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Завдяки даним, отриманим в останні роки, істотно змінилися погля-
ди на поширеність артеріальної гіпертензії (АГ) у жінок і на 

пов’язаний з нею серцево-судинний ризик [56].
У популяційних дослідженнях доведено, що систолічний артеріаль-

ний тиск (САТ) збільшується з віком аж до 80 років [41]. У людей 
більш похилого віку цей показник не вивчали. Діастолічний артеріаль-
ний тиск (ДАТ) також збільшується з віком, досягаючи максимуму 
приблизно в 50 років, після чого має тенденцію до зниження. Така 
направленість змін артеріального тиску (АТ) відзначається в осіб обох 
статей, однак їх вираженість у чоловіків і жінок відрізняється. 

Літературні дані показують різний вплив статі на основні гемодина-
мічні показники. До менопаузи в жінок менший загальний обсяг крові, 
що циркулює, і гематокриту, нижчий загальний периферичний опір 
судин. Частота серцевих скорочень (ЧСС) у спокої, серцевий індекс у 
жінок у цей період вищий, ніж у чоловіків [39], а реакція на психічний 
стрес виражена слабкіше, що виявляється меншим приростом АТ [48]. 
Ці розбіжності зменшуються з настанням менопаузи [8]. Надалі поши-
реність АГ серед жінок значно зростає [13]. Це зумовлює вищу часто-
ту АГ у чоловіків середнього віку (40—50 років) порівняно із жінками 
і вищу частоту АГ у жінок старших вікових груп (понад 60 років) 
порівняно з особами протилежної статі [53]. 

З 90-х років широко обговорювалось прогностичне значення під-
вищення АТ в умовах навантажувального тестування. У Фремінгем-
сь ко му дослідженні протягом 4-річного спостереження гіпертензив-
на реакція САТ на фізичне навантаження в чоловіків асоціювалася 
з підвищенням ризику розвитку АГ, тоді як у жінок така тенденція 
не виявлена [52]. Водночас результати більшості досліджень свід-
чать, що виражене підвищення АТ під час фізичного навантаження 
пов’язане зі значущим ризиком ураження органів-мішеней, розви-
тком серцево-судинних ускладнень і смертністю [11, 42]. Зростання 
артеріального і пульсового тиску, зумовленого ізометричним наван-
таженням, у чоловіків на 50% вище. Крім того, у жінок вищі серед-
ньодобові та максимальні рівні САТ, більша варіабельність протягом 
доби [4], а в період гіпоестрогенемії в жінок з есенційною АГ спо-
стерігаються достовірно нижчі показники ниркового кровотоку й 
достовірно вищі показники опору поза- і внутрішньониркових судин 
порівняно із чоловіками [9]. Можливо, у цьому значну роль віді-
грають анатомо-фізіологічні особливості жінок, а саме [15]: у дорос-
лих жінок порівняно із чоловіками камери серця мають менші роз-
міри, маса лівого шлуночка також менша на 10 %, а вінцеві артерії 
дрібніші. 
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Нещодавно німецькі дослідники виявили жі -
ночі особливості мускульного насоса серця [24]. 
За допомогою магнітно-резонансної томографії 
протягом години було досліджено 29 чоловіків і 
29 жінок. Виявлено, що з роками серце жінки 
набагато менше стискається в подовжньому 
напрямку, ніж чоловіче. Різнонаправлені обер-
тальні рухи в жінок похилого віку виявилися 
набагато слабкішими. 

Маса міокарда й тип ремоделювання 
лівого шлуночка 
Загальновідомо, що маса м’язової тканини в 

чоловіків завжди більша, ніж у жінок, отже, і 
ма  са міокарда закономірно більша в чоловіків. 
Тому для коректного виявлення патологічного 
збільшення маси міокарда лівого шлуночка 
(ММЛШ) необхідно використовувати гендер-
специфічні норми індексу ММЛШ [32].

