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Описаны возможные факторы риска для женского здоровья, влияющие на развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний, сахарного диабета 2-го типа, инсулинорезистентности, метаболического синдрома, атеро-
склероза, неврологических болезней, костно-мышечной патологии у женщин в различные периоды жизни.

Рассмотрены результаты множества исследований касательно возможности эффективного исполь-
зования гормональных препаратов в каждом конкретном случае – для профилактики старения женского 
организма и поддержания нормального состояния сердечно-сосудистой системы.
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В
 последнее десятилетие в литературе ши-
роко обсуждаются причины и механизмы 
старения у женщин в различные периоды 

жизни. Известно, что угасание функции яичников 
развивается вследствие уменьшения фолликуляр-
ного пула, нарушения процесса фолликулогенеза, 
усиления апоптоза и атрезии фолликулов. В пу-
бликациях указывается, что основой старения 
яичников и репродуктивной системы в целом 
является возрастное истощение фолликулярного 
аппарата.

В настоящее время наши представления о струк-
туре и функции репродуктивной системы значи-
тельно расширились. Это связано с внедрением 
современных методов исследования, с помощью 
которых удалось углубленно изучить процессы, 
происходящие в организме женщины на клеточ-
ном и молекулярном уровне.

Репродуктивная система женщины уникальна 
тем, что в ее сосудистой сети ежемесячно проис-
ходят изменения. Адекватное кровоснабжение 
яичников крайне необходимо для их нормального 
функционирования. В целом, репродуктивная си-
стема представляет собой совокупность конкрет-
ных структурных элементов: центральной нервной 
системы, гипоталамуса, гипофиза, гонад, орга-
нов-мишеней (маточные трубы, матка, яичники, 
молочные железы [МЖ] и др.), связанных между 
собой информационными сигналами, обеспечи-
вающими реализацию репродуктивной функции.

Становление функциональной активности ре-
продуктивной системы достигается к 16-18 годам, 
когда организм готов к зачатию, вынашиванию 
беременности и вскармливанию ребенка. Особое 
внимание в подростковом периоде необходимо 
акцентировать на развитии МЖ. Это вызвано тем, 
что гипофункциональное или аномальное разви-
тие МЖ является сигналом преждевременного 
старения яичников.

Первый видимый признак МЖ у плода можно 
различить, начиная с 35-го дня гестации. Разви-
тие МЖ в нейтральный и препубертатный перио-
ды синхронизируется с общим ростом организма 
до достижения половой зрелости, хотя главные 
изменения начинают происходить в пубертат-
ном периоде. С наступлением менархе каждый 
нормальный менструальный цикл способствует 
постепенному увеличению МЖ, главным обра-
зом за счет разрастания протоков и стромальной 
ткани. Эти изменения сопряжены с повышением 
в крови концентрации овариальных гормонов, ко-
торые определяют интенсивность и тип роста МЖ.

В литературе приводятся убедительные данные, 
что особенностью функционирования репродук-
тивной системы женщины является постепенное 
прижизненное угасание с 35 лет ее генеративной 
функции, а с 45-50 лет – менструальной и гормо-
нальной [13].

Связанное с возрастом уменьшение ко-
личества фолликулов в яичниках носит 
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биэкспоненциальный характер и ускоряется бо-
лее чем в 2 раза, когда их число падает ниже кри-
тических 25 000 (в среднем в возрасте 37,5 года). 
Интервал времени от начала снижения фолли-
кулярного пула до менопаузы, когда количество 
оставшихся фолликулов не превышает 1000, более 
или менее стабильный и составляет 13 лет, а меж-
ду потерей регулярности менструального цикла 
и менопаузой – около 6 лет независимо от возрас-
та, в котором наступает менопауза [2, 14].

Как известно, продолжительность жизни жен-
щин тесно связана с ее репродуктивным здоро-
вьем. К факторам женского здоровья, возможно 
оказывающим влияние на продолжительность 
жизни, относят возраст менархе, количество бере-
менностей, их течение, число родов, искусствен-
ных и самопроизвольных абортов.

