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Аннотация
Цель – выявить особенности структурно-функционального состояния 
левого желудочка и ряда показателей провоспалительного статуса у 
женщин перименопаузального возраста. 
Материал и методы. В одномоментное поперечное исследование были 
включены 80 женщин в возрасте от 45 до 55 лет, разделенные в 2 груп-
пы: группу менопаузального перехода и группу ранней постменопаузы 
по классификации STRAW+10. Были проведены антропометрические 
измерения; анализы крови на гомоцистеин С, интерлейкин-6 (ИЛ6), 
С-реактивный белок (СРБ); эхокардиография по стандартной методике. 
Результаты. В ходе исследования было установлено следующее. 
1. У женщин в ранней постменопаузе выше уровень СРБ по срав-
нению с женщинами в менопаузальном переходе, 4,5 (1,5; 8,0) мг/л 
против 2,5 (0,6; 7,4) мг/л. У женщин с ожирением уровень ИЛ6 выше, 
чем у женщин без него вне зависимости от менопаузального статуса, 
1,8 (0,6; 2,8) пг/мл против 0,6 (0,2; 1,3) пг/мл. 
2. Распределение участниц по типу ремоделирования миокарда не 
отличалось в группах сравнения.
 3. Наличие артериальной гипертонии и менопаузы имело связь с 
гипертрофией миокарда.
 4. Выявлены значимые различия в распределении по геометрии  
миокарда у женщин с ожирением и избыточной массой тела по срав-
нению с женщинами с нормальным индексом массы тела (ИМТ) вне 
зависимости от менопаузального статуса.
 5. Выявлена значимая прямая корреляционная взаимосвязь между 
структурными и объемными показателями левого желудочка (ЛЖ) 
и возрастом, артериальным давлением, ИМТ, отношением окруж-
ности талии к окружности бедер. Положительная корреляционная 
взаимосвязь выявлена между уровнем провоспалительных маркеров 
и структурными параметрами ЛЖ.
Заключение. У женщин перименопаузального возраста выявлено ре-
моделирование миокарда, не объяснимое традиционными факторами 
риска. Активация системного воспалительного ответа при менопаузе 
и ожирении сопровождается патологическим ремоделированием и 
гипертрофией миокарда. 
Ключевые слова: перименопаузальный возраст, ремоделирование 
миокарда, факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, про-
воспалительные цитокины.
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Left ventricular remodeling in perimenopausal women
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Abstract
Aim – to reveal specific features of the left ventricle (LV) structural and 
functional state and the pro-inflammatory status indicators in women of 
perimenopausal age. 
Material and methods. The cross-sectional study included 80 women (age 
45 to 55 years) who were divided into 2 groups: a menopausal transition 
group and an early postmenopausal group according to the STRAW + 

10 classification. Anthropometric measurements were taken; blood tests 
for homocysteine C, interleukin-6 (IL6), C-reactive protein (CRP), and 
echocardiography were performed according to the standard technique. 
Results. The study findings were as follows: 1. women in early 
postmenopause had higher levels of CRP when compared with women in 
the menopausal transition (4.5 (1.5; 8.0) mg/l versus 2.5 (0.6; 7.4) mg/l), in 
obese women, the level of IL6 was higher than in normal-weight women 
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regardless of menopausal status (1.8 (0.6; 2.8) pg/ml versus 0.6 (0.2; 1.3) 
pg/ml); 2. the distribution of participants according to the type of myocardial 
remodeling did not differ in the comparison groups; 3. the presence of arterial 
hypertension and menopause was associated with myocardial hypertrophy; 
4. significant differences were found in the distribution of myocardial 
geometry in women with obesity and overweight when compared to women 
with a normal body mass index (BMI) regardless of menopausal status; 
5. significant direct correlation was registered between the structural and 
volume parameters of the LV and age, blood pressure, BMI, waist to hips 
circumference ratio. A positive correlation was found between the level of 
pro-inflammatory biomarkers and structural parameters of LV.  
Conclusion. In women of perimenopausal age, a myocardial remodeling 
was revealed that could not be explained by traditional risk factors. The 
activation of the systemic inflammatory response in menopause and obesity 
was accompanied by the pathological LV remodeling and myocardial 
hypertrophy.
Keywords: perimenopausal age, myocardial remodeling, risk factors for 
cardiovascular disease, pro-inflammatory cytokines. 
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 ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются главной причиной инвалидизации и 