Щодо гендерних відмінностей, то в досліджен-
ні C. Shub і співавт. 111 здорових дорослих осіб 
ММЛШ у жінок на відміну від чоловіків досто-
вірно зростала з віком [51]. Під час дослідження 
531 пацієнта виявлено більш щільний кореля-
ційний зв’язок між САТ і масою лівого шлуноч-
ка у чоловіків, ніж у жінок (1,73 проти 0,58, 
р < 0,01) [27]. Деякі дослідники виявили меншу 
ММЛШ у жінок порівняно із чоловіками за 
різних рівнів АТ [19], однак статеві розбіжності 
зникали після менопаузи [25]. 

Гіпертрофія міокарда у хворих на АГ розціню-
ється як хронічна адаптація лівого шлуночка до 
навантаження тиском. Збільшення, розтягнення 
й напруження стінок викликає посилення про-
дукування міокардіального білка та потовщення 
стінок, що призводить до зменшення міокарді-
ального стресу й забезпечення достатнього сер-
цевого викиду [30]. Але на сучасному етапі 
гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) розгляда-
ється не лише як найбільш специфічне уражен-
ня серця при АГ, а і як незалежний чинник роз-
витку інфаркту міокарда (ІМ), аритмій, серцевої 
недостатності й раптової смерті [29]. За даними 
D. Levy і співавт., у Фремінгемському досліджен-
ні ГЛШ виявлялася частіше в жінок, ніж у чоло-
віків (19 і 16 % відповідно), і ця відмінність 
також зростала з віком: у жінок старше 70 років 
ГЛШ діагностували у 49 %, у чоловіків — у 33 % 
випадків [34]. При розподілі популяції за віком 
виявлено, що до 60 років ГЛШ частіше діагнос-
тували в чоловіків, ніж у жінок (8,6 і 6,6 % від-
повідно), після 60 років — у жінок, ніж у чолові-
ків (33 і 23,7 % відповідно) [33]. Метааналіз 
11 досліджень продемонстрував, що пошире-
ність ГЛШ серед пацієнтів з АГ може коливатись 
від 14 до 44 % [28]. 

Вивчається вплив статі на тип ремоделювання 
лівого шлуночка. Так, у пацієнтів з ізольованою 
систолічною гіпертензією, які брали участь у 
Фремінгемському дослідженні, виявлено, що 
ГЛШ представлена в жінок більшою мірою кон-
центричною ГЛШ (КГЛШ), а в чоловіків — екс-
центричною ГЛШ (ЕГЛШ) [31]. При цьому 
адаптація до підвищення АТ у жінок виявилася 
потовщенням стінок лівого шлуночка при не -
змінному розмірі його порожнини, у чоловіків 
спостерігалося збільшення кінцевого діастоліч-
ного розміру лівого шлуночка без збільшення 
товщини стінок. У дослідженні НОТ, у якому 
вивчали осіб з АГ віком 50—80 років, КГЛШ 
зустрічалася у 53 % жінок і у 40 % чоловіків [35]. 
За наявності АГ частота формування КГЛШ 
мала тенденцію до збільшення з віком і досто-
вірно частіше реєструвалась у жінок, ніж у чоло-
віків (39,1 і 25,5 % відповідно), тоді як у чолові-
ків з віком зростала частота формування ЕГЛШ, 
особливо в осіб з АГ із супутнім ожирінням [10]. 
Саме КГЛШ пов’язана з гіршим прогнозом щодо 
серцево-судинної захворюваності і смертності. 
Використання гендерспецифічних критеріїв да  ло 
змогу виявити в цьому дослідженні вищу поши-
реність ГЛШ у жінок постменопаузального віку 
порівняно із чоловіками аналогічного віку. Крім 
того, у жінок за наявності ГЛШ частіше, ніж у 
чоловіків, виявлявся підвищений рівень триглі-
церидів та знижений рівень холестерину ліпопро-
теїдів високої щільності, що свідчить про значно 
більший серцево-судинний ризик у жінок [49].  

Артеріальна гіпертензія 
і кардіоваскулярний ризик
У віці після 45—50 років у жінок підвищується 

не тільки частота розвитку АГ, а й ризик виник-
нення та прогресування атеросклерозу й сумар-
ний серцево-судинний ризик. 

