи с этим инсулиносенситайзеры широко 
используются для коррекции нарушений углеводного обмена у женщин с СПЯ. Помимо метформина, в литературе 
и клинических рекомендациях (международных и российских) активно обсуждается назначение инозитола для про-
филактики метаболических нарушений у женщин с СПЯ. В последнее десятилетие различные исследования показали, 
что резистентность к инсулину может быть вызвана дефектом второго мессенджера инозитолфосфогликанов, при 
этом измененный метаболизм инозитола или IPG-медиаторов потенцирует инсулинорезистентность. Инозитол от-
носится к комплексу витамина B и эпимеризуется в организме в девять стереоизомеров, из которых самыми биоло-
гически значимыми и изученными оказались мио-инозитол и D-хиро-инозитол. Мио- и дехиро-инозитолы способны 
влиять на внутриклеточные метаболические процессы с активацией ключевых ферментов, участвующих в окисли-
тельном и неокислительном метаболизме глюкозы. 
Активно обсуждается вопрос о роли инозитолов в регуляции менструальной и овуляторной функции яичников, в т.ч. 
у пациенток с СПЯ.  В статье представлен обзор современных российских и международных публикаций в отношении 
положительного влияния стереоизомеров инозитола у пациенток с СПЯ в репродуктивном возрасте.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инозитол; синдром поликистоза яичников; ожирение; инсулинорезистентность; овуляция.

INOSITOLS IN CLINICAL PRACTICE OF MANAGING A PATIENT WITH POLYCYSTIC OVARY 
SYNDROME
© Elena N. Andreeva1,2, Ekaterina V. Sheremetyeva¹*
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Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a polygenic endocrine disorder caused by genetic, hormonal, and epigenetic factors. 
Its worldwide relevance stems from its prevalence, which ranges from 10% to 13%, as well as the development of associated 
conditions that negatively impact a woman’s health and well-being: infertility, dermatological manifestations of hyperandro-
genism (hirsutism, acne), cardiovascular pathologies, and metabolic and psychoemotional disorders. Compensatory hyper-
insulinemia due to insulin resistance is observed in approximately 80% of women with PCOS and obesity, and in 30–40% of 
normosthenic women diagnosed with PCOS. Therefore, insulin sensitizers are widely used to correct carbohydrate metabo-
lism disorders in women with PCOS. In addition to metformin, the use of inositol for the prevention of metabolic disorders 
in women with PCOS is actively discussed in the literature and clinical guidelines (both international and Russian). In the last 
decade, various studies have shown that insulin resistance can be caused by a defect in the second messenger inositol phos-
phoglycan (IPG), with altered metabolism of inositol or IPG mediators potentiating insulin resistance. Inositol is a vitamin 
B complex and is epimerized in the body into nine stereoisomers, of which myo-inositol and D-chiro-inositol are the most 
biologically significant and studied. Myo- and dechiro-inositols can influence intracellular metabolic processes by activating 
key enzymes involved in oxidative and non-oxidative glucose metabolism. In recent decades, the role of inositols in the regu-
lation of menstrual and ovulatory function has been actively discussed, including in patients with PCOS. The article presents 
a review of modern Russian and international publications regarding the positive effects of inositol stereoisomers in patients 
with PCOS in reproductive age.

KEYWORDS: Inositol; polycystic ovary syndrome; obesity; insulin resistance; ovulation.
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Инозитол (циклогексан-1,2,3,4,5,6-гексол) — шестиа-
томный спирт циклогексана; существует в 9 стереоизо-
мерах; ранее называли «витамином В8», однако было по-
казано, что около 3/4 суточной потребности инозитола 
вырабатывается самим организмом, поэтому его относят 
к витаминоподобным веществам. Синтезируется из глю-
козы в тканях и органах, например в сердце, печени, 
почках [1]. С кровью он попадает во все клетки, причем 
в особо высокой концентрации — в клетки мозга, где на-
капливается в защитной мембране. 

Наиболее изученные стереоизомеры: мио-инози-
ол (МИ) и D-хиро-инозитол (ДХИ). На периферическом 
уровне МИ превращается в ДХИ с помощью специфи-
ческой эпимеразы. Активность этой эпимеразы зависит 
от инсулина. Следует отметить, что только небольшое 
количество МИ превращается в ДХИ, и это превращение 
необратимо [1]. 

Миоинозитол (витамин В8) оказывает важное значе-
ние для функционирования всех видов клеток, выполняя 
роль переносчиков сигнала во внутриклеточных сиг-
нальных каскадах (инозитолфосфаты, фосфатидилино-
зитоловые липиды). МИ — это органический метаболит, 
регулирующий клеточный ответ на окружающую гипер-
тоническую среду. При повышении внеклеточного дав-
ления МИ поступает в клетки как путем простой диффу-
зии, так и с помощью сложной системы транспортеров: 
натриевых транспортеров МИ и H+-связанных транспор-
теров МИ [5]. Транспортеры инозитола были обнаруже-
ны в таких тканях, как почки, мозг, печень, поджелудоч-
ная железа, плацента, сердце и скелетные мышцы [5].

Инозитол — важный компонент структурных липи-
дов, а именно фосфатидилинозитола и его различных 
фосфатов, включая липиды фосфатидилинозитол фосфа-
та [6]. МИ является компонентом мембраны эукариоти-
ческих клеток в виде фосфатидил-миоинозитола, пред-
шественника инозитол-3- фосфата, который действует 
как вторичный мессенджер в передаче нескольких эндо-
кринных сигналов (внутриклеточного сигнала) от рецеп-
торов.

На сегодняшний день в литературе имеется большое 
количество публикаций о молекулярных механизмах 
действия миоинозитола и его клинических эффектах. 
Указано, что производные МИ участвуют в передаче 
сигналов от рецепторов ростовых факторов, рецептора 
инсулина, расщеплении жиров и снижении уровня холе-
стерина в крови [15], модуляции активности нейротранс-
миттеров и др. [7–9]. Установлено, что миоинозитол вы-
зывал достоверные изменения транскрипции (в среднем 
более 50% на 10 мкмоль) 6516 генов, так что экспрессия 
4085 генов повысилась, а экспрессия 2431 генов снизи-
лась. D-хироинозитол стимулировал изменения транс-
крипции 6087 генов (экспрессия 4364 генов повысилась, 
экспрессия 1723 генов снизилась). D-хироинозитол — 
важный синергист мио-инозитола в 6 функциональных 
группах генов: (1) обмен жиров, (2) углеводный обмен, 
(3) функция щитовидной железы, (4) морфогенез, диф-
ференцировка и выживание клеток, (5) нейропротекция 
и нейротрофичность, (6) структура и функция сосудов. 

МИ, являясь так называемым вторичным мессендже-
ром, совместно с ионами кальция и магния осущест-
вляет передачу сигнала от инсулинового рецептора 
внутрь клеток различных тканей. Эти внутриклеточные 

процессы приводят к повышению экспрессии транс-
портера глюкозы (GLUT4), инициируют процессы адсо-
рбции рецептора инсулина, стимулируют переработку 
углеводов и жиров для поддержания энергетического 
метаболизма клетки, тем самым снижая риск развития 
инсулинорезистентности, диабета, избыточной массы 
и ожирения. Ткани с высоким уровнем потребления глю-
козы, такие как мозг и сердце, содержат большое ко-
личество МИ  [10]. Уровни различных форм инозитола 
в моче являются биомаркерами для сахарного диабета 
СД 2 типа (СД2). В исследовании уровни МИ в моче у па-
циентов с СД были значительно выше (37±37 нг/л), чем 
в контрольной группе (8±13 нг/л, р<0,001). Повышение 
уровней МИ в крови и в моче при СД может объяснять-
ся по меньшей мере тремя различными механизмами. 
Во-первых, повышение уровней МИ в моче может ото-
бражать насыщение тканей избытком МИ. Во-вторых, по-
вышенные концентрации МИ и его производных в моче 
могут рассматриваться как некоторая защитная реакция 
организма на прогрессирующий СД. В-третьих, при СД 
может наблюдаться ускоренная элиминация МИ (вслед-
ствие потерь при нарастающей дисфункции почек), что 
обусловливает необходимость его восполнения за счет 
приема специальных препаратов и продуктов питания. 
Имеющиеся данные экспериментальных и клиниче-
ских работ по изучению уровней МИ при СД позволяют 
предположить большую вероятность именно последней 
гипотезы. Производные МИ обеспечивают передачу сиг-
нала от рецепторов инсулина. Было изучено влияние 
приема МИ на уровень инсулинорезистентности у паци-
енток с гестационным диабетом (n=69). Пациентки были 
рандомизированы на получение МИ 4 саше (МИ 4000 мг/
сут и фолиевая кислота 400 мкг/сут) или только фолие-
вой кислоты (контроль). Исследование показало, что 
прием МИ приводил к снижению уровней глюкозы на-
тощак и инсулина. Резистентность к инсулину снизилась 
у 50% участниц в основной группе и только у 29% в кон-
троле (р=0,0001). МИ также способствовал повышению 
уровня адипонектина (р=0,009) [11].

Специфические воздействия МИ на репродуктивную 
функцию связаны с участием его производных в сигналь-
ных каскадах белковых рецепторов ГнРГ, ЛГ и ФСГ [1, 5]. 
Громова О.А. и соавт. (2018) при анализе литературы по-
казали, что основной функцией МИ и его производных 
является участие во внутриклеточной передаче сигнала. 
Десятки разновидностей рецепторов (в т.ч. рецепторы 
ГНРГ, ФСГ, ЛГ), будучи активированными, задействуют 
специальные сигнальные белки фосфоинозитолкина-
зы, приводящие к секреции кальция из эндоплазмати-
ческого ретикулума клетки в цитозоль. Кальций, диа-
цилглицерол, цАМФ и различные фосфат-производные 
мио-инозитола (фосфатидилинозитол и пр.) являются эс-
сенциальными «вторичными сигналами», участвующими 
в регуляции каскадных механизмов, осуществляющих 
биологические роли соответствующих рецепторов [1, 5].

Синдром поликистозных яичников (СПЯ) — полиген-
ное эндокринное расстройство, обусловленное как гене-
тическими, так и эпигенетическими факторами. В зависи-
мости от периода жизни женщины клиническая картина, 
диагностика, лечебная тактика при заболевании различ-
ны. СПЯ имеет комплекс репродуктивных, метаболиче-
ских и психологических особенностей [2–4].
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В международных клинических рекомендациях 
по СПЯ (2023) и обновленном российском протоколе 
по СПЯ (2025) инозитолы более не названы эксперимен-
тальной моделью в лечении метаболически отягощенной 
пациентки с СПЯ, теперь это один из вариантов патогене-
тического лечения [3, 4]. В клинических рекомендациях 
РФ от 2025 года стоит рекомендация: «Рекомендова-
но взрослым пациенткам с СПЯ назначение инозитола 
в качестве альтернативы метформину при нерегулярном 
менструальном цикле, метаболическом синдроме, ожи-
рении» [4].

Почему биологически активная добавка к питанию 
получила такую высокую оценку у международных 
и российских экспертов?

В настоящее время количество публикаций о поло-
жительном влиянии инозитолов на репродуктивную си-
стему и метаболическое здоровье женщин с СПЯ растет. 

Анализ публикаций, посвященных инозитолам по-
казывает, что МИ гораздо более изучен, чем ДХИ (250 
публикаций). Важным отличием ДХИ от МИ является на-
личие ДХИ в составе инозитоловых фосфогликанов, опо-
средующих действие инсулина на клетки и участвующих 
в утилизации глюкозы путем синтеза гликогена и обра-
зования АТФ. Авторы исследований подчеркивают оче-
видный терапевтический потенциал ДХИ в комбинации 
с МИ для лечения женщин с нарушениями менструаль-
ного цикла в рамках ожирения,  гиперандрогении, дис-
функции яичников, в перспективе — синдрома СПЯ. Ис-
пользование комбинации МИ+ДХИ позволяет достичь 
значимого изменения (уменьшения) массы тела, поло-
жительного влияния на углеводный и липидный обмены, 
восстановлении овуляторного менструального цикла. 
Также было показано, что ДХИ более эффективен, чем 
МИ, в снижении риска фолат-резистентных дефектов 
нервной трубки. 

Установлено положительное влияние марганца 
на женскую репродуктивную систему. Марганец уча-
ствует в гормональной регуляции менструального цик-
ла, секреции гонадотропинов, облегчает проявления 
предменструального синдрома. Являясь синергистом 
МИ и ДХИ, марганец участвует в транспорте глюкозы 
в клетку и ее утилизации, обмене липидов, входит в со-
став ферментов-антиоксидантов. Недостаточное потре-
бление марганца ассоциировано с нарушениями мен-
струального цикла, повышенным риском спорадической 
ановуляции [12, 13]. 

Комбинация МИ+ДХИ с фолиевой кислотой и мар-
ганцем — комплекс компонентов-синергистов, который 
могут принимать женщины репродуктивного периода 
с нарушениями менструального цикла, при предменстру-
альном синдроме, при гиперандрогении, включая СПЯ, 
а также в период предгравидарной подготовки. Данный 
комплекс способствует восстановлению менструального 
цикла, особенно в случае нерегулярных, редких и/или 
скудных менструаций, уменьшению болезненных ощу-
щений и изменения настроения на фоне предменстру-
ального синдрома, улучшению состояния кожи и волос 
при дисбалансе половых гормонов. В России зарегистри-
рован витаминно-минеральный комплекс Дикироген 
(Pizeta Pharma, Италия), включающий 1000 мг МИ и 200 мг 
ДХИ (т.е. в соотношении 5:1), фолиевую кислоту (200 мкг) 
и марганец (5 мг). Марганец в составе Дикирогена пред-

ставлен в виде органической соли (пироглутамат мар-
ганца), характеризующейся хорошими органолептиче-
скими свойствами, высокой биодоступностью марганца 
и низкой токсичностью.

Инозитолы способствуют потенцированию овуляции, 
нормальному течению беременности, работают в рамках 
профилактики макросомий, а также могут быть назначе-
ны в рамках комплексного лечения депрессивных рас-
стройств, булимии, отмечено нейропротективное воз-
действие этих эндогенных метаболитов [14]. 

Оценку овуляторного статуса проводили 
и Le Donne M. и соавт., Raffone E. и соавт., продемонстри-
ровав, что прием инозитолов показывает значительно 
более высокую частоту овуляции, а у 65% пациентов, 
получавших инозитолы, восстановилась спонтанная 
овуляция по сравнению с 50% пациентов, получавших 
МФ [22, 23].

Было показано, что дефицит МИ способствует инсу-
линорезистентности, овуляторной дисфункции и фор-
мированию поликистозных яичников (как первично, так 
и вторично) [15]. Молекула инозитола непосредственно 
участвует в передаче сигналов со стороны инсулина на кле-
точном уровне: дефицит инозитола в инозитол-фосфогли-
канах (медиаторы) вызывает инсулинорезистентность, 
а добавление ДХИ (воспроизведенного из мио-инозитола 
внутриклеточно) может повысить чувствительность тка-
ней к воздействию эндогенного инсулина [15]. На фоне 
курса приема Дикирогена пациентки отметили не только 
снижение веса (в сочетании с соблюдением рациональ-
ного сбалансированного питания), но и снижение сахара 
крови, снижение выраженности инсулинорезистентно-
сти. Добавление ДХИ к МИ приводит более выраженно-
го влиянию на коррекцию нарушенного ответа тканей 
на инсулин. Исследования последних лет показывают, что 
именно ДХИ значимо способствует снижению систоличе-
ского АД,  уровня ЛГ, нормализацию соотношения ЛГ/ФСГ, 
выраженности синдрома гиперандрогении, что у более 
чем у 50% пациенток приводит к регуляции менструаль-
ного цикла. ДХИ является более эффективной молекулой 
в плане восстановления чувствительности перифериче-
ских тканей к инсулину, снижении компенсаторной гипе-
ринсулинемии (особенно у пациентов с ожирением) [16–
20]. Согласно анализу Gambioli R и соавт. в 2021 г. малые 
дозы ДХИ способствуют восстановлению овуляции, повы-
шению либидо у женщины, улучшают чувствительность 
тканей к инсулину [21]. 

Исследование под руководством Тапильской Н.И. 
включало 60 пациенток в возрасте от 23 до 37 лет, 
средний возраст составил 30,93±3,79 года. У  96,7% 
женщин до включения в исследование был выставлен 
диагноз ановуляторного бесплодия, средняя длитель-
ность бесплодия составила 27,46±19,5 мес. Пациентки 
получали в течение 6 мес Дикироген, на фоне приема 
которого выполняли оценку УЗИ признаков овуляции. 
Авторы протокола зафиксировали  у 23 пациенток по-
ложительный овуляторный статус (у 38%). В среднем 
на 4,13±1,94 цикла у пациенток происходила овуля-
ция [27]. Те же результаты по восстановлению овуляции 
были показаны в исследовании Pedro-Antonio Regidor 
и соавт. у пациенток с СПЯ. В протокол были включе-
ны 3602 женщины с бесплодием и СПЯ, получавшие 
МИ 4000 мг + 0,4 мг фолиевая кислота (2–3 месяца). 
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Восстановление менстурального цикла и овуляция 
были отмечены у 2520 (70%) женщин, у 545 (15,1%) жен-
щин — наступление беременности [28].

Исследование Доброхотовой Ю.Э и соавт. показало, 
что сочетание МИ и ДХИ в соотношении 5:1 в комбина-
ции со стандартной терапией пациенток СПЯ значимо 
способствует снижению уровня глюкозы в сыворот-
ке крови через 90 дней от начала наблюдения, а также 
уменьшению окружности талии на 4,5% и ИМТ на 9,1% 
через 90 дней от начала наблюдения [22].

МИ участвует в поддержании физиологического ба-
ланса женских половых гормонов, способствует нор-
мализации менструального цикла, устранению про-
явлений гормональных нарушений (акне, склонности 
к полноте, потере волос), участвует в созревании яйце-
клетки для подготовки к успешному оплодотворению. 
ДХИ способствует нормализации овуляции, усиливая 
действие мио-инозитола. МИ и ДХИ в соотношении 5:1 
в комбинации с марганцем и фолиевой кислотой до-
стоверно способствовало увеличению доли ооцитов 
отличного и хорошего качества в 1,6 раза. Комбинация 
МИ и ДХИ цитируется в протоколе ESHRE по менед-
жменту пациенток с синдромом поликистозных яични-
ков от 2018 г. [25, 26].