смертности как среди мужчин, так и среди женщин в раз-
витых странах мира [1]. Известно, что риск развития ССЗ 
увеличивается с возрастом и с наступлением менопаузы 
у женщин [2]. 

Ремоделирование миокарда сопровождает многие ССЗ, 
а в некоторых случаях и предшествует их клинической ма-
нифестации. По современным данным, ремоделирование 
миокарда представляет собой каскад изменений на моле-
кулярном и клеточном уровнях, приводящих к прогрес-
сирующим структурно-анатомическим преобразованиям. 
Этиология данных процессов многофакторна, а вклад каж-
дого отдельного фактора изучен недостаточно в связи со 
сложностью выделения изолированных фенотипов среди 
пациентов. Установлена связь между ремоделированием 
миокарда левого желудочка и наличием артериальной ги-
пертензии (АГ), ожирения, неалкогольной жировой болезни 
печени, нарушения ритма сердца, ишемической болезни 
сердца. При этом у женщин можно выделить ряд отдельных 
факторов, связанных с ремоделированием миокарда [3].

Существенный вклад вносит гипоэстрогенемия и отно-
сительная гиперандрогения у женщин в менопаузе. Иссле-
дования на животных с искусственной гипоэстрогенемией 
показали более быстрое развитие гипертрофии миокар-
да, а введение эстрогенов замедляло данный процесс [4]. 
Однако не все подобные исследования приходят к такому 
выводу [5]. Хотя исследования на животных открывают 
потенциальные механизмы ремоделирования сердечно-со-
судистой системы, опосредованные половыми гормонами, 
эти модели часто используют изолированное изменение 
одного полового гормона и, следовательно, не являются 
оптимальным отражением сложных гормональных из-
менений у женщин в перименопаузе и постменопаузе. 
Поэтому к экстраполяции на состояние человека следует 
подходить с осторожностью.

По данным исследования З.М. Пустотиной и соавт. 
(2013), у женщин в состоянии хирургической менопаузы 

нарушение архитектуры миокарда (преимущественно 
концентрическая гипертрофия и концентрическое ремо-
делирование левого желудочка) выявлялось чаще, чем у 
женщин сопоставимого возраста, принимавших замести-
тельную гормональную терапию, и у женщин контрольной 
группы без гормональных нарушений. Также авторы от-
мечают, что ремоделирование миокарда наблюдалось как 
у пациенток с АГ, так и без нее, и зависело от наличия 
микроциркуляторных расстройств [6]. В то же время ис-
следования эффектов заместительной гормональной тера-
пии на ремоделирование миокарда дают неоднозначные 
результаты [7, 8]. Является ли ассоциация между гипоэ-
строгенемией и ремоделированием миокарда независимой 
от иных факторов риска ССЗ, остается неясным.

Одним из патологических механизмов, ведущих к про-
грессированию ССЗ в данный период у женщин, является 
активация провоспалительных цитокинов [9]. По данным 
разных авторов, уровни интерлейкинов (ИЛ) – ИЛ1, ИЛ6, 
ИЛ18, фактора некроза опухоли α (ФНОα) выше у женщин 
в менопаузе [9]. Влияние данных факторов на сердце из-
учено в условиях их патологической активации в случае 
инфаркта миокарда. Известно, что действие провоспа-
лительных цитокинов, в частности ФНОα, ИЛ6, ИЛ1β, 
вносит вклад в цитотоксическое повреждение и ремо-
делирование миокарда [10]. Современные исследования 
показывают связь полиморфизма генов цитокинов со 
структурно-геометрическими показателями сердца [11], 
однако данные молекулярно-генетических исследований 
остаются противоречивыми.