У 2004 р. смертність від раку молочної залози 
серед американських жінок була в 6 раз нижчою, 
ніж від серцево-судинних захворювань (ССЗ). 
Крім того, 2/3 жінок помирають від захворювань 
серця раптово. У віці 40 років і старше 43 % жі -
нок помирають протягом 5 років після першого 
серцевого нападу порівняно з 33 % чоловіків. 
Підвищення кардіоваскулярного ризику в жінок 
передовсім пов’язане з використанням оральних 
контрацептивних засобів та розвитком менопа-
узи [45].  

За останні роки збільшилася смертність жінок 
молодого та середнього віку від гострих судин-
них подій. Виявлено, що захворюваність і смерт-
ність від гострих порушень мозкового кровообі-
гу серед жінок вища, ніж серед чоловіків [55]. 
При цьому в жінок віком 45—54 роки ризик 
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інсульту у 2,3 разу вищий, ніж у чоловіків того 
ж віку.  

Ішемічна хвороба серця (ІХС) у жінок розви-
вається на 10—15 років пізніше, ніж у чоловіків, 
що впродовж довгого часу пов’язували з кардіо-
протекторною дією естрогенів. На жаль, остан-
німи роками спостерігається зростання частоти 
цього захворювання в жінок фертильного віку. 
Результати досліджень свідчать, що 40-річний 
вік є чинником ризику розвитку ІХС для 50 % 
чоловіків і 33 % жінок [36]. Згідно з даними, 
репрезентованими ВООЗ у 2004 р., смертність 
жінок європейської популяції від ССЗ складає 
55 %, тоді як чоловіків — лише 45 % [54]. При 
цьому ІХС стає причиною смерті в жінок у 23 % 
випадків, мозковий інсульт — у 18 % та інші 
ССЗ — у 15 % випадків, тоді як у чоловіків ці 
показники становлять 21, 11 та 11 % відповідно. 

У 50 % випадків жінка може померти від пер-
шої коронарної події, а 38 % помирають протягом 
першого року. У чоловіків ці цифри значно ниж-
чі — 30 і 25 % відповідно. S.D. Paul зі співавт. 
вважають, що предиктором летального наслідку 
в гострому періоді слугує не стільки жіноча 
стать, скільки ускладнення, які частіше трапля-
ються в жінок, а саме набряк легень [43]. Поряд 
з цим у гострому періоді ІМ у жінок частіше 
зустрічається лівошлуночкова недостатність, 
порушення ритму і провідності, а також вища 
смертність під час перебування в стаціонарі [40]. 
У дослідженні З.Г. Бондарєвої та співавт. пока-
зано, що перебіг ІМ у жінок, особливо старше 
60 років, супроводжується такими ускладнен-
нями, як розрив серця, гіповолемічний кардіо-
генний шок, асистолія, рецидивна фібриляція 
шлуноч ків та електромеханічна дисоціація, що 
зумовлює більший відсоток летальних випадків 
[2]. Крім того, у віці від 70 до 79 років виявлена 
найвища захворюваність на повторні велико-
вогнищеві інфаркти. При цьому домінантним 
чинником ризику розвитку ІМ була АГ, яку 
виявляли у 81 % жінок, молодше і в 90,8 % випад-
ків — старше 60 років. Після перенесеного ІМ у 
результаті серцевої недостатності стає непрацез-
датними 46 % жінок і 22 % чоловіків [1]. 

На сучасному етапі дискусійне питання, чи іс -
нують статеві відмінності симптомів при гост рому 
коронарному синдромі (ГКС). Літературні дані 
свідчать про те, що дискомфорт у грудній клітці 
залишається найпоширенішим симпто  мом у осіб 
обох статей, але більше 25 % хворих не відзнача-
ють його [21]. Чоловіки мають класичні симптоми 
нападів стенокардії, тоді як у жінок виявлено 
тенденцію до атипового больового синдрому при 
ІХС та нетипових скарг, та   ких як абдомінальний 
біль, задишка, безпричинна слабкість [20], які 

