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ВВЕДЕНИЕ
Развитие и становление зрелого типа функ

ционирования репродуктивной системы орга
низма женщины – многоэтапный и многоком
понентный биологический процесс, который, 
помимо наследственных и филогенетических 
особенностей развития индивидуума, подвер
жен влиянию множества средовых и соци
альных факторов. Поэтому в последние годы 
стали активно изучаться биомаркеры, специ
альные модели и стадийные системы, помо
гающие лучше охарактеризовать отдельные 
фазы этого процесса.

В 2001 г. рабочая группа экспертов по изуче
нию стадий старения репродуктивной системы 
(Stages of Reproductive Aging Workshop, STRAW) 
разработала терминологию и систему критери
ев, которая широко применялась как в научных 
исследованиях, так и в клинической практике.

Спустя 10 лет S. Harlow и соавторы пересмот
рели эти критерии с учетом современных 
данных, ставших результатом изучения воз
растных изменений функции гипоталамоги
пофизарнояичниковой системы [13]. Эта сис
тема получила название «STRAW+10».

Нейроэндокринные изменения у женщин в 
течение репродуктивного старения общеиз
вестны. Менструацию и менопаузу рассмат
ривают как две полярные точки, между ко

торыми по четко очерченной предсказуемой 
схеме происходит процесс постепенного ста
рения репродуктивной системы. Тем не ме
нее, несмот ря на универсальность и сходные 
изменения гипоталамогипофизарнояични
ковой сис темы, продолжительность отдель
ных стадий этого процесса, сопровождающие 
и функциональные изменения, специфичес
кие симптомы и признаки, а также факторы 
риска будущих хронических сердечнососу
дистых заболеваний у разных женщин могут 
отличаться.

С учетом высоких темпов развития современ
ной медицины, а также с увеличением продолжи
тельности жизни в XXI столетии и одновремен
ным снижением рождаемости, в экономически 
развитых странах отмечается демографическое 
старение населения. На фоне этого среди болез
ней старения и причин смертности у женщин 
доминирует сердечнососудистая патология и 
ее осложнения. Исследователи рассматривают 
биомеханические свойства сосудов, в частности, 
показатель упруговязкого состояния артерий и 
скорость распространения пульсовой волны как 
один из критериев биологического возраста, по
скольку они, иллюстрируя тесную зависимость 
с хронологическим возрастом в совокупности с 
другими критериями, описывают замедленный 
либо ускоренный тип старения женщины.
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРНЫХ ДАННЫХ
В ходе крупного проспективного мультиэтническо

го исследования под названием Study of Women Across 
the Nation (SWAN), в котором приняли участие 3297 чело
век в возрасте 42–52 года, M. Sowers и соавторы, а также
J. Randolph и другие изучили динамику изменений об
щеизвестных биомаркеров репродуктивного старения и 
их возможную корреляцию с клиническими симптомами 
[12, 14]. Разработки систем критериев STRAW+10 учли эти 
уникальные данные (рисунок). 

Наиболее драматические эндокринные изменения отме
чаются в первые два года постменопаузы. Согласно кри
териям STRAW+10, этот период соответствует стадии +1а 
и +1b, когда уровень фолликулостимулирующего гормона 
продолжает повышаться, а содержание эстрадиола – сни
жаться. По истечении этого промежутка времени концент
рация указанных гормонов стабилизируется, и наступает 
стадия +1с, длящаяся от 3 до 6 лет. Следовательно, соглас
но новым критериям, общая продолжительность ранней 
пост менопаузы может составлять от 5 до 8 лет [13].

В настоящее время есть множество классификаций те
орий старения: теории программированного старения, 
стохастические (вероятные), молекулярногенетические, 

упоминавшиеся ранее нейроэндокринные и многие дру
гие. Их разделение весьма условно, поскольку теории 
должны охватывать все достаточно сложные и разно
образные механизмы, задействованные в процессе ста
рения. Существует несколько альтернативных теорий, 
которые являются противоречивыми или, наоборот, 
дополняют друг друга. В научном мире растет интерес к 
проб лемам старения, особенно в позднем репродуктив
ном периоде. Накапливается огромный объем публикую
щихся результатов и, возможно, очень скоро ученые при
дут к разгадке процесса старения.

