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В данной статье о преждевременной недостаточности яични-
ков (ПНЯ) широко обсуждается влияние эстрогенного дефи-
цита у пациенток со своевременной менопаузой на риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Но, тем не
менее, работ, посвященных данной проблеме с ПНЯ, крайне
недостаточно. Поэтому для подтверждения особой роли
ПНЯ эстрогенного дефицита в развитии ССЗ необходимо
дальнейшее исследование с тщательным анализом не только
предикторов развития ССЗ, но и обязательным учетом кар-
диоваскулярных симптомов у этой категории пациенток.
Ключевые слова: преждевременная недостаточность яич�
ников, сердечно�сосудистые заболевания, инфаркт миокарда,
эндотелиальная дисфункция, инсульт.

Сердечно;сосудистые заболевания (ССЗ), представлен;
ные в официальной международной статистике как бо;

лезни системы кровообращения, являются ведущими при;
чинами смертности населения. Уровень сердечно;сосудис;
той недостаточности, а также цереброваскулярных заболева;
ний у пациенток возрастает после наступления менопаузы,
превышая таковой у мужчин, которые, как правило, связы;
вают со снижением антиатерогенного и кардиопротективно;
го действия эстрогенов.

По данным публикации L. Mosca и соавторов [22], отмеча;
ется тенденция к «омоложению» ССЗ. В современном обще;
стве наблюдается значительная распространенность артери;
альной гипертензии, количество мозговых инсультов и ост;
рых форм ишемической болезни у пациенток репродуктивно;
го возраста с преждевременной недостаточностью яичников.

Синдром преждевременной недостаточности яичников
(ПНЯ) – полиэтиологическое заболевание – мультифактор;
ная патология, характеризующаяся вторичной гипергонадо;
тропной аменореей на фоне половых стероидов. Эта патоло;
гия представлена многообразной симптоматикой. Согласно
множеству публикаций, женщины составляют гетерогенную
группу как по этиологической причине заболевания, так и по
их репродуктивному анамнезу. Женщины с различными фор;
мами ПНЯ (молекулярно;генетический и аутоиммунные ва;
рианты патологии) выпадают из поля зрения как гинеколо;
гов;эндокринологов, так и кардиологов, несмотря на то, что
восполнение им недостаточности половых гормонов необхо;
димо проводить на протяжении 15–20 лет от начала заболева;
ния до возраста естественной менопаузы, при том что средний
возраст формирования ПНЯ составляет 26,8±1,6 года [11].

Исследованиями последних лет установлено, что сте;
пень риска ССЗ у пациенток шифруется на основании обще;
известных прогностических шкал, включающих указание на
наличие модифицируемых факторов риска, таких, как куре;
ние, артериальная гипертензия, гиподинамия, ожирение,
психологические факторы, сахарный диабет, гиперлипиде;
мия, дисфункция эндотелия, гипергомоцистеинемия, и не;
модифицируемых факторов – возраста, генетической пред;

расположенности к развитию ишемической болезни сердца
(ИБС) или других проявлений атеросклероза.

В современном обществе наблюдается значительная рас;
пространенность артериальной гипертензии, составляющая
30–45% среди взрослого населения. Причем распространен;
ность в популяции артериальной гипертензии среди мужчин
лишь несколько превышает данный показатель среди жен;
щин, тогда как у женщин распространенность артериальной
гипертензии продолжает неуклонно расти. 

Под термином «артериальная гипертензия» подразумева;
ется синдром повышения систолического артериального дав;
ления (АД) 140 мм рт.ст. и/или диастолического
90 мм рт.ст. Указанные пороговые значения АД основаны на
результатах рандомизированных контролируемых исследо;
ваний, проиллюстрировавших целесообразность и пользу ле;
чения, направленного на снижение данных уровней АД у
женщин репродуктивного возраста с гипертонической болез;
нью и симптоматическими артериальными гипертензиями. 

Под гипертонической болезнью принято понимать хрони;
чески протекающее заболевание, при котором повышение АД
не связано с выявлением явных причин, приводящих к разви;
тию вторичных форм артериальной гипертензии. Гипертони;
ческая болезнь преобладает среди всех форм артериальной ги;
пертензии, ее распространенность составляет свыше 90%.

