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предикторы болезни. Развитие и поддержание 
систем свободнорадикальной защиты — одна из 
задач программы здравоохранения и долголетия. 
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ВЛИЯНИЕ ГЕНДЕРНЫХ ФАКТОРОВ НА НЕКОТОРЫЕ 

АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
(обзор литературы) 

Н. Ф. Бакалец, Л. С. Ковальчук, П. Н. Ковальчук 
Гомельский государственный медицинский университет 

В связи с постоянно возрастающим в последнее время количеством данных о важности специфических 
гендерных различий заболеваний сердечно-сосудистой системы становится более востребованным назначе-
ние лечения с учетом гендерных особенностей. Это позволяет совершенствовать и оптимизировать оказание 
медицинской помощи пациентам мужского и женского пола. 

Ключевые слова: гендерная кардиология, половые различия кардиоваскулярных заболеваний. 

THE EFFECT OF GENDER FACTORS ON CERTAIN 
ASPECTS OF THE TREATMENT FOR VASCULAR DISEASES 

(literature review) 

N. F. Bakalets, L. S. Kovalchuk, P. N. Kovalchuk 

Gomel State Medical University 

The data of the present review indicate that due to the recently constantly increasing amount of data on the significance of 
specific gender differences among cardiovascular diseases, choice of the treatment with the account of gender features is be-
coming of higher demand. This makes it possible to improve and optimize the rendering of medical aid to females and males. 

Key words: gender cardiology, sex difference in cardiovascular diseases. 
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В последние годы быстро развивается ген-
дерная кардиология, изучающая половые раз-
личия физиологии сердечно-сосудистой сис-
темы, специфические факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) у мужчин и 
женщин, особенности развития осложнений. У 
женщин ССЗ развиваются в среднем на 10 лет 
позднее, чем у сверстников-мужчин, но про-
гноз, как правило, хуже из-за потери трудоспо-
собности, инвалидности. До возраста 75 лет 42 % 
женщин умирают от сердечно-сосудистой па-
тологии по сравнению с 38 % мужчин [1]. 

В течение последних 20 лет заболевае-
мость и смертность по причине сердечно-сосу-
дистых заболеваний у мужчин снижается, а у 
женщин повышается. 25 % смертей у женщин 
в возрастной группе 55–65 лет связана с ише-
мической болезнью сердца (ИБС). Об актуаль-
ности изучения гендерных аспектов кардиоло-
гии свидетельствует начатая в 2003 г. Амери-
канским обществом кардиологов программа 
«Red in Women» («Акцент на женщин»), а в 
2005 г. — программа Европейского кардиоло-
гического общества «Women at Heart» («Жен-
щина в сердце»). В 2009 г. были опубликованы 
результаты наблюдений, проводимых с уча-
стием 74886 медицинских сестер в возрасте от 
38 до 63 лет с 1984 по 2004 гг. в рамках про-
граммы Nurses Health Study. По данным иссле-
дования здоровья медсестер, у женщин, стра-
дающих СД, риск развития ССЗ возрастает в 
3–7 раз по сравнению со здоровыми женщина-
ми того же возраста [2]. В Европе ССЗ и це-
реброваскулярные заболевания являются при-
чиной смерти 43 % мужчин и 55 % женщин, 
показатель смертности от ИБС составляет 21 и 
23 % соответственно. Инсульт является причи-
ной смерти у 18 % женщин и 11 % мужчин. 

Женщины, что вполне логично, имеют мень-
шие камеры сердца, толщину миокарда, размер 
коронарных артерий. ЧСС в одну минуту у жен-
щин на 3–5 ударов больше, корригированный ин-
тервал QT более продолжительный, а время вос-
становления функции синусового узла более ко-
роткое [3]. Морфология сосудов (меньший диа-
метр аорты, меньшая протяженность сосудистого 
русла), сочетающаяся с большой частотой сопут-
ствующих метаболических факторов риска — 
ожирением, дислипидемией, инсулинрезистент-
ностью, у женщин приводит к более быстрому 
развитию поражения органов-мишеней и сердеч-
но-сосудистых осложнений. Возникновение арте-
риальной гипертензии (АГ) приводит к большей 
частоте гипертрофии миокарда левого желудочка 
преимущественно концентрического типа [4]. У 
женщин раньше формируется снижение почечно-
го кровотока и скорости клубочковой фильтрации 
без предшествующей стадии гиперфильтрации, 
что наблюдается в мужской популяции [5]. 