Знаменитый британский натуралист, соратник Дарвина 
Альфред Рассел Уоллес (Alfred Russel Wallace) выдвинул 
эволюционную теорию о том, что долголетие, превыша
ющее возраст потомства, невыгодно для видов. Дети и 
родители конкурируют за ресурсы, что может свидетель
ствовать в пользу идеи о генетически программируемом 
старении. В качестве дополнительного аргумента можно 
привести пример программируемого кортикостероид
опосредованного саморазрушения лосося после нереста. 
Но в то же время в исследовательской среде существует 
мнение, что если бы не было старения, то отсутствовала бы 
необходимость в размножении.

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

Терминология

РЕПРОДУКТИВНЫЙ ПЕРИОД ПЕРЕХОД В МЕНОПАУЗУ ПОСТМЕНОПАУЗА

Ранний Расцвет Поздний Ранний Поздний Ранняя Поздняя

Перименопауза

Продолжительность
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/про-
должительности

Различная 
продолжительность, 

стабильные (от 
7 дней и выше) 
колебания по 

продолжительности 
последовательных 

циклов

Продолжи-
тельность 

аменореи от 60 
дней и более

ПОДТВЕРЖДАЮЩИЕ КРИТЕРИИ

Эндокринные
Фолликулостимулирующий 

гормон
Антимюллеров гормон

Ингибин В

Низкий
Низкий

Различный*
Низкий
Низкий

↑Различный*
Низкий
Низкий

↑ > 25 МЕ/л**
Низкий
Низкий

Различный*
Низкий
Низкий

Стабильный*
Очень 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 
симптомов 

атрофии мо-
чеполового 

тракта

РИСУНОК. КРИТЕРИИ STRAW+10 [34]
* Кровь исследуют на 2–5-й день менструального цикла.
** Приблизительный ожидаемый уровень основывается на современном международном стандарте оценки гормонов гипофиза.

Менархе Последняя 
менструация 

(стадия 0)
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Z. Li, G. Fan и другие эволюционные биоло
ги проводят эксперименты для определения 
роли эволюции в детерминации продолжи
тельности жизни [15, 16]. Нагрузка при увели
ченной продолжительности жизни определя
ет повышение уровня ксантиндегидрогеназы и 
белков теплового шока, которые увеличивают 
сопротивляемость стрессу. В частности, ими 
установлено, что экспрессия Hsp22 (одного из 
генов белков теплового шока) у долгоживущих 
особей в 2–10 раз выше.

В 1956 г. американский исследователь Ден
хам Харман (Denham Harman) выдвинул сво-
боднорадикальную теорию, суть которой 
состоит в том, что накопление повреждений 
в результате оксидантного стресса приводит к 
возрастзависимому повреждению тканей, кан
церогенезу и, наконец, к старению [17].

В настоящее время в научном мире про
должается широкая дискуссия по поводу сво
бодных радикалов. Теория имеет огромное 
число пылких сторонников и столько же ярых 
противников. Объем информации настолько 
велик, что осуществить ее обзор не представ
ляется возможным.

Митохондриальная теория. Митохондрия 
имеет свой аппарат репарации повреждений 
ДНК экзогенными и эндогенными агентами, 
в роли которых чаще всего выступают сво
бодные радикалы, лекарственные вещества 
(Е. Daniels и соавторы, 1968). При повреждении 
ДНК большое значение имеют близость к элект
ронтранспортной цепи и недостаток гистонов, 
защищающих ДНК. M. Foksinski и соавторы  ука
зывают, что наибольший вред наносит 8оксо
гуанин (маркер повреждения), который накап
ливается в ДНК с возрастом [18]. В процессе 
изучения уровня 8оксогуанина в клетках мио
мы матки было обнаружено, что этот уровень 
коррелирует с размером опухоли.

Большинство исследователей, в том числе 
N. Druzhyna и другие, иллюстрируют возраст
зависимый характер накопления поврежде
ний ДНК в скелетных мышцах, сердечной мыш
це, мозге и печени [19]. 

Накопление повреждений ДНК в процес
се оксидантного стресса является основой 
свободнорадикальной теории старения Хар
мана. По мнению N. Druzhyna, один из глав
ных источников активных форм кислорода в 
клетке – окислительное фосфорилирование 
в митохонд риях. Подробно характеризуя этот 
сложный процесс, авторы отмечают, что по
вреждение ДНК приводит к усилению синтеза 
активных форм кислорода, что в свою очередь 
ведет к еще большему повреждению ДНК. Та
ким образом, круг замыкается, и в конце кон
цов клетка умирает [19].