Патологическое течение этих процессов мо-
жет приводить к ассоциированным с возрастом 
заболеваниям: сердечно-сосудистым, сахарному 
диабету 2-го типа, инсулинорезистентности, уро-
генитальной атрофии, остеопорозу, заболеваниям 
ЦНС и т.д.

В условиях экономической нестабильности, 
падения рождаемости и высокого уровня общей 
смертности проблемы охраны репродуктивного 
здоровья женщины приобретают особую соци-
альную значимость. По определению ВОЗ, ре-
продуктивное здоровье – это состояние полного 
физического, умственного и социального благо-
получия, а не просто отсутствие болезней или не-
дугов во всех сферах, касающихся репродуктив-
ной системы, ее функций и процессов.

Менархе как зеркальный фактор 
женского здоровья

Физиологический период полового созревания 
протекает в строго определенной последователь-
ности. Так, в препубертатном периоде у девочек 
наблюдается «скачок роста», появляются первые 
признаки феминизации фигуры, округляются 
бедра за счет увеличения количества и перерас-
пределения жировой ткани, начинается форми-
рование женского таза, увеличивается число слоев 
эпителия во влагалище.

В первую фазу пубертатного периода (10-13 лет) 
начинается, как упоминалось раннее, увеличе-
ние МЖ – телархе; в клетках эпителия влагалища 
отмечается пикноз ядер, начинается оволосение 
лобка (11-12 лет) – пубархе. Завершается этот 
период наступлением первой менструации – 
 менархе (в возрасте около 13 лет), которая со-
впадает по времени с окончанием быстрого роста 
тела в длину.

Менархе (греч. мen – месяц, arche – начало) – 
первое менструальное кровотечение. Менструа-
ция характеризуется непродолжительным маточ-
ным циклическим кровотечением, возникающим 
в результате отторжения функционального слоя 
эндометрия в конце двухфазного менструального 

цикла. Продолжительность менструального цик-
ла составляет время между первыми днями двух 
последних менструаций и колеблется в норме 
от 21 до 35 дней, в среднем 28 дней; длительность 
менструации – 2-7 дней; объем кровопотери – 
40-150 мл.

Менархе обычно происходит через 2-2,5 года 
после того, как отмечаются первые изменения 
в развитии МЖ (телархе). У большинства девушек 
менархе наступает в среднем в возрасте 12-13 лет 
(с разбросом от 9-11 до 15-17 лет). После менархе 
менструации либо сразу становятся регулярными, 
либо на протяжении 1-1,5 лет происходят с ин-
тервалом 2-3 мес и только по прошествии этого 
времени становятся регулярными.

Появление менструаций еще не свидетельствует 
о готовности организма к вынашиванию беремен-
ности [1]. Первая овуляция является кульмина-
ционным периодом полового созревания, однако 
половую зрелость она еще не означает. Зрелость 
наступает к 15 годам, когда не только репродук-
тивная система, но и весь организм женщины 
окончательно сформирован и готов к зачатию, 
вынашиванию беременности, родам и вскармли-
ванию новорожденного. Репродуктивный пери-
од начинается с 15 лет и продолжается в среднем 
до 40-45 лет.

Менархе – это оптимальный дискретный при-
знак, позволяющий анализировать исторические 
тенденции развития детей [11]. На наступление 
менархе влияют многочисленные факторы, ко-
торые принято разделять на внутренние и внеш-
ние. К внутренним факторам относятся на-
следственные, конституциональные, состояние 
здоровья и масса тела. Известно, что у девочек 
с большей массой тела менархе наступает раньше, 
чем у сверстниц с меньшим весом.

Внешние факторы, влияющие на время на-
ступления менархе, включают климатические 
особенности (географическое положение, осве-
щенность, высота над уровнем моря) и питание 
(достаточное содержание в пище белков, жиров, 
углеводов, микроэлементов и витаминов).

Не последнюю роль в течении пубертатного пе-
риода играет наличие ССЗ, тонзиллита, тяжелой 
желудочно-кишечной патологии с нарушением 
всасывания, почечной недостаточности, дис-
функции печени. Вышеуказанные заболевания 
ослабляют организм девочек и задерживают на-
ступление менархе.