Имеются данные о ремоделировании сердца у женщин 
пожилого возраста без наличия АГ, объясняющиеся повы-
шением объемной фракции интерстициального коллагена 
[12], однако исследования в разных возрастных группах и 
оценка связи ремоделирования сердца с менопаузальным 
статусом не проводились. Указанные нарушения структу-
ры и функции миокарда, ассоциированные с изменениями 
гормонального фона, могут являться частью патофизиоло-
гического механизма инициации и прогрессирования кар-
диоваскулярной патологии у женщин [13]. В то же время 
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вопрос о связи менопаузального статуса и субклиническо-
го воспаления с ремоделированием миокарда остается не 
до конца решенным.

 ЦЕЛЬ
Выявить особенности структурно-функционального со-

стояния левого желудочка и ряда показателей провоспали-
тельного статуса у женщин перименопаузального возраста. 

 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В одномоментное поперечное исследование были 

включены 80 женщин в возрасте от 45 до 55 лет. На этапе 
скрининга все участницы были осмотрены гинекологом, 
исключены гинекологические заболевания, установлен ме-
нопаузальный статус. Женщины распределялись в 2 равные 
группы: менопаузального перехода (вариабельность дли-
тельности менструального цикла, различие в длительности 
соседних циклов более 7 дней, интервалы аменореи более 
60 дней) и ранней постменопаузы (длительность менопаузы 
от 1 до 2 лет, последний менструальный цикл определялся 
ретроспективно) по классификации STRAW+10. 

Пациентки включались в исследование при соблюдении 
правил надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice), при условии подписания ими информированно-
го согласия. Протокол исследования одобрен локальным 
этическим комитетом (протокол заседания локального эти-
ческого комитета ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 
№ 234 от 23.09.2019).

Объем исследования был рассчитан в программе 
Statistica 12.0 для Windows с использованием модуля 
«Анализ мощности – оценка объема выборки» для двух 
пропорций с использованием z-критерия.

Критерии исключения: сердечно-сосудистая патология, 
связанная с атеросклерозом и выявленная клинически, са-
харный диабет 1 и 2 типов, ревматические заболевания, 
гинекологические заболевания, климактерический син-
дром, больные, перенесшие хирургические операции или 
инфекции в течение последних 8 недель, иммунодефицит 
первичный и вторичный, хронические инфекции в стадии 
обострения, заболевания печени и почек в стадии деком-
пенсации, онкологические заболевания различной локали-
зации, злоупотребление алкоголем, прием заместительной 
менопаузальной терапии, прием гормональных контрацеп-
тивов; отсутствие менструации более 2 лет.

Были проведены следующие действия.
1. Сбор анамнеза, клинический осмотр с оценкой ан-

тропометрических показателей (рост, масса тела, индекс 
массы тела (ИМТ), окружность талии (ОТ), окружность 
бедер (ОБ), соотношение ОТ/ОБ), измерением артериаль-
ного давления (АД).

2. Оценка гомоцистеина С, ИЛ6, С-реактивного белка 
(СРБ) высокочувствительным методом с помощью имму-
ноферментного анализа на микропланшетном фотометре 
Bio-Rad Model 680 с помощью коммерческих наборов 
Axis-Shield Diagnostics Ltd. (Великобритания), «Вектор-
Бест» (Россия) соответственно. С помощью автоматиче-
ского биохимического анализатора определялся уровень 
общего холестерина, липопротеидов низкой плотности, 
липопротеидов высокой плотности, триацилглицеридов, 
глюкозы, креатинина в сыворотке крови участниц.