Впоследствии исследователи обобщили ма
териалы последних лет о связи митохондрий и 
старения. 

В работе авторов J. Schmielau и O. Finn пока
зано, что возрастающий уровень модифициро
ванных оснований вызывает нестабильность 
генома и увеличивает потенциал метастазиро
вания в сформировавшейся опухоли, что было 
проиллюстрировано исследованиями некото
рых видов аденокарциномы [20].

О теории гликозилирования белков со
общают T. Allen и соавторы – белки могут по
вреждаться свободными радикалами в т. ч. 
через неэнзиматическое гликозилирование 
[21]. Это реакция, в которой восстановленные 
сахара присоединяются к белку без участия 
ферментов (к аминогруппам лизина и аргини
на, которые вовлечены в построение пептид
ной связи).

Американский ученый Лео Силард (Leo 
Szilard) относит повреждение ДНК и репара
цию к нескольким теориям: соматических 
мутаций,  накопления повреждений ДНК и 
генных мутаций [22]. Все они сводятся к тому, 
что старение развивается при нарушении ге
нетических механизмов. Повреждение ДНК 
влияет на экспрессию генов, предотвращая 
транскрипцию ДНК в РНК или способствуя по
явлению аномального белка, который не мо
жет нормально функционировать.

Теория теломер. В 1961 г. американский ге
ронтолог Леонард Хейфлик (Leonard Hayflick) 
установил, что человеческие фибробласты –
клетки человека, делящиеся в клеточной 
культуре – умирают приблизительно после 
50 делений и проявляют признаки старения 
при приближении к этой границе [23]. Границу 
количества делений соматических клеток на
звали в честь ее первооткрывателя «лимитом 
Хейфлика». Тем не менее, ученый не объяснил 
данное явление.

Используя эти данные о принципах синтеза 
ДНК в клетках, российский биофизик А. Олов
ников в 1971 г. выдвинул гипотезу, объясняю
щую «лимит Хейфлика» укорачиванием хромо
сом при каждом клеточном делении [9]. 

В своих разработках Y. Cong и J. Shay  проде
монстрировали, что у хромосом имеются осо
бые концевые участки – теломеры, которые 
после каждого удвоения хромосом становятся 
немного короче, и в какойто момент укора
чиваются настолько, что клетка уже не может 
делиться [24]. Тогда она постепенно теряет 
жизнеспособность – именно в этом, согласно 
теломерной теории, и состоит старение клеток.

Элевационная теория. В начале 50х годов 
прошлого столетия российский ученый Вла
димир Дильман выдвинул и обосновал идею 

Развитие приливов коррелирует 
с субклиническими симптомами 

сердечно-сосудистых 
заболеваний, что проявляется 

в нарушении функции 
эндотелия, кальцификации 

аорты, увеличении толщины 
интимы-медии сонной 

артерии, повышении уровня 
прокоагулянтных факторов, 

развитии дислипопротеинемии
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о существовании единого регуляторного механизма, 
согласно которому гипоталамогипофизарная система 
(головной мозг) управляет биохимическими процессами 
организма, в том числе гормональными ритмами [25].

По гипотезе В. Дильмана, основным звеном механиз
мов как развития, так и последующего старения организ
ма является гипоталамус, отмечают E. Los и соавторы [26]. 
Основная причина старения – это возрастное снижение 
чувствительности гипоталамуса к регуляторным сигналам, 
поступающим от нервной системы и желез внутренней сек
реции. В 60–80х годах XX века началось бурное развитие 
экспериментальных исследований и клинических наблю
дений, которые установили, что именно этот процесс при
водит к возрастным изменениям функций репродуктивной 
и гипоталамогипофизарнонадпочечниковой систем, обе
спечивающих необходимый уровень вырабатываемых ко
рой надпочечников глюкокортикоидов – «гормонов стрес
са», суточным колебаниям их концентрации, повышению 
секреции при стрессе, и, в конечном итоге, к развитию со
стояния т. н. гиперадаптоза.