Представляют интерес результаты исследова-
ния J. Sehneider et al. [15], продемонстрировавшие 
роль лептина – гормона жировой ткани – в про-
цессах полового созревания. Было показано, 
что лептин ускоряет наступление половой зрело-
сти у инфантильных самок мышей [16].

Необходимо помнить о большом значении 
психологических факторов, так как тяжелые не-
вротические и психические расстройства, а так-
же длительная изоляция могут препятствовать 
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нормальному наступлению половой зрелости ана-
логично развитию гипоталамической аменореи 
у взрослых.

N. Haker (2012) отмечает [17], что в США сред-
ний возраст наступления менархе составляет око-
ло 12,4 года. В XIX и XX столетиях в европейских 
странах, Украине, России возраст менархе сни-
зился с 17 до 12 лет (в среднем на 2-3 мес за каж-
дое десятилетие), соответственно изменились 
и сроки полового развития детей.

Ожирение в жизни женщины
Особое внимание проблема ожирения заслужи-

вает в связи с его широкой распространенностью. 
Согласно последним данным ВОЗ, этой пато-
логией страдает более 30 % населения планеты. 
Повышение частоты ожирения у женщин репро-
дуктивного возраста делает актуальным вопрос 
о взаимосвязи избыточной массы тела с репродук-
тивным здоровьем и фертильностью.

T. Douchi et al., E. Bolumar et al., R. Depalo et 
al. [18-20] отмечают, что ожирение у женщин часто 
сопровождается нарушением овуляции, беспло-
дием, снижением частоты наступления беремен-
ности, потерями эмбриона на ранних сроках ге-
стации, врожденными пороками развития плода. 
B. Luke et al. [21] сообщают, что у пациенток этой 
категории имеет место низкое качество ооцитов 
и снижение эффективности лечения по програм-
ме экстракорпорального оплодотворения. Иссле-
дования G. W. Bates и N. S. Whitworth [22] пока-
зали, что у подростков с ожирением изменяется 
возраст становления менструальной функции: 
менархе может быть как ранним, так и поздним. 
Вышеуказанные авторы считают, что изучение 
соотношения мышечной массы тела и жировой 
ткани в популяции в целом позволит определить 
возрастные границы наступления менархе.

Множество публикаций указывает, что ожи-
рение или дефицит массы тела, а также возраст 
становления менструальной функции оказывают 
существенное влияние на последующую функцию 
репродуктивной системы. Вместе с тем данные 
литературы касательно особенностей репродук-
тивной функции при ожирении достаточно раз-
норечивы. По мнению большинства исследовате-
лей, нарушение менструального цикла вторично 
и является следствием ожирения.

Влияние ожирения на репродуктивную функцию 
связывают с более ранним началом менархе и му-
тацией гена β3-адренорецепторов, задействован-
ных в процессах липо- и термогенеза. По мнению 
А. Clark et al. [23], ранний возраст менархе может 
являться независимым прогностическим фактором 
нарастания индекса массы тела, инсулинорезистент-
ности и других последствий ожирения. Но еще бо-
лее неблагоприятным для репродуктивной системы 
является позднее менархе, постпонирующие циклы 
(длительностью более 30-34 дней) и длительный пе-
риод становления ритма менструаций.

В литературе [24] имеется несколько исследова-
ний, в которых указано, что женщины с ранним 
менархе, поздними первыми родами (в 28-30 лет), 
поздней менопаузой (после 55 лет) подвергаются 
повышенному риску развития рака МЖ, а также 
таких осложнений, как избыточная масса тела, 
преждевременные роды и невынашивание.

Ряд исследователей [25-28] пришли к выводу, 
что раннее менархе ассоциируется с повышенным 
риском сахарного диабета 2-го типа.

B. Conway et al. и N. Mueller et al. [29, 30] вы-
явили такую же взаимосвязь в двух азиатских 
исследованиях. В 2012-2013 гг. учеными [31-33] 
было доказано, что при раннем менархе (у дево-
чек 8 лет) повышается уровень инсулиноподоб-
ного фактора роста 1, андростендиона, дегидро-
эпиандростерона сульфата, лептина и инсулина 
натощак, снижается уровень глобулина, связы-
вающего половые стероиды, отмечается высо-
кий риск развития метаболического синдрома 
в будущем.

