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По данным официальной статистики (Росстат, 
2010 г.) в Российской Федерации в 56,7% случаев при-
чиной смерти являются сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ). Среди ССЗ цереброваскулярные забо-
левания занимают второе место (35%) по распростра-
ненности [1]. При этом частота инсульта у мужчин во 
всех возрастных категориях выше, чем у женщин, и в 
среднем составляет 2,82 и 2,05 на 1000 населения соот-
ветственно; тем не менее возрастной прирост заболе-
ваемости выше у женщин. В период с 45 до 75 лет этот 
показатель повышается на 12,5% у женщин по сравне-
нию с 8,5% у мужчин [2]. Еще одна форма сосудистого 
поражения головного мозга — сосудистая деменция — 
встречается у 5—15% пожилых людей, причем у жен-
щин чаще, чем у мужчин [3].

Важнейшими факторами риска развития цереброва-
скулярной болезни являются артериальная гипертен-
зия (АГ) и ее неадекватное лечение, возраст, курение, 
дислипидемия и.т.д. Изолированное повышение арте-
риального давления (АД) без сопутствующих факторов 
риска становится причиной инсульта у 70% женщин и 
только у 30% мужчин. По данным Р.Г. Оганова и со-
авт., повышение АД у женщин имеет большее значение 
для возникновения инсульта; при этом вклад высокого 
систолического и диастолического АД у мужчин со-
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ставляет 61,6% и 46,8%, а у женщин — 84,6% и 63,1% 
соответственно.

Заболеваемость АГ у мужчин нарастает постепенно 
на протяжении всей жизни, в то время как у женщин 
имеются уязвимые периоды, когда этот показатель по-
вышается скачкообразно. Эти переломные моменты 
тесно связаны с изменениями репродуктивного статуса 
женщины (см. рисунок) и сопровождаются значитель-
ными гормональными изменениями.

Наряду с этим существенное значение имеют осо-
бенности АГ у женщин. Так, по данным NHANES 
(National Health and Nutrition Examination Survey) [4], у 
женщин на фоне проводимой антигипертензивной те-
рапии реже достигаются целевые значения АД: у 48% 
женщин по сравнению с 60% мужчин.

Кроме АГ, существенным фактором риска инсуль-
та у женщин являются гиперкоагуляционные состоя-
ния, развитие которых тесно связано с гормональны-
ми сдвигами, характерными для определенных этапов 
жизни женщины. У женщин стандартизованный от-
носительный риск тромбоэмболий повышен в 1,6 раза 
(95% доверительный интервал 1,3—1,9). Данные по-
пуляционных и когортных исследований также ука-
зывают на более высокий риск тромбоэмболических 
осложнений у женщин, что учитывается при оценке 
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риска инсульта и системных тромбоэмболий по шкале 
CHA2DS2VASc [5].

Уязвимыми периодами, тесно связанными с возник-
новением и прогрессированием АГ и гиперкоагуля-
ции, считают беременность, прием комбинированных 
оральных контрацептивов (КОК), хирургическую и 
естественную менопаузу.

В исследовании The Baltimore—Washington Coope-
ra tive Young Stroke Study показано, что во время бере-
менности и в течение первых 6 нед после родов риск 
развития ишемического и геморрагического инсульта в 
2,4 раза выше, чем у небеременных женщин сопостави-
мого возраста и расовой принадлежности. Важно под-
черкнуть, что на протяжении всего срока беременности 
риск ишемического инсульта существенно не меняется, 
однако возрастает в 8,7 раза в течение первых 6 нед по-
сле родов. Относительный риск геморрагического ин-
сульта во время беременности был также невысок (2,5), 
в то время как в первые 6 нед он повышался до 28,3 [6].

Применение КОК и терапия эстрогенами у женщин 
в перименопаузе сопровождается повышением концен-
трации липопротеинов высокой плотности в сыворот-
ке крови и снижением концентрации липопротеинов 
низкой плотности, что, возможно, имеет протективное 
значение для развития атеросклероза. Одновременно 
с этим характерны активация гемостаза и развитие 
гиперкоагуляционых состояний. Эстрогенный компо-
нент и в первую очередь этинилэстрадиол увеличивает 
содержание фибриногена и факторов свертывания кро-
ви VII, VIII и X, а также снижает уровень физиологи-

АГ у женщин в рамках гормонального континуума.