Иммунологическая теория. Имеются многочисленные 
данные, подтверждающие, что с возрастом учащаются 
случаи тех или иных инфекционных заболеваний, аутоим
мунных процессов и опухолей. R. Gorczynski и E. Terzioglu 
не исключают, что частично это сопряжено с возрастными 
дефектами иммунной системы [27]. Связь столь широкого 
круга обусловленных возрастом патологических процес
сов с дефектами иммунной системы привела к появлению 
предположения, что ее старение может ограничивать про
должительность жизни. 

Тем не менее, несмотря на множество эксперимен
тальных и клинических исследований, иллюстрирующих 
возрастное истощение иммунной системы, имеющихся 
результатов все же недостаточно для объяснения всех про
явлений старения.

Апоптоз и старение. Российский биохимик Владимир 
Скулачев выдвинул предположение о существовании не
кой наследственной программы самоуничтожения, кото
рая постепенно разрушает организм [28]. Оригинальная 
идея ученого состоит в том, что в противовес мнению 
многих геронтологов о старении как о многофакторном 
процессе накапливающихся повреждений он предлага
ет проверить гипотезу существования единой причины. 
Согласно его теории, клетка, совершив свой жизненный 
цикл, подвергшись действию неблагоприятных факторов 
(ионизирующее излучение, заражение вирусами и т. д.), 
трансформации в раковую клетку, должна сама себя 
уничтожить.

Краткий обзор различных теорий старения охватывает 
только часть из них, единой же теории до сих пор не су
ществует. В то же время все теории старения взаимосвя
заны. Повреждение ДНК связано с оксидантным стрессом, 
который в свою очередь усиливается при повреждении 
ДНК и снижении экспрессии генов антиоксидантных фер
ментов. Нет сомнений насчет взаимосвязанности нейро
эндокринной и иммунной систем. Согласно множеству 
исследований, повреждение белков вызывает клеточную 
дисфункцию, которая на заключительном этапе приводит 

к активации процесса апоптоза. Наконец, совершенно оче
видно, что существует множество причин старения. Поэ
тому исследователям предстоит определить, какая из них 
первична.

Сосудистый фактор старения. S. Laurent и соавторы ин
формируют, что в процессе старения в крупных артериаль
ных стволах наблюдается уплотнение эндотелия, атрофия 
мышечного слоя, уменьшение количества эластических 
волокон и увеличение коллагеновых, что и обусловливает 
снижение эластичности сосудистой стенки и развитие ее 
ригидности [29]. На основании этого возрастает скорость 
распространения пульсовой волны, повышается общее 
периферическое сосудистое сопротивление, что вызывает 
артериальную гипертензию (АГ). Последнее десятилетие 
ознаменовалось накоплением множества данных, демон
стрирующих важность определения жесткости артериаль
ной стенки как показателя, характеризующего сосудистое 
ремоделирование.

Для диагностики и лечения АГ в резолюции Европейского 
общества кардиологов в 2008 г. параметры жесткости сосу
дистой стенки включены в число тестируемых при поиске 
субклинического поражения органовмишеней при АГ и 
факторов, существенно влияющих на прогноз у пациентов 
с данным заболеванием [9]. В целях выявления повышенно
го риска развития сердечнососудистых осложнений при
нят пороговый уровень, превышающий 12 м/с для скорости 
пульсовой волны на участке от сонной до бедренной арте
рии, сообщают P. Segers и соавторы [1].

Как указывают M. Safar и J. Blacher, ригидность артери
альной стенки напрямую связана со скоростью распро
странения пульсовой волны, определение которой явля
ется стандартом измерения ригидности стенки артерий и 
независимым предиктором смертности от сердечнососу
дистых заболеваний [30]. В свою очередь, T. Alwan и мно
жество соавторов считают, что скорость распространения 
пульсовой волны можно рассматривать в качестве незави
симого фактора риска развития осложнений у женщин с 
сердечнососудистыми заболеваниями [2].

По данным исследований S. Capewell, из 100 тыс. человек 
ежегодно умирают от инфаркта миокарда 30 мужчин и 154 
женщины, от инсультов – 204 мужчины и 151 женщина [3].

Ведущее место среди сердечнососудистых заболеваний 
занимает ишемическая болезнь сердца (ИБС), частота кото
рой составляет 51–53%, а также инсульт головного мозга с 
частотой 27–29%, которые обусловлены атеросклеротиче
ским поражением коронарных и мозговых артерий.