У женщин сердечно-сосудистая система 
находится под защитой эстрогенов благодаря 
биологическим механизмам регуляции актив-
ности эндотелиальных, гладкомышечных кле-
ток стенок кровеносных сосудов, а также кле-
ток миокарда. Эстрогены могут оказывать на 
сердечно-сосудистую систему локальные и 
системные эффекты. Изменение функций эн-
дотелиальных и гладкомышечных клеток стен-
ки сосудов и кардиомиоцитов эстрогенами про-
исходит посредством геномных и негеномных 
эффектов через альфа- и бета-эстрегеновые ре-
цепторы [6]. Геномные эффекты ведут к дол-
говременному влиянию, уменьшающему ответ 
на повреждение сосуда и предупреждающему 
развитие атеросклероза. Эстрогены, регулируя 
экспрессию определенных генных комплексов, 
стимулируют синтез белковых молекул, кото-
рые ингибируют процессы клеточного свобод-
норадикального перекисного окисления. Такое 
блокирование тканевого окислительного стресса 
защищает от повреждения эндотелия [7]. По-
казано, что эстрогеновые рецепторы сосудов 
могут быть транскрипционно активированы и 
без связи с эстрогеном, а посредством прямого 
фосфорилирования рецептора различными ки-
назами (лиганд-независимой активации рецеп-
тора) [8]. Негеномный эффект эстрогенов про-
является дилатацией сосудов посредством уве-
личения синтеза азота. В кавеолах мембран эн-
дотелиальных клеток эстрогеновые рецепторы 
посредством процесса фосфорилиривания че-
рез протеинкиназные каскады активируют эн-
дотелиальную NO-синтетазу. 

Содержание холестерина липопротеидов 
высокой плотности прямо пропорционально со-
держанию эстрогена и обратно пропорционально 
содержанию прогестерона [9]. Эстрогены кон-
тролируют массу жировой ткани, предотвраща-
ют ожирение посредством стимуляции липопро-
теинлипазы в жировой ткани бедер и ягодиц, уг-
нетения синтеза нейропептида Y, регуляции 
продукции лептина по принципу обратной связи, 
воздействуя на вентромедиальную область гипо-
таламуса (подавление аппетита) [10]. 

Осложнения АГ занимают первое место в 
структуре смертности в женской популяции. У 
женщин старше 45 лет чаще, чем у мужчин вы-
является АГ с преобладанием изолированного 
повышения систолического АД [11]. По срав-
нению с мужчинами у женщин повышение АД 
с возрастом отмечается гораздо чаще, при этом 
прослеживается четкая взаимосвязь этих сдви-
гов с наступлением менопаузы. Частота АГ у 
женщин в возрасте 65–74 года в 3 раза выше та-
ковой у женщин в возрасте 45–54 лет [12]. Ги-
пертензивный синдром наблюдается у 15–30 % 
беременных, который не только вызывает серь-
езнейшие осложнения в период беременности 



Проблемы здоровья и экологии 15

и родов, но и оказывает неблагоприятное влия-
ние на отдаленный прогноз у матери. Развитие 
преэклампсии во время беременности является 
специфическим фактором риска развития ССЗ 
у женщин [13]. Наличие у них повышенного 
АД, обусловленного изменением уровня эстро-
генов, повышает риск смертности от ИБС в 10 раз. 
До менопаузы у женщин в сравнении с муж-
чинами того же возраста частота возникнове-
ния ИБС в 4–6 раз ниже, а при ИБС риск раз-
вития инфаркта миокарда в 2 раза ниже. При 
проведении аутопсии женщин, у которых зафик-
сирована коронарная смерть, выявлено следую-
щее. У лиц в мено- и постменопаузе отмечался 
разрыв атеросклеротической бляшки с тромбо-
зом, в то время как для молодых и женщин в пре-
менопаузе более характерна эрозия. Этот факт 
подтверждает предположение о том, что эстро-
гены способствуют стабилизации бляшки [14]. 