Стоит отметить, что комбинация МИ и ДХИ в соот-
ношении 5:1 оказала положительное влияние на выра-
женность признаков андрогенозависимой дермопатии 
в исследовании Обоскаловой Т.А. и соавт., где пациентки 
с СПЯ получали в течение 4 мес Дикироген и отметили 
улучшение кожи. Также в этом исследовании было пока-
зано, что применение комбинации МИ и ДХИ в соотно-
шении 5:1  в рамках нутрицетивной поддержки пациен-
ток СПЯ значимо снизило уровень общего тестостерона 
(в 2,4 раза) и индекса свободных андрогенов (на 48%), 
повысило уровень глобулина, связывающего половые 
стероиды (на 58%) [22].

Метаанализ 2023 г., проанализировав 26 РКИ, вклю-
чая данные 1691 пациентки, показал, что у женщин, при-
нимавших инозитолы, регулярный МЦ выше на 1,79, чем 
в случае приема плацебо, инозитолы не уступали МФ 
по стабилизации МЦ; в случае ИМТ, свободного тесто-
стерона, общего тестостерона, андростерона, глюкозы , 
инсулина лечение инозитолами вызывало выраженное 
снижение по сравнению с плацебо; инозитол значитель-
но повышал ГСПС по сравнению с плацебо [29].

В 2024 г. Европейское эндокринологическое обще-
ство проанализировало публикации по ДХИ и МИ и опу-
бликовало метаанализ, в котором отмечена польза МИ 
и/или или ДХИ для некоторых метаболических показа-
телей и потенциальной пользе ДХИ для восстановле-
ния овуляции. МИ, вероятно, вызывает меньше побоч-

ных эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта 
по сравнению с МФ, и это важная характеристика для 
клинической практики [30].

В современной научной литературе СПЯ рассма-
тривается как одна из составных частей сложного 
метаболического синдрома, предрасполагающего 
к формированию поздних осложнений, таких как СД2, 
артериальная гипертензия, дислипидемия и ишеми-
ческая болезнь сердца  с семикратно повышенным 
риском развития инфаркта миокарда [31, 32], поэтому 
крайне важно вести пациентку с этой патологией с по-
зиции профилактики развития метаболических нару-
шений и уметь пользовать всеми возможности фарма-
кологических молекул.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

СПЯ имеет большое социальное и клиническое зна-
чение в связи со значительной распространенностью 
у женщин фертильного возраста и является одной 
из наиболее частых эндокринопатий. У каждой 10-й па-
циентки репродуктивного возраста встречается изучае-
мый синдром.

Необходимость дальнейшего изучения этиологиче-
ских и патогенетических путей развития СПЯ определя-
ется высокой социальной значимостью данного заболе-
вания и отсутствием высокоэффективных и безопасных 
методов его лечения, позволяющих достичь стойкого 
эффекта в восстановлении регулярного овуляторного 
менструального цикла, фертильности и устранения сим-
птомов гиперандрогении. В связи с тем, что СПЯ является 
полигенным эндокринным расстройством, в настоящее 
время коррекции поддаются только эпигенетические 
факторы.

При этом подход к лечению рассматриваемого син-
дрома должен быть персонализированным, учитываю-
щим, в т.ч. особенности нутритивного статуса каждой 
пациентки.
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Во всем мире более 1 миллиарда женщин репродук-
тивного возраста нуждаются в надежных методах пла-
нирования семьи, при этом на выбор способа и типа 
контрацепции будут оказывать влияние и социально-
экономический статус, культура, религия, доступность 
информации, состояние здоровья женщины и ее теку-
щий репродуктивный статус [1].

Ментальные отношения, интимная близость и сек-
суальность являются важными составляющими жизни 
между партнерами в семье. Сексуальная жизнь с те-
чением времени в семье развивается, прогрессирует 
либо ухудшается. Рождение ребенка и его воспитание 
также являются одним ключевых компонентов жизни 
семьи.

В послеродовом периоде сексуальность возвра-
щается к своей интенсивности до беременности через 
6 недель после родов, но она вариативна и зависит 
от влияния как соматических, так и психологических 
и социальных воздействий. На сексуальную активность 
в послеродовой период влияют физические, психоло-

гические, гормональные и социокультурные факторы, 
при этом большое внимание уделяется уходу за ново-
рожденными. К физическим симптомам в послеродовом 
периоде можно отнести боль в промежности, недержа-
ние мочи, уменьшение количества смазки, диспареунию, 
усталость, недосыпание, изменение настроения и де-
прессию. 

С точки зрения материнского здоровья и планиро-
вания семьи, в соответствии с различными мировыми 
статическими данными исходов акушерских и мате-
ринских осложнений, следует избегать возможности 
зачатия через 3–18 мес после родов, как периодов, свя-
занных с максимальным количеством неблагоприятных 
событий в будущем как для плода и исхода беремен-
ности, так и последующего материнского здоровья [2]. 
При сроке беременности менее 6 мес значительно 
возрастают риски преждевременных родов (отноше-
ние шансов = 1,40) с последующим рождением ребен-
ка с низкой массой тела рождения ребенка с низкой 
массой тела (отношение шансов = 1,61). Интервалы 
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от 6 до 17 месяцев также связаны со значительно более 
высоким риском этих трех неблагоприятных перина-
тальных исходов. Риски для матери включают большую 
частоту развития ожирения, железо-дефицитной ане-
мии и гестационного диабета [3]. При этом, при анализе 
зависимости времени между двумя беременностями 
от социально-демографических показателей, корот-
кий интервал наблюдался не только у молодых жен-
щин, но и у зрелых женщин с высоким уровнем обра-
зования. Так, согласно данным, в США более чем у 30% 
женщин интервалы между беременностями составляют 
менее 18 мес [3]. По данным проведенного исследова-
ния в 2022 г. в одном из регионов РФ, где поступающие 
на роды роженицы были разделены на 2 группы: 1) ин-
тергенетический интервал менее 24 + 9 мес и 2) интер-
генетический интервал 24 + 9 мес и более. Женщины 
обеих групп с одинаковой частотой использовали раз-
личные методы контрацепции до планирования второй 
беременности (45 и 41%, р=0,07). Однако применение 
гормональных контрацептивов было в три раза чаще 
у женщин группы с интервалом 24+9 мес между рода-
ми (21 и 65% соответственно). Средняя продолжитель-
ность интергенетического интервала у женщин 1 груп-
пы составила 11,9±0,8 мес, 2 группы — 61,8±3,4 мес 
(р=0,007) [4]. 

В современном мире тенденция к раннему возоб-
новлению половых контактов после родов усиливается. 
Работы, оценивающие возврат пары к половой близо-
сти, демонстрируют, что в большинстве стран Европы 
воздержание от половых контактов занимает не более 
двух месяцев после родов. Самое раннее время от родов 
до первого полового акта составляло две недели, при-
мерно 35,8%–40% пар практиковали половой акт меж-
ду 5 и 12 неделями после родов, а 25–28% — в течение 
первых шести недель после родов [3]. В систематическом 
обзоре, анализирующем 8 отдельных исследований, со-
общается, что среднее время возобновления полового 
акта составило от 6 до 7 недель [5]. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, новорожденный дол-
жен находиться на грудном вскармливании в течение 
1  года жизни [6]. Исключительно грудное вскармлива-
ние предпочтительно до 6 мес, когда рекомендуется 
вводить первый прикорм, но желательно продолжать 
грудное вскармливание до 2 лет. Грудное вскармли-
вание связано с различными краткосрочными и дол-
госрочными преимуществами для здоровья как мла-
денцев, так и матерей. Дети, находящиеся на более 
длительном грудном вскармливании, лучше защищены 
от детских инфекционных заболеваний, имеют меньший 
риск развития атопического дерматита, меньше анома-
лий прикуса, у детей, получавших грудное молоко, бо-
лее высокий IQ в более позднем возрасте, у них меньше 
вероятность ожирения и диабета в будущем по сравне-
нию с теми, кто находился на грудном вскармливании 
в течение более коротких периодов времени или деть-
ми, не получавшими грудного вскармливания [6]. Кро-
ме того, грудное вскармливание снижает смертность 
от синдрома внезапной детской смерти и некротиче-
ского энтероколита [5]. Доказано, что грудное вскарм-
ливание снижает риск развития рака молочной железы 
и яичников на 26 и 37% соответственно, у кормящих 
женщин значительно снижен риск развития сахарного 

диабета (СД) 2 типа в течение жизни, также материнские 
преимущества грудного вскармливания включают сни-
жение риска развития послеродовой депрессии, гипер-
тонии, сердечно-сосудистых заболеваний. 

Наступление нежелательной беременности после 
родов является крайне неблагоприятным фактором, 
влияющим на репродуктивное здоровье женщины в по-
следующем. Данные обращений в медицинские учреж-
дения для прерывания беременности свидетельствует, 
что не менее 10–19% родивших недавно женщин обра-
щаются для прерывания новой беременности в течение 
первого года после родов [7]. При этом показатели стати-
стики с течением времени значительно не улучшаются: 
по данным на 2000 г. по статистике от 10 до 25 женщин 
из 100 обращались в клиники для прерывания беремен-
ности в течение первого года после родов, лишь 36% 
были настроены на повторную беременность в течение 
первого года от родов [8].

Лактация — это физиологическое состояние ги-
перпролактинемии, в течение первых месяцев сопро-
вождающееся связанной с ним аменореей. Основной 
фактор поддержания аменореи — регулярность посту-
пления нервных импульсов от соска и ареолы во вре-
мя сосания ребенком груди, его продолжительность 
и частота стимулирует и поддерживает высвобождение 
окситоцина и высокий уровень пролактина. Гиперпро-
лактинемия индуцирует подавление гипоталамических 
Kiss1-нейронов, которые непосредственно контроли-
руют пульсирующее высвобождение гонадотропин-ри-
лизинг гормона (ГнРГ). Нарушение пульсирующего 
способа секреции ГнРГ приводит к значительному 
снижению частоты импульсов лютеинизирующего гор-
мона (ЛГ)  [9]. Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ) 
достигает уровней, характерных для ранней фоллику-
лярной фазы, через 4  недели после родов, независи-
мо от того, происходит ли грудное вскармливание или 
нет. При этом ФСГ оказывает влияние на увеличение 
только размера фолликулов, но из-за недостаточности 
секреции ЛГ или отсутствия пульсирующего характера 
синтеза такие фолликулы преовуляторного размера 
не проявляли стероидогенной активности  [10]. Влия-
ние действия ФСГ на развитие фолликулов в период 
лактации показало, что через 12 недель после родов 
фолликулы могут достигать даже 20 мм в диаметре. 
Практически на протяжении всего периода аменореи 
уровни обоих основных гормонов — ингибиторов ФСГ 
(эстрадиола и ингибина В) остаются низкими. Во вре-
мя фолликулярной фазы нормального менструального 
цикла частота стимуляции достигает 1 пульса ЛГ в час, 
тогда как в исследовании с участием кормящих женщин 
среднее количество значимых импульсов ЛГ за 24 часа 
через 4  и 8 недель после родов составило соответ-
ственно 0,56 и 3,36 [9, 10]. Недостаточная секреция ЛГ 
и отсутствие преовуляторного всплеска тормозят про-
грессивное развитие фолликулов и приводят к ановуля-
ции и аменорее. По мере прогрессирования лактации 
и снижения продолжительности ежедневного грудно-
го вскармливания частота секреции ЛГ увеличивается 
до частоты, характерной для нормальной фолликуляр-
ной фазы, и это является первым шагом к возобновле-
нию фертильности. Обычно грудное вскармливание 
не менее пяти раз в день с продолжительностью более 
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65 мин поддерживает состояние аменореи, однако это 
не 100% метод, эффективность его резко снижается: 
	- после 6 мес после родов даже при частых приклады-

ваниях к груди; 
	- при частоте лактации реже, чем через 4 часа днем 

и через 6 часов ночью. Восстановление менструаль-
ной функции у кормящих грудью женщин происходит 
в среднем через 5,17±4,3 мес [9].
Как у кормящих грудью женщин, так и у некормя-

щих, после родов возникает кровотечение и длится 
до 6–8 недель (лохии). В последующем первые менстру-
альные кровотечения у нелактирующих женщин возни-
кают через 2,57±2,3 мес после родов, при этом примерно 
в 40% случаев первый цикл — овуляторный, соответ-
ственно, контрацепция нужна практически с момента 
родов. 

Помимо фактора возможности раннего наступления 
беременности после родов, для поддержания репродук-
тивного здоровья необходимо выдержать интервал для 
оптимального восстановления тазовых органов после 
родов [7]. В последние десятилетия увеличивается ча-
стота оперативного родоразрешения. Заживление шва 
и формирование полноценного рубца на матке занимает 
до 2 лет, на данный процесс оказывают влияние заболе-
вания матки до беременности, течение беременности 
и продолжительность родов, техника выполнения опе-
рации. Риск несостоятельности рубца на матке связан 
в том числе с внутриматочными вмешательствами и пре-
рыванием беременности в течение первого года после 
кесарева сечения, что служит фактором травматизации 
области послеоперационного шва и нарушения форми-
рования рубца на матке [7].

В связи с этим вопрос важности применения надеж-
ной и одновременно безопасной контрацепции в после-
родовом периоде не составляет сомнений, это важная 
часть поддержания репродуктивного здоровья и опти-
мального планирования семьи. Единственный путь га-
рантированного соблюдения оптимального интерге-
нетического интервала — адекватная послеродовая 
контрацепция.

Для контрацепции в послеродовом периоде суще-
ствует достаточно большой выбор средств и препаратов, 
что оптимально с точки зрения разных потребностей 
и выбора индивидуального подхода к каждой женщине. 
Контрацепция должна обладать минимальным влиянием 
на восстановление женщины после родов и не должна 
нарушать грудное вскармливание, влиять даже мини-
мально на состав грудного молока. Гормональная кон-
трацепция в разы лучше обеспечивает оптимальный ин-
тергенетический интервал, чем барьерные методы.

Гормональная контрацепция в зависимости от соста-
ва делится на две большие группы: комбинированные 
(содержащие и эстроген, и гестаген) и чисто гестагенные 
контрацептивы: пероральные и парентеральные формы 
(внутриматочные спирали с Левоноргестрелом, норге-
стиматсодержищий имплант).

Эстрогенсодержащие комбинированные кон-
трацептивы нельзя использовать сразу после родов 
из-за повышенного риска развития венозных тромбозов, 
еще более значительно выраженного у женщин с ожи-
рением, у женщин с предшествующими заболеваниями 
вен нижних конечностей, артериальной гипертензией 

во время беременности, преэклампсией в течение бе-
ременности, тромбофилией [12]. Согласно рекоменда-
циям ВОЗ недостатки применения эстрогенсодержащих 
комбинированных оральных контрацептивов (КОК) 
между 6 неделями и 6 мес после родов перевешивают 
преимущества. В части исследований продемонстриро-
вано негативное влияние КОК на качество и количество 
грудного молока, однако в части других исследований 
эти положения были опровергнуты, однако неоднознач-
ность данных порождает большое количество сомнений 
у пациенток о возможности передачи даже минималь-
ных концентраций эстрогенов младенцу при кормлении, 
несмотря на данные литературы об отсутствии влияния 
этих незначительных доз на младенца [5].

Многочисленными исследованиями была доказана 
эффективность и безопасность прогестиновых таблеток 
для матери и ребенка [12].

Лактирующим женщинам с целью контрацепции 
рекомендуется применение гестагенных препаратов 
(мини-пили) [31]. Начало приема гестагенсодержищего 
контрацептива, содержащего 0,075 мг дезогестрела, ре-
комендовано через 6 нед после родов, в том числе после 
оперативного родоразрешения. Прием контрацептивов, 
содержащих только гестаген, может быть начато в лю-
бое время после медикаментозного или хирургического 
аборта в 1 м триместре [11, 12].

Согласно данным ВОЗ, не было выявлено влияния 
дезогестрелсодержащих контрацептивов в послеродо-
вом периоде на инициацию и длительность лактации, 
на количество и качество грудного молока (концентра-
ции белков, лактозы или жиров). При сравнительном 
анализе физического и психомоторного развития детей 
от рождения и до 6 лет от матерей, использующих ми-
ни-пили с дезогестрелом, и детей от матерей, использу-
ющих медные внутриматочные спирали, не было выяв-
лено значимых различий. [7, 12, 13].

 После приема внутрь дезогестрел быстро всасывает-
ся и превращается в биологически активный метаболит 
этоногестрел, абсолютная биодоступность которого до-
стигает 70%. Средний период полувыведения этоноге-
стрела — около 30 ч. У кормящих матерей этоногестрел 
выделяется с грудным молоком в соотношении молоко/
плазма крови 0,37/0,55. Таким образом, при примерном 
потреблении грудного молока в количестве 150 мг/кг 
в сутки новорожденный может получать 0,01–0,05 мкг 
этоногестрела на 1 кг массы тела в сутки [14]. Проводи-
лась оценка потребления молока от матерей, получав-
ших Дезогестрел 75 мкг, и маркеров крови младенцев: 
не было отмечено различий в биохимических маркерах 
ФСГ, ЛГ, тестостерона или иммуноглобулинов у младен-
цев мужского пола, чьи матери принимали только про-
гестиновые таблетки или использовали прогестиновый 
имплантат, по сравнению с младенцами мужского пола, 
чьи матери не использовали гормональные контра-
цептивы [11, 12]. Восемь обсервационных исследований 
о препаратах, содержащих только прогестин, и грудном 
вскармливании показали либо отсутствие различий, 
либо улучшение результатов грудного вскармливания 
при приеме препаратов в течение 6 недель после родов. 
Аналогичным образом в исследованиях, посвященных 
влиянию на рост младенцев методов контрацепции, ос-
нованных только на прогестине, применяемых через 
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6  недель после родов, в большинстве случаев не было 
выявлено различий либо были обнаружены несуще-
ственные отклонения в обе стороны [13].