Результаты вышеприведенных исследований яв-
ляются великолепной базой данных для деталь-
ного изучения связи возраста менархе с риском 
развития сахарного диабета и других кардиоме-
таболических заболеваний. Поэтому имеются все 
основания для продолжения исследований в этой 
области с целью изучения вопросов ранней про-
филактики метаболических и сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ).

Следовательно, проведенные исследования сви-
детельствуют, что репродуктивная система в дет-
ском и подростковом периоде крайне ранима 
в процессе функциональной дифференцировки 
и оказывается высокочувствительной к влиянию 
повреждающих внешних и внутренних факторов. 
В результате этого к наступлению периода репро-
дуктивной зрелости она оказывается в разной сте-
пени поврежденной у значительного числа моло-
дых женщин [23, 34].

Патологическое состояние беременности – 
фактор риска ССЗ у женщин

Здоровье беременной – важнейшая медицин-
ская и социальная задача, одним из путей реше-
ния которой является изучение кардиологических 
вопросов в акушерстве. I. Wang et al. [12] считают, 
что осложнения беременности – это фактор ри-
ска ССЗ у женщин. Опубликованные авторами 
кропотливые исследования длительностью 10 лет 
свидетельствовали, что у пациенток с осложнени-
ями в поздние сроки беременности в дальнейшем 
повышается риск развития ишемической болезни 
сердца, нарушений ритма сердца. Как отмечает 
В. И. Медведь, у некоторых женщин возникают 
нарушения ритма сердца при осложненной бере-
менности [3].

Американские ученые [12] связывают риск 
развития ССЗ с родами при патологических 
состояниях во время беременности, включая 
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преэклампсию, преждевременные роды в анам-
незе, артериальную гипертензию и гестационный 
сахарный диабет [35].

Невынашивание беременности является наи-
более распространенным ее осложнением (от 12 
до 24 % беременностей заканчивается невынаши-
ванием). К удивлению, во многих публикациях, 
несмотря на высокую частоту репродуктивных 
потерь, связь данного осложнения беременно-
сти с развитием ССЗ до недавнего времени почти 
не рассматривалась и не обсуждалась. С. Oliver-
Williams et al. [36] провели первый метаанализ ис-
следований по изучению причинно-следствен-
ной связи между невынашиванием беременности 
и риском развития кардиоваскулярной патологии 
у женщин. Как известно, аборт негативно ска-
зывается на репродуктивном здоровье женщин. 
Целесообразно отметить, что артифициальный 
неосложненный аборт является одним из важ-
нейших факторов, влияющих на функциональное 
состояние сердечно-сосудистой (наиболее часто 
вызывает нарушения ритма), эндокринной, нерв-
ной и других систем женского организма, однако 
этот вопрос продолжают изучать. Также доказано 
повышение риска возникновения дисгормональ-
ной фиброзно-кистозной гиперплазии и рака МЖ 
у женщин, имеющих в анамнезе три и более арти-
фициальных аборта [37].

Климактерический период – 
как фактор риска ССЗ

Начало ХХI века ознаменовалось тенденцией 
к увеличению продолжительности жизни челове-
ка, что, по данным ВОЗ, привело к увеличению 
количества пожилых людей. Результаты множе-
ства клинических исследований свидетельствуют 
о сочетании факторов старения населения с не-
благоприятной экологической обстановкой; рас-
тет риск развития заболеваний, ассоциированных 
с возрастом. В связи с увеличением продолжи-
тельности жизни в ближайшее время в современ-
ном цивилизованном обществе ожидается увели-
чение числа женщин, находящихся в климакте-
рическом периоде.

В современной отечественной и зарубежной 
литературе климактерический период характе-
ризуется обычно как постепенное физиологи-
ческое угасание функции яичников, клинически 
проявляющееся все более редкими нестабиль-
ными менструациями и развитием климактери-
ческого синдрома от легкой до тяжелой степени. 
В период менопаузы у пациенток появляются 
различные симптомы, оказывающие неблаго-
приятное влияние на различные сферы их жиз-
ни [38, 39]:

 ● приливы жара, распространенность которых 
особенно высока на первом году менопаузы; 
приблизительно 70 % пациенток испытыва-
ет их в течение последующих 5 лет и 10 % – 
на протяжении более длительного периода;

 ● неустойчивость настроения и частые психо-
эмоциональные пароксизмы;

 ● повышение артериального давления и про-
явления коронароатеросклероза [40].