Таким образом, дефицит эстрогенов вызы-
вает развитие механизмов, которые могут при-
вести к развитию АГ и атеросклероза. К этим 
механизмам относят повышение активности 
ренина плазмы, уровня ангиотензина II в крови 
за счет возрастания его высвобождения из 
яичников, повышение чувствительности ре-
цепторов к ангиотензину II. Альдостерон уси-
ливает реабсорбцию натрия почками, что спо-
собствует увеличению объема циркулирующей 
крови и росту уровня АД, а стимуляция про-
лиферации эндотелиальных и гладкомышеч-
ных клеток, развитие эндотелиальной дис-
функции и воспалительных изменений в стен-
ке сосудов ведет к развитию структурных не-
обратимых изменений и создает морфологиче-
скую базу для «закрепления» транзиторной АГ 
[15]. АГ в постменопаузе характеризуется вы-
соким пульсовым давлением вследствие уси-
ления жесткости сосудистой стенки [16]. Со-
гласно Рекомендациям Европейского общества 
по АГ, в 2006 г. впервые пульсовое давление 
было отнесено к факторам риска ССЗ у жен-
щин старшего возраста [17]. Известно, что аль-
достерон играет ключевую роль в повреждении 
органов-мишеней, в том числе в повышении 
жесткости стенки артерий. У женщин с АГ в 
постменопаузе зарегистрированы более высокая 
концентрация альдостерона, чем у мужчин со-
поставимой группы, достоверная отрицательная 
корреляция между концентрацией альдостерона 
и женских половых гормонов [18]. 

У женщин в различных возрастных груп-
пах выделяют следующие особенности патоге-
неза АГ. Для АГ в пременопаузе характерны: 
активация симпатоадреналовой системы; гипер-
кинетическое состояние кровообращения; кли-
нические проявления вегетативной дистонии; пре-
валирование увеличения систолического артери-
ального давления при умеренном повышении 

диастолического АД. Для АГ в постменопаузе 
характерны: постепенно прогрессирующая 
активация компонентов ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы; трансформация ти-
па кровообращения в гипокинетический; рост 
общего периферического сопротивления; значи-
тельное увеличение систолического и диастоли-
ческого АД, а в старших возрастных группах — 
изолированная систолическая АГ. Для АГ в пре- 
и постменопаузе характерны универсальные ме-
ханизмы: постепенное развитие менопаузально-
го метаболического синдрома; задержка в орга-
низме хлорида натрия и воды [19]. 

Избыточный вес является более серьезным 
прогностическим маркером ИБС у женщин, чем 
у мужчин. В ходе крупного проспективного 
мультинационального исследования SWAN бы-
ло показано, что уровень биодоступного тесто-
стерона в переходный период являлся более зна-
чимым прогностическим фактором накопления 
висцерального жира, чем концентрация эстра-
диола, сопоставимым по важности с содержани-
ем глобулина, связывающего половые стероиды 
[20]. Получены данные о корреляции избыточно-
го веса, ожирения и субклинических поражений 
артериальной стенки сонной артерии по данным 
толщины интимы-медии общей сонной артерии 
[21]. В исследовании Framingham Heart Study 
было показано, что висцеральное ожирение, из-
меренное с помощью мультидетекторной ком-
пьютерной томографии, служило независимым 
фактором риска сердечно-сосудистых событий у 
лиц, исходно не имевших этих заболеваний, не-
зависимо от других традиционных факторов 
риска, включая индекс массы тела [22]. Свое-
временное выявление висцерального ожирения 
у женщин в переходном периоде и в постме-
нопаузе позволяет выделить лиц с более высо-
ким риском сердечно-сосудистых заболеваний, 
поскольку служит независимым предиктором 
этих заболеваний в сравнении не только с ин-
дексом массы тела, но и с АД, курением, по-
вышением уровня холестерина и диабетом. 

Влияние привычной физической нагрузки 
на сердечно-сосудистые риски было оценено в  
когортном исследовании с участием женщин в 
пре-, пери- и в постменопаузе (n = 292), сред-
ний возраст которых составил 57,1 года [23]. Не-
активные женщины характеризовались более 
высоким риском избыточной массы тела/ожи-
рения (относительный риск (OР) 2,1; 95 % ДИ 
1,2–3,6; p = 0,006) и окружностью талии > 88 см 
(OР 1,7; 95 % ДИ 1,1–2,9; p = 0,03) даже после 
корректировки с возрастом, менопаузальным 
статусом, курением и приемом заместительной 
гормональной терапии. У неактивных женщин 
выявлен также повышенный риск СД (OР 2,7; 
95 % ДИ 1,2–6,3; p = 0,014) и метаболического 
синдрома (OР 2,5; 95 % ДИ 1,4–4,3; p = 0,001). 