Механизм контрацептивного эффекта контрацепти-
вов, содержащих только гестаген, заключается в антиго-
надотропном влиянии (подавлении пиков ЛГ) и, как след-
ствие, подавлении овуляции (показано, что при приеме 
Дезогестрела происходит подавление овуляции в 97% 
циклов), в антипролиферативном эффекте в эндометрии 
(инициация обратимой атрофии эндометрия), в увели-
чении вязкости цервикальной слизи, что препятствует 
пенетрации сперматозоидов, снижении миграции яй-
цеклетки по маточной трубе вследствие замедления ее 
движения. Изменения свойств цервикальной слизи про-
исходят в течение нескольких часов после применения 
препарата и сохраняются в течение 20 часов [7, 11, 14, 31].

Показаниями к назначению мини-пили являются кон-
трацепция для женщин в возрасте старше 18 лет, контра-
цепция в таких группах, как период лактации, наличие 
противопоказаний к назначению эстрогенов: артериаль-
ная гипертензия, мигрени с аурой, венозные тромботи-
ческие осложнения, наследственная и приобретенная 
тромбофилия, серповидно-клеточная анемия, миело-
пролиферативные заболевания, цирроз печени, легоч-
ная гипертензия, СД, возраст пациентки старше 35 лет 
в сочетании с курением более 15 сигарет в сутки; ожи-
рение; старший репродуктивный возраст; контрацепция 
у пациенток с дисменореей и хронической тазовой бо-
лью [14, 31].

Важно отметить, что гестагенные контрацептивы 
не должны восприниматься только как послеродовая 
контрацепция с коротким периодом рекомендации, 
они могут быть длительным и безопасным методом кон-
трацепции у некоторых особых групп пациенток, для 
которых наличие эстрогенового компонента в составе 
КОК может нести риски, например, женщинам в груп-
пе риска по развитию СД. Согласно данным ВОЗ, будет 
расти численность больных СД, об этом также говорит 
рост распространенности у женщин гестационного СД 
(ГСД) как признака метаболической отягощенности в по-
следующие после родов года. ГСД является маркером 
риска склонности к развитию СД2 в будущем, кардио-
метаболических расстройств, болезней почек у матери. 
Считается, что истинная распространенность ГСД выше 
выявляемых 4–7% [15]. Женщины с ГСД в анамнезе явля-
ются особой группой населения, которую следует учи-
тывать при обсуждении послеродовой контрацепции 
и рисков беременности. По приблизительным оценкам, 
приблизительно у 70% женщин с ГСД в анамнезе диабет 
разовьется в течение последующих 25 лет после бере-
менности, у части пациенток — и ранее [16]. Совокупно 
с этим растет распространенность ожирения у женщин 
репродуктивного возраста. Ожирение достигло мас-
штабов эпидемии во всем мире, распространенность 
избыточного веса и ожирения среди взрослого населе-
ния увеличилось на 25% с 1980 по 2013 годы, в РФ чис-
ло пациентов с диагнозом «Ожирение» выросло на 10% 
за последние пять лет [17]. Во многих европейских стра-
нах распространенность ожирения с 1980-х годов уве-
личилась в три раза (ВОЗ, 2012). Показатели ожирения 
составляют от 20 до 30% среди женщин в Европе, Латин-
ской Америке и Центральной Азии, в то время как рас-

пространенность ожирения составляет 34% на Ближнем 
Востоке [18]. В РФ ожирение у женщин репродуктивно-
го возраста составляет 37%, что увеличивает процент 
женщин с рисками нарушения толерантности к глюкозе 
и развития метаболического синдрома [15–17]. Женщи-
ны с избыточным весом и ожирением могут иметь более 
высокий риск неэффективности как негормональных 
методов контрацепции (ввиду часто присутствующих 
нарушений менструального цикла календарный метод 
связан со значительным риском незапланированной бе-
ременности), так и гормональных контрацептивов [19]. 
Более высокий ИМТ или масса тела могут быть связаны 
с нежелательной беременностью при использовании 
оральных контрацептивов [19].

Ожирение населения в том числе связано с ростом 
сердечно-сосудистой заболеваемости, увеличение ИМТ 
у мужчин или женщин связано с более значительным 
повышением систолического артериального давления 
у женщин, чем у мужчин [20]. Кроме того, данные Фра-
мингемского исследования сердца показали, что избы-
точный риск сердечно-сосудистых заболеваний, связан-
ных с ожирением, составил 64% у женщин против 46% 
у мужчин [20].

Гестагены третьего поколения (к которым относится 
дезогестрел) характеризуются высокой гестагенной ак-
тивностью и минимальным (клинически незначимым) 
андрогенным эффектом по химической структуре близ-
ки к Левоноргестрелу. 

Чисто гестагенные контрацептивы не оказывают су-
щественного влияния на обменные процессы и могут 
назначаться пациенткам с метаболическими рисками, 
системными и перенесенными онкологическими забо-
леваниями. Препараты не вызывают увеличения массы 
тела и не влияют на артериальное давление, не повы-
шают частоту развития головных болей, метаболически 
нейтральны. 

В исследовании [21] о влиянии гестагенного контра-
цептива с содержанием 75 мкг Дезогестрела на изме-
нение веса и ИМТ при приеме в течение 12 мес не было 
найдено существенных отличий при сравнении с груп-
пой, использующей барьерную негормональную контра-
цепцию, хотя в группе прогестина наблюдалось увеличе-
ние жировой массы [21].

В свете известных фактов о прокоагулянтном влиянии 
этинилэстрадиола в составе КОК, который является мощ-
ным индуктором факторов свертывания печени (фибри-
ногена, протромбина, факторов VII,VII X), при его исполь-
зовании изменяется активность протеина Сб ингибитора 
протеина С, фактора V, и в целом гемостазиологический 
баланс смещается в сторону более прокоагулянтноного 
состояния, что может выражаться в увеличении риска 
венозных или артериальных тромбоэмболических собы-
тий, проводилась оценка частоты тромбоэмболических 
событий у пользователей контрацептивов, содержащих 
только Дезогестрел. Было отмечено отсутствие влияния 
на показатели свертывающей системы крови, артери-
альное давление и липидный спектр [22, 23]. Результаты 
крупных эпидемиологических исследований и система-
тических обзоров не выявили статистического повыше-
ния риска инсульта, инфаркта миокарда или венозной 
тромбоэмболии на фоне применения контрацептивов 
с Дезогестрелом [11, 22, 23].
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Метаболические эффекты КОК с этинилэстрадиолом 
и чистогестагенных контрацептивов также отличают-
ся: этинилэстрадиол в составе КОК оказывает влияние 
на уровень холестерина и триглицеридов: стимулирует 
выработку липопротеидов очень низкой плотности —
(ЛПОНП)) и липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
и повышает уровень триглицеридов, снижая при этом 
уровень липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) , ока-
зывает влияние на толерантность к глюкозе [22, 23].

В связи с чем неоднократно проводилась оценка ме-
таболического воздействия контрацептивов, содержа-
щих только прогестин: так, в исследовании 2024 г. про-
водилось изучение динамики показателей липидного 
профиля: у пациенток, получающих дезогестрел 75 мкг, 
наблюдалось снижение уровня холестерина (общего, 
ЛПВП и ЛПНП) и триглицеридов, не было выявлено зна-
чимого влияния на уровни глюкозы, инсулина и с-пепти-
да или маркеров ремоделирования кости, не было 
отмечено изменений параметров свертывающей систе-
мы [22]. Считается, что прогестины современных поколе-
ний могут оказывать более благоприятное воздействие 
на липидный спектр из-за их менее выраженных андро-
генных свойств, основные отличия — в отношении влия-
ния на метаболические показатели — повышение уров-
ня ЛПВП без существенного изменения уровня ЛПНП.

В документе «Национальные медицинские критерии 
приемлемости методов контрацепции» прогестерон-
содержащие пероральные контрацептивы относятся 
ко 2-й  категории назначения при выявленных тромбо-
генных мутациях. Генетические тромбофилии можно раз-
делить на две основные категории: приобретение функ-
циональных мутаций и потеря функциональных мутаций. 
К усилению функциональных мутаций относятся мутация 
протромбина G20210A и фактор V Лейдена, которые яв-
ляются наиболее частыми генетическими факторами ри-
ска, наблюдаемыми в европеоидной популяции. Распро-
страненность достигает 2% для мутации G20210A и 5% 
для мутации FV Leiden. Риск первой венозной тромбо-
эмболии (ВТЭ) в 3–7 раз выше у гетерозиготных носите-
лей, в то время как относительный риск может достигать 
от 30 до 80 у гомозиготных носителей. Мутации, которые 
приводят к потере функции, связаны с дефицитом бел-
ка С, белка S и антитромбина. Эти мутации встречаются 
реже и имеют распространенность ниже 1%, но они свя-
заны с риском развития первой ВТЭ в 10–50 раз более 
высокой [24].

Также риск ВТЭ повышен у пациенток с миелопро-
лиферативными заболеваниями, группой хронических 
гематологических заболеваний, характеризующихся 
клональной пролиферацией клеток миелоидной линии 
в костном мозге. К наиболее распространенным патоло-
гиям относятся истинная полицитемия, эссенциальная 
тромбоцитемия и первичный миелофиброз. Распро-
страненность данных заболеваний растет среди женщин 
репродуктивного возраста, что создает проблемы в от-
ношении планирования беременности и контрацепции. 
Выбор контрацептивов требует тщательного рассмотре-
ния множества факторов: тромботического риска (вслед-
ствие эритроцитоза, тромбоцитоза) и одновременно 
существующего потенциального риска кровотечений 
вследствие аномалии и дисфункции тромбоцитов; а так-
же ввиду возможных взаимодействий между гормональ-

ными препаратами и текущими схемами лечения. Кон-
трацептивы, содержащие только прогестины, оказывают 
минимальное влияние на тромботический риск и явля-
ются предпочтительными для пациентов с полицитеми-
ей и тромбоцитемией [25].

 В настоящее время, в том числе ввиду улучшения 
медицинской помощи, увеличивается как доля женщин, 
реализовавших репродуктивную функцию после пе-
ренесенных онкологических заболеваний, так и число 
женщин, у которых незапланированная беременность 
представляет угрозу здоровью и которым нельзя огра-
ничиваться барьерными и ритмическими методами или 
прерванным половым актом из-за их низкой эффектив-
ности и повышенным риском осложнений беременности 
и родов [26]. Среди списка этих заболеваний — ослож-
ненные приобретенные пороки сердца, СД с осложне-
ниями, артериальная гипертония с высокими цифрами 
САД≥160 мм рт.Ст. или ДАД≥100 мм рт.ст., иммобилиза-
ция, перенесенные тромбоз глубоких вен/тромбэмбо-
лия легочной артерии, эпилепсия, серповидноклеточная 
анемия, тромбогенные мутации, туберкулез. Для жен-
щин с этими заболеваниями и состояниями назначение 
гестагенсодержащих пероральных контрацептивов от-
носится к 1-й или 2-й категории приемлемости. 

Дисменорея — наиболее распространенная гине-
кологическая проблема у женщин всех возрастов и рас 
и одна из наиболее распространенных причин тазовых 
болей. Оценки распространенности дисменореи варьи-
руются в широких пределах от 16,8 до 81% и даже до 90%. 
Симптомы обычно начинаются в подростковом возрасте 
и могут привести к изменению социальной активности, 
пропускам учебы и работы. Вторичная дисменорея также 
является частой причиной эндометриоза. При использо-
вании Дезогестрела 75 мкг пациентками, нуждающимися 
в контрацепции, помимо основного контрацептивного, 
был продемонстрировал также выраженный положи-
тельный эффект в снижении выраженности дисменореи 
и мастодинии. Например, в ряде исследований [27] было 
отмечено, что и пациентки с дисменореей средней сте-
пени тяжести, и пациентки с тяжелой степенью отмечали 
значительное уменьшение симптомов дисменореи, у па-
циенток с мастодинией к 6 мес лечения показатели улуч-
шились у 91,8%: они либо не имели мастодинию, либо ее 
выраженность была легкой [27, 28].

Эффективность контрацепции на фоне приема Де-
зогестрела 75 мкг очень высока, частота наступления 
беременности у пациенток крайне низкая, что связа-
но с более выраженным подавлением овуляции (0,17 
на 100 женщин-лет). Зарегистрировано, что при приеме 
Дезогестрела 75 мкг частота беременности в возрастной 
группе от 25 до 29 лет составляет 3,1 случая на 100 жен-
щин-лет, 1,0 случая в возрастной группе 35–39 лет и сни-
жается до 0,3 случая у женщин старше 40 лет [7].

Надо отметить: для дезогестрела было показано, 
что он ингибирует овуляцию даже после длительной 
задержки в приеме таблеток (12-часовые задержки для 
Дезогестрела), поэтому рекомендация о 3-часовом окне 
теряет свою актуальность, после прекращения приема 
овуляция восстанавливается через 7–30 дней [29].

По состоянию на 2018 год самый низкий зареги-
стрированный уровень беременности при употребле-
нии мини-пили составил 1,1%. В трех исследованиях, 
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проведенных за последние 10 лет, было продемонстри-
ровано, что для Дезогестрела индекс Перля был менее 
1,00 (медиана 0,52, диапазон 0,41–0,97) [11, 31]. 

При приеме гестагенных контрацептивов наиболее 
распространенные побочные эффекты представляют 
собой ациклические кровотечения и мажущие кровя-
нистые выделения с минимальной частотой при приеме 
Дезогестрела. Примерно у половины пользователей со-
храняется регулярный характер менструальноподобных 
кровотечений, в 25–30% формируется стойкая амено-
рея [11, 14]. 

В 2024 г. в Российской Федерации был зарегистриро-
ван новый лекарственный препарат «Дезерия» отече-
ственной компании «Биннофарм Групп», в состав которо-
го входит микронизированный Дезогестрел в дозировке 
75 мкг.

Для оценки фармакокинетики и биоэквивалентности 
исследуемого лекарственного препарата в 2010 г. в Ка-
наде было проведено одноцентровое, открытое, ран-
домизированное, сравнительное исследование фар-
макокинетики и биоэквивалентности лекарственного 
препарата «Дезогестрел, таблетки, покрытые пленоч-
ной оболочкой, 0,075 мг («Дезерия»)» и оригинального 
препарата «Чарозетта»® (Шеринг-Плау, С.А.). В исследо-

вании биоэквивалентности участвовали 44  здоровых 
добровольца, из которых 41 завершил оба периода 
исследования: клинический этап по оценке биоэкви-
валентности, безопасности и переносимости и биоа-
налитический этап лечения. Продемонстрировано, 
что препарат «Дезерия» является биоэквивалентным 
оригинальному лекарственному препарату с высокой 
степенью сходства с ним по показателям фармакоки-
нетики, включая концентрацию действующего веще-
ства в плазме крови и относительную биодоступность 
(рис. 1) [30]. Изменения концентраций двух лекарствен-
ных препаратов в течение времени были сопоставимы. 
По завершении клинической части исследования ре-
зультаты испытуемых, прошедших постисследователь-
ские процедуры, включая лабораторные исследования, 
подтвердили отсутствие существенных изменений в со-
стоянии здоровья испытуемых. Не было зарегистриро-
вано ни одного серьезного нежелательного явления. 
На основании результатов проведенных испытаний 
было показано, что исследуемый лекарственный пре-
парат «Дезерия», таблетки, покрытые пленочной обо-
лочкой, 0,075 мг, является биоэквивалентным препара-
ту сравнения Чарозетта® (Шеринг-Плау, С.А.), таблетки, 
покрытые пленочной оболочкой 0,075 мг [30].
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Рисунок 1. Профиль зависимости средней концентрации 3-кето-дезогестрела от времени; 
(а) график линейных координат; (б) график полулогаифмических координат.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таблетки, содержащие 75 мкг Дезогестрела, обла-
дают высоким профилем безопасности для матери 
и ребенка, находящегося на грудном вскармливании, 
не меняют параметры состава и количества грудного 
молока, не оказывают влияния на параметры физиче-
ского и психомоторного развития детей от рождения 
и до 6 лет. Дезогестрел содержащие мини-пили — на-
дежный и безопасный метод контрацепции, в том чис-
ле для особых групп пациенток с высоким профилем 
венозных и артериальных тромботических рисков, для 
пациенток, которым противопоказано использование 
эстрогенсодержащих препаратов, курящим женщи-
нам, женщинам с отягощенным метаболическим стату-
сом (страдающих ожирением, имеющих риск развития 
СД2), в том числе в возрасте старше 45 лет. Препарат 
«Дезерия» является биоэквивалентным оригинально-

му лекарственному препарату, обладает сопоставимым 
профилем безопасности, переносимости и может быть 
рекомендован для использования с целью контрацеп-
ции у женщин старше 18 лет согласно инструкции по ис-
пользованию препарата.
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Климактерические симптомы могут нарушать ход жизни женщин на пике карьеры и семейной жизни. В настоящее 
время самым эффективным методом лечения этих проявлений является менопаузальная гормональная терапия 
(МГТ).
Наличие сердечно-сосудистых и метаболических заболеваний не исключает возможность назначения МГТ с целью 
купирования климактерических симптомов и улучшения качества жизни. Однако нередко препятствием для ис-
пользования этого вида гормональной терапии являются опасения врачей, которые боятся принести пациенткам 
больше вреда, чем пользы. Осторожность особенно важна, когда речь идет о женщинах, страдающих сопутствую-
щими заболеваниями. Более того, следует признать, что качественных исследований относительно безопасности 
МГТ при основных хронических неинфекционных заболеваниях и часто встречаемых коморбидных состояниях 
недостаточно. В представленном согласительном документе проведен анализ всех доступных в настоящее время 
данных, полученных в ходе клинических исследований различного дизайна, и создан свод критериев приемле-
мости назначения МГТ женщинам с сопутствующими сердечно-сосудистыми и метаболическими заболеваниями. 
Опираясь на представленный документ, врачи различных специальностей, консультирующие женщин в климакте-
рии, получат доступный алгоритм, позволяющий избегать потенциально опасных ситуаций и обоснованно назна-
чать МГТ в клинической практике.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: менопаузальная гормональная терапия; сердечно-сосудистые заболевания; метаболические заболевания; са-
харный диабет; венозные тромбоэмболические осложнения.