ческих антикоагулянтов (антитромбин III, протеин S). 
Прогестагены, входящие в состав КОК, могут вызывать 
нарастание атерогенного потенциала сыворотки крови. 
Это объясняет повышение риска инсульта у женщин 
репродуктивного возраста при применении КОК или в 
постменопаузе при проведении гормональной замести-
тельной терапии.

По данным Nurses Health Study [7], женщины, при-
нимающие КОК, имеют более высокий риск повыше-
ния АД (относительный риск 1,8; 95% доверительный 
интервал 1,5—2,3). Риск инсульта у женщин, использу-
ющих КОК, повышается в возрасте старше 35 лет при 
курении, сопровождающемся гипергомоцистеинемией, 
и сахарном диабете, что является поводом к ограниче-
нию или отказу от этого вида контрацепции (критерии 
приемлемости контрацепции, ВОЗ, 2003) [8]. В то же 
время использование гормональной заместительной 
терапии в постменопаузе не влияет на риск инсульта.

Важнейшим фактором риска развития АГ и мета-
болического синдрома (МС) у женщин репродуктив-
ного возраста является хирургическое удаление мат-
ки. Ранее этот феномен связывали с формированием 
пост кастрационного синдрома, поскольку радикаль-
ный подход к лечению аденомиоза и опухолевых за-
болеваний репродуктивной системы предусматривал 
одновременное удаление матки и яичников. Осознание 
тяжести отдаленных осложнений посткастрационно-
го синдрома стало причиной развития органосохра-
няющих технологий [9]. Тем не менее накопленные в 
последние годы данные свидетельствуют о том, что 
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удаление матки (гистерэктомия) даже при сохранении 
ткани яичников нередко сопровождается появлением 
нейровегетативных и обменно-эндокринных наруше-
ний. Помимо этого, происходит существенное повы-
шение риска атеросклеротического поражения сосуди-
стой стенки, ССЗ, остеопороза [10—12]. Появился тер-
мин «постгистерэктомический синдром», отражающий 
развитие климактерических проявлений у женщин при 
удалении матки, несмотря на полное или частичное 
сохранение ткани яичников [13, 14]. В наших работах 
продемонстрировано нарастание метаболических на-
рушений по мере увеличения времени с момента хи-
рургического вмешательства [15, 16].

Критическим моментом для здоровья женщины яв-
ляется завершение репродуктивного периода, сопрово-
ждающееся наступлением менопаузы. Известно, что до 
40 лет распространенность АГ преобладает у мужчин, 
в то время как у лиц старших возрастных групп отме-
чается существенное повышение заболеваемости АГ 
у женщин [17—19]. Так, в возрасте 40—49 лет (пери-
од менопаузального перехода) распространенность АГ 
у женщин составляет 34,7%, что в 2 раза превышает 
показатели у молодых женщин, в 50—59 лет (ранняя 
постменопауза) — 57%, а у лиц старше 65 лет (поздняя 
постменопауза) — 68%, что значительно выше, чем в 
мужской популяции сопоставимого возраста [19]. Риск 
ишемического инсульта у женщин в постменопаузе 
также повышается в 2,6 раза.

В соответствии с современными представлениями 
дефицит эндогенных эстрогенов и прогестерона в соче-
тании с гиперандрогенией играет существенную роль 
в развитии как самой АГ, так и сопровождающих ее ме-
таболических нарушений, в частности абдоминального 
ожирения, инсулинорезистентности, компенсаторной 
гиперинсулинемии и дислипидемии [20, 21]. Наличие 
временнóй связи между дебютом или усугублением 
метаболических нарушений и угасанием овариальной 
функции позволило выделить менопаузальный МС [22], 
который встречается у 35—49% женщин указанной 
возрастной группы [4]. В целом распространенность 
МС у взрослого населения в РФ составляет 18—22%. 

В возрастных группах от 20 до 49 лет он чаще выявля-
ется у мужчин, в 50—69 лет распространенность МС 
практически одинакова у мужчин и женщин, а старше 
70 лет — выше у женщин [23]. К существенным гумо-
ральным факторам возникновения и прогрессирования 
метаболических нарушений у женщин в перименопау-
зе относятся высокая концентрация лептина [24] и те-
стостерона [25].

