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АННОТАЦИЯ 
По данным литературного обзора выявлено, что после наступления менопаузы у 70% женщин развиваются сердечно-сосудистые 
заболевания, а у 30% - остеопороз. У женщин с менопаузальной симптоматикой проявляются неблагоприятные изменения с 
повышенным риском к ССЗ. Однако остается неясным, может ли наличие менопаузальных симптомов действительно предсказывать 
клинические события ССЗ или в первую очередь объясняется ассоциированными факторами риска кардиоваскулярных событий. На 
сегодняшний день консенсус по этому вопросу достигнут не был. Существуют множество предложенных механизмов, которые 
объесняют влияние эндогенного эстрогена как защитника сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).  

Следовательно, сердечно-сосудистые заболевания остаются основной причиной заболеваемости и смертности женщин во 
многих странах, среди лиц в постменопаузальном периоде, и вполне возможно, что с увеличением численности пожилых людей они 
будут оставаться основным фактором риска развития кардиоваскулярных заболеваний и смертности.  
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, эстрогены, кардиопротекция, постменопаузальный период, факторы риска. 
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ASSOCIATED RISK FACTORS FOR CARDIOVASCULAR EVENTS IN POSTMENOPAUSAL WOMEN 
 

ANNOTATION 
According to the literature review, it was found that after the onset of menopause, 70% of women develop cardiovascular diseases, and 30% 
develop osteoporosis. Women with menopausal symptoms show adverse changes with an increased risk of CVD. However, it remains unclear 
whether the presence of menopausal symptoms can actually predict clinical CVD events or whether it is primarily due to associated risk factors 
for cardiovascular events. To date, no consensus has been reached on this issue. There are many proposed mechanisms that explain the role of 
endogenous estrogen as a protector of cardiovascular disease (CVD). 

Consequently, cardiovascular diseases remain the main cause of morbidity and mortality in women in many countries, among people 
in the postmenopausal period, and it is quite possible that with an increase in the number of older people, they will remain the main risk factor 
for the development of cardiovascular diseases and mortality. 
Keywords: cardiovascular diseases, estrogens, cardioprotection, postmenopausal period, risk factors. 
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POSTMENOPAUSAL DAVRDAGI AYOLLARDA KARDIOVASKULAR VOQEALAR UChUN XAVF OMILLARI 

 
Adabiyotlar sharhiga ko'ra, menopauza boshlanganidan keyin ayollarning 70 foizida yurak-qon tomir kasalliklari, 30 foizida osteoporoz paydo 
bo'lishi aniqlandi. Menopauza belgilari bo'lgan ayollarda kardiovaskulyar kasalliklar xavfi (KVX) ortishi bilan salbiy o'zgarishlar kuzatiladi. 
Shu bilan birga, menopauza alomatlari mavjudligi KVX klinik voqealarini oldindan taxmin qila oladimi yoki birinchi navbatda yurak-qon 
tomir hodisalari bilan bog'liq xavf omillari bilan bog'liqmi, aniq emas. Hozirgi kunga qadar ushbu masala bo'yicha yakdil kelishuvga 
erishilmagan. Endogen estrogenning yurak-qon tomir kasalliklari (YuQK) himoyachisi rolini tushuntiradigan ko'plab taklif qilingan 
mexanizmlar mavjud. 

Binobarin, yurak-qon tomir kasalliklari ko'plab mamlakatlarda, postmenopozal davrdagi odamlar orasida ayollarda kasallik va 
o'limning asosiy sababi bo'lib qolmoqda va ehtimol keksa yoshdagi odamlar sonining ko'payishi bilan ular rivojlanish uchun asosiy xavf omil 
bo'lib qolishi mumkin.  
Kalit so'zlar: yurak-qon tomir kasalliklari, estrogenlar, yurakni himoya qilish, postmenopozal davr, xavf omillari. 

 
Основной причиной заболеваемости и смертности 

населения во всем мире являются сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ). В структуре сердечно-сосудистых 
заболеваний наиболее существенную долю составляет 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), занимающая одно из 
ведущих мест среди причин смертности взрослого населения [1, 
10]. По оценкам Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), ежегодно в мире от ССЗ погибают более 17 млн. человек, 
из них от ИБС-более 7 млн. [1, 8].  