RUSSIAN ELIGIBILITY CRITERIA FOR PRESCRIPTION OF MENOPAUSAL HORMONE THERAPY 
TO PATIENTS WITH CARDIOVASCULAR AND METABOLIC DISEASES. AGREEMENT DOCUMENT 
OF RKO, ROAG, RAE, EAT, AFR, RNMOT, RAGG
© Evgeny V. Shlyakhto, Ivan I. Dedov, Vladimir N. Serov, Gennady T. Sukhikh, Gregory P. Arutyunov, Igor A. Suchkov, 
Oksana M. Drapkina, Olga N. Tkacheva, Yana A. Orlova, Igor I. Baranov, Elena N. Andreeva, Svetlana V. Yureneva, 
Maria I. Yarmolinskaya, Antonina A. Smetnik, Svetlana V. Villevalde, Natalia A. Koziolova, Igor V. Sergienko, Igor S. Yavelov, 
Olga B. Irtyuga, Olga R. Grigoryan*, Ekaterina N. Dudinskaya, Igor A. Zolotukhin, Evgeny A. Ilyukhin

Menopausal symptoms can disrupt the lives of women at the peak of their careers and family life. Currently, the most 
effective treatment for these symptoms is menopausal hormone therapy (MHT). The presence of cardiovascular and 
metabolic diseases does not preclude the use of MHT to relieve menopausal symptoms and improve quality of life. 
However, physicians’ concerns about causing more harm than good often hinder the use of this type of hormone thera-
py. Caution is especially important when it comes to women with comorbidities. Moreover, it should be acknowledged 
that high-quality studies on the safety of MHT for major chronic noncommunicable diseases and common comorbid 
conditions are insufficient. This consensus document analyzes all currently available data from clinical trials of various 
designs and develops a set of eligibility criteria for prescribing MHT to women with comorbid cardiovascular and 
metabolic diseases. Based on this document, physicians of various specialties who consult with women in menopause 
will receive an accessible algorithm that will allow them to avoid potentially dangerous situations and appropriately 
prescribe HRT in clinical practice
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ВВЕДЕНИЕ

Распоряжением правительства РФ от 29.12. 2022 г. 
№ 4356-р утверждена Национальная стратегия действий 
в интересах женщин на 2023–2030 гг. Одной из важных 
задач государственной политики становится сохранение 
здоровья женщин всех возрастов, улучшение качества 
жизни и увеличение периода активного долголетия  [1]. 
Для реализации этой стратегии в здравоохранении 
крайне важен междисциплинарный подход. Терапев-
там совместно с акушерами-гинекологами необходимо 

выявлять женщин, вступивших в период менопаузально-
го перехода, для своевременного оказания им необходи-
мой помощи.

Климактерические симптомы могут нарушать ход 
жизни женщин на пике карьеры и семейной жизни: 
75% женщин в возрасте 45–55 лет предъявляют жалобы 
на приливы; в 28,5% случаев это приливы средней или 
тяжелой степени выраженности; продолжительность 
симптомов может составлять 3–15 лет [2].

В настоящее время самым эффективным методом 
лечения этих проявлений служит менопаузальная гор-
мональная терапия (МГТ). Клинические рекомендации, 
обновленные РОАГ в 2025 г. «Менопауза и климактериче-
ское состояние у женщины» служат основополагающим 
документом для врачей всех специальностей, определя-
ющим стратегию ведения пациенток [3, 4].

Наличие сердечно-сосудистых (ССЗ) и метаболиче-
ских заболеваний не исключает возможность назначе-
ния МГТ с целью купирования климактерических сим-
птомов и улучшения качества жизни. Однако нередко 
препятствием для использования этого вида гормональ-
ной терапии являются опасения врачей, боящихся при-
нести пациенткам больше вреда, чем пользы.

Осторожность особенно важна, когда речь идет 
о женщинах, страдающих сопутствующими заболевани-
ями. Более того, следует признать, что качественных ис-
следований по оценке безопасности МГТ при основных 
хронических неинфекционных заболеваниях и часто 
встречаемых коморбидных состояниях недостаточно.

Таким образом, цель согласительного документа: 
анализ всех доступных в настоящее время данных, по-
лученных в ходе клинических исследований различного 
дизайна, и создание свода критериев приемлемости на-
значения МГТ женщинам с сопутствующими ССЗ и мета-
болическими заболеваниями.

Опираясь на представленный документ, врачи раз-
личных специальностей, консультирующие женщин 
в климактерии, получат доступный алгоритм, позволяю-
щий избегать потенциально опасных ситуаций и обосно-
ванно назначать МГТ в клинической практике.

РАЗДЕЛ 1.  
ОСНОВНЫЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ, СИМПТОМЫ 
И КЛАССИФИКАЦИЯ МЕНОПАУЗЫ

Менструальный цикл — один из важнейших пока-
зателей здоровья женщины, и его регулярность может 
меняться в зависимости от стадии репродуктивного ста-
рения.

Рабочая группа по изучению стадий старения репро-
дуктивной системы женщин (Stages of Reproductive Aging 
Workshop — STRAW) [5] выделяет три стадии репродук-
тивного старения: репродуктивная стадия, менопаузаль-
ный переход и постменопауза. Классификация этапов 
старения репродуктивной системы женщин STRAW+10 
представлена на рисунке 1.

Менопаузальный переход характеризуется нару-
шением регулярности менструальных циклов, которые 
служат отражением вариабельности гормональной се-
креции и овуляторной функции.

Менопауза — стойкое прекращение менструаций, это 
последняя самостоятельная менструация, обусловленная 
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возрастным снижением гормональной активности и «вы-
ключением» репродуктивной функции яичников. Дата на-
ступления менопаузы оценивается ретроспективно: спу-
стя 12 мес отсутствия менструации [6, 7].

Перименопауза включает период менопаузального 
перехода + 1 год после последней менструации.

Перименопауза начинается с нарушения регулярно-
сти менструального цикла («фаза менопаузального пе-
рехода») и длится до 1 года после полного прекращения 
менструаций. Эта фаза репродуктивного старения может 
наступать в широком возрастном диапазоне (от 42 до 58 
лет) и длиться 4–8 лет [8].

Постменопауза — период жизни после последней 
менструации.

Климактерический синдром — комплекс вегета-
тивно-сосудистых, психических и обменно-эндокринных 
нарушений, возникающих у женщин на фоне угасания 
(или резкой потери) гормональной функции яичников 
и общего старения организма [9].

Средний возраст наступления менопаузы во всем 
мире составляет 48,8 года (95% доверительный интер-
вал — ДИ 48,3–49,2 года) со значительными колебания-
ми этого показателя в зависимости от географического 
региона проживания женщин [10], в Российской Федера-
ции он находится в диапазоне от 49 до 51 года [9]. Рас-
пространенность климактерических симптомов вариа-
тивна и зависит от ряда обстоятельств.

Вазомоторные симптомы чаще возникают в позд-
нем периоде менопаузального перехода и особенно 
выражены в перименопаузе и первые годы постмено-
паузы [11, 12]. Вазомоторными симптомами страдают 
почти 80% женщин в перименопаузе [13]. Нарушения 
сна встречаются у 39–47% женщин в перименопаузе 
и у 35–60% женщин в постменопаузе [14]. Приливы уме-
ренной или тяжелой степени являются дополнитель-
ным, специфическим для лиц женского пола, маркером 
риска развития метаболических и ССЗ. Наиболее типич-
ная жалоба пациенток с нарушениями сна — частые 

Стадия -5 -4 -3b -3a -2 -1 +1a +1b +1c +2

Терминология

РЕПРОДУКТИВНЫЙ ПЕРИОД ПЕРЕХОДНЫЙ ПЕРИОД ПОСТМЕНОПАУЗА

Ранний Расцвет Поздний
Ранний Поздний

Ранний Поздний
Перименопауза

Продолжитель-
ность Различная Различная 1–3 года 2 года  

(1+1) 3–6 лет
Остальной 

период 
жизни

ОСНОВНЫЕ КРИТЕРИИ

Менструальный 
цикл

Различный 
или 

регулярный 
характер

Регулярный Регулярный

Незначительные 
изменения 

по обильности / 
продолжительности

Различная  
продолжитель-

ность,  
стабильные 

(от 7 дней и выше) 
колебания  

по продолжитель-
ности  

последовательных 
циклов

Продолжитель-
ность  

аменореи 
от 60 дней и более

ПОДТВЕРЖДАЮЩИЕ КРИТЕРИИ

Эндокринные

ФСГ Низкий Различный* Различный* >25 МЕ/л ** Различный* Стабильный*

АМГ Низкий Низкий Низкий Низкий Низкий Очень 
низкий

Ингибин В Низкий Низкий Низкий Низкий Очень 
низкий

Число 
антральных 
фолликулов

Низкое Низкое Низкое Низкое Очень  
низкое

Очень 
низкое

ОПИСАТЕЛЬНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ

Симптомы
Вазомоторные 

симптомы 
Вероятно

Вазомоторные 
симптомы: 

Весьма 
вероятно

Усугубление: 
симптомы 

атрофии 
мочеполо-

вого  
тракта

Менархе ПМ (0)

Рисунок 1. Классификация этапов старения репродуктивной системы женщин (STRAW+10).

ФСГ — фолликулостимулирующий гормон; АМГ — антимюллеров гормон.
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пробуждения (фрагментация сна). Другими проявле-
ниями служат бессонница, трудности засыпания и ран-
ние пробуждения.

Нередко нарушения сна сочетаются с вазомоторны-
ми симптомами, а также с повышенной тревожностью, 
лабильностью настроения.

Среди лиц в возрасте 50 лет и старше в Российской 
Федерации остеопороз выявляется у 34% женщин, а ча-
стота развития остеопении составляет 43% [15].

Вазомоторные симптомы и другие проявления кли-
мактерического синдрома не только ухудшают качество 
жизни женщин и ограничивают их функциональные воз-
можности, но и ассоциированы с повышением риска 
развития ишемической болезни сердца (ИБС) в 1,34 раза, 
риска любых ССЗ — в 1,48 раза [16].

У 15% женщин в перименопаузе и почти 80% женщин 
в постменопаузе отмечаются симптомы генитоуринар-
ного менопаузального синдрома (ГУМС) или вульвова-
гинальной атрофии (ВВА). Сухость влагалища, зуд и дис-
пареуния (болезненность при половом акте) являются 
симптомами, связанными с ВВА.У 41% женщин в возрасте 
50–79 лет есть хотя бы один из симптомов ВВА. Распро-
страненность нарушений мочеиспускания (внезапное 
и непреодолимое желание помочиться, которое невоз-
можно отсрочить, недержание мочи) у женщин зависит 
от длительности постменопаузы и увеличивается с 15,5% 
при постменопаузе до 5 лет и до 41,4% при длительности 
постменопаузы более 20 лет [17].

Классификация менопаузы

По времени наступления выделяют:
	- преждевременную менопаузу или преждевременную 

недостаточность яичников (до 40 лет);
	- раннюю (40–44 лет);
	- своевременную (45–55 лет); 
	- позднюю (старше 55 лет).

По причине наступления выделяют естественную 
и ятрогенную (в том числе хирургическую менопаузу).

При преждевременной недостаточности яичников 
(ПНЯ) после гистерэктомии, на фоне приема комбини-
рованных пероральных контрацептивов, внутрима-
точной системы, содержащей 52 мг левоноргестрела 
микронизированного (ЛНГ-ВМС) критерии STRAW+10 
неприменимы.

РАЗДЕЛ 2.  
ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К МГТ

Показания и противопоказания к назначению МГТ 
определяются актуальными клиническими рекоменда-
циями и инструкциями к конкретным препаратам.

Показания к назначению МГТ [4]:
	- лечение вазомоторных симптомов умеренной и тяже-

лой степени, существенно снижающих качество жизни;

	- лечение симптомов ГУМС, нарушение половой функ-
ции;

	- профилактика постменопаузального остеопороза;
	- восполнение дефицита эстрогенов при ПНЯ и ранней 

менопаузе, при двусторонней овариоэктомии.
Противопоказания к назначению МГТ [4]:

	- кровотечение из половых путей неясного генеза;
	- рак молочной железы — РМЖ (диагностированный, 

подозреваемый или в анамнезе);
	- диагностированные или подозреваемые эстрогенза-

висимые злокачественные новообразования (эндо-
метрия, яичников, матки);

	- острые и хронические заболевания печени в настоя-
щее время или в анамнезе (до нормализации функци-
ональных проб печени), в том числе злокачественные 
опухоли печени;

	- тромбозы (артериальные и венозные) и эмболии в на-
стоящее время;

	- инфаркт миокарда (ИМ);
	- ишемические или геморрагические цереброваску-

лярные нарушения;
	- миома матки с субмукозным расположением узла;
	- полип эндометрия;
	- аллергия к компонентам МГТ;
	- кожная порфирия (для эстрогенного компонента);
	- прогестагензависимые новообразования (например, 

менингиома — для гестагенов).

РАЗДЕЛ 3.  
ВИДЫ МГТ И ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ 
ЕЕ НАЗНАЧЕНИЯ

Монотерапия гестагенами

Женщинам в периоде менопаузального перехода 
с целью профилактики гиперпластических процессов 
в эндометрии и регуляции менструального цикла по-
казано применение гестагенов в циклическом режиме 
на срок не менее 10–14 дней.

В таблице 1 представлены зарегистрированные 
на территории РФ препараты для монотерапии гестаге-
нами c целью регуляции менструального цикла и про-
филактики гиперпластических процессов в эндоме-
трии.

Системная МГТ

Системная МГТ — наиболее эффективный метод 
лечения вазомоторных симптомов и других климак-
терических проявлений. Большинство лекарственных 
препаратов МГТ одобрены для профилактики постмено-
паузального остеопороза, за исключением ультранизко-
дозированных форм.

В таблице 2 представлены зарегистрированные 
на территории РФ препараты для системной МГТ.

Таблица 1. Зарегистрированные в Российской Федерации лекарственные препараты для монотерапии гестагенами

Монотерапия гестагенами

Микронизированный прогестерон 200–300 мг
Дидрогестерон 10–20 мг

Прогестерон и его производные назначаются на срок от 12 до 14 дней
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Таблица 2. Зарегистрированные в Российской Федерации лекарственные препараты и их комбинации для системной МГТ

Комбинированная терапия эстроген/гестаген в циклическом режиме
(в перименопаузе)

Фиксированные комбинации (эстроген/гестаген)

Эстрадиол/дидрогестерон (1 мг/10 мг; 2 мг/10 мг)

Эстрадиола валерат (2 мг)/левоноргестрел (150 мкг)

Эстрадиола валерат (2 мг)/норгестрел (500 мкг)

Эстрадиола валерат (2 мг)/ципротерона ацетат (1 мг)

Свободные комбинации двух препаратов (эстроген/гестаген)

Эстрадиола валерат 2 мг
Микронизированный прогестерон 200–300 мг 12–14 дней

Дидрогестерон 10–20 мг 14 дней

Эстрадиола гемигидрат гель 
трансдермальный 0,6 мг/г

Микронизированный прогестерон 200–300 мг 12–14 дней

Дидрогестерон 10–20 мг 14 дней

Эстрадиола гемигидрат гель 
трансдермальный 0,1% — 0,5 г, 1,0 г, 1,5 г

Микронизированный прогестерон 200–300 мг 12–14 дней

Дидрогестерон 10–20 мг 14 дней

Эстрадиола гемигидрат спрей 
трансдермальный 1,58 мг/доза 
(эквивалент 1,53 мг эстрадиола)

Микронизированный прогестерон 200–300 мг 12–14 дней

Дидрогестерон 10–20 мг 14 дней

Монофазная комбинированная терапия эстроген/гестаген в непрерывном режиме
(в постменопаузе)

Фиксированные комбинации

Эстрадиол/дидрогестерон (0,5 мг/2,5 мг; 1 мг/5 мг)

Эстрадиол/дроспиренон (0,5 мг/0,25 мг, 1 мг/2 мг)

Свободные комбинации двух препаратов (эстроген/гестаген)

Эстрадиола валерат 2 мг

Микронизированный прогестерон 100–200 мг ежедневно

Прогестерон гель вагинальный 8% 90 мг/доза 2 раза в неделю

Дидрогестерон 10 мг/сут

Внутриматочная система, содержащая 52 мг левоноргестрела

Эстрадиола гемигидрат гель 
трансдермальный 0,6 мг/г

Микронизированный прогестерон 100–200 мг ежедневно

Прогестерон гель вагинальный 8% 90 мг/доза 2 раза в неделю

Дидрогестерон 10 мг/сут

Внутриматочная система, содержащая 52 мг левоноргестрела

Эстрадиола гемигидрат гель 
трансдермальный 0,1% — 0,5 г, 1,0 г, 1,5 г

Микронизированный прогестерон 100–200 мг ежедневно

Прогестерон гель вагинальный 8% 90 мг/доза 2 раза в неделю

Дидрогестерон 10 мг/сут

Внутриматочная система, содержащая 52 мг левоноргестрела

Эстрадиола гемигидрат спрей 
трансдермальный 1,58 мг/доза 
(эквивалент 1,53 мг эстрадиола)

Микронизированный прогестерон 100–200 мг ежедневно

Прогестерон гель вагинальный 8% 90 мг/доза 2 раза в неделю

Дидрогестерон 10 мг/сут

Внутриматочная система, содержащая 52 мг левоноргестрела

Прочие эстрогены

Тиболон 2,5 мг

Монотерапия эстрогенами (для женщин после гистерэктомии)

Эстрадиола валерат 2 мг

Эстрадиола гемигидрат гель трансдермальный 0,6 мг/г

Эстрадиола гемигидрат гель трансдермальный 0,1% — 0,5 г, 1,0 г, 1,5 г

Эстрадиола гемигидрат спрей трансдермальный 1,58 мг/доза (эквивалент 1,53 мг эстрадиола)

МГТ — менопаузальная гормональная терапия.
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Локальная МГТ

Локальная терапия эстрогенами. Локальная тера-
пия эстрогенами (эстриолом) используется у женщин 
в пери- и постменопаузальный период с жалобами толь-
ко на симптомы ГУМС: сухость влагалища, диспареунию 
или дискомфорт при половой жизни, мочевые симптомы 
(императивные и/или частые позывы на мочеиспуска-
ние, дизурия, рекуррентные инфекции мочевыводящих 
путей), связанные с этим состоянием [18].

При назначении локальных эстрогенов отсутствуют 
ограничения по возрасту и длительности постменопау-
зы. При недостаточном действии системной МГТ на сим-
птомы ГУМС возможно дополнительное назначение ло-
кальных эстрогенов (ЛЭ) [19].