3. Эхокардиография (ЭхоКГ) на аппарате Philips EPIQ 
7 с определением морфологических и функциональных 
параметров в соответствии с Рекомендациями по коли-
чественной оценке структуры и функции камер сердца 
Европейской эхографической ассоциации и Американ-
ского эхографического общества. Исследование прово-
дилось по общепринятой методике. Регистрация велась 
в М-модальном, двухмерном (В) и доплеровском (D) им-
пульсно-волновом и постоянно-волновом режимах. Ис-
пользовались датчики 2,4 МГц и 3,5 МГц. На основании 
показателей индекса относительной толщины стенки ле-
вого желудочка (ИОТС) и индекса массы миокарда левого 
желудочка (ИММ) оценивали структурно-геометрическую 
модель левого желудочка (ЛЖ). Выделяли нормальную ге-
ометрию ЛЖ, концентрическое ремоделирование, концен-
трическую гипертрофию, эксцентрическую гипертрофию.

Избыточная масса тела определялась при ИМТ выше 
25 кг/м2. Ожирение определялось при ИМТ выше 30 кг/м2. 
АГ устанавливалась при наличии в анамнезе повышения 
АД, измеренного в медицинском учреждении, выше 140 и/
или 90 мм рт. ст. на двух разных визитах. В соответствии 
с классификацией Российского кардиологического обще-
ства АГ 1-й степени устанавливалась при систолическом 
артериальном давлении (САД) 140–159 мм рт. ст. и/или 
диастолическом артериальном давлении (ДАД) 90–99 мм 
рт. ст., АГ 2-й степени – при САД 160–179 мм рт. ст. и/
или ДАД 100–109 мм рт. ст., АГ 3-й степени – при САД 
выше 180 мм рт. ст. и/или ДАД выше 110 мм рт. ст. при от-
сутствии лечения. С учетом стадии ГБ, наличия факторов 
риска, степени АГ, поражения органов, обусловленного 
гипертензией, и наличия сопутствующих заболеваний 
проведена оценка сердечно-сосудистого риска согласно 
Клиническим рекомендациям «Артериальная гипертензия 
у взрослых» (2020). Оценка 10-летнего риска фатальных 
ССЗ проводилась по шкале SCORE для стран очень вы-
сокого риска, согласно Европейским рекомендациям по 
профилактике сердечно-сосудистых заболеваний в кли-
нической практике (2016).

Статистический анализ полученных данных прово-
дился с помощью программного пакета Statistica 12.0 для 
Windows. Для оценки качественных признаков рассчи-
тывались относительные величины, в работе приведены 
данные об абсолютных значениях и процентах от обще-
го числа. Для оценки уровня статистической значимости 
межгрупповых различий при оценке качественных данных 
использовался расчет критерия χ2 Пирсона, при малых 
ожидаемых частотах использованы критерий Фишера и 
поправка Йетса. Распределение количественных призна-
ков не подчинялось закону нормального распределения, 
количественные данные представлены в виде медианы 
(1 квартиль; 3 квартиль). Для оценки значимости различий 
между значениями при оценке количественных данных 
использовался U-критерий Манна – Уитни. При проверке 
гипотез за критический уровень значимости р принято 
значение 0,05. Для оценки связи между количественными 
данными использован критерий Спирмена, между каче-
ственными данными – критерий V Крамера, критический 
уровень значимости р <0,05.

