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Артеріальна гіпертензія (АГ) у жінок продовжує залишатись одним
із найпоширеніших кардіоваскулярних захворювань, що має вели�

кий вплив на розвиток таких важких ускладнень, як інфаркт міокарда
(ІМ) та мозковий інсульт (МІ). У минулому столітті загальновизнаною
була думка, що для жінок, особливо старшого віку, допустимі більш ви�
сокі цифри артеріального тиску (АТ), і корегувати їх необов’язково, що
пояснює брак рандомізованих досліджень за участю жінок. Останнім
часом ця думка кардинально змінилась: учені дійшли висновку, що під�
вищений АТ як фактор кардіоваскулярного ризику має вагоме значен�
ня і для чоловіків, і для жінок [17, 38]. На цей аспект звертають усе
більше увагу, оскільки очевидно, що особливості жіночого організму
враховуються недостатньою мірою, унаслідок чого кардіоваскулярна
патологія в жіночій популяції діагностується й лікується гірше, ніж у
чоловічій. Уже в середині 80�х років було очевидно, що в багатьох країнах
щорічно від серцево�судинних захворювань (ССЗ) жінки помирають час�
тіше, ніж чоловіки, що й стало приводом для проведення спеціальних дос�
ліджень, у яких порівнювалась чоловіча й жіноча популяція. У 1993 р. Уп�
равління із санітарного нагляду за якістю харчових продуктів та медика�
ментів (FDA, США) рекомендувало залучати більше жінок у клінічні
дослідження, присвячені вивченню серцево�судинної патології. 

Гендерні відмінності патогенетичних факторів АГ
Поширеність АГ у жінок до 30 років приблизно в 2 рази нижча, ніж у

чоловіків того ж віку. Ця відмінність починає скорочуватись у віці
близько 40 років (ще до розвитку менопаузи) у зв’язку з тим, що в цей
період в організмі жінки відбуваються фізіологічні і психологічні зміни
[5]. Протягом наступних 5—10 років частота АГ у жінок подвоюється.
З утратою фертильності поширеність АГ збільшується і згодом переви�
щує аналогічний показник у чоловіків�ровесників [21]. Водночас в аф�
ро�американських і мексико�американських популяціях ця різниця
незначна. Причина статевих розбіжностей у різних етнічних групах до�
тепер невідома, хоча й була предметом численних досліджень [19].

Патогенетичні фактори АГ мають деякі гендерні особливості. Так, у
жінок до розвитку менопаузи частота серцевих скорочень (ЧСС) у
спокої, час скорочення лівого шлуночка, серцевий індекс вищі, ніж у
чоловіків аналогічного віку [32]. У той же час у жінок у результаті ре�
гулярних крововтрат менший обсяг крові, яка циркулює, і гематокрит,
що сприяє зменшенню загального периферичного опору судин, а реак�
ція на стрес перебуває в прямій залежності від гормонального статусу:
при гіпоестрогенемії реакція на стрес підвищена. Як у період менопа�
узи, так і до її розвитку активність реніну плазми в жінок у середньо�
му нижча, ніж у чоловіків. За результатами добового моніторування
АТ у дослідженні DESIRE, виконаному в Росії, у жінок виявлено ви�
щі середньодобові та максимальні рівні систолічного АТ (САТ), біль�
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шу варіабельність протягом доби, особливо в
нічні години, що клінічно є небажаним факто�
ром, і частоту порушень добового ритму цього
показника [2]. Дані численних досліджень свід�
чать про те, що при розвитку гіпертрофії лівого
шлуночка (ГЛШ) у чоловіків найбільш прогнос�
тичне значення мають абсолютні цифри АТ про�
тягом доби (САТ і діастолічний АТ (ДАТ) у ден�
ні й нічні години), у жінок — показник варіа�
бельності АТ [6].