В литературе придается особая роль воспалительным
процессам, обусловленным Chlamidia pneumoniae,
Helicobacter pibrae, Bacteroides gingivalis, вирусами
Cytomegalovirus, Herpes Zoster. Обозначенные состояния и
инфекции способствуют формированию оксидативного
стресса, который напрямую или через белки теплового шока
стимулирует репликацию ядерного фактора ингибирования
каппа  (NF;кВ), ведущего к продукции простерогенных ци;
токинов, таких, как фактор некроза опухоли (ФНО);, ин;
терлейкины 1 и 6, хемокины, кроме того, молекул адгезии.

Проведенное проспективное исследование A. van Oostrom
и соавторов [29] показало, что указанные медиаторы, с одной
стороны, вызывают снижение активности эндотелиальной
синтазы оксида азота (NOS;3) и соответственно – продукцию
оксида азота (N0), а, с другой стороны, усиливают синтез и ак;
тивность ангиотензина II. Тем не менее, результаты шкалы не
учитывали гормональный профиль пациентки, поэтому в сис;
тему общей оценки факторов риска ССЗ в 1993 году [12] Экс;
пертный Совет Второй Национальной образовательной про;
граммы США по холестерину ввел преждевременную и ран;
нюю недостаточность яичников в качестве дополнительного
предиктора развития эндотелиальной дисфункции.

S. Grundy и соавторы [12] информируют, что данный
предиктор в 2008 году был исключен из прогностической
шкалы в связи с тем, что не удалось подтвердить кардиопро;
тективный эффект от проводимой в постменопаузе терапии
эстрогенами. T. de Villiers и соавторы [9], однако, основыва;
ясь на практическом руководстве «Программа здоровья для
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женщин старше 35 лет», изданном в 2012 году, рекомендаци;
ям Международного общества по менопаузе и Глобальному
консенсусному заявлению от 2013 года, пациенткам с ПНЯ
настоятельно рекомендуют проведение системной гормо;
нальной терапии до среднего возраста наступления физио;
логической менопаузы.

Как отмечают А. Pozdnyakovа, L. Marchenko и соавторы
[23], для того, чтобы понять, каким образом эстрогены могут
повлиять на снижение риска развития атеросклероза коро;
нарных артерий, нужно знать основные механизмы форми;
рования атеросклеротической бляшки, так как любой метод
лечения, направленный на снижение поражения сосудов,
должен оказывать воздействие на основные биологические
механизмы атеросклероза, предотвращая разрыв бляшек
или нивелируя последствия данного события. В генезе фор;
мирования бляшки значительная роль принадлежит эндоте;
лию, так как он не только является регулятором вазоактив;
ных веществ, но его поверхность обладает антикоагуляцион;
ным и противовоспалительным действием по отношению к
лейкоцитам и тромбоцитам.

Ряд исследователей [8, 2] сообщили, что еще в 80;годах
ХХ столетия R. Furchgott постулировала: эндотелий сосудов
– посредник ацетилхолинзависимой вазодилатации. Осно;
вываясь на результатах исследования, в опубликованной ли;
тературе W. Aird [20] сообщает, что данная аксиома легла в
основу формирования нозологического термина – эндотели;
альная дисфункция (ЭД). 

Группа ученых – W. Aird, R. Esрer и соавторы [1, 10] – ин;
формируют, что все это создает благоприятную основу для
инфильтрирования эндотелия липидами, клетками лейкоци;
тарного звена, формирования воспалительного процесса и
тромбообразования в сосуде, появления и дальнейшего разви;
тия атеросклеротической бляшки с последующим ее разры;
вом и окклюзией сосудов. Значит, при своевременном диагно;
стировании признаков ЭД имеет особо важное прогностичес;
кое значение в отношении профилактики и терапии ССЗ.

Исследования L. Bаker и соавторов [5] свидетельствуют,
что эстрогены оказывают положительное воздействие – за;
медляют развитие атеросклероза, препятствуя экспрессии
адгезивных молекул, ингибируя окисление липопротеинов
низкой плотности (ЛПНП), регулируют функцию эндоте;
лия, способствуя высвобождению эндотелийзависимого ре;
лаксирующего фактора, увеличивают продукцию проста;
циклина и снижают уровень эндотелина. Наравне с этим они
ингибируют трансмембранный ток ионов кальция, предот;
вращая ремоделирование сосудистой стенки.

Заместительная гормональная терапия с целью профилак;
тики кардиоваскулярной патологии в настоящее время, как в
прежние годы, остается предметом широкой дискуссии среди
медицинской общественности, в результате чего сформирова;
лись два противоположных направления. Как известно, лече;
ние эстрогенами может оказывать кардиопротективный эф;
фект при его назначении в сроки, близкие к естественному вы;
ключению функции яичников, то есть в «окно терапевтичес;
ких возможностей», при этом стероиды оказывают положи;
тельные эффекты на липидный профиль, метаболический
синдром, одновременно снижая риски и развитие диабета.