В связи с существенными гормональными сдвигами 
в постменопаузе и их взаимосвязью с развитием ССЗ в 
ряде исследований (Women’s Health Initiative, Heart and 
Estrogen/progestin Replacement Study, Women’s Estrogen 
for Stroke Trial) были предприняты попытки профилак-
тики развития ССЗ у женщин путем проведения гор-
мональной заместительной терапии, однако ни исполь-
зование комбинированных эстроген-прогестагенных 
препаратов [26, 27], ни монотерапия эстрогенами [28, 
29] не сопровождались улучшением прогноза в отно-
шении инсульта.

У женщин при АГ характерно формирование в пе-
рименопаузе гиперкинетического типа гемодинамики, 
который в последующем сменяется гипокинетическим 
типом [30], что проявляется постепенным ростом об-
щего периферического сосудистого сопротивления, 
повышением чувствительности к натрия хлориду и 
склонностью к отечному синдрому [31] (см. таблицу). 
Повышение активности симпатической нервной систе-
мы (СНС) выявляется и у мужчин, и у женщин как с АГ, 
так и с МС, однако симпатикотония у женщин выражена 
достоверно меньше, чем у мужчин сопоставимых групп 
[32]. Эти гендерные различия функционального состоя-
ния СНС характерны и для здоровых пациентов [32].

В связи с более поздним развитием АГ, анатомиче-
скими особенностями кровеносных сосудов (меньший 
диаметр аорты, меньшая протяженность сосудистого 
русла) и более высокой частотой сопутствующих мета-
болических факторов риска (ожирения, дислипидемии, 
инсулинорезистентности) у женщин быстрее разви-
ваются поражение органов-мишеней и сердечно-со-
судистые осложнения [33]. Известно, что независимо 
от факта наличия или отсутствия АГ размер сердца и 

Гендерные особенности сердечно-сосудистой системы и ССЗ у женщин
Репродуктивный возраст Перименопауза Постменопуза

Ниже систолическое и диастолическое 
АД, пульсовое давление
Ниже активность симпатического звена, 
выше активность парасимпатического 
звена
Хуже переносимость ортостатических 
нагрузок
Ниже онкотическое давление плазмы 
крови
Выше жесткость сосудистой стенки
Ниже скорость клубочковой фильтрации
Ниже индекс массы миокарда 
левого желудочка
Выше фракция выброса
Больше интервал QT
Чаще депрессии
Ниже риск развития ССЗ

Больше прирост САД, пульсового дав-
ления
Чаще изолированная систолическая АГ
Выше вариабельность АД
Выражен вегетативный дисбаланс 
с большим приростом активности 
симпатического звена
Чаще эпизодические формы АГ: 
изолированная клиническая АГ (гипер-
тония «белого халата»), изолированная 
амбулаторная АГ («маскированная» АГ)
Гиперкинетический тип кровообращения
Менопаузальный МС
Задержка натрия и воды
Чаще гипертрофия левого желудочка
Чаще формируется почечная 
гипоперфузия и гипофильтрация
Чаще микроальбуминурия

Прирост активности ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы
Гипокинетический тип кровообращения
Выше общее периферическое сосуди-
стое сопротивление
Чаще резистентная АГ
Постменопаузальный остеопороз
Особенности клинических проявлений, 
диагностики и прогноза при ишемиче-
ской болезни сердца
Чаще сердечная недостаточность с 
нормальной фракцией выброса
Чаще побочные эффекты препаратов, 
удлиняющих интервал QT, ИАПФ, 
тромболитиков, диуретиков, β-АБ
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масса миокарда у женщин меньше, чем у мужчин [34], 
однако возникновение АГ приводит к более высокой 
частоте гипертрофии миокарда левого желудочка [35], 
преимущественно концентрического варианта [36, 37]. 
У женщин раньше формируется снижение почечно-
го кровотока и скорости клубочковой фильтрации без 
предшествующей стадии гиперфильтрации, что на-
блюдается в мужской популяции [38].