В повышении риска ССЗ в менопаузе могут 
играть роль несколько групп факторов. К первой 
из них относятся изменения преимущественно 
обменного характера, в частности обмена липи-
дов и соотношения их фракций; обмена инсулина 
и углеводов; в системе гемостаза и фибринолиза. 
Вторая группа факторов представлена необмен-
ными нарушениями: дисфункцией эндотелиаль-
ных клеток; изменениями проводящей системы 
сердца и дисфункцией основных водителей рит-
ма; развитием явлений фиброза в миокарде, круп-
ных внутрисердечных сосудах и клапанах сердца.

Данные литературы свидетельствуют, что имен-
но в пери- и ранней постменопаузе одновременно 
формируются состояния, связанные с эстроген-
ным дефицитом, и болезни старения: ССЗ, атеро-
склероз, артериальная гипертензия, дислипопро-
теинемия, инсулинорезистентность, неврологи-
ческая и костно-мышечная патология.

Согласно результатам исследования V. Roger et 
al. [41], ССЗ остаются главной причиной смерти 
женщин. Авторы приводят данные о том, что бо-
лее 1/3 взрослых женщин имеют те или иные па-
тологические заболевания сердца. Повышение 
риска развития ССЗ диагностируется у 37,2 % па-
циенток в возрасте 40-59 лет, у 71,9 % – в 60-79 лет 
и у 86,7 % лиц – в  80 лет [11].

Преимущественным показателем возрастных 
изменений сердца принято считать, как отме-
чалось раннее, степень выраженности старения 
сосудов. В последние годы успехи развития сосу-
дистой биологии позволили проникнуть в клеточ-
ные механизмы старения. На данном этапе огром-
ное внимание уделяется клеточным маркерам 
старения организма, к которым в числе прочих 
относят концевые участки хромосом – теломеры.

В последних публикациях [4] теломер характе-
ризуется как элемент эукариотической хромосо-
мы, расположенный на ее конце и необходимый, 
как полагают, для стабильности хромосомы в ее 
мейотическом цикле. Укорочение теломера при-
водит к развитию репликативного старения, и его 
длина служит индикатором нормального старения 
клетки. Основной механизм поддержания длины 
теломер заключается в достраивании теломерных 
повторов ДНК ферментом теломеразой.

Такие современные исследователи, как 
D. LeRoith et al., M. Sampson et al., H. Mulder et 
al. [5-7] отмечают, что сокращение длины теломер 
является признаком многих ассоциированных 
с возрастом заболеваний. В настоящее время до-
казано, что для сахарного диабета 2-го типа и на-
рушенной толерантности к глюкозе характерно 
укорочение длины теломер. Последнее может 
быть связано как с нарушением секреции инсу-
лина, так и с развитием инсулинорезистентности.

Клиническая лекция
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В большом популяционном перекрестном 
исследовании A. Valdes et al. [42] выявили об-
ратную корреляцию между длиной теломер 
и инсулинорезистентностью, уровнем сыворо-
точного лептина и индексом массы тела. Исследо-
вания S. Demissie et al. [43] показывают, что уко-
рочение теломер у пациенток с артериальной 
гипертензией в большей степени ассоциировано 
с инсулинорезистентностью, которая неразрывно 
связана с хроническим воспалением и оксидант-
ным стрессом, кроме того влияющим на укороче-
ние длины теломер.

В исследовании O. Al-Attas et al. [44] обнаруже-
на взаимосвязь между наличием инсулинорези-
стентности, висцерального ожирения и длиной 
теломер у здоровых арабов среднего возраста. 
В другом исследовании J. Daubenmier et al. [45] 
выявлена роль инсулинорезистентности в изме-
нении активности телемеразы. Авторы отмеча-
ют, что активность этого фермента у 47 женщин 
с ожирением и нарушением толерантности к глю-
козе была существенно ниже, чем у здоровых лиц 
без нарушения углеводного обмена. Такие резуль-
таты позволяют предполагать, что моделью пре-
ждевременного старения могут являться наличие 
инсулинорезистентности и развитие метаболиче-
ского синдрома.