Как иллюстрируют M. Mendelsohn, R. Kаras [21], эти воз;
действия реализуются через специфические эстрогенные ре;
цепторы, расположенные в кардиомиоцитах, фибробластах
и коронарных сосудах. Но в то же время, как сообщает
R. Esper [10], проводя заместительную гормональную тера-
пию, особое внимание необходимо уделять исходному
уровню С-реактивного белка (СРБ), так как последний на-
прямую запускает индукцию ЭД, повышая синтез раство-
римых молекул клеточной адгезии, и приводит к миокарди-
альной катастрофе, инсультам, заболеваниям артерий. Это

связано с тем, что стероиды оказывают и ряд отрицатель-
ных эффектов – повышают уровень триглицеридов и СРБ,
увеличивают уровень протромбина и уменьшают содержа-
ние антитромбина III, способствуя повышению риска ише-
мических поражений и венозных тромбоэмболий.

В литературе освещено множество публикаций о поло;
жительных эффектах применения половых гормонов, дока;
занных многочисленными проспективными исследования;
ми, кроме того, на основе консенсусного мнения специалис;
тов;экспертов и клинических рекомендаций. Однако до на;
стоящего времени не проведено ни одного рандомизирован;
ного многоцентрового плацебо;контролируемого исследова;
ния, на основании которого можно было бы доказать поло;
жительный эффект вводимых извне эстрогенов на независи;
мые маркеры риска ИБС. 

Множество эпидемиологических исследований, направ;
ленных на оценку степеней риска развития ССЗ у пациенток
с различным генезом дефицита эстрогенов и, кроме того,
клинические исследования, направленные на изучение пока;
зателей основных маркеров ЭД при преждевременной и сво;
евременной яичниковой аменорее, не могут решить вопрос о
целесообразности применения заместительной гормональ;
ной терапии, так как в этом процессе участвует много вме;
шивающихся факторов [23].

I. Rahman и соавторы [24] в 2015 г. опубликовали иссле;
дование, в котором сообщается, что на основании проведен;
ного анализа в Швеции у 22 256 пациенток в постменопаузе,
входящих в шведскую маммографическую когорту, было
установлено, что при ранней и своевременной менопаузе от;
сутствует достоверная разница между отношением риска
развития кардиоваскулярных событий у женщин, когда;ли;
бо получавших гормональную терапию и без таковой.

K. Bretherick и соавторы, V. Longo и соавторы, P. Luoma
и соавторы [6, 19, 20] отмечают, что пациентки с ПНЯ пред;
ставляют особую группу женщин, так как эстрогенный де;
фицит у них возникает в результате грубых поломок на
длинном плече Х;хромосомы, приводящих к активации про;
цессов апоптоза и гибели примордиального пула, либо
вследствие формирования аутоиммунного полигландуляр;
ного синдрома с вовлечением в патологический процесс, по;
мимо яичников, щитовидной железы, надпочечников и, в
редких случаях, поджелудочной железы. Авторы указывают,
что, кроме того, эти процессы, возможно, обусловлены раз;
витием митохондриальной дисфункции, способствующей
апоптозу, расщеплению ядерной ДНК на фоне нарушенного
процесса саморепарации митохондрий, которое в конечном
счете приводит к истощению овариального резерва.

Как отмечают А. Pozdnyakovа, L. Marchenko и соавторы
[23], только наблюдательные исследования с включением
масштабных групп обследуемых пациенток с тщательным
анализом не только предикторов развития ССЗ, но и с обя;
зательным учетом кардиоваскулярных событий смогут при;
близить нас к истине.

Представляет интерес многоцентровое когортное иссле;
дование Multi;Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA), про;
водимое на протяжении 5 лет и включающее 2509 смешан;
ных в этническом отношении американок в возрасте от 45 до
84 лет, не страдавших на момент включения в него ССЗ и
четко ответивших на вопрос о возрасте выключения функ;
ции яичников. Анализ исследования показал, что естествен;
ная или хирургическая ПНЯ обнаружена у 693 женщин, вхо;
дящих в исследование, при этом у двух третей из них под;
тверждена естественная менопауза. Дальнейшее наблюдение
за женщинами – участницами MESA продолжалось до мо;
мента диагностирования первых симптомов ИБС или про;
явления инсульта, в среднем 57,3 мес. Наблюдение продол;
жалось в течение каждых 9–12 мес, с испытуемыми женщи;
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нами поддерживали связь по телефону, выявляя случаи гос;
питализации и амбулаторного установления кардиологичес;
кого диагноза и/или факта смерти. Все случаи смерти, при;
чину ее возникновения достоверно проверяли и сверялись с
Национальным регистром смерти. 