Проблемы здоровья и экологии 16

Общий уровень холестерина в женской 
популяции ниже в связи с антиатерогенным 
действием эстрогенов. Однако после менопау-
зы происходит рост атерогенных и снижение 
антиатерогенных фракций липидов, и с возрас-
том уровень липопротеидов низкой плотности 
и триглицеридов становится выше, чем у муж-
чин. Пик повышения уровня общего холестерина 
приходится на возрастной период 55–65 лет, то 
есть на 10 лет позже, чем у мужчин [24]. У жен-
щин наиболее информативным является уро-
вень холестерина липопротеидов высокой плот-
ности, концентрация которого с возрастом 
уменьшается. Поэтому снижение этого показа-
теля должно рассматриваться как маркер нару-
шения липидного обмена и прогностический 
критерий развития атеросклероза. Кроме того, у 
женщин уровень триглицеридов является более 
весомым фактором риска и предиктором ИБС. 

Курение как фактор риска для женщин явля-
ется более агрессивным, чем у мужчин. Наряду с 
изменениями в стенке сосудов и свертывающей 
системе крови курение вызывает гипоэстрогене-
мию, что связано с антиэстрогенным эффектом 
никотина. У курящих женщин менопауза насту-
пает в более ранние сроки. Женщины бросают 
курить реже мужчин. Особенно неблагоприят-
ным в плане риска развития ССЗ рассматривает-
ся сочетание курения с применением перораль-
ных контрацептивных препаратов [25]. 

На фоне сахарного диабета у женщин риск 
атеросклероза возрастает в 3–4 раза по сравне-
нию с мужчинами (в 2 раза). Гестационный СД 
является неблагоприятным предиктором сер-
дечно-сосудистой патологии. Риск ИБС, ассо-
циированный с сахарным диабетом, выше у 
женщин, чем у мужчин. Мета-анализ 10 про-
спективных исследований пациентов с сахар-
ным диабетом показал, что риск ССЗ для жен-
щин составляет 2,58, а для мужчин — 1,85. 
Этот фактор крайне неблагоприятен для жен-
щин и сводит на нет положительное влияние 
эстрогенов. Высокий уровень тощаковой гли-
кемии чаще встречается у мужчин, а наруше-
ние толерантности к углеводам — у женщин 
[26]. В ходе крупного европейского эпидемио-
логического исследования DECODE проводи-
лась оценка причин сердечно-сосудистой смерт-
ности у женщин и мужчин с нормальным 
уровнем АД и АГ, а также при наличии или 
отсутствии сахарного диабета. Было проде-
монстрировано, что при сочетании АГ и са-
харного диабета риск смертности у женщин 
был в 2 раза выше, чем у мужчин [27]. При-
мерно половина женщин с сахарным диабетом 
2 типа не знает о его наличии и заболевание 
нередко диагностируется впервые после про-
исшедшего инфаркта миокарда. О роли поло-
вых гормонов в повышении риска СД 2 типа 

убедительно свидетельствуют данные, получен-
ные в ходе крупного проспективного Interact 
Study у женщин с ранней менопаузой, для кото-
рых характерно повышение риска СД 2 типа [28]. 
Это исследование «случай-контроль» проведено 
в рамках крупного исследования European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition, 
всего в анализ были включены данные 3691 жен-
щины в постменопаузе с диагностированным 
СД 2 типа (случаи) и 4408 здоровых женщин 
(контроль), средний возраст — 59,2 года. На-
блюдение за участницами осуществлялось в те-
чение 11 лет. После проведения корреляции по-
лученных данных с общеизвестными модифици-
руемыми факторами риска, такими как ИМТ, ОТ 
и курение относительный риск (ОР) для СД 2 ти-
па составил 1,32 (95 % ДИ 1,04–1,69), 1,09 (0,90–
1,31), 0,97 (0,86–1,10) и 0,85 (0,70–1,03) для 
женщин с возрастом наступления менопаузы < 40, 
40–44, 45–49 и ≥ 55 лет соответственно по срав-
нению с теми женщинами, у которых она насту-
пила своевременно в возрасте 50–54 лет. 