Коронарная болезнь сердца (КБС) является ведущей 
причиной смерти в мире для мужчин и женщин. По данным 
Американской ассоциации сердца, более 15 миллионов человек 
имеют ту или иную форму заболевания. КБС представляет собой 
патологический процесс с образованием атеросклеротического 
налета в кровеносных сосудах, которые снабжают сердце 
кислородом и питательными веществами. При этом процесс 
может быть, как обструктивным, так и не обструктивным. 
Сложный процесс атеросклероза начинается в раннем возрасте 
и, как считается, начинается с нарушения функции 
эндотелиальных клеток, выстраивающих коронарные артерии, 
которые уже не в состоянии адекватно регулировать сосудистый 

тонус с помощью сигнала окисид азота [4, 19]. Прогрессивная 
инфильтрация стенки сосуда частицами липопротеина, 
несущими холестерин, способствует распространению 
воспалительной реакции через нагруженные холестерином 
макрофаги "пенные клетки". Гладкие мышечные клетки под 
стенкой сосуда размножаются и приводят к ремоделированию 
сосуда, что в конечном итоге может привести к сужению сосуда, 
препятствующему кровотоку. Инфаркт миокарда обычно 
возникает, когда тромб провоцируется разрывом на поверхности 
бляшки - это лишает сердечную мышцу ниже по течению 
адекватного кровотока и приводит к гибели клеток. 

Существуют множество факторов, которые влияют на это 
условие. Одна из них - это менопауза, которая характеризуется 
изменением жизни женщины и последним менструальным 
периодом. В исследованиях выявлено, что после наступления 
менопаузы у 70% женщин развиваются сердечно-сосудистые 
заболевания, а у 30% - остеопороз [22]. 

Ряд исследователей считают, что средний возраст - это не 
просто период, когда у женщин есть приливы жара и другие 
симптомы менопаузы, но и когда риск их кардиоваскулярных 
осложнений увеличивается, поскольку происходят изменения в 
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многочисленных клинических проявлениях их физического 
здоровья [30]. Менопауза сигнализирует о прекращении ее 
репродуктивной жизни. Обычно это происходит между 49 и 52 
годами. К 58 годам, практически у 97% происходит менопауза. 
Хотя это естественное явление, однако, физические и 
психологические изменения которые сопровождают менопаузу 
может быть удручающей для многих женщин. 

С наступлением менопаузы наблюдается спад функции 
яичников, которые вырабатывают меньшее количество женских 
половых гормонов, а именно эстроген и прогестерон. Уровень 
эстрогена постепенно снижается в течение нескольких лет после 
наступления менопаузы. Гормональный дисбаланс, 
сопутствующая менопауза несет ответственность за многие ее 
особенности [15, 26]. 

После наступления менопаузы, резко возрастает частота 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [3, 13, 31, 41].  

На распространенность горячих приливов и других 
климактерических симптомов, которые достигают 80% у 
женщин в менопаузе влияют различные факторы, такие как 
возраст, этническая принадлежность, образование, курение и 
настроение [6, 33, 37]. Все больше данных указывают на то, что 
менопаузальные симптомы ассоциированы с факторами риска 
развития ИБС кардиоваскулярных осложнений [5, 21, 42].  

У женщин с менопаузальной симптоматикой проявляются 
неблагоприятные изменения с повышенным риском к ССЗ [18]. 
Однако остается неясным, может ли наличие менопаузальных 
симптомов действительно предсказывать клинические события 
ССЗ или в первую очередь объясняется ассоциированными 
факторами риска кардиоваскулярных событий. На сегодняшний 
день консенсус по этому вопросу достигнут не был [34]. 