R. Thurston и другие отмечают, что ИБС и, в частности, 
инфаркт миокарда в настоящее время является наиболее 
важным фактором риска развития хронической сердечной 
недостаточности и встречается у 40–60% пациентов с де
компенсацией кровообращения [4].

Как свидетельствуют исследования Т. Clarkson и соавто
ров, развитие атеросклеротического поражения сосуди
стой стенки является сложным миостадийным процессом. 
Ученые отмечают, что одной из общепринятых теорий 
патогенеза атеросклероза, согласующейся с эксперимен
тальными данными, является гипотеза «реакции на по
вреждение» [5].
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В соответствии с этой теорией выделяют 4 ос
новных этапа формирования атеросклероза [9]:

 дисфункция/поражение эндотелия;
 адгезия и диапедез моноцитов;
 формирование пенистых клеток;
 пролиферация гладких мышечных клеток.
 Важную роль в патогенезе атеросклеро

за играют повышение жесткости и снижение 
эластичности крупных артерий. Жесткость 
сосудистой стенки, оцениваемая по скорости 
распространения пульсовой волны, является 
независимым предвестником общей смерти от 
сердечнососудистых заболеваний, фатальных 
и нефатальных коронарных осложнений, фа
тальных инсультов у пациентов с АГ, сахарным 
диабетом 2го типа, хронической почечной не
достаточностью, у лиц позднего репродуктив
ного возраста (предклимактерического перио
да), а также в общей популяции [5].

Климактерический период – фаза старения 
женщины, означающая переход от репродук
тивного периода к старости. Одним из самых 
ранних и ярких проявлений патологии климак
терия служит климактерический менопаузаль
ный синдром [9], множество более поздних на
рушений, в том числе и сердечнососудистых 
заболеваний [4].

Как отмечают российские исследователи 
Ю. Ках турия, М. Калашникова и другие, на
ступление менопаузы сопровождается ате
рогенными изменениями липидного состава 
крови, а именно повышением уровня холес
терина липопротеидов низкой плотности и 
снижением уровня холестерина липопроте
идов высокой плотности, а также увеличе
нием распространенности ожирения, инсу
линорезистентности и сахарного диабета, 
преимущественно 2го типа [6].

 Следовательно, пациентки с АГ в постме
нопаузе часто имеют различные метаболити
ческие нарушения, что наряду с повышением 
уровня артериального давления потенциаль
но увеличивает риск развития сердечносо
судистых осложнений. Около 50% женщин 
с АГ составляют пациентки позднего репро
дуктивного возраста. Наличие проявлений 
предклимактерического синдрома, длитель
ность которого у 35% женщин превышает 5 
лет, ухудшает течение предшествующей АГ, а 
у пациенток с АГ чаще наблюдается его пато
логическое течение.

 Как отмечают C. Rajkumar и соавторы, раз
витие приливов коррелирует с субклини
ческими симптомами сердечнососудистых 
заболеваний, что проявляется в нарушении 
функции эндотелия (потокопосредованное 
расширение плечевой артерии), кальцифика
ции аорты, увеличении толщины интимыме

дии сонной артерии, повышении уровня 
прокоагулянтных факторов (фактора VII и тка
невого активатора плазминогена), развитии 
дислипопротеинемии [7].

 Недавние исследования L. Schierbeck и дру
гих, в основу которых были положены реко
мендации Европейского общества кардиоло
гов (ESC) по использованию менопаузальной 
гормональной терапии в профилактике сер
дечнососудистых заболеваний, дали оптимис
тичные результаты [8]. В частности, данные 
одного из исследований свидетельствуют, 
что после 10 лет рандомизированного лече
ния женщины, получающие менопаузальную 
гормональную терапию в ранние сроки после 
менопаузы, имели значительно меньший риск 
смерти, сердечной недостаточности и инфарк
та миокарда без всякого видимого увеличения 
риска развития рака, венозной тромбоэмбо
лии и инсульта. 

 В свою очередь, D. Grady приходит к выво
ду,  что отсутствие достоверных различий по 
конечным точкам в исследовании HERS (Heart 
and Estrogen/progestin Replacement Study) 
расценивается как показатель безопасности 
менопаузальной гормональной терапии (МГТ) 
для пациенток с ИБС [10].