За период наблюдения было зарегистрировано 50 случаев
клинической манифестации ИБС, расшифровка показала: из
них 23 – при ПНЯ, 27 – при физиологической менопаузе. Ин;
сульты имели место в 37 случаях (18 – при ПНЯ, 19 – при свое;
временной менопаузе). У испытуемых женщин с ПНЯ обнару;
живались традиционные факторы риска развития ССЗ. Затем,
после введения поправок на возраст, расовую и этническую при;
надлежность, риск развития ИБС у пациенток с ПНЯ составил
2,11 (доверительный интервал 95% 1,1–3,75), а риск развития
инсульта 2,10 (доверительный интервал 95% 1,08–4,07). 

После дальнейшей поправки на наличие традиционных
факторов риска развития ССЗ преждевременная недоста;
точность яичников оставалась независимым предиктором
ИБС и инсульта, при этом относительный риск регистриро;
вали 2,08 (ДИ 95% 1,17–3,70) и 2,19 (ДИ 95% 1,11–4,32) со;
ответственно. После проведенных поправок соотношение
рисков стало меньше на наличие немодифицируемого фак;
тора – данные семейного анамнеза по ИБС и составило 1,80
(ДИ 95% 0,99–3,29) и 1,98 (ДИ 95% 0,98–4,00). 

M. Wellons и соавторы [32] показали, что при введении
поправки на ранее проводимую гормональную коррекцию
соотношение риска значимо не изменилось и оставалось 1,85
(ДИ 95% 1,01–3,37) и 2,03 (ДИ 95% 1,00–4,10). Следователь;
но, результаты первого масштабного хорошо спланирован;
ного исследования доказали, что ПНЯ является значимым
важным предиктором ИБС и инсульта, независимым от тра;
диционных факторов риска ССЗ.

Результаты данного исследования вызвали бурную дис;
куссию среди ученых. Анализируя результат исследования
MESA, C. Stuenkel [27] подчеркнул, что ПНЯ, безусловно,
является, по меньшей мере, косвенным маркером повышен;
ного риска ССЗ. Данные литературы подтверждают, что
риск кардиоваскулярных симптомов у пациенток с естест;
венной ПНЯ наблюдался в 1,5 раза выше по отношению к
пациенткам после хирургического выключения яичников.

Основываясь на результатах многочисленных публика;
ций многоцентрового когортного исследования, экспертами
сформулирован ряд дискуссионных вопросов, ответы на ко;
торые позволят исследователям продвинуться в вопросах
патогенеза развития не только ПНЯ, но и формирования ме;
ханизмов ЭД. В первую очередь это касается не разрешенной
до настоящего времени дилеммы: что первично в формиро;
вании ССЗ – наследственная детерминированная ЭД, свой;
ственная пациенткам с генетическими формами ПНЯ (немо;
дифицируемый фактор риска), или выраженный вторичный
эстрогенный дефицит, возникающий у пациенток с первич;
ной яичниковой недостаточностью (модифицируемый фак;
тор риска). Поэтому, как предлагают A. Pozdnyakovа,
L. Marchenko и соавторы [23], необходимо провести углуб-
ленное генетическое обследование пациенткам с ПНЯ, у
которых возникли сердечно-сосудистые события.

F. Hu и соавторы [14] проводили исследование «Здоро;
вье медицинских сестер», в котором было установлено, что
при ПНЯ и раннем выключении функции яичников (в воз;
расте 40–44 года в сравнении с 50–54 годами) после поправ;
ки на традиционные факторы риска относительный риск ин;
фаркта миокарда составил 1,42 (ДИ 95% 1,08–1,86).

В Норвегии исследования, проведенные B. Jacobsen,
Y. van der Schouw [15, 28], с участием нидерландских паци;
енток и адвентисток седьмого дня иллюстрируют увеличе;
ние в 1,5–2,0 раза смертность от ИБС при раннем выключе;
нии функции яичников (в возрасте моложе 45 лет) в сравне;

нии с пациентками, возраст менопаузы которых был старше
49 лет.