Наличие высокого уровня в крови мужского гормона 
(тестостерона) и высокого отношения мужского типа к 
женскому типу (эстрогену) гормонов связано с более высоким 
риском развития кардиоваскулярных заболеваний в более 
позднем возрасте. Риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний у женщин значительно ниже, чем у мужчин, до 
достижения женщинами возраста 50 лет, затем риск резко 
возрастает после наступления менопаузы. Исследователи из 
Американского колледжа кардиологии оценили ассоциацию 
уровней половых гормонов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, ИБС и сердечной недостаточностью в течение 
12-летнего наблюдения за 2834 женщинами в постменопаузе, 
свободными от сердечно-сосудистых заболеваний в исходном 
состоянии [17]. 

Учитывая, что сердечно-сосудистые заболевания остаются 
основной причиной заболеваемости и смертности женщин во 
многих странах, среди лиц старше 50 лет, и вполне возможно, 
что с увеличением численности пожилых людей они будут 
оставаться основной причиной заболеваемости и смертности 
[20, 27]. В этой возрастной группе больше случаев смерти 
женщин от сердечно-сосудистых заболеваний (41,3%), чем от 
следующих семи причин смерти вместе взятых. Последние 
данные Американской ассоциации сердца (AHA) показывают, 
что только 46% женщин знают об этом факте. Исследования 
показывают, что при приеме терапии эстрогенами и 
прогестагенами у женщин в постменопаузе повышается риск 
развития ИБС, в то время как другие предупреждают, что этот 
риск больше не присутствует, когда женщины начинают 
гормонозаместительную терапию сразу после наступления 
менопаузы [14, 35].  

Высокое соотношение тестостерона и эстрадиола было 
связано с повышенным риском развития КБС. Высокий общий 
тестостерон был связан с повышенным риском развития 
кардиоваскулярных осложнениями, такими как ИБС плюс 
события инсульта, в то время как более высокие уровни 
эстрадиола были связаны с более низким риском развития ИБС. 
Кроме того, риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и 
ИБС был приблизительно линейным в диапазоне общего 
тестостерона, тестостерона к эстрадиолу и уровней эстрадиола, 
но была U-образная связь между тестостероном к эстрадиолу и 

более высокого риска сердечной недостаточности. Ряд 
исследователей отмечают, что, хотя уровень половых гормонов 
может быть связан с будущими сердечно-сосудистыми 
событиями, неясно, какое лучшее вмешательство заключается в 
изменении уровня половых гормонов для снижения риска. Тем 
не менее, профиль половых гормонов с более высоким 
содержанием мужских гормонов может идентифицировать 
женщину с более высоким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний, которая может извлечь выгоду из других стратегий 
снижения риска [24]. 

В Бразилии население женского пола более многочисленно 
и имеет высокую продолжительность жизни. Из общего числа 
195,2 миллиона человек 100,5 миллиона (51,5%) составляют 
женщины. Женский пол не только более экспрессивен, но они 
также относятся к старшим возрастным группам. Среди 
населения старше 30 лет преобладают женщины, в отличие от 
мужчин, которые выделяются в более молодых слоях населения 
[14]. Повышенный риск развития ИБС у женщин старше 50 лет, 
по-видимому, связан с менопаузой из-за 
последующей эстрогенной депривации, поскольку 
преимущества, связанные с кардиопротекцией, предлагаемые 
эстрогенами, постепенно прекращаются в климактерическом 
периоде [32] . Однако связь между менопаузой и фактором риска 
развития ИБС до сих пор остается неясной. Высокая 
распространенность артериальной гипертензии, гипергликемии 
и эндотелиальной дисфункции у женщин в постменопаузе 
может быть связана с ожирением, а не только с менопаузой [9] . 