Эффективность локального эстриола 0,5 мг в лечении 
симптомов ГУМС/ВВА доказана в ходе рандомизирован-
ных контролируемых исследований (РКИ) и систематиче-
ских обзоров [20].

Длительные наблюдения (6–24 мес) показывают от-
сутствие влияния ЛЭ на эндометрий, поэтому допол-
нительное использование прогестагенов не требуется. 
ЛЭ не повышают риск развития венозных тромбоэмбо-
лических осложнений (ВТЭО), РМЖ, ССЗ, гиперплазии 
и рака эндо- метрия по данным наблюдательных иссле-
дований [21].

В таблице 3 представлены зарегистрированные 
на территории РФ препараты для локальной МГТ.

После отмены ЛЭ симптомы ГУМС возобновляются, 
что обосновывает необходимость длительного примене-
ния [22].

Локальная терапия прастероном

Прастерон (дегидроэпиандростерон) — эндогенное 
вещество стероидной природы, которое метаболизи-
руется в андрогены и эстрогены только в клетках моче-
полового тракта при местном применении. Прастерон 
имеет минимальный уровень абсорбции. При его приме-
нении сохраняются уровни эстрогенов в крови, соответ-
ствующие постменопаузальным значениям [23–27].

Основные причины назначения МГТ

1.	 Начало системной МГТ необходимо рассматривать 
у женщин моложе 60 лет и с длительностью постме-
нопаузы менее 10 лет. Оптимальное время для начала 
МГТ — период пери- и ранней постменопаузы. От-
сутствуют возрастные ограничения при назначении 
локальной терапии эстрогенами (эстриолом) симпто-
мов ГУМС.

2.	 Терапевтическая цель должна заключаться в исполь-
зовании наиболее подходящей минимальной эффек-
тивной дозы МГТ в соответствии с целями лечения.

3.	 Индивидуализация МГТ проводится с учетом факто-
ров риска (ФР) развития РМЖ, ССЗ, остеопороза и пе-
реломов. Выбор дозы и лекарственной формы препа-
рата, его состава, режима использования проводят 
с учетом возраста пациентки, стадии репродуктив-
ного старения, гинекологических заболеваний (ПНЯ 
(первичная/вторичная), наличия интактной матки/ги-
стерэктомии, эндометриоз), коморбидных состояний, 
ее предпочтений и потребностей.

4.	 Наличие показаний к назначению МГТ и отсутствие 
противопоказаний.
Применение системной МГТ требует периодической 
коррекции дозировок в зависимости от стадии ре-
продуктивного старения, возраста, эффективности 
и переносимости лечения. По мере увеличения воз-
раста пациентки и длительности постменопаузы це-
лесообразно снижать дозу МГТ.

5.	 Мониторинг лечения и регулярная (не реже 1 раз 
в год) переоценка польза/риск. Длительность тера-
пии определяется целью терапии и балансом польза/
риск.

6.	 При выборе МГТ учитывается профиль безопасности 
составляющих компонентов. Персонифицировать 
дозировку МГТ с учетом факторов риска — ФР (ССЗ, 
РМЖ, остеопороз, коморбидные состояния пациент-
ки и др.) позволяет подбор минимальной эффектив-
ной дозировки и способа доставки лекарственных 
препаратов [14, 15].
Назначение, коррекция или отмена МГТ, а также ди-

намический контроль за эффективностью и переносимо-
стью лечения находятся в зоне ответственности акуше-
ра-гинеколога.

РАЗДЕЛ 4.  
МГТ У ПАЦИЕНТОК С ОЖИРЕНИЕМ, 
МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ  НАРУШЕНИЯМИ 
И НАРУШЕНИЯМИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

Согласно имеющимся научным данным, период есте-
ственного менопаузального перехода сопровождается 
постепенным формированием дефицита прогестерона; 
позднее, в период ранней постменопаузы, уровни эстро-
генов и прогестерона резко снижаются [28, 29].

Эстрогены играют важную роль в биологии жировой 
ткани: снижают число рецепторов к андрогенам в висце-
ральной жировой ткани, препятствуют распределению 
жировой ткани по висцеральному типу, благоприятно 
действуют на нейроэндокринный контроль пищевого 

Таблица 3. Зарегистрированные в Российской Федерации лекарственные препараты для локальной гормональной терапии

Локальные эстрогены

Эстриол (крем вагинальный 1 мг/г, суппозитории вагинальные 0,5 мг)

Эстриол микронизированный 0,2 мг/прогестерон микронизированный

2 мг/лактобактерии (капсулы вагинальные)

Эстриол 50 мкг/г (гель вагинальный)

Прочие половые гормоны
и модуляторы половой системы Прастерон (суппозитории вагинальные 6,5 мг)
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поведения. Эстрадиол обеспечивает гомеостаз, участву-
ет в регуляции утилизации и сохранения энергии; его 
дефицит постепенно приводит к развитию менопаузаль-
ного метаболического синдрома (ММС) [30].

Выраженное снижение концентрации эстрогенов, 
сопровождающееся формированием относительной 
гиперандрогении у ряда женщин, рассматривается как 
основной фактор, вызывающий увеличение массы тела 
и перераспределение жира в организме у женщин в по-
стменопаузе [31].

При этом выработка андрогенов надпочечниками 
не меняется, а в яичниках сохраняется продукция андро-
генов тека-клетками. Вместе с тем вслед за снижением 
выработки эстрогенов яичниками снижается уровень 
глобулина, связывающего половые гормоны, что зако-
номерно приводит к увеличению индекса свободных 
андрогенов. Кроме того, у женщин в постменопаузе уве-
личивается синтез андрогенов в периферических тканях 
внутри клетки в соответствии с концепцией интракри-
нологии. Это способствует формированию физиологи-
ческого сдвига в сторону относительного преобладания 
андрогенов над эстрогенами в ранней постменопаузе, 
при этом уровень тестостерона остается в пределах ре-
ференсных значений [29, 32–34].

В крупном исследовании SWAN (Study of Women’s 
Health Across the Nation) установлено, что изменение 
соотношения уровня эстрогенов и андрогенов в пери-
од менопаузального перехода, а не динамика их абсо-
лютных значений является предиктором формирования 
ММС у женщин в дальнейшем [35].

Относительная гиперандрогения тесно связана с ме-
таболическими нарушениями, включая резистентность 
к инсулину. Инсулин стимулирует синтез андрогенов и, 
кроме того, способен подавлять выработку глобулина, 
связывающего половые гормоны, в печени, что при-
водит к повышению уровней как общего, так и свобод-
ного тестостерона. Гиперандрогения, в свою очередь, 
способствует развитию инсулинорезистентности и вис-
церального ожирения. Сформировавшийся таким об-
разом порочный круг причинно-следственных наруше-
ний с течением времени может усугублять клинические 
симптомы гиперандрогении и резистентности к инсули-
ну [29, 36–41].

Инсулинорезистентность, дислипидемия, артериаль-
ная гипертензия (АГ) и абдоминальное ожирение — ос-
новные маркеры ММС [42]. По сравнению с репродук-
тивным периодом женщины в период перименопаузы 
и ранней постменопаузы подвержены более высокому 
риску прогрессирования инсулинорезистентности [43].

Нарушение секреции инсулина и инсулинорези-
стентность признаны ключевыми патогенетическими 
механизмами формирования сахарного диабета (СД) 
2-го типа (СД2). В свою очередь СД2 и метаболический 
синдром являются значимыми факторами риска разви-
тия атеросклеротических ССЗ и приводят к увеличению 
смертности от них [29, 44–46]. С возрастом риск разви-
тия метаболического синдрома увеличивается у женщин 
в 5 раз. Распространенность ССЗ повышается у женщин 
с нарушениями углеводного обмена в 5 раз [47].

Снижение уровня эстрогенов у женщин с наступле-
нием менопаузы сопровождается изменением регуля-
ции энергетического гомеостаза, что приводит к избы-

точному накоплению жировой ткани [48, 49]. Ожирение, 
особенно абдоминальное, тесно ассоциировано с мета-
болическим синдромом и значительно повышает риск 
развития кардиометаболических нарушений, что нега-
тивно влияет на прогноз и продолжительность жизни 
женщин [50].

Помимо дефицита эстрогенов, относительная гипе-
рандрогения и активация минералокортикоидных ре-
цепторов в постменопаузе способствуют формирова-
нию висцерального ожирения, которое первоначально 
может носить скрытый характер в случае сохранения 
нормальной массы тела [29, 51].

В свою очередь ожирение является основным ФР 
ряда других хронических заболеваний, включая СД2 
и ССЗ. Женщины с индексом массы тела (ИМТ) ≥24,9 кг/м2 
имеют более высокий риск развития СД, а риск смерти 
от ССЗ у них в 4 раза выше, чем у женщин с нормальным 
ИМТ [29, 37–41, 52–56].

Ожирение является независимым ФР развития ве-
нозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО). В РКИ 
WHI (Women’s Health Initiative) у женщин с ожирением 
(ИМТ>30 кг/м2) отмечено трехкратное увеличение риска 
развития ВТЭО по сравнении с женщинами с нормаль-
ным ИМТ даже в группе плацебо [57].

Для практикующего врача важное значение имеет 
не только лечение пациентов с сформировавшимися 
метаболическими нарушениями и ССЗ, но и их первич-
ная профилактика. Важным аспектом является снижение 
риска развития и обратимость ММС при своевременном 
изменении образа жизни, контроле/снижении массы 
тела, а также вовремя начатой патогенетически обосно-
ванной терапии.

При ожирении нежелательно назначать препараты, 
содержащие гестагены с остаточной андрогенной и глю-
кокортикоидной активностью, предпочтение отдается 
метаболически нейтральным прогестагенам [58]. После 
обнаружения связи минералокортикоидных рецепторов 
с дифференциацией жировой ткани установлена потен-
циальная роль прогестерона и прогестинов с антимине-
ралокортикоидными свойствами в контроле массы тела 
и пролиферации жировой ткани [59].

На фоне снижения уровней эстрогенов у некоторых 
женщин возможно развитие абдоминального ожирения 
и повышение риска развития метаболических наруше-
ний, сердечно-сосудистых осложнений (ССО), а также от-
носительной гиперандрогении, которая сопровождается 
появлением поздних акне, алопеции, гирсутизма [4, 60].

В случае развития гирсутизма или акне в период по-
стменопаузы необходимо исключить такие патологии, 
как стромальная гиперплазия яичников, гормонопро-
дуцирующая опухоль яичников или надпочечников, 
врожденная гиперплазия коры надпочечников, синдром 
Иценко-Кушинга, образования щитовидной железы [61]. 
При выраженных признаках гиперандрогении необхо-
димо углубленное исследование для уточнения причины 
и назначения патогенетической терапии. При подозре-
нии на указанные состояния целесообразно направить 
пациентку к эндокринологу для дифференциальной диа-
гностики причин гиперандрогенного состояния и назна-
чения патогенетически обоснованной терапии [4, 61].

Изолированные акне без гирсутизма (acne tarda) мо-
гут быть не связаны с гиперандрогенией.
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Распространенность СД2 в популяции женщин со-
ставляет в 40–44 года — 1,2%, в 45–49 лет — 2,4%, 
в 50–54 года — 4,2%, в 55–59 лет — 9,4% [62]. Своевремен-
ное начало применения МГТ может отложить риск разви-
тия СД2.

По данным метаанализа 107 исследований, МГТ сни-
жает риск развития СД2 на 30% (отношение рисков — 
ОР 0,7; 95% ДИ 0,6–0,9), а при имеющемся СД на фоне МГТ 
происходит снижение уровня глюкозы в крови и индекса 
инсулинорезистентности (HOMA-IR), а также наблюдает-
ся улучшение липидного состава крови и снижение арте-
риального давления (АД) наряду со снижением степени 
абдоминального ожирения.

На фоне монотерапии эстрогенами или комбиниро-
ванной МГТ у женщин с СД2 не отмечено увеличения ри-
ска смерти от ССЗ [63].

При СД2 может быть назначен любой вид МГТ в отсут-
ствие противопоказаний. При назначении комбиниро-
ванной МГТ важно учитывать метаболические эффекты 
гестагена, входящего в состав комбинированной МГТ: 
следует остановить выбор на прогестагенах с нейтраль-
ным воздействием на метаболические процессы (микро-
низированный прогестерон, дроспиренон, дидрогесте-
рон) [64].

Благоприятное влияние МГТ на углеводный обмен 
прекращается при отмене терапии.

Совместимость сахароснижающей терапии с МГТ, 
заместительной терапии левотироксином натрия (L-T4), 
тиреостатической и дофаминергической терапией с уче-
том путей введения отражена в таблице 4 [65].

Заболевания ЖКТ, связанные с нарушением 
всасывания, у пациенток с метаболическим 
синдромом

Снижение уровней эстрогенов и прогестерона в по-
стменопаузе может быть ассоциировано с прогрессиро-
ванием заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
и усугублять риск развития мальабсорбционных состоя-
ний, особенно у пациенток с метаболическими наруше-
ниями [66].

Синдром нарушенного всасывания (мальабсорбция) 
возникает вследствие дисфункции тонкой кишки, подже-

лудочной железы с нарушением ее внешнесекреторной 
функции, заболеваний желчного пузыря [67]. При хрони-
ческих воспалительных заболеваниях ЖКТ нарушаются 
процессы всасывания и конъюгации эстрогенов, ухудша-
ется моторика ЖКТ, нарушается секреция желчных кис-
лот, усиливается развитие жировой дистрофии печени, 
повышается риск формирования камней в желчном пу-
зыре [68, 69].

При наличии заболеваний ЖКТ, таких как врожден-
ный дефицит лактазы, непереносимость лактозы, глю-
козо-галактозная мальабсорбция следует использовать 
трансдермальные формы эстрогенов [4, 70].

Ключевые положения

	- На фоне дефицита прогестерона и эстрогенов в пе-
риод ранней постменопаузы, при продолжающейся 
выработке андрогенов в яичниках и надпочечниках 
происходит формирование физиологического сдвига 
в сторону относительного преобладания андрогенов 
в ранней постменопаузе. При этом абсолютные зна-
чения уровня тестостерона соответствуют референс-
ным для стадии репродуктивного старения.

	- Физиологический сдвиг в сторону относительного 
преобладания андрогенов в постменопаузе ассоции-
рован с увеличением последующего риска развития 
метаболических и ССЗ, СД2.

	- При выраженных признаках гиперандрогении необ-
ходимо направление к эндокринологу для уточнения 
причины и назначения патогенетической терапии. 
При наличии клинических признаков гиперандро-
гении целесообразно добиваться антиандрогенного 
эффекта.

	- Следует учитывать, что эстрогены обладают уникаль-
ной кардиопротективной ролью и прогрессирующее 
снижение их выработки ассоциировано с повышени-
ем риска развития ССЗ.

	- МГТ оказывает благоприятное влияние на состав тела 
за счет уменьшения висцерального ожирения.

	- В сочетании с применением МГТ у женщин с ожире-
нием рекомендуется проводить образовательные бе-
седы с целью коррекции привычного образа жизни 
и снижения массы тела.

Таблица 4. Совместимость МГТ и других фармакологических групп в эндокринологии

Группа препаратов

Комбинированная 
МГТ

Только эстроген-
содержащая МГТ

Тиболон

Локальная 
МГТ

(эстриол
или 

прастерон)
ПО Э/Г ТД Э/Г ПО Э ТД Э

Пероральная сахароснижающая терапия 1 1 1 1 1 1

Инсулинотерапия 1 1 1 1 1 1

L-T4 1 1 1 1 1 1

Тиреостатики 1 1 1 1 1 1

Агонисты дофамина* 2 2 2 2 2 1

1 — прием данной терапии на фоне МГТ безопасен, противопоказаний не имеет. 2 — прием данной терапии на фоне МГТ в целом безопасен, 
может
потребоваться подбор дозы одного/двух компонентов. 
* — прием МГТ не влияет на размер микро/макропролактиномы. 
МГТ — менопаузальная гормональная терапия; ПО Э/Г — пероральные Эстроген/Гестагены ТД Э/Г трансдермальные.
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	- У женщин с сохраненной маткой следует остановить 
выбор на прогестагенах с нейтральным воздействи-
ем на метаболические процессы. 
Своевременно начатая МГТ может отсрочить разви-

тие СД2.
	- Пациенткам с СД2 может быть назначена МГТ. Выбор 

режима, состава и пути введения МГТ осуществляется 
на основе персонифицированного подхода.

	- МГТ оказывает положительное влияние на гликеми-
ческий профиль у женщин как без СД, так и с СД2.
При госпитализации по поводу острого нехирургиче-

ского заболевания или при проведении планового или 
экстренного хирургического вмешательства отмена МГТ 
не требуется.

РАЗДЕЛ 5.  
МГТ У ПАЦИЕНТОК С ТРОМБОФИЛИЯМИ, 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ВЕН, ВЕНОЗНЫМИ ЭМБОЛИЯМИ

5.1.	 Состав МГТ и риск развития венозных 
тромбоэмболических осложнений

Считается, что МГТ с использованием в ее составе пе-
роральных эстрогенов повышает риск развития ВТЭО — 
тромбоза глубоких вен (ТГВ) и тромбоэмболии легочных 
артерий (ТЭЛА) [71]. Однако этот эффект, отмеченный 
в РКИ и выполненных на их основе метаанализах, мо-
жет быть во многом связан с назначением «тромбоген-
ных» препаратов на основе конъюгированных эквин-
ных эстрогенов (КЭЭ) и медроксипрогестерона ацетата 
(МПА), а также с несвоевременным началом МГТ [72].