Риск развития кардиоваскулярной патоло-
гии в возрасте 40–50 лет значительно выше у 
женщин с преждевременной и ранней менопау-
зой, а также хирургической менопаузой, чем у 
женщин с физиологически наступившей мено-
паузой в возрасте 50–51 год. В мультиэтниче-
ской когорте женщин (Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis) было убедительно показано, что 
в случае ранней постменопаузы риск ИБС и 
инсульта повышается в 2 раза (ОР 2,08; 95 % 
ДИ, 1,17–3,70; ОР, 2,19; 95 % ДИ, 1,11–4,32 со-
ответственно) по сравнению с женщинами со 
своевременной менопаузой [29]. Весьма важно 
саму менопаузу рассматривать как фактор рис-
ка развития ССЗ, который запускает целый 
каскад изменений в организме женщины: ожи-
рение по абдоминальному типу, возникнове-
ние инсулинорезистентности, АГ, повышение 
уровня липидов крови, повышение симпато-
адреналового тонуса, нарушение эндотелиаль-
ной функции, воспалительные сосудистые ре-
акции. Хирургическая менопауза, которая в 
последнее время встречается все чаще в связи 
с ростом онкологической и гинекологической 
заболеваемости, является более агрессивной. В 
возрасте до 50 лет она повышает риск развития 
ССЗ более чем в 4 раза, риск инфаркта мио-
карда — в 2. Так, у женщин, перенесших то-
тальную овариэктомию с гистерэктомией, от-
мечено двукратное повышение риска ИБС по 
сравнению с таковым у лиц после естествен-
ной менопаузы. В исследовании Nurses' Health 
Study было установлено, что двусторонняя ре-
зекция яичников приводит к росту возникнове-
ния ИБС в 1,7 раза. У женщин в хирургическом 
климаксе в первые три года после операции раз-
вивается метаболический синдром, у 2/3 — ди-
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агностируют АГ, ремоделирование и диастоли-
ческую дисфункцию левого желудочка, форми-
рующиеся в первый год после операции [30]. 

У женщин, у которых работа связана с 
ощущением неудовлетворенности, непонимаю-
щим руководством, внеурочными нагрузками, 
психоэмоциональным напряжением, риск разви-
тия ИБС повышен больше, чем у мужчин. 

У мужчин не наблюдается резкого окончания 
репродуктивной функции, но происходит посте-
пенное (начиная с 30–40 лет) снижение уровня 
тестостерона — около 2 % в год, и в 80 лет его 
уровень составляет 40 % от уровня у 25-летнего 
мужчины [31]. Были проведены исследования, 
результаты которых свидетельствуют о взаи-
мосвязи между сниженным уровнем тестосте-
рона, выраженностью атеросклероза и кардио-
васкулярной патологии у мужчин. В работе 
G. B. Phillips и соавт. была получена корреля-
ция между уровнем свободного тестостерона и 
степенью окклюзии коронарной артерии [32]. 
Концентрация свободного тестостерона нахо-
дится в обратном соотношении с увеличением 
толщины интима-медия сонной артерии. При 
наличии АГ, ожирения, ИБС уровень тестосте-
рона на 10–15 % ниже, чем у здоровых людей 
того же возраста. Низкий уровень тестостерона 
следует считать одним из компонентов мета-
болического синдрома, то есть самостоятель-
ным фактором кардиваскулярного риска у муж-
чин. Низкая концентрация свободного тесто-
стерона приводит к повышению таких маркеров 
воспаления, как CRP, интерлейкина-6, интер-
лейкина-8, маркеров siCAM-1, sVCAM-1 [33]. 