поряд із супутньою віковою патологією можуть 
маскувати ангінозний напад [14]. У жінок частіше 
розвивається безбольова форма ІМ. За даними 
W.D. Rosamond і співавт., 63 % жінок, які померли 
від ІМ, не ма  ли типових виявів хвороби [47]. 
J.G. Canto зі співавт. проаналізували 69 дослі-
джень за 35-річ ний період і виявили деякі гендер-
ні відмінності. Так, за результатами 9 великих 
когортних досліджень, дискомфорт у грудній 
клітці під час ГКС був відсутній у 27,4 % чолові-
ків і у 37,5 % жінок [16]. Деякі дослідники від-
мічають у жінок більший проміжок часу між 
початком гострих симптомів і одержанням медич-
ної допомоги [26]. Іноді це пов’язано зі страхом 
потурбувати всіх і небажанням дзвонити в екс-
трені медичні центри [23]. Але є повідомлення, 
що симптоми жінок, яких вчасно було доправле-
но до лікарні, не розцінювались як кардіальні [12], 
що в подальшому призводило до невиправдано 
важких наслідків [57].

Це слугує підтвердженням того, що продро-
мальні симптоми гострого ІМ у жінок не такі 
передбачувані, як у чоловіків. Дослідження 
«Жіночі ранні симптоми інфаркту міокарда», 
проведене Національним інститутом здоров’я 
США у 2003 р., показало, що з 515 жінок 95 % 
за місяць та більше до серцевого нападу відчу-
вали неспецифічні симптоми, серед яких най-
частіше зустрічалися незвична втома (70 %), 
порушення сну (48 %), задишка (42 %), порушен-
ня травлення (39 %), тривога (35 %). Під час 
серцевого нападу жінки визначали задишку 
(58 %), слабкість (55 %), незвичну втому (43 %), 
холодний піт (39 %), запаморочення (39 %) [38]. 
Менше 30 % жінок відчували дискомфорт або 
біль у грудях, який у чоловіків є основним симп-
томом серцевого нападу або гострого ІМ. У 43 % 
жінок біль у грудях був відсутній під час будь-
якої стадії атаки. Це дослідження дало змогу 
виявити широкий спектр симптомів, які можуть 
слугувати вирішальними сигналами і для жінок, 
і для лікарів у попередженні або запобіганні ІМ, 
що є основною причиною смерті як у чоловіків, 
так і в жінок. На думку J.G. Canto і співавт., 
урахування наявності в жінок таких симптомів, 
як нудота, запаморочення, утруднення дихання, 
потовиділення, за відсутності болю у грудній 
клітці може бути ефективним для зменшення 
догоспітального етапу при ГКС [16]. 

На особливу увагу заслуговує розвиток гост рих 
коронарних подій у жінок за відсутності обструк-
тивних захворювань коронарних артерій. Показа-
но, що жінки мають вищі показники смертності й 
більш несприятливі наслідки після ГКС, ніж чоло-
віки, незважаючи на менш виражену обструкцію 
коронарних судин [18]. Огляд агіографічних 
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результатів багатьох досліджень показав, що від 20 
до 30 % жінок з позитивними біомаркерами ГКС 
мали необструктивне захворювання коронарних 
судин, тоді як субстратом для розвитку ГКС у 
чоловіків був важкий атеросклероз [21, 43]. 

H.R. Reynolds і співавт. покращують наше 
розуміння ГКС у жінок. Вони підтвердили, що 
дані про розрив бляшки під час проведення вну-
трішньовенного ультразвукового дослідження 
фіксувалися практично у 40 % жінок з ГКС та 
необструктивним захворюванням коронарних 
артерій [46]. Враховуючи обмеження цього 
дослідження, частота розриву бляшки серед 
таких жінок скоріше за все недооцінюється. На 
думку L.J. Shaw і співавт., виявлені під час ангіо-
графії необструктивні захворювання коронар -
них судин можуть бути предиктором смертності 
в жінок, а не в чоловіків [50]. Одержані резуль-
тати засвідчують, що на механізм виникнення 
коронарного тромбозу, який призводить до 
гострого ІМ та раптової смерті, впливає не лише 
вік пацієнта, а і його стать. Розрив атеросклеро-
тичної бляшки з тромбозом стає основною при-
чиною в жінок старше 50 років та в чоловіків 
незалежно від віку, тимчасом як ерозія слугує 
основним механізмом, який зумовлює коронар-
ні події в жінок до 50 років. Ці результати ще раз 
демонструють наше нерозуміння статевих від-
мінностей у патогенетичних механізмах гостро-
го ІМ та ІХС в цілому. Глибше розуміння цих 
процесів може поліпшити спроби оптимізувати 
діагностику та лікування ІХС в жінок.