Так, по данным ретроспективного анализа баз дан-
ных QResearch и CPRD, выполненного с использованием 
метода случай-контроль, назначение комбинированной 
МГТ КЭЭ в сочетании с МПА ассоциировалось с наибо-
лее высоким риском развития ВТЭО. Для перорального 
эстрадиола отмечено достоверное повышение риска 
развития ВТЭО и этот эффект был дозозависимым. В то же 
время для комбинации перорального эстрадиола с ди-
дрогестероном риск развития ВТЭО не увеличивался вне 
зависимости от режима и дозы эстрадиола. Назначение 
трансдермального эстрадиола не было связано с уве-
личением риска развития ВТЭО как при монотерапии, 
так и в составе комбинированной МГТ. Вне зависимости 
от ИМТ назначение перорального эстрадиола в комби-
нации с дидрогесте- роном, трансдермального эстради-
ола как в монотерапии, так и в комбинации с гестагеном, 
не было связано с увеличением риска развития ВТЭО. 
В когорте женщин, имевших в анамнезе эпизоды ВТЭО 
и/или получающих терапию антикоагулянтами, отмече-
но достоверное снижение риска развития ВТЭО при на-
значении трансдермального эстрадиола в монорежиме, 
а также отсутствие увеличения риска развития ВТЭО при 
комбинированном использовании трансдермального 
эстрадиола с гестагеном и перорального эстрадиола 
с дидрогестероном [73].

По данным наблюдательных исследований, на фоне 
применения трансдермального эстрадиола как в низких 
(<50 мкг/сут), так и в более высоких дозах в монорежи-
ме, а также его сочетания с любым гестагеном в цикли-
ческом или непрерывном режимах, риск развития ВТЭО 
не увеличивался [73–76].

РКИ надлежащего методологического качества или 
иные клинические исследования по сопоставлению этих 
подходов пока отсутствуют.

В наблюдательном исследовании EURAS-HRT (более 
30 тыс. женщин) был подтвержден долгосрочный про-
филь безопасности препаратов, содержащих дроспи-
ренон, для МГТ в отношении ВТЭО. Риск развития ВТЭО 
на фоне МГТ с дроспиреноном был сопоставим, а риск 
развития клинически значимых артериальных тромбо-
эмболических осложнений (главным образом острого 
ИМ и ишемического инсульта) был достоверно ниже, чем 
при приеме другой МГТ (детальное сопоставление по со-
ставу и особенностям другой МГТ не проводилось) [77].

По имеющимся данным, применение трансдермаль-
ных эстрогенов не ассоциировано с повышенным ри-
ском развития ВТЭО. У женщин с ФР развития ВТЭО ис-
пользование трансдермальных эстрогенов не повышало 
риск ВТЭО [78].

Следует отметить, что в ретроспективном исследо-
вании Y. Vinogradova и соавт. (2019) [73] авторы указа-
ли на недостаточность данных для оценки современ-
ных препаратов для МГТ (эстрадиол с дроспиреноном, 
эстрадиол с норгестрелом или левоноргестрелом) и их 
сравнения с трансдермальной терапией. Исследования, 
показавшие, по мнению авторов, более высокий риск 
развития ВТЭО при применении пероральных препа-
ратов в сравнении трансдермальными, относятся к пе-
риоду до 2012 г. В последнем систематическом обзоре 
по данной теме M.S. Goldstajn и соавт. (2023) [74] авторы 
отмечают, что данные, сравнивающие трансдермаль-
ный и пероральный способы введения МГТ, ограничены 
и имеют низкое методологическое качество, что требует 
проведения дополнительных исследований.

В рекомендациях Североамериканского менопа-
узального общество (The North American Menopause 
Society) 2022 г. также отмечается, что на до сих пор не-
известно, связан ли непероральный путь применения 
препаратов МГТ с более низким риском развития ВТЭО, 
РМЖ и ССО, при этом выбор прогестагена также может 
повлиять на риск развития ВТЭО [70].

В целом современная низкодозированная и ультра- 
низкодозированная комбинированная пероральная 
МГТ с использованием эстрадиола представляется без-
опасной в отношении ВТЭО и по риску венозных тром-
бозов сопоставимой с трансдермальной МГТ [70, 73]. Од-
нако оценка пользы и риска при назначении МГТ, выбор 
лекарственного препарата, его состава и пути введения 
должны проводиться индивидуально, с учетом особен-
ностей клинической картины и наличия ФР развития 
ВТЭО.

По данным ретроспективного анализа баз данных 
QResearch и CPRD, выполненного с использованием ме-
тода случай–контроль, не было отмечено увеличения 
риска развития ВТЭО для тиболона [73].

Локальная терапия эстрадиолом в связи с симптома-
ми ГУМС и прастероном (ДГЭА) — по причине симптомов 
ВВА не приводит к увеличению риска венозных тромбо-
зов и может использоваться у пациенток всех катего-
рий [65, 79].

ЛНГ-ВМС, содержащая 52 мг микронизированного 
левоноргестрела, также может быть использована как 
компонент МГТ. По данным исследований, применение 
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ЛНГ-ВМС не приводило к повышению риска развития 
ВТЭО [80, 81].

При принятии решения о возможности и составе 
МГТ следует учитывать, что риск развития ВТЭО нель-
зя рассматривать отдельно от других рисков развития 
тромбозов. Так что даже в случаях, когда не исключено 
некоторое повышение риска развития ВТЭО, этот эф-
фект может нивелироваться снижением частоты артери-
альных тромбозов и других ССО, что в итоге обеспечит 
нейтральное или положительное воздействие на смерт-
ность [71, 81, 82].

Ключевые положения

	- Современная трансдермальная, содержащая эстра-
диол, как в монорежиме, так и в комбинации с геста 
геном, а также низкодозированная и ультранизко-
дозированная комбинированная пероральная МГТ 
с использованием эстрадиола безопасна в отноше-
нии ВТЭО.

	- МГТ обеспечивает положительный баланс между сни-
жением и повышением риска развития различных 
тромботических осложнений в пользу снижения ча-
стоты развития ССО, что обеспечивает нейтральное 
или положительное воздействие на смертность.

5.2.	 МГТ в различных клинических ситуациях, 
связанных с тромбозами

Венозные тромбозы

МГТ при остром ТГВ и/или ТЭЛА противопоказана.
Большинство экспертов рекомендуют отказаться 

от МГТ и у пациенток с ВТЭО в анамнезе [65, 81, 84]. Есть 
свидетельства отсутствия увеличения риска рецидива 
ВТЭО при трансдермальной МГТ на фоне лечения ан-
тикоагулянтами, однако данные о безопасности такого 
подхода после ВТЭО ограничены [76, 78].

При тяжелых менопаузальных симптомах помимо 
локального применения эстрогенов возможно приме-
нение минимальной эффективной дозы трансдермаль-
ного эстрадиола (<50 мкг/сут). Не исключается возмож-
ность применения ультранизкодозированной (0,5 мг 
эстрадиола) пероральной комбинированной МГТ при 
соответствующей антикоагулянтной терапии [75, 76, 
83, 84]. Не исключено также, что современная МГТ до-
статочно безопасна после планового прекращения 
использования антикоагулянтов у больных отдельных 
категорий с низким риском рецидива венозных тром-
бозов [76].

Имеющиеся данные не позволяют однозначно судить 
о риске, связанном с МГТ при остром тромбозе поверх-
ностных вен (ТПВ) голени и ТПВ в анамнезе [85]. Решение 
о возможности применения современной пероральной 
и трансдермальной МГТ при ТПВ должно приниматься 
индивидуально, с учетом особенностей клинической си-
туации, наличия ФР развития ВТЭО, а также наличия ТПВ 
в анамнезе как противопоказания к применению в ин-
струкции к конкретному препарату.

В исследованиях по оценке риска развития ТГВ и/или 
ТЭЛА после перенесенного ТПВ не проводится разделе-
ние между тромбозом неварикозных и тромбозом вари-

козных поверхностных вен (варикотромбофлебитом). 
Варикотромбофлебит в первую очередь обусловлен 
наличием варикозного расширения вен, которое может 
быть устранено задолго до назначения МГТ.

Варикотромбофлебит в анамнезе следует считать 
ограничением для назначения МГТ при прямом указа-
нии на ТПВ в анамнезе как на противопоказание к при-
менению в инструкции к конкретному препарату для 
МГТ.

Варикозное расширение вен

Наличие варикозного расширения вен не является 
противопоказанием к МГТ и не должно влиять на при-
нятие решения о назначении МГТ. В настоящее время 
нет данных, что МГТ увеличивает риск развития тром-
боза варикозно измененных вен (варикотромбофле-
бита). Проведение ультразвукового исследования вен 
нижних конечностей перед назначением МГТ не требу-
ется.

Тромбофилии

Данных о безопасности МГТ при антифосфолипид-
ном синдроме очень мало [78]. Из-за высокого риска 
венозных и/или артериальных тромбозов пероральная 
и трансдермальная МГТ у больных с антифосфолипид-
ным синдромом не рекомендуется. Потенциально ее 
возможность не исключена у женщин с невысокой актив-
ностью заболевания или бессимптомными изменениями 
отдельных лабораторных показателей, не имеющих до-
полнительных ФР тромбозов [85].

Данные о безопасности МГТ при бессимптомных 
тромбофилиях ограничены. В некоторых исследовани-
ях установлен повышенный риск развития ВТЭО при 
пероральной МГТ на фоне ряда тромбофилий (дефицит 
протеина С, дефицит протеина S, дефицит антитромби-
на, лейденская мутация гена фактора V, мутация гена 
протромбина G20210A, высокий уровень фактора свер-
тывания крови VIII) [76, 86]. Однако этого недостаточно 
для однозначного запрета пероральной МГТ на фоне 
бессимптомной тромбофилии, требуются дополнитель-
ные исследования данного вопроса.

Применение трансдермальных эстрогенов не повы-
шает риск для женщин — носительниц генов протромбо-
тических мутаций (полиморфизмов фактора V — лейден-
ская мутация, и гена протромбина G20210A) [76, 78, 86].

Решение о возможности назначения и составе МГТ 
следует принимать индивидуально с учетом сведений 
о наличии ранее выявленной бессимптомной тромбо-
филии, тяжести менопаузальных симптомов, наличия до-
полнительных ФР развития ВТЭО, а также указания опре-
деленных тромбофилий в перечне противопоказаний 
в инструкции к конкретному препарату для МГТ [70, 76]. 
Обследование в целях выявления тромбофилий перед 
началом МГТ не рекомендуется.

Семейный анамнез тромбозов (венозный или арте-
риальный тромбоз у родственников I степени родства 
в возрасте до 50 лет) указывает на повышенный риск 
развития ВТЭО, однако не служит основанием для запре-
та МГТ [17, 70]. В рекомендациях NAMS 2022 г. и согла-
сительном документе MHT Eligibility Criteria Group 2022 г. 
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нет ограничений по семейному анамнезу в отношении 
какой бы то ни было формы МГТ [65, 70].

В рекомендациях ASH 2023 г. в вопросе принятия 
решения о возможности назначения МГТ выделяются 
тромбофилии высокого риска развития ВТЭО (дефицит 
протеинов С, S или антитромбина), рассматриваются сце-
нарии необходимости тестирования на указанные тром-
бофилии и рекомендуется воздержаться от назначения 
МГТ при их выявлении [87].

Для пациентки, имеющей родственников I или II сте-
пени родства с лабораторно подтвержденным дефици-
том протеинов С, S или антитромбина, целесообразно 
проведение анализа на установленную в семье тром-
бофилию. При подтверждении наличия этих тромбофи-
лий у обследуемой следует воздержаться от назначения 
эстрогенсодержащих препаратов. При исключении этих 
тромбофилий противопоказаний к проведению какой 
бы то ни было МГТ нет.

Для пациентки с семейным анамнезом тромбозов, 
в отсутствие в личном анамнезе ситуаций повышенного 
риска развития ВТЭО, связанных с изменением баланса 
женских половых гормонов (беременность, прием перо-
ральных контрацептивов), целесообразно тестирование 
на дефицит протеинов С, S и антитромбина для принятия 
решения о возможности проведения МГТ. При выявле-
нии этих тромбофилий следует воздержаться от назна-
чения эстрогенсодержащих препаратов. При исключе-
нии этих тромбофилий противопоказаний к проведению 
какой бы то ни было МГТ нет. Принятие решения о це-
лесообразности тестирования является прерогативой 
лечащего врача.

По имеющимся данным, трансдермальная МГТ 
не увеличивает риск развития ВТЭО у женщин с бессим-
птомной тромбофилией, однако свидетельства в пользу 
ее безопасности в этой клинической ситуации ограниче-
ны [76, 78, 86].

Ограничением для применения конкретного препа-
рата является указание на семейный тромботический 
анамнез и/или наличие определенных тромбофилий как 
противопоказание к применению в инструкции.

Ключевые положения

	- Хронические заболевания вен, в том числе варикоз-
ное расширение вен нижних конечностей, не являют-
ся противопоказанием или ограничением для прове-
дения МГТ.

	- Абсолютным противопоказанием к проведению пе-
роральной комбинированной МГТ служит острый ТГВ 
или ТЭЛА.

	- Семейный анамнез тромбозов не является проти-
вопоказанием к проведению МГТ. Наличие семей-
ного анамнеза тромбозов может быть основанием 
для проведения тестирования на дефициты протеи-
нов С, S и антитромбина. Принятие решения о целе-
сообразности тестирования является прерогативой 
лечащего врача.

	- Наличие бессимптомной тромбофилии (без тром-
ботического осложнения в личном анамнезе), за ис-
ключением дефицита протеинов С, S и антитромби-
на, не является противопоказанием к проведению 
МГТ.

5.3. МГТ при хирургических вмешательствах 
и госпитализации с острым нехирургическим 
заболеванием

В настоящее время нет доказательств пользы от отмены 
МГТ перед хирургическими вмешательствами или при го-
спитализации по поводу острого нехирургического заболе-
вания (кроме тех, при которых МГТ противопоказана) [88].

При стратификации риска развития ВТЭО у подобных 
больных с помощью соответствующих шкал (например, 
шкала Каприни для оценки риска послеоперационных 
ВТЭО, шкалы Падуа (Padua) или IMPROVE VTE у госпитали-
зированных нехирургических пациентов) продолжение 
МГТ рекомендуется рассматривать как дополнительный 
ФР развития ВТЭО. Тромбопрофилактика проводится 
в соответствии с рассчитанным риском и при необхо-
димости обеспечивается назначением антикоагулянтов, 
которые полностью нивелируют протромботический эф-
фект гормональных препаратов. Отмена МГТ при хирур-
гических вмешательствах не требуется.

Ключевые положения

	- При госпитализации по поводу острого нехирурги-
ческого заболевания или при проведении планового 
или экстренного хирургического вмешательства от-
мена МГТ не требуется.

РАЗДЕЛ 6.  
МГТ У ПАЦИЕНТОК С АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИМИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

В 1998 г. исследование HERS (Heart and Estrogen/
progestin Replacement Study), первое плацебо-контро-
лируемое РКИ гормональной терапии (ГТ) эстрогенами 
и прогестином для вторичной профилактики ИБС у жен-
щин в постменопаузе с установленной ИБС, не выявило 
пользы в отношении развития ССО и общей смертности 
при использовании ГТ. Результаты этого исследования 
являются аргументом против начала ГТ для вторичной 
профилактики ИБС [89].

Более поздний метаанализ 19 РКИ с участием 
40 410 женщин в постменопаузе, получавших МГТ, не вы-
явил значительного увеличения смертности от всех при-
чин, от ССЗ или ИМ на фоне МГТ в рамках как первичной, 
так и вторичной профилактики ССО. Анализ в подгруп-
пах, основанный на сроках начала МГТ, показал следую-
щее [72]:
	- у женщин, начавших МГТ в течение 10 лет после ме-

нопаузы, была более низкая смертность (ОР 0,70; 95% 
ДИ 0,52–0,95) и меньшее число ССО (смерть от ССЗ 
и несмертельного ИМ; ОР 0,52; 95% ДИ 0,29–0,96); 

	- у женщин, начавших МГТ>10 лет от начала менопау-
зы, риск развития инсульта повышался без влияния 
на смертность или другие исходы ССЗ. 
Сравнительных исследований по оценке безопасно-

сти тех или иных видов МГТ очень немного. В наблюда-
тельном исследовании EURAS-HRT (более 30 тыс. жен-
щин) при приеме МГТ с дроспиреноном риск развития 
острого ИМ и ишемического инсульта был достоверно 
ниже, чем при приеме другой МГТ. Однако детально-
го сопоставления по составу и путям введения МГТ 
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не проводилось [77]. В ретроспективном когортном ис-
следовании с участием 268 596 корейских женщин пока-
зано увеличение риска развития ССЗ при приеме тибо-
лона; прием эстрогена как отдельно, так и в комбинации 
с прогестагеном, не увеличивал этот риск; дидрогесте-
рон в составе комбинированной МГТ с эстрогеном был 
ассоциирован с достоверно более низким риском раз-
вития ССО [90]. В настоящее время начало МГТ не реко-
мендовано женщинам с установленным диагнозом ИБС, 
включая стенокардию [70], а ИМ служит противопоказа-
нием к МГТ. Манифестация ИБС на фоне приема МГТ, как 
правило, предполагает ее отмену. Хотя авторы упомяну-
того исследования HERS (Heart and Estrogen/progestin 
Replacement Study) по его результатам заключают, что, 
учитывая благоприятную картину ишемических событий 
после нескольких лет МГТ, женщинам с ИБС, получаю-
щим это лечение, можно его продолжить [91]. Метаана-
лиз, включивший 5766 пациенток с имеющимися ССЗ, 
показал, что абсолютный риск смерти, развития ИМ, 
стенокардии или реваскуляризации у больных этой ка-
тегории на фоне МГТ был низким (табл. 5). Таким обра-
зом, у пациенток с развившейся в процессе терапии ИБС, 
настроенных на продолжение МГТ, вопрос о ее отмене 
должен быть решен индивидуально совместно кардио-
логом и гинекологом.