ССЗ в течение длительного времени рассматрива-
ли преимущественно как «мужские» заболевания. Это 
стало причиной того, что в многоцентровых исследова-
ниях, проведенных до 2000 г., участвовали преимуще-
ственно мужчины, а доля женщин составляла не более 
15—27%. Подобная ситуация затрудняет экстраполи-
рование полученных результатов на женскую популя-
цию. В связи с этим в последнее десятилетие количе-
ство женщин в исследованиях, проведенных в рамках 
доказательной медицины, достигло 40%, в единичных 
исследованиях (LIFE, INVEST) — 50% и более.

Согласно исследованию WHI (Women’s Health 
Initiative), наибольшая частота достижения целевых 
уровней АД у женщин отмечается при применении ди-
уретиков (63%). В группе β-адреноблокаторов (Б-АБ) 
этот показатель составляет 57%, в группе ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) — 
56%, в группе антагонистов кальция — 50% [39]. 
Следует принимать во внимание такую особенность 
женской АГ, как частое развитие побочных эффектов 
препаратов. В исследовании TOMHS (Treatment of Mild 
Hypertension Study) нежелательные явления у женщин 
регистрировались в 2 раза чаще, чем у мужчин [40].

Помимо антигипертензивной эффективности, не-
сомненной является и профилактическая значимость 
использования антигипертензивных препаратов у 
женщин. Так, результаты метаанализа 7 рандомизи-
рованных контролируемых исследований (Individual 
Data Analysis of Antihypertensive intervention database) 
[41] показали сопоставимое снижение риска инсульта 
у мужчин и женщин на фоне терапии БАБ и диурети-
ками. В исследовании Syst-Eur (Systolic Hypertension 
in Europe) эффективность антагонистов кальция у па-
циентов обоего пола в отношении снижения риска ин-
сульта оказалась одинаковой [42].

Учитывая особенности АГ, развивающейся у жен-
щин в постменопаузе, оправданным можно считать ис-
пользование препаратов, дающих натриуретический и 
вазодилатирующий эффекты. Этим характеристикам 
в полной мере соответствуют диуретики и препара-
ты, блокирующие ренин-ангиотензин-альдостероно-
вую систему. В исследовании HOPE (Heart Outcomes 
Prevention Evaluation Study) приняли участие 2480 
женщин старше 54 лет. Лечение рамиприлом сопрово-
ждалось снижением риска достижения конечных точек 
(инфаркта миокарда, инсульта) на 23%. Причем отно-
сительный риск снижения смертности от ССЗ у жен-
щин не отличался от показателя у мужчин и составлял 
38% [43]. В исследование LIFE (Losartan Intervention For 
Endpoint reduction in hypertension) были включены 4963 

женщины с АГ и гипертрофией левого желудочка. По 
сравнению с атенололом терапия лозартаном оказалась 
более эффективной у женщин и пациентов старше 70 
лет, чем у мужчин и более молодых пациентов [44], 
однако, помимо высокой антигипертензивной эффек-
тивности и метаболической благоприятности ИАПФ, 
характеризуются более низкой переносимостью у жен-
щин, что проявляется более высокой распространенно-
стью наиболее частого побочного эффекта — сухого 
кашля, который у женщин встречается в 1,5—2 раза 
чаще, чем у мужчин [45, 46], что может усиливать не-
держание мочи у пожилых женщин при кашле.

Тиазидные диуретики как антигипертензивные 
средства у женщин в постменопаузе приобретают осо-
бое значение, поскольку дают много благоприятных 
эффектов. В исследовании ALLHAТ (Antihypertensive 
and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart Attack 
Trial), включавшем 40 000 пациентов, терапия диуре-
тиками приводила к снижению частоты инсульта и сер-
дечной недостаточности по сравнению с показателями 
у больных, получавших ИАПФ [47]. В исследовании 
выявлены гендерные различия профилактической эф-
фективности препаратов. Так, ИАПФ оказались более 
эффективны у мужчин, снижая частоту сердечно-сосу-
дистых событий на 17% по сравнению с диуретиками. 
У женщин эффективность этих препаратов была сопо-
ставимой. Помимо этого, результаты проведенного мета-
анализа свидетельствуют о том, что женщины более при-
вержены к терапии диуретиками, чем мужчины [48].