Госпитальная летальность от КБС выше у женщин, так как 
они имеют более узкие просветы коронарной артерии и меньшее 
коллатеральное кровообращение по сравнению с мужчинами, 
что может привести к увеличению ишемии, особенно при 
действиях, требующих усилий или стресса [23]. Такие данные 
вызвали большой интерес во всем мире, все чаще исследования 
повторяют эту реальность и пытаются приблизиться к тому, как 
мужчины и женщины переживают и чувствуют свою болезнь, с 
поисками средств повышения эффективности в борьбе с 
заболеваниями и особенно с ИБС [23]. В следствии возрастного 
прекращения развития фолликулов или хирургического 
удаления яичников следует резкое снижение циркулирующих 
эстрогенов, особенно эстрадиола. В зависимости от 
индивидуальных особенностей женщины, снижение уровня 
циркулирующих эстрогенов сопровождается многочисленными 
признаками и симптомами дефицита эстрогенов: 
вазомоторными эпизодами, нарушениями сна, депрессией, 
метаболическим дисбалансом, снижением минеральной массы 
костной ткани и снижением тургора кожи [11]. Результаты 
гормонозаместительной терапии показали, что это является 
эффективным фармакологическим подходом к 
постменопаузальному здоровью [28]. Однако большинство 
исследователей противоречиво относятся к данному вопросу, 
возможна ли кардиопротекторная ценность введения эстрогенов 
у женщин в менопаузе, полученные результаты при 
тестировании этого дополнительного положительного эффекта 
лучше определили профилактику как пожизненный подход к 
здоровью женщин. Но это не касается лечения установленных 
сердечных заболеваний, таких как сердечная недостаточность. 

Хотя имеющиеся данные свидетельствуют в пользу 
кардиопротективного эффекта своевременного введения 
эстрогенов у женщин в постменопаузе, окончательное 
перспективное доказательство снижения сердечных событий 
еще предстоит получить. Без такого окончательного 
доказательства включение кардиопревенции в качестве 
обоснования не является оправданным. Скорее, целесообразно 
разработать подход к ведению женщин в постменопаузу, 
основанный на обучении пациентов, изменении образа жизни и 
лечении, чтобы обеспечить возможную дополнительную 
ценность кардиопротекции без придания дополнительной 
нагрузки нежелательных побочных эффектов [2].  

Первые предположения о том, что эстроген считается 
кардиопротектором, возникли в следствие гендерных различий в 
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клинической картине симптомов и кардиоваскулярных событий: 
стенокардия и инфаркт миокарда появляются примерно на 
десятилетие раньше у мужчин, чем у женщин [39]. Поскольку у 
женщин сердечные события обычно сопровождаются 
прекращением функции яичников (естественная или 
индуцированная менопауза), было высказано предположение, 
что потеря эстрогена была причинной и что примерно 10-летний 
перерыв отражает влияние на сердечно-сосудистую систему 
вследствие потери эстроген-секретирующих фолликулов 
яичников [32]. Эпидемиологические исследования подтвердили 
эту идею [34].  

Существуют множество предложенных механизмов, 
которые объесняют влияние эндогенного эстрогена как 
защитника сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Один из 
предложенных механизмов заключается в том, что введение 
эстрогенов оказывает известное положительное влияние на 
липидный профиль плазмы, анти-тромбоцитарные и 
антиоксидантные эффекты [36]. Предыдущие исследования 
показали, что у постменопаузальных женщин отмечается 
резистентная артериальная гипертензия, выраженное сосудистое 
старение, чем у пременопаузальных женщин [41], а также 
эстроген улучшает эндотелий-зависимую вазодилатацию [20].  