За даними А.А. Кириченка, у 60 % жінок у пост�
менопаузі під час проведення тестів із фізичним
навантаженням виявляється гіпертонічний тип
реакції АТ, пов’язаний із жорсткістю артерій, що,
своєю чергою, призводить до збільшення швид�
кості пульсової хвилі й підвищення САТ [3]. По�
казано, що після 50 років рівень САТ у жінок
продовжує підвищуватись, тимчасом як рівень
ДАТ має ті ж значення або навіть знижується,
тому пульсовий тиск, який слугує сурогатним
маркером жорсткості артеріальної стінки, зрос�
тає. Підвищення рівня пульсового тиску пояс�
нює вищий рівень смертності й кількість усклад�
нень після ІМ і хронічної серцевої недостатності
в жінок порівняно з чоловіками. Крім того, у жі�
нок до менопаузи швидкість поширення пульсо�
вої хвилі, яка корелює з індексом маси тіла, ок�
ружністю талії та жорсткістю артерій, на верхніх
і нижніх кінцівках менша, ніж у чоловіків відпо�
відного віку. Після менопаузи ці відмінності зни�
кають. Хірургічна менопауза (одномоментне
«вимикання» яєчників) незалежно від віку жі�
нок пов’язана з прискоренням підвищення рівня
АТ і збільшенням периферичного опору артері�
альних судин [4]. При цьому частіше спостеріга�
ють важкий перебіг АГ, порушення гемодинамі�
ки за гіпокінетичним типом, менш виражене
зниження АТ в нічний час (за результатами до�
бового моніторування).

Виникає питання, чим же викликані настільки
характерні ознаки АГ у жінок? Більшість дослід�
ників вважають, що визначальна роль у цьому
належить статевим гормонам [18].

Клініко�фізіологічні особливості розвитку
АГ у жінок
Ще в 50�х роках була висловлена гіпотеза що�

до кардіопротекторної дії жіночих статевих гор�
монів — естрогенів. Передбачалося, що значна
гендерна різниця в старті АГ зумовлена саме гор�
мональною перебудовою організму, що характе�
ризується зниженням синтезу статевих гормонів
і різким падінням рівня естрогенів у результаті
вікової інволюції яєчників. Тому цей період і на
даному етапі продовжує викликати пильну ува�
гу фахівців.

Клімактерій (від грецьк. climacter — щабель
сходів) — це фізіологічний період, протягом яко�
го на тлі загальних вікових змін в організмі жін�
ки переважають інволюційні процеси в репро�
дуктивній системі, які характеризуються припи�
ненням спочатку дітородної, а потім і менстру�
альної функції. У зв’язку з особливою напруже�
ністю системних змін, зумовлених вгасанням
функції яєчників, виокремлення перименопау�
зального періоду і його фаз у життєвому циклі
жінки має важливе практичне значення. У 1980
році експертами ВООЗ було запропоновано кла�
сифікацію клімактеричного періоду, у якій виок�
ремлено такі основні фази: пременопауза, мено�
пауза та постменопауза.

Пременопауза (перехід до менопаузи) — період
від виявів перших менопаузальних симптомів до
останньої самостійної менструації.

Менопауза — останній спонтанний менстру�
альний цикл, визначений ретроспективно через
12 міс після стійкої аменореї. Рання менопауза —
припинення менструацій у 40—44 роки, перед�
часна — менопауза, що наступає у віці, меншому
на 2 стандартні відхилення від середнього віку
менопаузи для даної популяції, але на практиці
нерідко за момент відліку беруть вік 40 років,
часто після радикального хірургічного втручан�
ня. Вирізняють природну й штучну менопаузу.
Штучна менопауза розвивається в результаті
оперативних втручань, застосування цитоток�
сичних, радіоактивних та інших речовин.

Перименопауза (охоплює пременопаузу й ме�
нопаузу) — період, для якого характерне скоро�
чення тривалості циклів унаслідок зниження
тривалості фолікулярної фази, збільшення кон�
центрації фолікулостимулювального гормону
без підвищення рівня лютеїнізувального гормо�
ну, зниження пікової й середньої концентрації
естрадіолу в сироватці крові протягом циклу.
Тривалість циклів непередбачена. У випадку, ко�
ли адаптаційні механізми нормально функціону�
ють, організм відновлює рівновагу на новому
рівні, але якщо можливості організму не можуть
забезпечити адаптацію до змінених умов існу�
вання, формується клімактеричний синдром
(КС). Встановлено, що перименопауза набуває
патологічного перебігу в 65—80 % жінок [5].

Постменопауза — період після настання мено�
паузи, що закінчується в 65—69 років. У постме�
нопаузі у відповідь на зниження продукції стате�
вих гормонів яєчниками активізується гіпотала�
мо�гіпофізарна система, підвищується вироб�
лення релізінг�факторів і тропних гормонів.
Часто цей процес має недиференційований гене�
ралізований характер із формуванням патоген�
ної відповіді з боку не тільки статевих залоз, а й
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наднирників, щитоподібної й паращитоподібної
залоз із активацією центрів вегетативного конт�
ролю. Дисгормональний стрес, що виник таким
чином, реалізується в підвищенні АТ й інших
множинних порушеннях метаболізму.