Помимо выраженного антигипертензивного дей-
ствия, тиазидные диуретики благоприятно влияют 
на обмен кальция, что является принципиально важ-
ным фактором, определяющим выбор препарата для 
лечения женщин с АГ. Так, исследование Framingham 
Study показало, что длительное применение тиазид-
ных диуретиков снижает экскрецию кальция с мочой 
и приводит к значительному замедлению темпов кост-
ной резорбции и снижению частоты переломов шейки 
бедренной кости [49, 50]. Положительное влияние ти-
азидных диуретиков на минеральный обмен является 
важным моментом профилактики постменопаузально-
го остеопороза.

В Руководстве по профилактике сердечно-сосуди-
стых заболеваний у женщин Американской ассоци-
ации сердца тиазидные диуретики рассматриваются 
как препараты выбора у большинства женщин с АГ, а 
также в качестве дополнительных к БАБ и/или ИАПФ/
блокаторам рецепторов ангиотензина II у женщин с вы-
соким сердечно-сосудистым риском [51]. Тем не менее 
при выборе тиазидных диуретиков следует помнить о 
высокой распространенности МС в постменопаузе и на-
личии побочных метаболических эффектов тиазидных 
диуретиков. Помимо этого, тиазидные диуретики спо-
собствуют развитию гипонатриемии и гипокалиемии, 
причем у женщин указанные нежелательные явления 
отмечаются чаще, чем у мужчин [52].

В многоцентровом исследовании LIVE (Left ventricle 
hypertrophy: Indapamide Versus Enalapril) продемонст-
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рированы преимущества индапамида ретард перед 
эналаприлом в отношении гипертрофии левого желу-
дочка на примере группы из 505 пациентов с мягкой 
и умеренной АГ и увеличенной массой миокарда ле-
вого желудочка. При сопоставлении эффектов тера-
пии индапамидом ретард (1,5 мг/сут) или эналаприлом 
(20 мг/сут) в группе индапамида ретард зарегистри-
рована достоверно большая степень регрессии гипер-
трофии левого желудочка [53]. Антипротеинурический 
эффект индапамида ретард был продемонстрирован 
в ходе исследования NESTOR, в котором участвова-
ли 570 больных с АГ и сахарным диабетом 2-го типа. 
Пациенты были рандомизированы в группы, прини-
мающие индапамид ретард (1,5 мг/сут) или эналаприл 
(10 мг/сут). Снижение экскреции альбумина в группе 
эналаприла достигло 37%, а в группе индапамида ре-
тард — 45% [54]. В исследовании X-CELLENT при со-
поставлении эффектов индапамида ретард с таковыми 
амлодипина и кандесартана у пациентов с изолирован-
ной систолической гипертензией выявлены преимуще-
ства индапамида ретард в отношении его влияния на 
пульсовое давление [55].

Группу высокого риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений АГ составляют очень пожилые 
пациенты старше 80 лет. Статистические данные сви-
детельствуют о том, что количество таких пациентов 
увеличивается с каждым годом. Так, планируется, что 
к 2050 г. доля людей старше 80 лет составит около 4,4%. 
Уже сегодня в мире 90% женщин переступают рубеж 
менопаузы и 55% достигают возраста 75 лет [56].

Важным фактом является крайне высокая распро-
страненность в этой возрастной группе АГ, особенно 
ИСАГ, что стало предпосылкой для проведения иссле-
дования HYVET, в котором приняли участие 3845 боль-

ных, 60,5% из которых составили женщины (средний 
возраст 83,5 ± 3,1 года). Результаты исследования проде-
монстрировали, что антигипертензивная терапия, бази-
рующаяся на индапамиде ретард, приводит к выражен-
ному снижению систолического АД на 29,5 мм рт. ст. и 
диастолического АД на 12,9 мм рт. ст. Через 2 года на-
блюдения в группе индапамида ретард было достигну-
то достоверное снижение на 30% частоты всех случаев 
инсульта, на 39% — частоты фатального инсульта и на 
64% — частоты сердечной недостаточности [57].