 A. Bechlioulis и соавторы выявили, что паци
ентки, получающие МГТ, имеют более высокие 
показатели податливости и меньшую скорость 
пульсовой волны, что отражает уменьшение 
жесткой сосудистой стенки [31]. Кроме того, су
ществуют исследования, касающиеся положи
тельного влияния эстрогенов на соотношение 
эластин/коллаген в стенке сосуда [10].

 Вместе с тем многочисленные публикации, 
посвященные рандомизированным плаце
боконтролируемым исследованиям влия
ния МГТ на развитие атеросклероза сонных 
артерий, иллюстрируют противоположные 
результаты, доказывая важность выбора 
гормональных препаратов и длительность 
терапии. Подтверждением этого является 
исследование H. Hodis и соавторов, вклю
чившее 199 пациенток в климактерическом 
периоде с повышенным уровнем холесте
рина липопротеинов низкой плотности, в 
котором было обнаружено достоверное 
уменьшение толщины интимымедии общей 
сонной артерии на фоне лечения 17βэстра
диолом в течение 2 лет [32]. В другом иссле
довании, PHOREA (Postmenopausal Hormone 
Replacement Agonist Atherosclerosis), прове
денном Т. de Villiers и соавторами среди па
циенток с атеросклерозом сонных артерий, 
комбинированная терапия 17βэстрадиолом 
и гестагеном на протяжении 1 года не со
провождалась достоверными изменениями 
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толщины интимымедии общей сонной артерии по срав
нению с плацебо [11]. В то же время M. Foksinski и соав
торы показали, что МГТ оказывала положительное дей
ствие на показатели жидкости/эластичности сосудистой 
стенки, которые играют важную роль в развитии сердеч
нососудистых заболеваний [18]. 

 Большой группой исследователей в работе ERA 
(Estrogen Replacement and Atherosclеrosis) оценивалось 
влияние заместительной гормональной терапии (мо
нотерапии конъюгированными эстрогенами и комби
нированного гормонального лечения) на прогрессиро
вание коронарного атеросклероза с использованием 
качественной ангиографии у пациенток в постменопаузе 
(средний возраст от 52 до 66 лет). В итоге значимого улуч
шения в группах вмешательства по сравнению с группой 
плацебо выявлено не было [32]. Продолжая работу, эти же 
ученые получили аналогичные данные в исследовании 
WELLHART (Women’s EstrogenProgestin LipidLowering 
Hormone Atherosclerosis Regression Study), не выявив зна
чительного эффекта МГТ в отношении стеноза коронар
ных артерий [32]. Однако полученные данные могут объ
ясняться тем, что в исследование вошли женщины с уже 
установленными сердечнососудистыми заболеваниями; 
кроме того, на момент включения в исследование их ле
чение длилось в среднем на 5 лет дольше по сравнению с 
участницами ERA. 

Согласно данным исследования PEPI (Postmenopausal 
Estrogen and Progestin Intervention Trial), лечение только 
эстрогенами или эстрогенами в сочетании с прогестина
ми снижало концентрацию липопротеинов высокой плот
ности, повышало уровень триглицеридов и не оказывало 
влияния на массу тела, артериальное давление и толерант
ность к глюкозе у пациенток.

Проанализировав доказательства рандомизированных 
клинических и наблюдательных исследований и данные 
метаанализа Global Consensus Statement on Menopausal 
Hormone Therapy, P. Collins и соавторы выявили сниже
ние риска развития ИБС и общей смерти при применении 
эстрогенной МГТ в стандартных дозах у пациенток моло
же 60 лет и в течение 10 лет с момента наступления пост
менопаузы [33]. Результаты, полученные в этой популяции 
пациенток при применении эстрогенпрогестагенной те
рапии, демонстрируют сходную тенденцию в отношении 
смертности, но большинство рандомизированных клини
ческих исследований не выявило значимого повышения 
или снижения риска развития ИБС.