Клімакс — перехідний період між репродук�
тивною й нерепродуктивною фазою, що почина�
ється в середньому за 8 років до настання мено�
паузи. Для нього характерні клімактеричні роз�
лади — так званий КС, зумовлений згасанням
функції яєчників, що характеризується соматич�
ними й психологічними змінами. Важлива скла�
дова клімактеричного періоду — виражені веге�
тативні порушення, що проявляються пітливіс�
тю, припливами, серцебиттям, почуттям триво�
ги, розладом сну тощо. Вегетативний дисбаланс
визначає високу варіабельність АТ й низький
добовий індекс, що виявляються при добовому
моніторуванні АТ [10]. За даними А.Л. Черепні�
ної, більш виражені вияви КС спостерігаються в
жінок з надлишковою масою тіла, що пов’язано з
підвищенням рівня ФСГ у більш ранньому віці
[7]. Важкі форми КС значно частіше зустрічали�
ся в жінок з підвищеним рівнем АТ [5].

У часовому аспекті менопаузальні розлади ха�
рактеризуються як ранні, середні та пізні [10].

Ранні симптоми (починаються до менопау�
зи) — вазомоторні (припливи, пітливість, серце�
биття, запаморочення, гіпо� або гіпертензія) і
психоемоційні (дратівливість, сонливість, слаб�
кість, тривожність, депресія, стомлюваність, по�
рушення сну, парестезії, зниження лібідо) пору�
шення. Вони зустрічаються найчастіше, істотно
впливаючи на якість життя й значно обмежуючи
працездатність, тому їх своєчасне виявлення
дозволяє попередити розвиток важкого КС.

Середньочасові симптоми (настають протягом
1—5 років після менопаузи) — дерматологічні
(сухість шкіри, поява зморшок, сухість і випа�
діння волосся, ламкість нігтів) та урогенітальні
порушення, що стають наслідком генітоурет�
ральної атрофії. Епітелій вагіни, уретри й сечо�
вого міхура містить естрогенові рецептори, які
атрофуються в результаті гіпоестрогенемії. По�
тоншення епітелію сприяє підвищенню чутли�
вості слизових оболонок і шкіри до інфекцій і за�
палення, що призводить до стійких абактеріаль�
них уретритів, пролапсу геніталій, нетримання
сечі та дизурії [1].

Пізні симптоми (виникають через 5 років піс�
ля менопаузи) — метаболічні порушення: іше�
мічна хвороба серця (ІХС), а також серцево�су�
динні події в церебральному й коронарному ба�
сейнах, частота яких з настанням менопаузи
значно зростає, і остеопороз, який у літературі
називають «тихим убивцею», «тихою» або «без�

мовною» епідемією. Сумарний ризик остеопоро�
тичних переломів у віці 50 років становить
39,7 %, тоді як ризик для раку молочної залози —
9 %, серцево�судинної патології — 40 % [42].
Крім того, хвороба Альцгеймера й депресії в жі�
нок старшого віку також пов’язують із пізніми
виявами менопаузи.

Кардіопротекторна дія естрогенів
До менопаузи в жінок секретується три основ�

ні види естрогенів: 17β�естрадіол, естріол і ест�
рон. Найактивніший 17β�естрадіол, найменш ак�
тивним — естріол. Підвищення АТ у жінок від�
бувається на тлі згасання функції яєчників, що
супроводжується зниженням рівня естрогенів
до 30 % порівняно з репродуктивним періодом
(фізіологічна менопауза), який характеризуєть�
ся підвищенням рівня гонадотропінів за законом
зворотного зв’язку. При гіпофункції яєчників
естрогени утворюються за рахунок конверсії
андрогенів наднирників у жировій тканині, кон�
центрації прогестерону та андрогенів після ме�
нопаузи також знижуються й підтримуються за
рахунок функції наднирників.

Загальнобіологічна роль естрогенних гормонів
не обмежується контролем формування й регу�
ляцією репродуктивної сфери жіночого організ�
му, а також антиандрогенної активності. Їх вплив
поширюється на всі системи організму, зокрема
й на серцево�судинну. Ще в 1992 році P. Ramwell
і співавт. довели, що серце людини й деяких екс�
периментальних тварин слугує мішенню для дії
жіночих статевих гормонів [40]. Крім того, було
ідентифіковано специфічні ділянки зв’язування
естрогенів у серці й великих судинах, зокрема в
коронарних артеріях [26].