На основании изученных многочисленных публикаций
ученые [23] сообщают, что широкое распространение полу;
чил метод изучения промежуточных или суррогатных мар;
керов риска ССЗ. Термин «суррогатные маркеры» означает
важные биохимические или лабораторные параметры, кото;
рые свидетельствуют о неблагополучии, но, тем не менее, не
позволяют судить об исходе данного заболевания в целом
(например, уровень липидов, глюкозы, толщина интима;ме;
диа сонной артерии и др.).

E. Knauff и соавторы [17] обнаружили неблагоприятное
влияние дефицита эстрогенов на липидный профиль, так в
группе пациенток с ПНЯ регистрировали статистически зна;
чимо более высокий уровень триглицеридов (средняя разница:
0,17 ммоль/л, 95% ДИ: 0,06–0,29), а уровень липопротеинов
высокой плотности (ЛПВП) был ниже (на границе статисти;
ческой значимости) в сравнении с группой здоровых женщин.

В 2012 г. турецкими исследователями I. Gulhan и соавто;
рами [13] было выявлено, что пациентки с ПНЯ имели более
высокие уровни общего содержания холестерина и ЛПНП
(р=0,006 и 0,040 соответственно). Авторами [13] установлена
корреляция между уровнем эстрадиола и общего холестери;
на и не было обнаружено корреляции между уровнем эстра;
диола, триглицеридами, ЛПВП и ЛПНП в группе пациенток
с ПНЯ. В 2013 г. F. Verit и соавторами [30] было проведено
исследование биохимических маркеров риска развития ССЗ.
На основании обнаруженных результатов ученые иллюстри;
руют существенное повышение уровней глюкозы, инсулина,
индекса НОМА, СРБ, триглицеридов и ЛПНП у изучаемой
группы пациентов в сравнении с таковыми у 100 женщин с
нормальным овариальным резервом (р<0,05). Затем исследо;
ватели показали, что при этом не было обнаружено различий
между уровнями общего холестерина в обеих группах. 

У пациенток была обнаружена положительная связь
между сниженным овариальным резервом и уровнями глю;
козы натощак(r=0,22 p=0,001), инсулина (r=0,21 p=0,003),
НОМА;1R (г=0,25 p<0,0001), СРБ (r=0,16 p<0,020), ЛПНП
(r=0,17 p=0,022) и триглицеридов (r=0,18 p<0,011). В связи
с вышеуказанными результатами исследования можно
сделать заключение, что данные маркеры являются неза-
висимыми предикторами риска развития ССЗ, связанными
со сниженным овариальным резервом.

S. Kalantaridou и соавторы [16] в своем исследовании с
оценкой функционального состояния эндотелия у пациен;
ток с ПНЯ выявили, что на фоне пробы с реактивной ги;
перемией прирост диаметра плечевой артерии у пациенток с
этой патологией был в 2,5 раза ниже аналогичного показате;
ля, характерного для женщин контрольной группы, что сви;
детельствовало о значительной ЭД, развившейся в молодом
возрасте и связанной с дефицитом половых гормонов. Со;
гласно их исследованию на фоне проводимой гормонотера;
пии в течение 6 мес показатели прироста диаметра плечевой
артерии у пациенток с ПНЯ улучшились в 2 раза.

Исследователи, изучавшие данную проблему [23], сооб;
щают, что в настоящее время пересматривается концепция о
ведущей роли эстрогенов в качестве основных кардиопро;
текторов. Все больше внимания уделяется генетической
предрасположенности к развитию ЭД, что особенно ярко мо;
жет проявляться у пациенток с ПНЯ. Это связано с тем, что
формирование данной патологии у молодых пациенток мож;
но рассматривать с точки зрения универсального механизма
преждевременного старения организма в целом. Кроме того,
одним из механизмов ЭД является нарушение процессов ре;
гуляции клеточной пролиферации и апоптоза, приводящее к
уменьшению просвета сосудов, нарушению антитромбоген;
ной активности эндотелия и транскапиллярного обмена.



130 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (107)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Из 151 статьи, опубликованной за 2006–2010 годы, выдели;
ли только 7 исследований, в которых прослеживается связь
преждевременной или ранней менопаузы с инсультами. Япон;
ские ученые проводили исследование в 2007 году и показали
повышенный риск смерти от инсультов всех типов у пациенток
с поздним менархе (возраст после 17 лет) на 32% в сравнении с
женщинами, возраст менархе которых был меньше 13 лет. 