У дослідженні Euro Heart Survey of Stable 
Angina, в якому вивчали гендерні особливості 
стабільної стенокардії, встановлено, що чолові-
кам значно частіше проводили коронарографію 
та функціональні навантажувальні проби [17]. 
У жінок з ангіографічно підтвердженим атеро-
склерозом значно рідше здійснювалась вторинна 
профілактика ІХС. До того ж тести з дозованим 
фізичним навантаженням у жінок менш точні, 
ніж у чоловіків [40]. 

Результати 22-річного дослідження вікових, 
гендерних та расових особливостей виявили 
зниження випадків ІМ серед 4,3 % білих чолові-
ків і 3,8 % білих жінок, а також серед 34 % чорних 
жінок і 1,5 % білих чоловіків [47]. Щодо діагнос-
тичних тестів, то темношкіре населення значно 
рідше проходить агіографічне дослідження по -
рів няно з білим. При цьому жінки частіше про-
ходили ехокардіографічне обстеження, чолові-
ки — агіографічне [44]. 

За даними J. Mannsverk і співавт., у великому 
норвезькому популяційному дослідженні, яке 
тривало протягом 30 років, частота ІМ у групі 
35—39 років, з поправкою на вік, значно знизи-
лась у чоловіків і збільшилась у жінок. Для 
чоловіків і жінок віком  80 років захворюва-
ність залишилась незмінною, що свідчить про 
перехід ІХС від чоловіків середнього віку до 
жінок того ж віку й літніх пацієнтів [37]. 
Водночас привертають увагу дані про високу 
летальність у молодих жінок, які поки що не 
отримали вичерпного доведення [3, 7].

Г.М. Дадашова і співавт. стверджують, що про-
гноз після ІМ визначає не стать хворих, а вік, 
наявність супутніх захворювань, характер уск-
ладнень у гострому періоді, які впливають на 
прогноз як у чоловіків, так і в жінок [5]. При 
цьому найчастіше в жінок виявляли такі чинни-
ки ризику, як АГ, метаболічний синдром, ранню 
менопаузу й куріння до 55 років, цукровий діабет 
у літньому віці. Більш ніж у половини жінок 
зустрічалися психопатичні реакції. 

Таким чином, коли йдеться про серцево-
судинні захворювання, лікарі повинні врахову-
вати ці гендерні відмінності, особливо на діа-
гностичному етапі. Необхідні гендерні дослі-
дження із ширшою участю жінок у клінічних 
випробуваннях, щоб одержати знання для ефек-
тивного попередження, діагностики та лікування 
серцево-судинних захворювань у жінок, продо-
вження та збереження життя тисячам пацієнток 
щороку.
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Н.И. Питецкая, О.Н. Ковалева    

Фокус на артериальную гипертензию у женщин с позиции 
кардиоваскулярного риска 

В статье артериальная гипертензия рассмотрена с позиции кардиоваскулярного риска. Представлены данные о 
гендерных отличиях показателей гемодинамики. Особое внимание обращено на клинико-патогенетические особеннос-
ти ишемической болезни сердца у женщин, которые необходимо учитывать на диагностическом этапе.  

N.I. Pytetska, O.M. Kovalyova        

Focus on the hypertension in women from the point of view 
of cardiovascular risk  

The article examines arterial hypertension from the standpoint of cardiovascular risk. The data on gender differences in 
hemodynamic parameters have been presented. Particular attention was paid to the clinical and pathogenetic features of 
coronary heart disease in women that must be taken into account on the diagnostic stage. 
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