Дія естрогенів на серцево�судинну систему ба�
гатогранна. У численних дослідженнях показано
кардіопротекторну дію жіночих статевих гормо�
нів. Прямий судинний ефект ендогенних естро�
генів (зниження серцевого викиду в поєднанні з
вазодилатацією) пояснює більш низький рівень
АТ у жінок репродуктивного віку. Прямі ефекти
естрогенів на серцево�судинну систему можна
розподілити на не пов’язані з геномом (швидкі),
які контролюють рівень АТ за рахунок модуляції
функції ендотелію та судинного тонусу, і геном�
ні (довгострокові), які здійснюються через взає�
модію з естрогенними рецепторами (α� і β�ре�
цептори) і сприяють покращенню ендотеліаль�
ної функції та відповідної реакції артеріальної
стінки на різні ушкодження, зокрема й на факто�
ри розвитку атеросклерозу [33].

Естрадіол впливає на функції гладеньком’язо�
вих клітин судин, зокрема на їх скорочувальну
та проліферативну функції [35], як прямо, так і
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опосередковано — через систему підвищення
продукції NO [14, 22]. Показано здатність естро�
генів до дилатації судин за відсутності ендоте�
лію, що підтверджує наявність у естрогенів ендо�
телійнезалежного впливу на судинну стінку [35,
43]. Естрадіол знижує синтез таких потужних
вазоконстрикторів, як ангіотензин II (АТ II), ен�
дотелін�1 і катехоламіни [50]. Внутрішньовенне
введення естрадіолу жінкам, що перебувають у
періоді постменопаузи, зменшує ішемію міокар�
да, індуковану фізичним навантаженням, а та�
кож знімає вазоконстрикцію, зумовлену ацетил�
холіном [16]. Відомо, що естрогени впливають
на провідну систему серця подібно до антагоніс�
тів кальцію (група верапамілу), але інтенсифіка�
ція процесів перекисного окиснення ліпідів, яка
виникає на тлі клімактеричних порушень, приз�
водить до виникнення аритмій [49]. Крім того,
естрогени попереджують і уповільнюють апоп�
тоз кардіоміоцитів, мають протизапальні власти�
вості та регулюють функцію мітохондрій [20].
Прогестерон також бере участь у регуляції тону�
су артеріол, діючи подібно до антагоністів каль�
цію. Водночас він знижує реабсорбцію натрію
внаслідок антиальдостеронової дії на рівні нир�
кових канальців, тобто має антимінералокорті�
коїдний ефект. 

Таким чином, дефіцит естрогенів у постмено�
паузі опосередковано впливає на механізми роз�
витку АГ, що включає підвищення тонусу симпа�
тичної нервової системи, активності РААС, змі�
ну маси і пропорції тіла, а також збільшення ін�
сулінорезистентності [24]. Менопауза сприяє
розвитку дисбалансу між NO і ангіотензином ІІ,
що призводить до затримки рідини в організмі й
підвищення АТ [30]. Зміни в механізмах, які від�
повідають за вміст рідини в організмі, гемодина�
міку нирок та реабсорбцію натрію, патофізіоло�
гічно зумовлюють підвищення чутливості до со�
лі в жінок у постменопаузі [22], що також є важ�
ливою ланкою в патогенезі розвитку АГ після її
виникнення.

Взаємозв’язок між АГ і менопаузою
Про взаємозв’язок між АГ і менопаузою писав

ще R.D. Taylor у 1947 році [46], але протягом ба�
гатьох років результати досліджень відображали
суперечливі думки щодо ролі менопаузи в пато�
генезі АГ. Не завжди фіксувалися зміни АТ з нас�
танням менопаузи, тому довгий час вважали, що
зв’язок між менопаузою й АГ випадковий [13]. 

Ще в 1989 році J. Staessen і співавт. [44] повідо�
мили про чотирикратне збільшення кількості
випадків АГ у жінок у постменопаузі (40 % жі�
нок у постменопаузі порівняно з 10 % жінок у
пременопаузі). Подальші проспективні дослід�

ження показали, що САТ у жінок, які перебува�
ли в періоді постменопаузи, був вищім, ніж у жі�
нок у пре� та перименопаузі [34]. Існують дані,
що серед осіб, котрі страждають на АГ, жінки в
період менопаузи становлять 50 %, а у віці після
75 років — 80 % [8]. Дані S. Wassertheil�Smoller і
співавт. [48] свідчать про те, що поширеність АГ
у жінок у постменопаузі становить 40 %, при
цьому в жінок віком 65 і старше її частота втричі
вища, ніж у жінок віком 45—54 роки. Особливі
труднощі виникають при розмежуванні впливу
менопаузи й віку на серцево�судинну систему,
тому що вік настання природної менопаузи ко�
ливається в межах 10 років [15].