В группу менопаузального перехода вошли 40 жен-
щин, средний возраст 49 (47; 51) лет, в группу ранней 
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постменопаузы вошли 40 женщин, средний возраст 50 
(49; 51) лет; р= 0,176. Менопауза у всех обследованных 
была естественной, средний возраст нахождения в мено-
паузе 1,6 года. Курили в группе менопаузального пере-
хода 3 (7,5%) женщины, в группе ранней постменопаузы 
4 (10%) женщины; χ2 Пирсона= 0,16, сс=1, p= 0,692. Все 
участницы относились к группе низкого риска по шкале 
SCORE. АГ 1 ст. выявлена у 5 (12,5%) женщин группы 
менопаузального перехода и у 8 (20%) женщин группы 
ранней менопаузы. АГ 2 ст. выявлена у 2 (5%) женщин 
группы менопаузального перехода и у 4 (10%) женщин 
группы ранней постменопаузы; χ2 Пирсона= 1,72, сс= 1, 
p= 0,189. Среди обследованных 5 женщин с АГ относи-
лись к группе умеренного риска (риск 2), 14 женщин с 
АГ – к группе высокого риска (риск 3). Женщины, стра-
дающие АГ, получали адекватную терапию препарата-
ми группы ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента (АПФ). Избыточная масса тела выявлена у 13 
(32,5%) женщин группы менопаузального перехода и у 16 
(40%) женщин группы ранней постменопаузы, ожирение 
1-2 степени выявлено у 10 (25%) женщин группы мено-
паузального перехода и у 13 (32,5%) женщин группы 
ранней менопаузы; χ2 Пирсона= 0,55, сс=1, p= 0,459. 
Иных сопутствующих заболеваний выявлено не было.

 РЕЗУЛЬТАТЫ
Клинические параметры групп исследования при-

ведены в таблице 1. Значимых различий в ИМТ и АД 
выявлено не было, у женщин группы ранней постмено-
паузы медиана параметра ОТ/ОБ была статистически 
значимо больше, чем у женщин группы менопаузаль-
ного перехода. 

Уровни маркеров воспалительной реакции групп 
исследования приведены в таблице 2. Уровень СРБ в 
группе менопаузального перехода оказался ниже, чем 
в группе ранней постменопаузы. Отличий в уровнях 
ИЛ6 и гомоцистеина в группах исследования не было. 
При анализе выявлено, что вне зависимости от менопа-
узального статуса у женщин с ожирением уровень ИЛ6 
выше, чем у женщин без ожирения, соответственно 1,8 
(0,6; 2,8) пг/мл и 0,6 (0,2; 1,3) пг/мл; р= 0,003.

Морфофункциональные данные, полученные в резуль-
тате ЭхоКГ, представлены в таблице 3. Толщина межже-
лудочковой перегородки в диастолу (ТМЖПд), толщина 
задней стенки левого желудочка в систолу (ТЗСЛЖс), 
конечный диастолический размер (КДР), конечный диа-
столический объем (КДО), ИММ были статистически 
значимо больше в группе ранней постменопаузы, чем в 
группе менопаузального перехода.

Распределение участниц по геометрии миокарда пред-
ставлено на рисунке 1, отличия не носили статистически 
значимый характер: χ2 Пирсона= 7,29, сс=3, p= 0,057.

Выявлена значимая связь между наличием АГ и ги-
пертрофией миокарда по данным ЭхоКГ, коэффициент 
V Крамера 0,24, р= 0,040, между наличием менопаузы и 
гипертрофией миокарда по данным ЭхоКГ, коэффициент V 
Крамера 0,29, р= 0,009. Обнаружена связь между наличием 
избыточной массы тела, ожирения и типом ремоделиро-
вания миокарда, коэффициент V Крамера 0,37, р= 0,003. 

Статистический анализ показал, что у женщин с из-
быточной массой тела и ожирением вне зависимости от 

Параметр
Группа 

менопаузального 
перехода n= 40

Группа ранней 
постменопаузы 

n= 40
р

ИМТ, кг/м2 25,8 (22,4; 29,7) 26,8 (24,6; 30,5) 0,173

ОТ/ОБ 0,79 (0,75; 0,84) 0,84 (0,8; 0,89) 0,001

САД, мм рт. ст. 120 (110; 130) 125 (115; 137,5) 0,199

ДАД, мм рт. ст. 78 (72; 81,5) 80 (75; 87,5) 0,143

Таблица 1. Клинические показатели групп исследования
Table 1. Clinical characteristics of the study groups