В данной статье необходимо акцентировать 
внимание врача на том, что результаты исследо-
ваний по изучению взаимосвязи длины теломер 
и репродуктивного старения в организме челове-
ка весьма противоречивы. Длина теломер как по-
ложительно, так и отрицательно коррелировала 
с различными показателями репродуктивного 
старения. Так, при сравнении длины теломер 
в лейкоцитах периферической крови у пациенток 
с идиопатической преждевременной недостаточ-
ностью яичников и привычным невынашивани-
ем беременности укорочение длины теломер вы-
явлено только при привычном невынашивании 
(поправка на возраст 36,3-39,3 года). Результаты 
проведенного исследования указывают на воз-
можную связь различных вариантов репродук-
тивного старения с другими факторами.

В то же время, к большому сожалению, надеж-
ные биомаркеры старения не определены. Ряд 
ученых [46] считает, что для изучения физиоло-
гических механизмов, влияющих на длину тело-
мер, активность теломеразы и процессы репро-
дуктивного старения, необходимы дальнейшие 
исследования.

Действие заместительной менопаузальной 
терапии на длину теломер 
у пациенток в постменопаузе

Терапия климактерического периода сложна 
и неоднозначна и до настоящего времени вопрос 
ее назначения остается дискутабельным, что об-
условлено влиянием таковой на длину теломер 
у пациенток. Следует принимать во внимание 

сложность биологических механизмов регуля-
ции эстрогенами активности эндотелиальных 
и гладкомышечных стенок кровеносных сосу-
дов, а также кардиомиоцитов и то, что сердечно- 
сосудистая система женщин вплоть до менопау-
зы находится под их защитой. Эстрогены через 
α- и β-эстрогенные рецепторы оказывают на сер-
дечно-сосудистую систему воздействие посред-
ством геномных и негеномных эффектов. Эти ме-
ханизмы объясняют благоприятное воздействие 
на сердечно-сосудистую систему своевременно на-
значенной длительной гормональной терапии [11].

Только в некоторых исследованиях иллюстриру-
ются возможные механизмы влияния эстрогенов 
на длину теломер. В ретроспективном исследова-
нии Duk-Chul Lee et al. [47] изучали влияние дли-
тельной (более 5 лет) менопаузальной гормональ-
ной терапии (МГТ) на длину теломер у пациенток 
в постменопаузе. Авторы установили, что длина 
теломер, определяемая методом полимеразной 
цепной реакции, в группе женщин, получав-
ших МГТ, была достоверно больше, чем таковая 
у лиц, не получавших данное лечение (р < 0,05). 
По-видимому, применение МГТ может замедлять 
укорочение длины теломер, связанное с возрас-
том. Вероятно, длительная гормональная терапия 
влияет на здоровье человека, воздействуя на био-
логию теломер.

Ряд исследователей [8, 48, 49] считает, 
что как скорость удлинения теломер, так и их уко-
рочение связаны с полом. При рождении дли-
на теломер у мужчин и у женщин одинакова, 
но с возрастом соотношение меняется, и длина 
теломер у женщин становится больше, чем у муж-
чин. Нельзя отрицать, что это различие между по-
лами связано с эффектами эстрогенов.

Некоторые ученые [50, 51] предполагают, 
что эстрогены могут защищать теломеры от воздей-
ствия активных форм кислорода, повреждающих 
ДНК, кроме того, вызывать активацию теломера-
зы, тем самым прямо или косвенно стимулируя 
продукцию оксида азота. Результаты этих исследо-
ваний дают возможность полагать, что МГТ за счет 
эстрогенов может влиять на длину теломер.

S. Kyo et al., R. Rahimian et al. [9, 10] считают, 
что в дополнение к своему антиоксидантному 
действию эстрогены могут стимулировать актив-
ность теломеразы in vitro. По мнению Duk-Chul 
Lee et al. [47], активация теломеразы замедляет 
укорочение длины теломер у пациенток, прини-
мающих МГТ. Дальнейшие исследования в этом 
направлении, возможно, позволят подтвердить 
данную гипотезу.