ВЫВОД
Неуклонный прогресс в здравоохранении свидетель

ствует в пользу необходимости повышения не только про
должительности, но и качества жизни пациенток в здоро
вом состоянии. В этом плане поздний репродуктивный 
период, безусловно, считается потенциально ключевым в 
жизни женщины, требуя от врача многих знаний и умений, 
в том числе касающихся выявления факторов риска разви
тия сердечнососудистых заболеваний при репродуктив
ном старении. Данные многочисленных исследований де
монстрируют потенциальные возможности использования 
гормональных препаратов для профилактики процессов 
старения и изменений в сосудистой стенке. Вместе с тем 
целесообразно проведение дальнейших исследований, 
которые позволят определить место МГТ в поддержании 
нормального состояния сердечнососудистой системы у 
женщин при репродуктивном старении.
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РИСК РАЗВИТИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПРИ РЕПРОДУКТИВНОМ СТАРЕНИИ ЖЕНЩИНЫ
П.Н. Веропотвелян, к. мед. н., зав. отделением патологии репродуктивной функции человека  Межобластного центра медицинской генетики и пренатальной диагностики,  г. Кривой Рог
И.С. Цехмистренко, врач акушер-гинеколог Перинатального центра г. Киева
Н.П. Веропотвелян, к. мед. н., глав. врач Межобластного центра медицинской генетики и пренатальной диагностики, г. Кривой Рог
Н.Ю. Троян, заведующая клинической лабораторией городской клинической больницы № 2, г. Кривой Рог

Данная статья характеризует процесс репродуктивного старения, а также описывает взаимосвязь эндокринных и клинических изменений в организме женщины от позднего репродуктивного периода до ранней постменопаузы.
 Рассматриваются теории старения: эволюционная теория о генетически запрограммированном старении, свободнорадикальная, митохондриальная, элевационная, иммунологическая теории, гипотеза о 

существовании генетической программы самоуничтожения. 
 В статье сделан акцент на ригидность стенки артерий, напрямую связанную со скоростью распространения пульсовой волны, определение которой является стандартом измерения этой ригидности и может быть 

использовано как фактор прогноза смерти от сердечно-сосудистых заболеваний. 
Современные исследователи рассматривают биомеханические свойства сосудов, в частности, показатель упруго-вязкого состояния артерий, скорость распространения пульсовой волны в качестве одного из критериев 

биологического возраста, поскольку они, иллюстрируя тесную зависимость с хронологическим возрастом в совокупности с другими критериями, описывают замедленный либо ускоренный тип старения женщины.
Наступление менопаузы сопровождается атерогенными изменениями липидного состава крови, а именно повышением уровня холестерина липопротеидов низкой плотности и снижением уровня холестерина 

липопротеидов высокой плотности, и кроме того, увеличением распространенности ожирения, инсулинорезистентности и сахарного диабета, преимущественно 2-го типа. Следовательно, пациентки с артериальной 
гипертензией в постменопаузе часто имеют различные метаболические нарушения, что наряду с повышением уровня артериального давления потенциально увеличивает риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Наличие проявлений предклимактерического синдрома, длительность которого у 35% женщин превышает 5 лет, осложняет течение существующей артериальной гипертензии, а у пациенток с последней 
чаще наблюдается его патологическое течение.

Развитие приливов коррелирует с субклиническими симптомами сердечно-сосудистых заболеваний, что проявляется нарушением функции эндотелия, кальцификацией аорты, увеличением толщины интимы-
медии сонной артерии, повышением уровня прокоагулянтных факторов, развитием дислипопротеинемии.

Во многих публикациях имеются многочисленные данные, свидетельствующие о потенциальных возможностях использования гормональных препаратов для профилактики процессов старения в сосудистой 
стенке с целью поддержания нормального состояния сердечно-сосудистой системы женщин.
 Ключевые слова: репродуктивное старение, теория старения, риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, менопаузальная гормональная терапия.

РИЗИК РОЗВИТКУ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПРИ РЕПРОДУКТИВНОМУ СТАРІННІ ЖІНКИ
П.М. Веропотвелян, к. мед. н., завідувач відділенням патології репродуктивної функції людини Міжобласного центру медичної генетики та пренатальної діагностики, м. Кривий Ріг
І.С. Цехмистренко, лікар акушер-гінеколог Перинатального центру м. Києва
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Дана стаття характеризує процес репродуктивного старіння, а також описує взаємозв'язок ендокринних і клінічних змін в організмі жінки від пізнього репродуктивного періоду до ранньої постменопаузи.
Розглядаються теорії старіння: еволюційна теорія про генетично запрограмоване старіння, вільнорадикальна, мітохондріальна, елеваційна, імунологічна теорії, гіпотеза про існування генетичної програми самознищення.
У статті зроблено акцент на ригідність стінки артерій, безпосередньо пов'язану зі швидкістю поширення пульсової хвилі, визначення якої є стандартом виміру цієї ригідності і може бути використано як фактор 