Кроме того, R. Cui и соавторы [7] выявили увеличение на
21% риска смерти у пациенток, возраст наступления менопа;
узы которых был менее 44 лет в сравнении с женщинами со
своевременной менопаузой (старше 51 года) независимо от
типа менопаузы. Но в то же время ни одно из выявленных
различий не было статистически значимым.

Испанские исследователи M. Alonso de Lecinana и соав;
торы [3] в своем контролируемом исследовании установили,
что укорочение на 3 года продолжительности пременопау;
зального периода (согласно классификации STRAW+10), в
среднем составляющего более 37 лет, способствует в 51%
случаев возникновению неэмболического ишемического ин;
сульта. L. Lisabeth и соавторы [8] информируют, что в случае
наступления менопаузы до 42 лет, согласно результатам
Фремингемского наблюдения, риск ишемического инсульта
возрастает на 103%

Японские исследователи в 2010 году [4] были пионера;
ми, провели первое независимое исследование, которое про;
демонстрировало увеличение на 56% риска развития ин;
сультов всех типов и на 157% – ишемических инсультов при
возникновении ПНЯ в сравнении со своевременной менопа;

узой. Авторы [18] сообщают, что показатели риска не изме;
нились после введения поправок на возраст, артериальную
гипертензию, уровень холестерина, индекс массы тела, куре;
ние, злоупотребление алкоголем.

Ученые – профессионалы в данной проблеме – C. Rivera и
соавторы, L. Shuster и соавторы [25, 26] – считают, что пред;
ставленные результаты позволяют предположить, что эстроге;
ны при их раннем назначении (в возрасте до 50 лет) являются
факторами предупреждения развития инсультов. Исследова;
тели отмечают, что полученные данные имеют двоякую кли;
ническую значимость. Авторы рекомендуют, что необходимо
нацеливать хирурга на органосохраняющую операцию при
определении показаний для двусторонней овариэктомии, осо;
бенно у молодых пациенток, с учетом риска развития в даль;
нейшем различных вариантов кардиоваскулярной патологии.

L. Shuster и соавторы, S. Vujovic и соавторы [26, 31] реко;
мендуют назначать длительные курсы заместительной гор;
монотерапии. Как отмечают исследователи [23], неправильно
истолкованные результаты, полученные в работе «Инициа;
тивы женского здоровья», приводили к тому, что пациентки,
не достигшие возраста своевременного выключения функ;
ции яичников и страдающие ПНЯ, отказываются или самос;
тоятельно прекращают принимать назначаемую им гормоно;
терапию, принося непоправимый урон своему здоровью.

Необходимо согласиться с утверждением T. De Villiers
[8], что в этом возрасте (до 50 лет) риск развития на фоне
гормонотерапии неопластических процессов и вторичных
кардиоваскулярных заболеваний крайне низок.

СерцевоKсудинні захворювання 
і передчасна недостатність яєчників
П.М. Веропотвелян, А.Ю. Соломкіна, 
М.П. Веропотвелян, М.І. Гламазда, М.С. Пивнев

У даній статті про передчасну недостатність яєчників (ПНЯ) ши;
роко обговорюється вплив естрогенного дефіциту у пацієнток зі
своєчасною менопаузою на ризик розвитку серцево;судинних за;
хворювань (ССЗ). Але, тим не менш, робіт, присвячених даній
проблемі з ПНЯ, вкрай недостатньо. Тому для підтвердження
особливої ролі ПНЯ естрогенного дефіциту в розвитку ССЗ не;
обхідне подальше дослідження з ретельним аналізом не тільки
предикторів розвитку ССЗ, але й обов’язкового врахування
кардіоваскулярних симптомів у цієї категорії пацієнток.
Ключові слова: передчасна недостатність яєчників, серцево�су�
динні захворювання, інфаркт міокарда, ендотеліальна дисфункція,
інсульт.

Cardiovascular diseases 
and premature ovarian failure
P.N. Veropotvelyan, A.Y. Solomkіna,
N.P. Veropotvelyan, М.І. Glamazda, M.S. Pivnev 

This article about premature ovarian failure (POF) widely discusses
the impact of estrogen deficiency in patients with timely menopause
on the risk of cardiovascular disease (CVD). But, nevertheless, works
on this problem with POF are not enough. Therefore, to confirm the
special role of POF estrogen deficiency in the development of cardio;
vascular disease it needs to study further not only the painstaking
analysis of predictors of cardiovascular disease, but mandatory
accounting of cardiovascular symptoms in this category of patients.

Key words: premature ovarian failure, heart disease, myocardial infarc�
tion, stroke, endothelial dysfunction.
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