Имеются многочисленные свидетельства благопри-
ятного влияния лечения женщин в отношении конеч-
ных точек. По данным исследования S. Wassertheil-
Smoller и соавт.[58], лечение женщин старше 55 лет с 
АГ в течение 5 лет сопровождается снижением риска 
развития фатальных и нефатальных цереброваскуляр-
ных осложнений на 38% (показатель количества боль-
ных, которых необходимо пролечить [NNT] — 78), фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых ослож-
нений — на 25% (NNT — 58), летальности от ССЗ на 
17% (NNT — 282).

По данным Европейского кардиологического обще-
ства, Россия занимает одно из лидирующих мест среди 
европейских стран по частоте инсульта [59]; при этом 
у женщин в возрасте старше 65 лет показатель выше. 
Понимание особенностей АГ у женщин и вниматель-
ное отношение к критическим периодам, в которые 
она развивается, позволяют врачам проводить более 
эффективную и индивидуализированную первичную 
профилактику ССЗ и в том числе цереброваскулярной 
болезни, основанную на своевременном начале меро-
приятий по изменению образа жизни и подборе лекар-
ственной терапии в соответствии с патогенетическими 
особенностями АГ.
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    В начале XXI века инфекция, вызванная вирусом 
иммунодефицита человека (ВИЧ), по-прежнему оста-
ется одной из важнейших медицинских и социальных 
проблем [1—3]. По данным ВОЗ, в 2007 г. в мире насчи-
тывалось 33,2 млн ВИЧ-инфицированных людей. При 
этом ВИЧ-инфекция была причиной 2,1 млн летальных 
исходов. Ежегодно диагностируется около 2,5 млн но-
вых случаев ВИЧ-инфекции, преимущественно в стра-
нах Центральной и Восточной Азии и в Африке [1]. 
К ВИЧ-инфицированным относятся лица, у которых в 
организме обнаружен ВИЧ, относящийся к семейству 
ретровирусов. К этой категории пациентов относятся 
носители ВИЧ; больные с клиническими проявлениями 
ВИЧ-инфекции; больные с синдромом приобретенного 
иммунодефицита (СПИДом) — пациенты с различны-
ми проявлениями, наблюдаемыми при выраженном по-
ражении иммунной системы ВИЧ-инфекцией [4].

В   России, по данным Федерального научно-методи-
ческого центра по профилактике и борьбе со СПИДом, 
на 31.10.12 количество инфицированных составля-
ло 703 781 (из них 6193 детей), больных СПИДом — 
19 012. За 10 мес 2012 г. сообщено о 53 616 новых случа-
ях ВИЧ-инфекции среди граждан РФ. За аналогичный 
период 2011 г. было сообщено о 51 209 новых случаев, 
2010 г. — о 47 496, а 2009 г. — 48 229, однако с уче-
том того, что стадия СПИДа начинается лишь через не-

сколько лет после передачи ВИЧ, зарегистрированное 
количество ВИЧ-положительных людей — это лишь 
часть реального числа инфицированных как в России, 
так и во всем мире [3].

Очень часто при ВИЧ-инфекции у больных имеют-
ся поражения суставов и позвоночника, которые мо-
гут имитировать ревматические болезни и синдромы, 
поэтому их еще называют ревматическими масками 
ВИЧ-инфекции или ревматическими синдромами при 
ВИЧ-инфекции [4, 5]. Значительная распространен-
ность заболевания определяет необходимость знания 
практическим врачом клинических и лабораторных 
особенностей ревматических синдромов для своевре-
менной диагностики ВИЧ-инфекции.

Этиоло   гия и патогенез. ВИЧ является РНК-
содержащим вирусом, относится к семейству ретрови-
русов и содержит ряд ферментов — обратную транс-
криптазу (ревертазу), интегразу и протеазу. ВИЧ по-
ражает дифференцированные клетки макроорганизма, 
несущие рецептор CD4. При проникновении ВИЧ 
внутрь клетки происходит реверсия вирусной РНК в 
ДНК, которая в свою очередь встраивается в ДНК клет-
ки-хозяина, оставаясь там пожизненно (ДНК-провирус). 
В дальнейшем под влиянием ряда факторов происхо-
дит активация ВИЧ-инфекции с прогрессирую щим 
поражением указанных клеточных структур. По мере 