Рецепторы эстрогенов и ароматазы присутствуют в 
эндотелии коронарной артерии человека [30]. Рецепторы 
эстрогенов оказывают глубокое действие на мышцы и действие 
инсулина, оба из которых необходимы для поддержания сосудов 
[16]. При аномалиях рецептора эстрогена альфа чаще 
происходят кардиореспираторные заболевания. Аномалии 
ароматазы встречаются реже, вероятно, из-за потребности в 
ароматазе во время оплодотворения, и были связаны с ранним 
атерогенезом [20, 24]. Было показано, что эстрадиол также 
ингибирует адгезию моноцитов к эндотелию сосудов, что 
является известным этапом в развитии атеромы и атеросклероза 
[26]. В настоящее время доказано, что этот процесс опосредован 
сексуальным стероидиндуцированным ингибированием (более 
конкретно, сиалированием) молекул адгезии нервных клеток 
(nCAMs), которые являются одними из ранних механизмов 
захвата лейкоцитов в зонах воспаления; сексуальное 
стероидиндуцированное сиалирование молекул nCAM 
предотвращает прикрепление моноцитов к эндотелиальным 
клеткам [39, 40]. Были опубликованы аналогичные исследования 
на захват лейкоцитов гормональными молекулами, но не 
связанные непосредственно с кардиопротекцией [30]. 
Считается, что кардиопротекторное воздействие на женщин в 
пременопаузе обусловлено адекватностью уровня эндогенных 
эстрогенов, вырабатываемых в течение менструального 
цикла. Это может быть возможной причиной снижения частоты 
развития ИБС у фертильных женщин, чем у мужчин 
[38]. Однако к концу репродуктивной жизни яичники не 
вырабатывают значительного количества эстрогенов, 
провоцирующих постменопаузальных женщин, более склонных 
к заболеваниям, связанным с дефицитом эстрогенов, таким как 
болезни сердца, остеопороз и дислипидемия [36]. Гормональные 
изменения после менопаузы, такие как низкий уровень 
эстрогенов в плазме и повышенный уровень лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), 
оказывают значительное влияние на метаболизм липидов и 
липопротеинов плазмы, что приводит к конечным сердечно-
сосудистым нарушениям. 

Эстроген проявляет кардиопротекторное действие, 
поддерживая высокий уровень ХС ЛПНП и низкий уровень ХС 
ЛПВП и триглицеридов (ТГ). Массовый клиренс ЛПНП-С из 
плазмы крови обусловлен, вероятно, ускоренной конверсией 
печеночного холестерина в желчные кислоты и повышенной 
экспрессией рецепторов ЛПНП на поверхности 
клеток. Увеличение продукции аполипопротеина А-I и 
снижение активности печеночной липазы способствуют 
повышению уровня ХС ЛПВП. Эстроген вызывает печеночную 
экспрессию гена апопротеина, следовательно, влияет на 
липидный и липопротеиновый обмены [36].  

Такой кардиопротективный эффект теряется после 
наступления менопаузы, что приводит женщин в постменопаузе 
к высокому риску развития истощающих и часто фатальных 
осложнений сердечно-сосудистых заболеваний [40]. Эстроген 
регулирует клетчатый уровень непосредственно продукцией 
мРНК для специфического протеина включая протеины для 
метаболизма липазы липопротеина (LPL) и инкрет 
чувствительной (HSL) липазы к жировой ткани. Эстроген также 
оказывает косвенное действие на жировую ткань, стимулируя 
высвобождение других гормонов, таких как гормон роста (GH), 
катехоламин и глюкагон, которые повышают активность 
HSL. 17-бета-эстрадиол (основная циркулирующая форма 
эстрогенов) регулирует скорость синтеза структурных 
аполипопротеинов для ЛПОНП и ЛПВП в печени. Он снижает 
скорость синтеза апоб-100, тем самым уменьшая концентрацию 
VLDL, которая является фактором риска развития 
атеросклероза. Наоборот, он увеличивает скорость синтеза апоа-
I и апоа-II, тем самым увеличивая концентрацию ЛПВП, которая 
является атеропротекторной. ЛПВП, содержащие апоа-I и апоа-
II, способствуют деградации холестерина из ЛПОНП и 
хиломикрона путем обратного транспорта холестерина из 
периферических тканей в печень [3].  