Клинические проявления ИБС имеют свои 
особенности в зависимости от пола. Сущест-
вуют главные детерминанты ИБС у женщин. 
Их можно разделить следующим образом: ос-
новные (типичная ангинозная боль, особенно в 
период менопаузы, сахарный диабет, перифе-
рический атеросклероз), промежуточные (АГ, 
курение, дислипидемия), менее значимые (воз-
раст после 65 лет, ожирение, наследствен-
ность, гиподинамия) [34]. В группе низкого 
риска в период до менопаузы и в отсутствие 
сахарного диабета при атипичной боли в груд-
ной клетке шанс наличия ИБС не превышает 
20 %. К группе высокого риска (шанс ИБС 80 %) 
относят женщин с двумя и более главными де-
терминантами ИБС или с одним и двумя и бо-
лее промежуточными или малыми детерми-
нантами. Клиническое описание боли при сте-
нокардии у женщин более эмоциональное, с кра-
сочными подробностями (невыносимая, рвущая, 
ужасная). У женщин имеется тенденция к ати-
пичному болевому синдрому при ИБС или эк-
вивалентным проявлениям стенокардии в виде 
боли в животе, одышки, необъяснимой слабо-
сти. Женщинам реже выполняют функцио-

нальные нагрузочные пробы, коронароангио-
графию. При возникновении инфаркта мио-
карда у женщин часто боль иррадиирует в 
спину, шею и челюсть, чаще, чем у мужчин 
возникает чувство страха. Следует отметить, 
что тесты с дозированной физической нагруз-
кой, которые обычно используются для диаг-
ностики ИБС, у женщин менее точны [35]. 
Специфичность нагрузочных тестов у женщин 
не превышает 61 %, а чувствительность — 70 %. 
У женщин часто встречаются ложноположи-
тельные результаты вследствие гормональных 
и микрососудистых нарушений, более частой 
встречаемости пролабирования митрального 
клапана [36]. В 2000–2001 гг. было проведено ис-
следование с участием 14271 пациента из 25 стран 
[37]. Среди пациентов младше 65 лет женщин 
было меньше, в то время как в старшей возрас-
тной группе в частоте случаев возникновения 
ИМ половых различий не было. Среди женщин 
младше 65 лет диагноз «Нестабильная стено-
кардия» при выписке отмечался чаще, чем у 
мужчин аналогичного возраста, однако эти раз-
личия не наблюдались в старшей возрастной 
группе. Более того, у лиц женского пола неред-
ко обнаруживают «немую» ишемию миокарда. 
В связи с этим несвоевременно диагностируе-
мый инфаркт миокарда у женщин встречается 
чаще, чем у мужчин. У 65 % мужчин и 57 % 
женщин проведена ангиография, у больных 
старше 65 лет это исследование выполнено у 
49 и 38 % соответственно. В целом, более чем 
у 90 % обследованных выявлен стеноз коро-
нарных артерий. У молодых женщин в 13 % 
случаев на ангиограммах обнаружен стеноз со-
судов менее 50 %, количество молодых муж-
чин с аналогичным показателем составило 5 %. 
Частота поражения трех коронарных сосудов 
или левой коронарной артерии значительно 
повышается с возрастом как у мужчин, так и у 
женщин. В то же время среди женщин такое 
поражение коронарных артерий встречается 
реже, чем у мужского населения независимо от 
возраста. Было установлено, что у женщин с 
нестабильной стенокардией и инфарктом мио-
карда без элевации сегмента ST не выявлено 
значительного поражения коронарных арте-
рий. Это дало основание предположить микро-
сосудистую эндотелиальную дисфункцию и от-
сутствие стенозирующего атеросклероза [38]. 
Основное морфологическое проявление деста-
билизации атерогенеза заключается в разрыве 
атеросклеротической бляшки, но иногда тромб 
формируется на участке сосуда с поврежден-
ным эндотелием в виде эрозии. Такой вариант 
более характерен для пациентов молодого воз-
раста и для женщин [39]. 

При анализе данных у женщин, которым 
была проведена коронарная реваскуляризация, 
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отмечалась более высокая в сравнении с мужчи-
нами частота сопутствующей патологии. Вместе 
с тем даже если преобладают дополнительные 
факторы риска, то у пациенток отмечаются более 
благоприятные исходы после проведения аорто-
коронарного шунтирования [40]. В остром пе-
риоде инфаркта миокарда в женской популяции 
чаще встречаются левожелудочковая недоста-
точность, нарушения ритма и проводимости. 
Исходы после госпитализации по поводу ин-
фаркта миокарда более тяжелые у женщин, 
особенно в молодом возрасте. Также для них 
характерна более высокая смертность во время 
пребывания в стационаре [41]. 