Климактерический период и риск 
развития болезни Альцгеймера

Болезнь Альцгеймера (также сенильная демен-
ция альцгеймеровского типа) – наиболее рас-
пространенная форма деменции, неизлечимое 
дегенеративное заболевание, впервые описанное 
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в 1906 г. немецким психиатром Алоисом Альцгей-
мером. Как правило, она обнаруживается у людей 
старше 65 лет, однако существует и ранняя форма 
болезни, которая встречается весьма редко. Жен-
щины чаще страдают болезнью Альцгеймера, 
в особенности после 85 лет.

Первые заметные проявления обычно по ошиб-
ке связывают с преклонным возрастом или объяс-
няют влиянием стресса. Современные методы 
терапии лишь несколько смягчают симптомы, 
но пока не позволяют ни замедлить, ни остано-
вить развитие заболевания.

Интересное исследование, которое ставит боль-
ше вопросов, чем дает ответов, было проведено 
профессором N. Rasgon et al. из Медицинской 
школы Стэнфордского университета (штат Ка-
лифорния, США) [52]. К сожалению, на основа-
нии полученных результатов пока нельзя сказать, 
может ли гормональная терапия снизить риск 
болезни Альцгеймера или какого-либо другого 
заболевания у женщин-носительниц гена ApoE4.

Ген, кодирующий аполипопротеин Е (ApoE), – 
это белок, обеспечивающий транспорт липидов 
и участвующий в процессах регенерации нервной 
ткани после повреждающих воздействий. Имеет 
три основных аллеля, наиболее распространен-
ным из которых является Е3. Повышенная веро-
ятность развития болезни Альцгеймера коррели-
рует с наличием аллеля Е4 этого гена (генотип 
ApoЕ4), встречающегося, по данным Националь-
ного института по проблемам старения, у 25-30 % 
населения США.

В вышеупомянутом исследовании N. Rasgon et 
al. [52] приняли участие 63 здоровые женщины 
в постменопаузе, достаточно длительно полу-
чавшие заместительную гормональную терапию 
(монотерапию эстрогенами или комбинирован-
ное лечение). Из числа всех участниц 24 женщи-
ны были носительницами гена ApoE4. Пациентки 
в произвольном порядке были разделены на две 
группы: одна группа продолжила терапию, а вто-
рая приостановила ее. Через два года исследова-
тели оценили изменения в теломерах – концевых 
участках хромосом. В результате было доказано, 
что теломеры укорачиваются с возрастом, а также 
вследствие оксидантного стресса и воспаления, 
возникающих под воздействием неблагоприятных 
экологических факторов и курения.

N. Rasgon et al. обнаружили, что у носительниц 
гена ApoE4 существенное укорочение длины те-
ломер было более вероятным. В среднем их укоро-
чение за два года соответствовало обычно наблю-
дающемуся в течение 10 лет. Быстрое укорочение 
теломер – признак ускоренного старения клеток. 
У большинства носительниц гена ApoE4, которые 
остались на гормональной терапии, не было от-
мечено ускоренного изменения этого показате-
ля. Однако у тех женщин, которые не были носи-
тельницами гена E4, авторы не получили никаких 
доказательств того, что у гормональной терапии 

имеется защитное воздействие в отношении уко-
рочения длины теломер. Полученные данные по-
зволяют предположить, что гормональная тера-
пия может играть защитную роль в отношении 
укорочения длины теломер у носительниц гена 
ApoE4.

Возникает вопрос: как объяснить полученный 
эффект на фоне гормональной терапии? В неко-
торых экспериментальных исследованиях было 
показано, что эстрогены могут напрямую влиять 
на длину теломер, а также воздействовать косвен-
но за счет противовоспалительного эффекта. Од-
нако на вопрос, можно ли переносить результаты 
выполненных на животных исследований на че-
ловека, пока нет ответа.