TC и TAG вносят основной вклад в циркуляцию липидов в 
нашем организме, в то время как хиломикрон, VLDL, IDL, LDL 
и HDL являются липопротеинами, функционирующими в 
качестве транспортного средства для транспортировки 
холестерина. Содержание холестерина во VLDL, IDL, LDL и 
HDL определяет общий холестерин плазмы. ЛПНП 
транспортируют эндогенный холестерин из печени в 
периферические ткани. При определенных обстоятельствах 
ЛПНП откладывают холестерин в интим-слое артерий, тем 
самым инициируя атеросклеротический процесс. ЛПВП 
функционирует как атеропротектор, поскольку он обладает 
обратной транспортной активностью холестерина, тем самым 
удаляя избыточный холестерин из клеток, включая холестерин, 
поглощенный макрофагами в атеросклеротических поражениях, 
и транспортируя его в печень для печеночной экскреции через 
желчную кислоту. Возникновение, прогрессирование и 
осложнения атеросклеротической бляшки определяются 
балансом между этими двумя липопротеинами [36]. Жирная 
полоса поражения образуется с накоплением сложных эфиров 
холестерина в интим-слое артерий, что указывает на инициацию 
атеросклероза. Жирная полоса может прогрессировать в 
атеросклеротическую бляшку, если процесс продолжается в 
течение долгого времени. Если бляшка продолжает расти, она 
может заблокировать сосуд или сформировать тромбоз и 
привести к дальнейшему осложнению ишемической болезни, 
такой как ишемический инсульт, ИБС или болезнь 
периферических артерий [29]. 

Дислипидемия, особенно гиперхолестеринемия, является 
главным фактором риска развития ССЗ и наиболее уязвимой 
проблемой здравоохранения, преобладающей во всех уголках 
мира, включая Непал. В Непале женщины составляют свыше 
50% населения, причем большая часть населения находится в 
возрасте старше 50 лет. В частности, эта группа населения 
испытывает недостаток физической активности из-за своей 
пенсионной жизни; кроме того, потребление нездоровой пищи 
делает их более склонными к страданию от атерогенных 
эффектов. Это средний возраст для менопаузы, 
предполагающий, что больше непальских женщин, вероятно, 
подвержены риску развития осложнений, связанных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, что является предметом 
беспокойства [7, 44]. 

Поскольку эстрогены играют решающую роль в 
метаболизме липидов и липопротеинов, необходимо 
контролировать липидный профиль у женщин в постменопаузе, 
которые имеют тенденцию к снижению уровня эстрогенов [13].  

Представляется, что женские половые гормоны могут 
играть профилактическую роль, поскольку другие факторы 
риска развития этого заболевания одинаковы у обоих полов. Это 
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дополнительно подтверждается тем фактом, что ранняя 
менопауза приводит к преждевременному развитию ИБС [18, 
44]. Эстроген благотворно влияя на метаболические факторы 
риска ИБС, снижает общий уровень холестерина, и сохраняет 
эффект лечения в течение длительного времени [42]. Все это 
приводит главным образом к понижению уровня холестерина, 
липопротеида низкой плотности (ЛПНП). Малые плотные 
частицы ЛПНП более охотно высвобождаются через механизмы 
мусорщика, а не apoB 100 рецепторов, и с большей вероятностью 
внедряются в субэндотелиальное пространство. Хотя 
заменяющая гормонотерапия может повышать уровень мелких 
плотных частиц ЛПНП, также увеличивает их клиренс из 
циркуляции. Это может снизить вероятность их удержания в 
артериальной стенке. Мелкие плотные частицы ЛПНП могут 
быть более склонны к окислительному повреждению, что 
приводит к образованию «пенистых клеток» и в конечном итоге 
к атероме, однако эстрогены могут защищать ЛПНП от 
окислительного повреждения [9]. Эстроген также повышает 
уровень холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), в частности ЛПВП 2 субфракции. Он ингибирует 
активность печеночной липазы и увеличивает печеночный 
синтез аполипопротеина AI, основного белкового компонента 
ЛПВП и ЛПВП2. 

В то время как на уровень холестерина ЛПНП при 
добавление прогестагена не влияет, увеличение холестерина 
ЛПВП реверсируется или значительно снижается с добавлением 
андрогенных прогестагенов вследствие повышения активности 
печеночной липазы [33]. Эффекты заместительной 
гормонотерапии четко связаны с дозой и способом введения, 
которые определяют его влияние на триглицериды. Прогестерон 
увеличивает триглицериды, и наоборот, трансдермальный 
эстрадиол снижает уровень триглицеридов, что должно снизить 
риск развития ИБС [31] . 