У пациенток с инсультом в анамнезе рекомендует-
ся избегать системной МГТ и требуется рассмотреть 
альтернативное (негормональное) лечение. В РКИ WHI 
(Women’s Health Initiative) повышенный риск развития 
ишемического инсульта отмечен как в группе комбини-
рованной МГТ (ОР 1,37; 95% ДИ 1,07–1,76), так и в группе 
монотерапии эстрогенами (ОР 1,35; 95% ДИ 1,07–1,70), 
независимо от исходного риска [91, 92]. В метаанали-
зе 4 исследований, включивших 719 участниц без ССЗ, 
риск развития инсульта повышался на МГТ (ОР 1,32; 
95% ДИ 1,12–1,56) по сравнению с плацебо. В метаана-
лизе исследований, выполненных в рамках вторичной 
профилактики ССЗ (5172  участницы в 5 исследовани-
ях), отмечена тенденция к увеличению риска разви-
тия инсульта (табл. 6) [72]. Неатеросклеротическая/
нетромботическая ИБС чаще встречается у женщин, 
однако в настоящее время нет достаточно данных для 
стратификации риска, связанного с применением МГТ, 
по подтипам заболевания. Для женщин 50–59 лет с ИМ 
в анамнезе без обструктивного поражения коронар-

ных артерий (КА), спонтанной диссекции КА, коронар-
ной микрососудистой дисфункции или коронарного 
вазоспазма требуется индивидуальный подход к на-
значению МГТ. Рекомендуется избегать системной МГТ 
при спонтанной диссекции КА из-за предполагаемой 
патофизиологической связи с уровнем женских поло-
вых гормонов. Эта рекомендация исходит из того, что 
>90% пациентов со спонтанной диссекцией КА — жен-
щины.

При симптомах ГУМС у женщин с ССЗ может приме-
няться локальная терапия эстриолом [4, 21, 70]. Необ-
ходимо обратить внимание, что в инструкциях к эстро-
генам для локального применения содержаться те же 
противопоказания, что и к эстрогенам для системной 
МГТ. Это предупреждение основано не на данных на-
учных исследований, а связано с международными 
требованиями обязательного указания единых проти-
вопоказаний для препарата, независимо от путей его 
введения [83].

Эстриол при локальном применении характери-
зуется минимальной системной абсорбцией и не ме-
таболизируется в более активные формы эстрогенов 
(эстрадиол и эстрон), а уровни циркулирующего эстри-
ола, эстрадиола и эстрона сохраняются в пределах 
нормальных значений для постменопаузы [93, 94]. Ре-
зультаты нескольких крупных обсервационных иссле-
дований подтвердили отсутствие повышенного риска 
неблагоприятных последствий для здоровья, включая 
ССЗ, ВТЭО и рак при использовании локальной МГТ 
эстриолом [95, 96].

Ключевые положения

	- МГТ не рекомендована пациенткам с ИБС, а также 
с перенесенным острым нарушением мозгового кро-
вообращения или транзиторной ишемической ата-
кой.
Для лечения вазомоторных симптомов у этих пациен-

ток должна применяться негормональная терапия.
	- У пациенток с ИБС, развившейся в процессе МГТ, на-

строенных на ее продолжение, вопрос об отмене МГТ 
должен быть решен индивидуально в рамках конси-
лиума, включающего кардиолога и гинеколога.

	- Отсутствуют ограничения при назначении локальной 
МГТ для лечения симптомов ГУМС.

Таблица 5. Риск развития сердечно-сосудистых осложнений и смерти при гормональной терапии у пациенток в постменопаузе с сердечно-
сосудистыми заболеваниями (данные метаанализа рандомизированных контролируемых исследований)

Показатель ОР 95% ДИ Показатель ОР 95% ДИ

Смерть от всех причин 1,04 0,87–1,24

Смерть от сердечно-сосудистых заболеваний 1,00 0,78–1,29

Инфаркт миокарда 0,98 0,81–1,18

Стенокардия 0,91 0,74–1,12

Реваскуляризация 0,98 0,63–1,53

Инсульт 1,09 0,89–1,33

ОР — отношение рисков; ДИ — доверительный интервал.
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РАЗДЕЛ 7.  
МГТ У ПАЦИЕНТОК С АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИМИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

7.1. Дислипидемии

Клинические исследования показали, что по срав-
нению с плацебо или отсутствием лечения МГТ может 
значительно повысить уровень холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛПВП), а также снизить 
уровень общего холестерина (ОХС), холестерина липо-
протеидов высокой плотности (ХС ЛПНП) и липопро-
теида-а — Лп(а) [97, 99]. Следует отметить, что Лп(а) 
является независимым ФР развития ССЗ и в частности 
повторного ишемического инсульта [100,101]. Статино-
терапия оказывает слабое влияние на уровень этого 
проатерогенного липопротеида, о влиянии на него МГТ 
данные ограничены.

В рамках анализа данных 90 тыс. пациенток в первич-
ной профилактике не обнаружено достоверных разли-
чий по снижению уровня Лп(а) у пациенток, получавших 
и не получавших МГТ [102]. Противоречивые данные 
имеются в отношении действия МГТ на уровень тригли-
церидов (ТГ). В части исследований имело место досто-
верное повышение уровня ТГ [103], а в других работах 
не было обнаружено существенной разницы уровня ТГ 
между двумя группами, принимающих плацебо и МГТ 
[97, 103–112].

В целом МГТ рассматривается как терапия, связанная 
с благоприятными изменениями параметров липидного 
обмена как при кратковременном, так и при длительном 
применении у женщин в постменопаузе. Однако есть 
особенности, связанные с дозами препаратов и спосо-
бом их доставки.

Показано, что пероральная МГТ увеличивает концен-
трацию ТГ по сравнению с трансдермальной МГТ [99].

Умеренное, но достоверное повышение уровня 
ТГ даже на фоне терапии фенофибратом и/или поли-
ненасыщенными жирными кислотами может оказать 
клинически значимое воздействие как на прогрес-
сирование атеросклероза, так и на развитие панк-
реатита. Таким образом, для женщин с гипертригли-
церидемией более безопасным выбором являются 
трансдермальная или низкодозированная МГТ либо 
тиболон.

В то же время пероральная МГТ связана с положи-
тельным влиянием на уровень ХС ЛПНП, а концентрация 
именно этого проатерогенного фактора в наибольшей 
степени влияет на развитие атеросклероза и дестабили-
зацию атеросклеротических бляшек.

Вопрос о том, может ли МГТ в низких дозах ока-
зывать такое же влияние на липидный состав крови, 
как и стандартные дозы МГТ, все еще остается неяс-
ным. Одно исследование показало, что по сравне-
нию со стандартными дозами низкие дозы МГТ были 
связаны с более высокими уровнями ОХС и ХС ЛПНП, 
более низким уровнем ТГ [113]. Другие исследова-
ния показали аналогичное преимущество в отно-
шении ТГ в группе низких доз эстрогенов в составе 
МГТ, но не выявили существенных различий по уров-
ням ОХС и ХС ЛПНП между двумя группами (высоких 
и низких доз).

Кроме того, обнаружено, что низкие дозы эстра-
диола в составе МГТ могут снижать уровень ХС ЛПВП. 
Эпидемиологически низкий уровень ХС ЛПВП в плазме 
был связан с повышенным риском развития ишемиче-
ских ССЗ [114]. В совокупности преимущество низких 
доз МГТ и трансдермального пути введения эстрадиола 
в отношении липидного состава крови, возможно, огра-
ничивается только уровнем ТГ.

Существуют противоречивые данные о влияния 
тиболона на липидный состав крови. Метаанализ, 
проведенный в 2021 г., показал, что тиболон снижа-
ет уровни ОХС, ХС ЛПВП и ТГ. Концентрации ХС ЛНП 
значительно снижаются, если прием тиболона длится 
≥26 нед [115]. В отношении влияния на Лп(а) разли-
чий между обычной МГТ и тиболоном не наблюда-
лось [116].

Имеются данные о повышенном риске развития 
ИБС у женщин, получавших комбинированную эстро-
ген-гестагенную терапию, в отличие от женщин, по-
лучавших монотерапию эстрогенами [117]. К сожале-
нию, ни в одном крупном РКИ липидный состав крови 
не оценивался в зависимости от типа используемого 
прогестагена. Одно из обсервационных исследований 
показало, что добавление прогестагенов ослабляет 
благоприятное влияние эстрогена на липидный состав 
крови [118], а метаанализ, проведенный в 2017 г., вы-
явил отсутствие существенной разницы в снижении 
концентрации Лп(a) [115].

Хотя результаты ряда исследований продемонстри-
ровали положительное влияние МГТ на липидный со-
став крови, необходимо подчеркнуть, что МГТ не ре-
комендуется для терапии дислипидемии и снижения 
риска развития ССЗ [119].

Ключевые положения

	- МГТ положительно влияет на липидный состав крови 
у женщин в пери- и постменопаузе.

	- МГТ не рекомендуется в качестве терапии дис-
липидемии, поскольку изменения липидно-
го состава крови на фоне МГТ минимальны 
и не сопоставимы с эффектами гиполипидемиче-
ских препаратов.

	- Пероральная МГТ может быть предпочтительным 
выбором у женщин с повышенным уровнем ХС 
ЛПНП.

	- Для женщин с гипертриглицеридемией более безо-
пасным выбором являются трансдермальная, ультра-
низкодозированная МГТ или тиболон.

7.2. Артериальная гипертензия

Специфичные для женщин ФР развития АГ и ССЗ 
в более позднем возрасте включают время наступле-
ния менархе, указания в анамнезе на нарушения мен-
струального цикла и репродуктивной функции, миому 
матки, синдром поликистозных яичников, эндометри-
оз, неблагоприятные исходы беременности, ПНЯ и ме-
нопаузу. Повышенный риск в течение репродуктивного 
периода жизни может способствовать более значитель-
ному увеличению риска развития ССЗ в пери- и постме-
нопаузе [120–124].
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При АГ, как и при других заболеваниях, выделяют по-
ловые и гендерные различия, которые оказывают влия-
ние на эпидемиологию, патофизиологию и клиническое 
ведение.

В 2019 г. стандартизированная по возрасту рас-
пространенность АГ (систолическое АД ≥140 мм рт.ст. 
и/или диастолическое АД ≥90 мм рт.ст., или прием ан-
тигипертензивной терапии) во всем мире у женщин 
составила 32% [125]. При этом в Восточной Европе 
распространенность АГ у женщин в возрасте 30–79 лет 
колебалась между 34 и 46% [125]. Распространен-
ность АГ увеличивается с возрастом [126], но имеет 
более выраженную тенденцию к снижению до насту-
пления менопаузы у женщин по сравнению с таковой 
у мужчин того же возраста, с заметным повышением 
у женщин после наступления менопаузы [14]. После 
65 лет распространенность АГ у женщин выше, чем 
у мужчин [125–127].

Траектории изменения в течение жизни у мужчин 
и женщин объясняются различиями механизмов регу-
ляции АД, сочетанием половых и гендерных факторов 
[125, 126].

У женщин до наступления менопаузы эстрогены 
способствуют снижению АД в контексте их общего ва-
зопротекторного действия. Защита опосредована раз-
личными механизмами, в том числе эндотелиальной 
вазодилатацией за счет усиления пути выработки окси-
да азота и ингибирования активности симпатической 
нервной системы и ренин-ангиотензиновой системы. 
Более того, эстрогены уменьшают выработку эндоте-
лина, окислительный стресс и воспаление [124]. Пре-
кращение функции яичников в результате естествен-
ного старения или хирургической менопаузы связано 
с повышенным бременем ФР кардиометаболических 
нарушений, включая увеличение массы тела, уровней 
глюкозы и ОХС в плазме крови, АД, что приводит к по-
вышению риска развития ССЗ [123, 124, 128, 129].

После менопаузы заметное снижение уровня эстро-
генов частично объясняет, почему уровень АД и риск 
развития АГ увеличиваются [124, 125]. Кроме того, в свя-
зи с резким снижением уровня прогестерона (природно-
го антагониста альдостерона) происходит реактивация 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
с такими последствиями, как задержка жидкости, повы-
шение АД [130].

Выделяют следующие специфичные для женщин па-
тофизиологические характеристики АГ [131]:
	- тесная связь ожирения с АГ;
	- связь гинекологических нарушений (ановуляция, 

пролиферативные гинекологические заболевания) 
и неблагоприятного течения беременности преэ-
клампсия, гестационный СД) с риском кардиометабо-
лических нарушений и АГ;

	- кардиовазопротективный эффект (в том числе вазо-
дилатирующий) физиологического для репродуктив-
ного возраста уровня эстрогена;

	- фармакологическое использование эстрогена при 
наличии сформировавшейся дисфункции эндотелия 
может способствовать увеличению АД и риска разви-
тия ССЗ, введение экзогенных эстрогенов в дозиров-
ках, применяемых для МГТ, не оказывает негативное 
влияние на АД;

	- прогестерон способствует лептин-опосредованной 
дисфункции эндотелия у женщин с ожирением до на-
ступления менопаузы;

	- более выражена чувствительность к натрию;
	- более высокая частота развития воспалительных за-

болеваний, связанных с АГ и ССЗ.
В постменопаузе у женщин наблюдается более бы-

строе, чем у мужчин такого же возраста, увеличение 
жесткости артерий. У женщин пожилого возраста отме-
чается более высокая, чем у мужчин, ригидность аорты. 
Это, по-видимому, способствует развитию изолирован-
ной систолической АГ, неконтролируемой АГ, сердечной 
недостаточности с сохраненной фракцией выброса ле-
вого желудочка (ФВ ЛЖ), аортальному стенозу, что чаще 
встречается у женщин [132,133].

Установлено, что менопауза удваивает риск разви-
тия АГ даже после поправки на возраст и ИМТ [134]. 
Хотя МГТ содержит эстрогены, нет убедительных дока-
зательств того, что АД будет значительно повышаться 
у женщин в менопаузе с АГ или без нее [135]. Однако 
после начала МГТ необходимо рекомендовать регу-
лярное измерение АД для подтверждения сохраняю-
щегося нормального АД или контроля уровня АД при 
антигипертензивной терапии [136, 137]. В случае не-
контролируемой АГ МГТ следует прекратить. Решение 
об отмене МГТ целесообразно принимать совместно 
с кардиологом.

Ключевые положения

	- МГТ может быть назначена при условии контроля 
АД.

	- МГТ не назначается для первичной или вторичной 
профилактики ССЗ.

7.3. Курение

Курение значительно увеличивает опасность арте-
риальных ССО и является ФР развития злокачествен-
ных новообразований.

Курение не является ФР развития ВТЭО при МГТ 
(включая комбинированную пероральную МГТ). Не-
смотря на то что курение не служит основанием для 
отказа от МГТ, в том числе комбинированными пе-
роральными препаратами, необходимо соблюдать 
осторожность при назначении МГТ курильщицам, 
информировать их о рисках для здоровья, связан-
ных с курением, и настаивать на прекращении ку-
рения. Женщинам, продолжающим курить, несмо-
тря на все предостережения, следует сообщить, 
что курение, помимо всех своих других негативных 
эффектов, может также поставить под угрозу успех 
МГТ [57, 138–140].

Ключевые положения

	- Необходимо информировать женщин о рисках для 
здоровья, связанных с курением, и настаивать на его 
прекращении.

	- У курящих женщин решение о возможности приме-
нения МГТ следует принимать с учетом совокупности 
всех ФР.
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РАЗДЕЛ 8.  
МГТ В ОСОБЫХ КЛИНИЧЕСКИХ СИТУАЦИЯХ

8.1. Атеросклероз периферических артерий

Среди женщин в возрасте 45–49 лет распространен-
ность атеросклероза периферических артерий состав-
ляет 4,89%, в возрасте 50–55 лет — 5,73%, в возрасте 
56–60 лет — 6,73%. Менопауза увеличивает риск раз-
вития каротидного атеросклероза в 2 раза [141]. Преж-
девременная и ранняя менопауза связана с увеличени-
ем объема и распространенности атеросклеротических 
бляшек [142].

Применение монотерапии эстрогенами у женщин 
в постменопаузе в течение года снижает риск развития 
атеросклероза периферических артерий на 52%, как 
показано в наблюдательном исследовании Rotterdam 
study [142]. В другом наблюдательном исследовании 
определено, что МГТ независимо от ее выбора снижает 
риск развития атеросклероза периферических артерий 
на 20% [144]. В последних наблюдательных исследовани-
ях показан положительное действие эстрогенов на тол-
щину интимы-медиа сонных артерий только в ранний 
период после менопаузы (до 6 лет), в более поздний 
период, особенно после 10 лет, эстрогены способствуют 
прогрессированию атеросклероза [145].

МГТ не снижает риск прогрессирования атероскле-
роза у женщин с установленным атеросклеротическими 
ССЗ [146].

У больных ИБС в РКИ HERS и HERSII (Heart and Estrogen/
progestin Replacement Study) комбинированная перо-
ральная МГТ не обеспечила статистически значимого 
снижения числа осложнений, связанных с атеросклеро-
зом периферических артерий [89, 147].

В описательном обзоре R.S. Davies и соавт. [148] в ка-
честве механизма положительного влияния МГТ на тече-
ние периферического атеросклероза обсуждается сни-
жение уровня ХС ЛНП в сыворотке крови, повышение 
уровня ХС ЛВП и положительное воздействие на функ-
цию эндотелия.

8.2. Хроническая сердечная недостаточность

В РФ по данным популяционного исследования ЭПО-
ХА-ХСН распространенность хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) у женщин в возрасте 50 лет состав-
ляет 12,2%, в возрасте 60 лет — 26,2%, преимущественно 
с сохраненной ФВ ЛЖ [149]. Пятилетняя выживаемость 
больных с ХСН составляет не более 50% [150].

Ранняя постменопауза увеличивает риск развития 
ХСН на 33%, как выявлено в метаанализе трех наблюда-
тельных исследований [151].

В РКИ после 10 лет лечения выявлено, что женщины, 
получающие пероральную терапию эстрогенами или 
комбинированную МГТ, назначенную в первые 7 меся-
цев в среднем после менопаузы, имели значительно 
ниже риск смерти, развития ХСН, ИМ без увеличения ри-
ска развития рака, ВТЭО или инсульта [152].

Пероральная и трансдермальная терапия эстро-
генами, а также комбинированная МГТ у пациенток 
в возрасте 50 лет и старше с ХСН III–IV функциональ-
ного класса и ФВ ЛЖ ≤35% неишемической этиологии 

обеспечила статистически значимое снижение общей 
смертности на 40%, как продемонстрировано в ана-
лизе в подгруппах РКИ BEST (Beta-Blocker Evaluation of 
Survival Trial) [152].

Последний метаанализ 6 РКИ и наблюдательных ис-
следований, в который были включены 25 047 женщин, 
не выявил статистической связи между любым вариан-
том МГТ и риском развития ХСН у женщин в постмено-
паузе. При этом снижение смертности от всех причин 
на 35% наблюдалось среди пациенток с ХСН, которые по-
лучали МГТ. В анализе возрастных подгрупп не замечено 
существенного изменения риска развития ХСН [153].