Независимый эксперт, руководитель центра 
Литвин-Цукер по изучению болезни Альцгеймера 
при научно-исследовательском институте Файн-
штейна в Манхассете (Нью-Йорк, США), Peter 
Davies, не участвовавший в этом исследовании, 
также призывает к осторожной интерпретации 
полученных данных. Он подчеркивает, что иссле-
дователи приводят средние числа. Все же не у всех 
носительниц гена ApoE4 наблюдалось снижение 
скорости укорочения длины теломер в результа-
те «защитного» влияния гормональной терапии. 
Кроме того, не все участницы с наличием этого 
гена после отмены гормональной терапии демон-
стрировали ускоренное укорочение длины тело-
мер. Главное, пока трудно найти практическое 
применение полученным данным. Во-первых, 
большинство людей не знает, являются ли они но-
сителями гена ApoE4. Такое тестирование может 
быть сделано в специализированном центре, как, 
впрочем, и определение длины теломер.

Доктора N. Rasgon и P. Davies соглашаются, 
что наличие генотипа ApoE4 свидетельству-
ет только об относительном повышении риска 
болезни Альцгеймера. Носительство этого гена 
еще не означает, что его обладатели обречены 
на данное заболевание. Фактически большая 
часть пациентов с болезнью Альцгеймера не яв-
ляются носителями этого генотипа, среди лиц, 
у которых заболевание развилась после 60 лет, 
только 40 % являются таковыми. Тем не менее по-
лученные результаты, несомненно, представляют 
большой интерес. Например, женщины с небла-
гоприятной наследственностью по болезни Альц-
геймера с наличием генотипа ApoE4, возможно, 
извлекли бы дополнительную выгоду при полу-
чении гормональной терапии по поводу менопа-
узальных расстройств. Однако этот вопрос требует 
дальнейшего углубленного изучения [52].

В заключение следует отметить, что стратеги-
ческой целью в системе здравоохранении являет-
ся ее совершенствование в целях профилактики 
заболеваний, сохранения и укрепления физиче-
ского и психического здоровья каждого челове-
ка, поддержания его долголетней и здоровой ак-
тивной жизни. В этом плане климактерический 
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период, безусловно, считается потенциально клю-
чевым в жизни женщины и требует от врача зна-
ний и умения для решения многих проблем, в т.ч. 
выявления факторов риска развития ССЗ, болез-
ни Альцгеймера при старении женщин в различ-
ные периоды жизни.

Таким образом, на основании многочисленных 
публикаций имеется много данных о потенциаль-
ных возможностях использования гормональных 
препаратов для профилактики старения и измене-
ний сосудистой стенки. Необходимо продолжить 
дальнейшие исследования, которые позволят 
определить место МГТ в поддержании нормаль-
ного состояния сердечно-сосудистой системы 
у женщин в климактерическом периоде и профи-
лактике болезни Альцгеймера.
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Старіння жінки в різні періоди життя
П. М. Веропотвелян, М. П. Веропотвелян, 

А. О. Бондаренко
Описано можливі фактори ризику для жіночо-

го здоров’я, що впливають на розвиток серцево- 
судинних захворювань, цукрового діабету 2-го типу, 
інсулінорезистентності, метаболічного синдрому, 
атеросклерозу, неврологічних хвороб, кістково-
м’язової патології у жінок у різні періоди життя.

Розглянуто результати численних досліджень 
стосовно можливості ефективного використання 
гормональних препаратів у кожному конкретному 
випадку – для профілактики старіння жіночого ор-
ганізму та підтримки нормального стану серцево- 
судинної системи.

Ключові слова: серцево-судинні захворювання, 
інсулінорезистентність, теломери, менопаузальна 
гормональна терапія.

Aging of women in different periods of life
P. N. Veropotvelyan, N. P. Veropotvelyan, 

A. A. Bondarenko
The possible risk factors for women’s health, which 

impact on the development of cardiovascular disease, 
type 2 diabetes, insulin resistance, metabolic syn-
drome, atherosclerosis, neurological pathology, mus-
culoskeletal disease among women in different periods 
of life were observed.

There were considered the results of numerous pub-
lications concerning the possibility of efficient use of 
hormone therapy in each case – for the prevention of 
aging of the female organism and maintenance of a 
normal state of the cardiovascular system.

Keywords: cardiovascular diseases, insulin resistance, 
telomeres, menopausal hormone therapy.
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