Для женщин более характерно развитие 
сердечной недостаточности с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка. Как пра-
вило, у таких пациенток наблюдается сопутст-
вующая патология: АГ, ожирение, сахарный 
диабет, дисфункция почек, анемия. Мужчины 
более часто страдают систолической дисфунк-
цией левого желудочка [42]. 

В настоящее время особое внимание уде-
ляется разработке индивидуализированного 
лечения пациента, которая учитывает не толь-
ко наличие сопутствующей патологии, но и 
гендерные особенности фармакокинетики и 
фармакодинамики лкарственных препаратов. 
Показатели абсорбции препаратов и связыва-
ние препаратов с белками плазмы существенно 
не отличаются у мужчин и женщин. Не было 
выявлено значимых различий между мужчи-
нами и женщинами в уровнях несвязанных 
фракций лекарственных препаратов, которые 
хорошо связываются с белками плазмы крови 
[43]. При этом у женщин наблюдается боль-
ший процент жировой ткани, которая может 
увеличивать выраженность действия в них ли-
потропных препаратов. Кроме того, следует 
учитывать изменение количества жидкости в 
организме женщины на протяжении разных 
периодов менструального цикла. Дополни-
тельными факторами половых различий явля-
ются более низкие уровни гломерулярной 
фильтрации и клиренса креатинина у женщин. 
В то же время клиническую значимость могут 
иметь специфические гендерные различия в 
активности метаболизирующих энзимов. Мно-
гие препараты для лечения заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы метаболизируются 
энзимами системы цитохрома Р450 [44]. Эндо-
генные гормоны, включая эстрогены и прогес-
тины, также метаболизируются вышеуказанны-
ми энзимами. Несмотря на то, что у мужчин бо-
лее высокая активность изоферментов CYP1A2, 
CYP2D6 и, вероятно, CYP2E1, у женщин на-
блюдается склонность к более высокому кли-
ренсу субстратов CYP3A4. При проведении 
биопсии печени у женщин по сравнению с муж-

чинами были выявлены более высокая экс-
прессия информационной РНК CYP3A4 и в 
2 раза большие уровни CYP3A4. Энзим CYP3A4 
принимает участие в первичном метаболизме 
(first-pass metabolism) свыше 50 % препаратов, 
которые часто используются в кардиологиче-
ской практике. Субстратами этого энзима яв-
ляются аторвастатин, дилтиазем, эстрадиол, 
ловастатин, нимлодипин, нисолдипин, хини-
дин, верапамил, симвастатин. Для CYP2C19, 
который частично метаболизирует пропрано-
лол, значимые специфические гендерные раз-
личия не установлены. Для CYP2C9 (субстра-
тами которого являются флувастатин, торасе-
мид, лозартан и ирбесартан) имеющиеся дан-
ные противоречивы. Для CYP2D6 (субстрата-
ми которого являются энкаинид, флекаинид, 
мексилетин, пропафенон, метопролол, тимолол 
и частично пропранолол) не наблюдалось от-
личий в активности энзима у женщин и муж-
чин, хотя в некоторых работах выявлена не-
сколько большая активность указанного энзи-
ма у женщин. Отличия, о которых идет речь, 
могут быть клинически значимыми, прежде 
всего, для препаратов, имеющих узкое тера-
певтическое окно, что свойственно большин-
ству противоаритмических препаратов [45]. 

Кроме того, следует принимать во внима-
ние взаимодействие препаратов с экзогенной 
гормональной терапией. Оральные контрацеп-
тивы могут увеличивать или уменьшать кон-
центрацию медицинских препаратов, назна-
чаемых одновременно с ними. Следует пом-
нить, что эстрогены и прогестины взаимодей-
ствуют с определенным количеством препара-
тов для лечения сердечно-сосудистых заболе-
ваний, возможно, путем угнетения энзимов 
системы цитохрома Р450 и увеличения глюку-
ронидации лекарственных препаратов [46]. 

Таким образом, факторы риска ССЗ имеют 
разную значимость у мужчин и женщин. Кро-
ме того, существуют специфические гендер-
ные факторы риска, которые следует учиты-
вать для разработки дифференцированных 
программ профилактики и лечения ССЗ. 
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