прогнозу смерті від серцево-судинних захворювань.
Сучасні дослідники розглядають біомеханічні властивості судин, зокрема, показник пружно-в'язкого стану артерій, швидкість поширення пульсової хвилі як один із критеріїв біологічного віку, оскільки вони, 

ілюструючи тісну залежність з хронологічним віком у сукупності з іншими критеріями, описують уповільнений або прискорений тип старіння жінки.
Настання менопаузи супроводжується атерогенними змінами ліпідного складу крові, а саме підвищенням рівня холестерину ліпопротеїдів низької щільності та зниженням рівня холестерину ліпопротеїдів 

високої щільності, і крім того, збільшенням поширеності ожиріння, інсулінорезистентності та цукрового діабету, переважно 2-го типу. Отже, пацієнтки з артеріальною гіпертензією в постменопаузі часто мають різні 
метаболічні порушення, що разом із підвищенням рівня артеріального тиску потенційно збільшує ризик розвитку серцево-судинних ускладнень. Наявність проявів передклімактеричного синдрому, тривалість якого у 
35% жінок перевищує 5 років, ускладнює перебіг існуючої артеріальної гіпертензії, а в пацієнток з останньою найчастіше спостерігається його патологічний перебіг.

Розвиток припливів корелює із субклінічними симптомами серцево-судинних захворювань, що проявляється порушенням функції ендотелію, кальцифікацією аорти, збільшенням товщини інтими-медії сонної 
артерії, підвищенням рівня прокоагулянтних факторів, розвитком дисліпопротеїнемії.

У багатьох публікаціях наведено численні дані, які свідчать про потенційні можливості використання гормональних препаратів для профілактики процесів старіння в судинній стінці з метою підтримки 
нормального стану серцево-судинної системи жінок.
Ключові слова: репродуктивне старіння, теорія старіння, ризик розвитку серцево-судинних захворювань, менопаузальна гормональна терапія.

RISK OF CARDIOVASCULAR DISEASES IN REPRODUCTIVE AGING OF WOMEN 
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Characteristics of reproductive age and association of clinical and endocrine changes in women of reproductive age from late to early menopause are presents in this article.
We consider the theory of aging: the theory of evolution on genetically programmed aging, free-radical, mitochondrial, elevating, immunological theory, the hypothesis of the existence of the genetic program of self-destruction.
The article focuses on the rigidity of the arterial wall that is directly related to the speed of the pulse wave, the definition of which is the standard measure of rigidity and can be used as a prognostic factor of death from cardiovascular diseases.
Modern researchers consider the biomechanical properties of the vessels (the rate of viscoelastic state artery, pulse wave velocity) as one of the criteria of biological age, because, illustrating the close relationship with chronological age 

in conjunction with other criteria, they characterize a slow or rapid type of aging women.
Menopause is accompanied by atherogenic changes in the lipid composition of the blood, namely, increased levels of LDL cholesterol and decreased levels of HDL cholesterol, and also an increase in the obesity prevalence, insulin 

resistance and diabetes, mostly type-2. Therefore, patients with hypertension in postmenopausal period often have a variety of the metabolic disorders that along with the increase in blood pressure potentially increases the risk of 
cardiovascular complications. Manifestation of the pre-climacteric syndrome, the duration of which in 35% of women more than 5 years, is worsens hypertension, and in patients with hypertension is more common it pathological course.

Hot flushes development correlated with subclinical symptoms of cardiovascular diseases, which manifests endothelial dysfunction, calcification of the aorta, the increase in intima-media thickness of the carotid artery, increased levels 
of procoagulant factors dislipoproteinemia development.

Numerous publications have a lot of results on the potential use of hormonal drugs for the prevention of aging processes in the vessel wall in order to maintain the normal state of the cardiovascular system of women.
Keywords: reproductive aging, aging theory, risk of cardiovascular diseases, menopausal hormone therapy. 