Постменопауза й серцево�судинний ризик
У постменопаузі в організмі жінки відбуваєть�

ся цілий каскад метаболічних змін, які транс�
формуються в певну патологічну симптоматику,
що сприяє збільшенню ризику серцево�судин�
них подій [41]. Наявність у жінок підвищеного
АТ (особливо систолічного), зумовленого гіпо�
естрогенією, збільшує ризик смертності від ІХС
у 10 разів, а також значно підвищує ризик смер�
тності від інсульту [17]. Серед жінок віком понад
45 років частота виникнення ІХС та інсультів
зростає до 85 % [28]. За даними Фремінгемсько�
го дослідження, 40 % усіх коронарних подій у жі�
нок закінчується фатально, до того ж у 67 % ви�
падків раптової смерті відсутній коронарний
анамнез [45]. Смертність від серцево�судинних
захворювань у цей період у 5—6 разів вища, ніж
від гормонозалежного раку молочної залози й ен�
дометрія [37]. Слід зазначити, що в період менопа�
узи, незалежно від віку, ризик виникнення ІХС,
особливо ІМ, поступово зростає й через 10 років
наближається до такого в чоловіків [25].

Існують дані, що у 1/5 жінок навіть за наявнос�
ті ішемії міокарда під час обстеження не виявля�
ється жодних порушень. Це пов’язано зі швид�
ким розвитком ендотеліальної дисфункції на тлі
дефіциту естрогенів та порушенням процесів
мікроциркуляції задовго до виникнення струк�
турних атеросклеротичних порушень у стінці су�
дин, що становить прогностично несприятливий
фактор майбутніх серцево�судинних подій [31,
39]. Причому, якщо менопауза в жінок зумовле�
на гістеректомією, то ризик виникнення ІМ зрос�
тає дуже швидко, незалежно від віку [11]. У жі�
нок, що перенесли тотальну оваріектомію з гістер�
ектомією, відзначено дворазове підвищення ри�
зику ІХС у порівнянні з таким у жінок після
природної менопаузи [27], а також збільшення
випадків ІМ у 9—10 разів навіть у відносно мо�
лодих жінок. При дослідженні 129 135 постмено�
паузальних жінок виявлено взаємозв’язок між
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проект ExTRACT�TIMI 25 показав, що в жінок
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на смертність у жінок була вищою, ніж у чолові�
ків [29]. У дослідженні С.А. Шальнової і співавт.
[9] чоловіків, що мали середній ризик ССЗ, ви�
явлено 14,7 %, тоді як жінок — удвічі більше.

Водночас серед чоловіків значно більше осіб з
низьким додатковим ризиком порівняно із жін�
ками (40,5 % проти 23,0 % відповідно). Помір�
ний та високий ризик реєструють майже в одна�
кових частках, тоді як жінок, котрі мають дуже
високий ризик, значно більше, ніж чоловіків
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і сумарний серцево�судинний ризик.

Таким чином, стандартизовані за віком дослід�
ження переконливо довели, що менопауза неза�
лежно від віку виступає потужним чинником
ризику розвитку АГ та її ускладнень. Вона поси�
лює перебіг уже наявної АГ: захворювання набу�
ває кризового, часто злоякісного характеру. Але
знання механізмів впливу дефіциту естрогенів
на розвиток АГ та її ускладнень може сприяти не
тільки своєчасній діагностиці, а й призначенню
адекватної терапії кардіоваскулярної патології в
жінок, що перебувають у періоді прогресивної гі�
поестрогенемії.
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Возрастные особенности артериальной гипертензии у женщин 
В статье представлены данные об особенностях развития артериальной гипертензии у женщин. Особое внимание

обращено на взаимосвязь между менопаузой и сердечно�сосудистым риском.

O.M. Kovalyova, N.I. Pytetska      

Age�related particularities of arterial hypertension in women  
The article presents data on the peculiarities of progression of arterial hypertension in women. The special attention is

focused on the relationship between menopause and cardiovascular risk.