Анализ в подгруппах РКИ WHI (Women’s HealthInitiative) 
показал, что монотерапия пероральными эстрогенами 
и комбинированная МГТ не увеличивает риск госпитали-
заций, связанных с ХСН, независимо от ФВ ЛЖ и возраста 
женщины при назначении МГТ [154].

По данным мониторинга за выпиской рецептов и ви-
зитами к врачу системы Medicare среди 10 млн женщин 
в возрасте 65 лет и старше, монотерапия эстрогена-
ми статистически значимо снижала риск развития ХСН 
на 5%, комбинированная МГТ — на 4% [155].

8.3. Фибрилляция предсердий

Известно, что женщины во всех возрастных группах 
имеют более низкую распространенность фибрилляции 
предсердий (ФП) по сравнению с мужчинами, но смерт-
ность от всех причин у женщин выше: ФП независимо свя-
зана с двукратным увеличением риска смерти у женщин 
по сравнению с 1,5-кратным увеличением риска смерти 
у мужчин [156]. В наблюдательном исследовании ATRIA 
ежегодная частота развития тромбоэмболических ослож-
нений у пациентов с ФП, не принимающих варфарин, со-
ставила 3,5% у женщин по сравнению с 1,8% у мужчин [156]. 
До 2024 г. считалось, что женщины с дополнительными ФР 
развития инсульта, особенно в старшем возрасте (>65 лет), 
подвергаются большему риску развития инсульта, даже 
если принимают антикоагулянтную терапию, в то вре-
мя как риск кровотечения при антикоагуляции у мужчин 
и женщин был одинаковым [157]. В новых рекомендациях 
Европейского общества кардиологов принято решение 
о том, что женский пол является лишь возрастным моди-
фикатором риска развития инсульта, а не независимым 
биологическим ФР [157]. При этом у женщин с ФП более 
выражены симптоматика и тяжесть инсультов.

В постменопаузе на 82% увеличивается риск фор-
мирования ФП [158]. Показано, что эстроген оказы-
вает как защитное, так и проаритмическое действие 
на сердце [159].

Данные наблюдательного исследования BiomarCaRE 
Consortium в Европе продемонстрировали, что у жен-
щин в постменопаузе (средний возраст 49,2 года) рас-
пространенность ФП составила 4,4%, что было взаимос-
вязано с увеличением риска развития инсульта на 42%, 
ИМ на 78%, а частота смертельных исходов увеличива-
лась более чем в 3,5 раза [159].

По данным анализа в подгруппах РКИ WHI (Women’s 
Health Initiative) и наблюдательных исследований комби-
нированная МГТ, монотерапия пероральными эстроге-
нами, применение тиболона увеличивают риск развития 
ФП [158, 161–163].
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МИГРЕНЬ

Мигрень в популяции стран Европы и США встречает-
ся у 17% женщин и 8% мужчин. Взрослые женщины боле-
ют в 2,5–3 раза чаще, чем мужчины [169].

Установлена зависимость частоты приступов мигре-
ни от колебаний уровней половых стероидных гормо-
нов.

Выделяют две основные формы мигрени: без ауры 
(до 80% всех случаев) и с аурой (20% всех случаев). Аура 
представляет собой преходящие неврологические нару-
шения (зрительные, чувствительные и/или речевые сим-
птомы), предшествующие головной боли [170]. Мигрень 
с аурой сопряжена с двукратным увеличением риска 
развития инсульта [171].

При подозрении на мигрень у женщин в постменопа-
узе необходима консультация невролога для исключе-
ния другой патологии.

Поскольку данные о взаимосвязи между МГТ и ми-
гренью отсутствуют, нельзя сделать вывод, что мигрень 
служит противопоказанием к МГТ [172].

Мигрень без ауры совместима практически 
с любыми вариантами и режимами МГТ. Непрерыв-
ная комбинированная МГТ в меньшей степени про-
воцирует головную боль, чем циклический режим, 
особенно при использовании низких доз эстроге-
на  [173]. Мигрень с аурой не служит противопоказа-
нием к МГТ. При мигрени с аурой следует использо-
вать минимальную дозу эстрогенного компонента, 
биодентичного натуральному, которая эффективно 
контролирует вазомоторные симптомы [172]. Воз-
можно использование трансдермальных эстрогенов 
в качестве монотерапии, которые обеспечивают ста-
бильную плазменную концентрацию эстрадиола без 
резких пиковых суточных колебаний и позволяют 
минимизировать риск возникновения приступов ми-
грени или в комбинации с внутриматочной системой, 
содержащей 52 мг левоноргестрела микронизиро-
ванного (ЛНГ-ВМС) [172, 174].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Показания и противопоказания к назначению мено-
паузальной гормональной терапии определяются акту-
альными клиническими рекомендациями и инструкция-
ми к конкретным препаратам.

Свод критериев приемлемости назначения ме-
нопаузальной гормональной терапии пациенткам 
с сердечно-сосудистыми и метаболическими заболе-
ваниями приведен в Приложении 1. Для унификации 
рекомендаций были определены следующие катего-
рии в соответствии с международной номенклатурой 
ВОЗ [65].

КАТЕГОРИЯ 1 — нет ограничений для использования МГТ;
КАТЕГОРИЯ 2 — польза от применения МГТ превышает 
риски;
КАТЕГОРИЯ 3 — возможные риски превышают пользу;
КАТЕГОРИЯ 4 — не рекомендуется применение МГТ.

При обращении женщины с жалобами на приливы, пот-
ливость, сердцебиения врачу необходимо провести опрос 
с целью выявления взаимосвязи жалоб с возможными кли-
мактерическими нарушениями. Опрос должен включать 
сведения о дате последней самостоятельной менструации, 
нарушении регулярности менструального цикла и текущем 
приеме гормональной контрацепции или менопаузальной 
гормональной терапии. В случае подозрения на связь жа-
лоб с климактерическими расстройствами необходимо на-
править женщину на консультацию к акушеру-гинекологу.

Назначение менопаузальной гормональной тера-
пии, коррекция дозы, смена лекарственного средства, 
прекращение менопаузальной гормональной терапии, 
ежегодный динамический контроль за эффективностью/ 
переносимостью лечения, актуализацию целей терапии 
и оценку баланса польза/риск проводит акушер-гинеко-
лог (Приложения 2 и 3).

При выявлении/подозрении на наличие нежелатель-
ных явлений, ассоциированных с приемом менопаузаль-
ной гормональной терапии, врачом негинекологиче-
ского профиля пациентке должна быть рекомендована 
консультация акушера-гинеколога.

При выявлении/подозрении на наличие факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и сер-
дечно-сосудистых и метаболических заболеваний аку-
шерами-гинекологами пациентке должна быть рекомен-
дована консультация врача терапевтического профиля.
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1

Таблица 6. Критерии приемлемости назначения МГТ

Комбинированная 
МГТ

Монотерапия 
эстрогенами

Тиболон

Локальная 
МГТ

Эстриол  
или 

прастерон

Примечание

пе
ро

ра
ль

но

тр
ан

сд
ер

м
ал

ьн
о

пе
ро

ра
ль

но

тр
ан

сд
ер

м
ал

ьн
о

Нарушения углеводного обмена

СД 2 2 2 2 НП 1

ИМТ, кг/м2 

18,5–24,9

25–29,9

30–34,9

≥35

1

1

2*/3**

3***

1

1

2*/3**

3***

1

1

2*/3**

3***

1

1

2*/3**

3***

НП

НП

НП

НП

1

1

1

1

2* — отсутствие 
кардиометаболических 
заболеваний, связанных 
с ожирением или нахождение 
под наблюдением 
у профильного специалиста, 
заболевания в стадии 
компенсации (Приложение 2).

3** — наличие 
одного или нескольких 
кардиометаболических 
заболеваний, 
ассоциированных 
с ожирением (Приложение 2).

***Нет данных 
по ИМТ >35 кг/м2

Венозные тромбозы и/или ТЭЛА

Острый ТГВ/ТЭЛА 4 4 4 4 4 1

Под острыми ТГВ/ТЭЛА 
понимается период, 
требующий использования 
полной лечебной дозой 
антикоагулянта (основная 
фаза антикоагулянтной 
терапии, первые 3–6 мес)

ТГВ/ТЭЛА в анамнезе 4 3 4 3 4 1

При тяжелых менопаузальных 
симптомах во время 
лечения антикоагулянтами 
у отдельных больных можно 
рассмотреть трансдермальную 
или ультранизкодозированную 
пероральную МГТ; 
в большинстве случаев МГТ 
не следует использовать после 
отмены антикоагулянтов

Тромбоз 
поверхностных 
вен (острый или 
в анамнезе)

3 3 3 3 НП 1

Нетромботические хронические заболевания вен

Нетромботические 
хронические 
заболевания 
вен (варикозное 
расширение вен, 
ретикулярные вены, 
телеангиэктазии 
нижних конечностей)

1 1 1 1 1 1
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Тромбофилии

Бессимптомная 
тромбофилия 
с высоким риском 
развития ВТЭО 
(дефицит протеина S, 
дефицит протеина С, 
дефицит 
антитромбина)

4 4 4 4 НП НП  

Бессимптомная 
тромбофилия 
лейденская мутация 
гена фактора V, 
мутация гена 
протромбинa 
G20210A, 
высокий уровень 
фактора 
свертывания 
крови VIII

2 2 2 2 НП 1

Необходимо учитывать 
ранее выявленную 
тромбофилию, обследование 
на тромбофилию перед 
назначением МГТ 
не требуется.

Решение о возможности 
назначения и составе 
МГТ следует принимать 
индивидуально с учетом 
сведений о наличии ранее 
выявленной бессимптомной 
тромбофилии, тяжести 
менопаузальных симптомов, 
наличия дополнительных 
факторов риска развития 
ВТЭО, а также указания 
определенных тромбофилий 
в перечне противопоказаний 
в инструкции к конкретному 
препарату для МГТ.

По имеющимся данным, 
трансдермальные препараты 
для МГТ не повышают 
риск венозных тромбозов 
у пациенток с бессимптомной 
тромбофилией

Антифосфолипидный 
синдром 4 3 4 3 4 1

Возможность МГТ 
не исключена у женщин 
с низкой или умеренной 
активностью заболевания, 
не имеющих дополнительных 
факторов риска венозных 
тромбозов

Семейный анамнез 
тромбозов 2 2 2 2 2 1

Наличие родственника 
I степени родства, 
перенесшего венозный или 
антериальный тромбоз 
в возрасте моложе 50 лет 

Продолжение таблицы 6
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Хирургические вмешательства  
и острые нехирургические заболевания с госпитализацией

Хирургическое 
вмешательство 1 1 1 1 1 1

Перед хирургическим 
вмешательством 
необходима оценка 
риска развития ТГВ/ТЭЛА 
в послеоперационном периоде 
по шкале Каприни. 
Рекомендуется при 
оценке риска развития 
послеоперационных ТГВ/ТЭЛА 
учитывать проведение МГТ 
как 1 дополнительный балл 
по шкале Каприни. Отмена 
МГТ при хирургических 
вмешательствах не требуется. 
Профилактика венозных 
тромбозов антикоагулянтами 
должна проводиться 
в соответствии с определенной 
по шкале Каприни категорией 
риска развития ТГВ/ТЭЛА.

Острые 
нехирургические 
заболевания, 
требующие 
госпитализации

1 1 1 1 1 1

При госпитализации 
необходима оценка 
риска развития ТГВ/
ТЭЛА по рекомендуемым 
шкалам (например, шкала 
Padua). Рекомендуется при 
оценке риска развития 
послеоперационных ТГВ/ТЭЛА 
учитывать проведение 
МГТ как 1 дополнительный 
балл. Отмена МГТ 
при острых нехирургических 
заболеваниях, требующих 
госпитализации, не входящих 
в состав противопоказаний 
к МГТ, не требуется. 
Профилактика венозных 
тромбозов антикоагулянтами 
должна проводиться 
в соответствии с определенной 
по шкале категорией риска 
развития ТГВ/ТЭЛА

Продолжение таблицы 6
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Атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания

ИБС 3 3 3 3 НП 1

При наличии ИБС начало 
МГТ не рекомендовано. 
У пациенток с развившейся 
в процессе терапии ИБС, 
настроенных на продолжение 
МГТ, вопрос о ее отмене 
должен быть решен 
индивидуально кардиологом 
и гинекологом совместно

Инфаркт миокарда 
(острый или в анам-
незе)

4 4 4 4 4 1

Нарушение мозгового 
кровообращения, 
включая транзитор-
ную ишемическую 
атаку (острое или 
в анамнезе)

4 4 4 4 4 1

Факторы риска развития ССЗ

Гиперлипидемия 
(кроме гипертригли-
церидемии)

1 1 1 1 1 1

Гипертриглицериде-
мия 3 2 3 2 2 1

При уровне ТГ >4,5 ммоль/л 
не рекомендовано начало МГТ, 
требуется коррекция уровня ТГ

Артериальная 
гипертензия 1 1 1 1 1 1 МГТ может быть назначена 

при условии контроля АД

Курение 2/3* 2/3* 2/3* 2/3* 2/3* 1

3*При наличии любых других 
факторов риска развития 
ССЗ или ССЗ направление на 
консультацию терапевта/
кардиолога 

Другие заболевания/состояния

Атеросклероз пери-
ферических артерий 3 3 3 НП НП НП

Хроническая сердеч-
ная недостаточность 
(неишемического 
генеза)

3 3 3 НП НП НП

Фибрилляция 
предсердий 4 4 4 4 4 НП

Легочная 
гипертензия 4 4 4 НП НП НП

Доказательства получены 
в одном наблюдательном 
исследовании

Мигрень без ауры 1 1 1 1 НП 1

Мигрень с аурой 2 1 2 1 НП 1
КАТЕГОРИЯ 1 — нет ограничений для использования МГТ;
КАТЕГОРИЯ 2 — польза от применения МГТ превышает риски;
КАТЕГОРИЯ 3 — возможные риски превышают пользу;
КАТЕГОРИЯ 4 — не рекомендуется применение МГТ.
НП — неприменимо из-за отсутствия данных; МГТ — менопаузальная гормональная терапия; СД — сахарный диабет; ИМТ — индекс массы тела; 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; ТГВ — тромбоз глубоких вен; ВТЭО — венозные тромбоэмболические осложнения; ИБС — ишемическая 
болезнь сердца; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ТГ — триглицериды; АД — артериальное давление.

Продолжение таблицы 6
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Таблица 7. Кардиометаболические заболевания, связанные с ожирением

Нарушения, связанные с ожирением Идентификация на основе информации, 
полученной при первоначальной оценке

Метаболический синдром Окружность талии, АД, уровень в крови ТГ, ХС ЛВП, 
глюкозы натощак

Предиабет Нарушение гликемии натощак/нарушение 
толерантности к глюкозе

Сахарный диабет 2-го типа Уровень глюкозы натощак, гликированный гемоглобин

Дислипидемия Уровень ОХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ 

Артериальная гипертензия Систолическое и диастолическое АД

Неалкогольная жировая болезнь печени Функциональные пробы печени (определение 
активности АлАТ, АсАТ, ГГТ в крови)

АД — артериальное давление ТГ — триглицериды; ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; ОХС — общий холестерин; ХС ЛНП — 
холестерин липопротеидов низкой плотности; АлАТ — аланинаминотрансфераза, АсАТ — аспартатаминотрансфераза; ГГТ — гамма-глутамил-
транспептидаза.
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Наличие показаний к назначению МГТ

Отсутствие противопоказаний к назначению МГТ

Возраст моложе 60 лет, менопауза менее 10 лет 
(для системной МГТ)

Оценка категории приемлемости назначения 
МГТ в зависимости от наличия коморбидности

Назначение МГТ в соответствии 
с актуальными КР и ИМП.

Рекомендации по коррекции 
образа жизни

Назначение МГТ в соответствии 
с актуальными КР и ИМП.

Проведение дополнительных 
исследований при 
необходимости. 

Нахождение под наблюдением 
у профильного специалиста 
и достижения целевых 
показателей углеводного, 
липидного, жирового обмена.

Направление на консультацию 
терапевта/кардиолога/ 
эндокринолога для коррекции 
факторов риска и компенсации 
заболеваний.

Решение вопроса о назначении 
МГТ, при необходимости 
принимать в рамках 
междисциплинарного 
консилиума

Не назначать системную МГТ, 
использовать негормональную 
терапию или локальную МГТ 
в отсутствие противопоказаний

Не назначать МГТ

КАТЕГОРИЯ 1 КАТЕГОРИЯ 2 КАТЕГОРИЯ 3

КАТЕГОРИЯ 4

Да

Да

Да

Нет

Нет

Нет

Рисунок 2. Алгоритм принятия решения о назначении МГТ

МГТ — менопаузальная гормональная терапия; КР — клинические рекомендации; ИМП —инструкции медицинских препаратов
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Ежегодное обследование акушером-гинекологом для актуализации целей терапии, 
оценки эффективности лечения, выявления побочных эффектов и оценки индивидуального 

профиля польза/риск

Продолжение МГТ

Длительность 
МГТ определяется 
индивидуально

Развитие побочных 
эффектов МГТ

Выявление заболеваний/
состояний, являющихся 

противопоказаниями 
к МГТ

Оценка приемлемости 
назначения МГТ 

зависимости от наличия 
коморбидности

Коррекция МГТ

Побочные эффекты 
сохраняются после 

коррекции МГТ

Отмена МГТ, назначение 
негормональной 
терапии или локальной 
МГТ при отсутствии 
противопоказаний

Продолжение МГТ, консультация и наблюдение 
у профильного специалиста терапевта/
кардиолога/ эндокринолога для коррекции 
факторов риска.

Решение вопроса о продолжении МГТ возможно 
при условии наблюдения и лечения у профильного 
специалиста и достижения коррекции факторов 
риска и компенсации заболеваний.

При необходимости решение о приемлемости 
продолжения МГТ принимать в рамках 
междисциплинарного консилиума.

КАТЕГОРИЯ 1

КАТЕГОРИЯ 2 КАТЕГОРИЯ 3

КАТЕГОРИЯ 4

Нет

Нет

Да

Да

Да

Рисунок 3. Алгоритм принятия решения об отмене МГТ

МГТ — менопаузальная гормональная терапия.
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