Эстроген оказывает благоприятное влияние на метаболизм 
глюкозы и инсулина, что приводит к снижению 
инсулинорезистентности [16].  

Накопление центрального жира в теле является важным 
фактором риска развития ССЗ. Это распространенное 
заблуждение, что заместительная гормонотерапия приводит к 
увеличению веса и он имеет мало общего эффекта на вес тела. На 
самом деле, как многие женщины теряют вес при 
заместительной гормонотерапии, так и набирают 
вес. Центральное распределение жира связано с 
инсулинорезистентностью и метаболическим синдромом и, 
следовательно, представляет повышенный риск развития 
ИБС. Менопауза способствует увеличению центрального 
распределения жира [37], но заместительная гормонотерапия 
обращает вспять изменения в распределении жира в организме, 
связанные с менопаузой. Это приводит к уменьшению 
центрального накопления жира [24]. Использование орального 
эстрогена связано с увеличением активации свертывания крови 
и транзиторным увеличением венозной тромбоэмболии 
(ВТЭ). Это происходит даже при том, что оральный эстроген 

снижает уровень некоторых факторов свертывания (например, 
фибриногена и фактора VII) и снижает ингибитор активатора 
плазминогена-1 (PAI-1). Этого неблагоприятного эффекта 
можно избежать при использовании трансдермального 
эстрогена или низких доз перорального эстрогена [26]. 
Эстрогены оказывают широкий эффект на всю сосудистую 
систему, включая функцию эндотелия [22]. 

Эстроген повышает уровень эндотелиальной синтазы 
оксида азота (eNOS) и впоследствии увеличивает продукцию 
оксида азота (NO). Этот мощный вазодилататор регулирует 
кровяное давление и функцию тромбоцитов, а также ингибирует 
пролиферацию гладкой мускулатуры сосудов и экспрессию 
молекул адгезии. Эстроген также уменьшает высвобождение 
эндотелина-1, мощного вазоконстриктора [44] . Оральный и 
трансдермальный эстрогены одновременно снижают уровень 
молекул клеточной адгезии, что свидетельствует о 
противовоспалительном действии на кровеносные сосуды 
[25] . Эстроген ингибирует кальциевые каналы [28] и активирует 
каналы BKCa , увеличивая вазодилатацию и улучшая 
артериальную функцию. Эстроген также снижает активность 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), что 
благоприятно сказывается на состоянии сердечно-
сосудистойсистемы [12]. 

Аномальное отложение и ремоделирование сосудистого 
внеклеточного матрикса являются важными процессами, 
участвующими в патогенезе и прогрессировании 
атеромы. Нормализация этих процессов может тормозить 
атерогенез. Матриксные металлопротеиназы (ММП) и их 
тканевые ингибиторы играют центральную роль в 
ремоделировании сосудов и могут способствовать развитию 
сердечно-сосудистых заболеваний. Исследование показало, что 
эстрадиол увеличивает высвобождение ММП в дозозависимом 
варианте [20]. Таким образом, увеличение ММП, 
индуцированное низкими дозами эстрогенов, может 
нормализовать сосудистое ремоделирование, в то время как 
высокие дозы эстрогенов могут привести к значительному 
увеличению ММП и вызвать чрезмерное ремоделирование.  

Таким образом, доза эстрогена в начале терапии имеет 
жизненно важное значение с точки зрения благотворного или 
вредного воздействия на ремоделирование сосудов. Эстроген 
играет определенную роль в системе ренин-ангиотензин-
альдостерон (РААС). Оральная и трансдермальная ЗГТ оба 
способствуют снижению активности АПФ, что снижает риск 
развития ССЗ. Прогестогендроспиренон оказывает 
антиминералокортикоидное действие, а также влияет на РААС, 
блокируя эффекты альдостерона. 

Следовательно, сердечно-сосудистые заболевания 
остаются основной причиной заболеваемости и смертности 
женщин во многих странах, среди лиц в постменопаузальном 
периоде, и вполне возможно, что с увеличением численности 
пожилых людей они будут оставаться основным фактором риска 
развития кардиоваскулярных заболеваний и смертности.  
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