Параметр
Группа 

менопаузального 
перехода n= 40

Группа ранней 
постменопаузы 

n= 40
р

СРБ, мг/л 2,5 (0,6; 7,4) 4,5 (1,5; 8,0) 0,032

ИЛ6, пг/мл 1,1 (0,5; 2,0) 0,6 (0,3; 1,7) 0,079

Гомоцистеин, мг/л 13,5 (11,0; 17,0) 14,5 (11,4; 18,2) 0,427

Таблица 2. Маркеры воспалительной реакции групп 
исследования
Table 2. Inflammatory response markers of the study groups

Параметр
Группа 

менопаузального 
перехода n= 40

Группа ранней 
постменопаузы 

n= 40
р

ТМЖПс, мм 12,0 (11,0; 13,0) 12,0 (11,0; 13,0) 0,204

ТМЖПд, мм 9,0 (8,0; 10,0) 10,0 (9,0; 11,0) 0,007

ТЗСЛЖс, мм 12,0 (11,0; 13,0) 13,0 (12,0; 13,0) 0,036

ТЗСЛЖд, мм 9,0 (8,0; 10,0) 10,0 (8,0; 10,0) 0,151

КДР, мм 47,5 (45,0; 50,0) 50,0 (47,5; 53,0) 0,019

КСР, мм 30,0 (29,0; 33,0) 32,0 (30,0; 34,0) 0,067

КДО, мл 103,5 (90,3; 121,0) 118,0 (105,0; 138,0) 0,016

КСО, мл 35,5 (32,0; 46,1) 40,8 (36,5; 48,0) 0,090

ФВ, % 64,0 (62,0; 67,5) 64,0 (62,0; 67,0) 0,850

ОТС 0,37 (0,32; 0,42) 0,38 (0,36; 0,42) 0,613

ИММ, г/м2 84,5 (78,7; 93,1) 94,6 (84,9; 109,8) 0,004

МС, дин/см2 176,5 (149,6; 228,6) 196,9 (160,1; 259,5) 0,051

ФВ/МС 0,36 (0,28; 0,41) 0,34 (0,25; 0,41) 0,086

Таблица 3. Показатели ЭхоКГ групп исследования
Table 3. Echocardiography parameters of the study groups

Возраст САД ДАД ИМТ ОТ/ОБ Гомоцистеин СРБ

ТМЖПд 0,31* 0,28* 0,27* 0,28* 0,56* 0,13 0,15
ТМЖПс 0,13 0,16 0,25* 0,31* 0,28* 0,12 0,09
ТЗСЛЖд 0,23* 0,46* 0,41* 0,53* 0,52* 0,23* 0,17
ТЗСЛЖс 0,19 0,23* 0,29* 0,37* 0,37* 0,21 0,15
КДР 0,33* 0,26* 0,36* 0,54* 0,15 0,17 0,18
КСР 0,23* 0,30* 0,38* 0,58* 0,17 0,23* 0,25*
КДО 0,34* 0,29* 0,37* 0,55* 0,16 0,16 0,20
КСО 0,28* 0,25* 0,35* 0,54* 0,19 0,26* 0,18
ФВ 0,08 -0,19 -0,23* -0,34* -0,18 -0,20 -0,19
ОТС 0,08 0,31* 0,23* 0,20 0,43* 0,13 0,08
ИММ 0,45* 0,42* 0,41* 0,46* 0,43* 0,19 0,19
МС 0,35* 0,78* 0,65* 0,58* 0,47* 0,29* 0,28*
ФВ/МС -0,30* -0,74* -0,65* -0,62* -0,46* -0,30* -0,29*

Примечания: *– достоверное наличие корреляции,  
определенное по критерию корреляции Спирмена, p<0,05.
Таблица 4. Коэффициенты Спирмена (ρ) между структурно-
геометрическими параметрами миокарда и изученными 
показателями
Table 4. Spearman coefficients (p) between the structural and  
geometric parameters of the myocardium and the studied parameters
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менопаузального статуса (n= 52) нормальная геометрия 
миокарда встречалась в 42,3% случаев, концентрическое 
ремоделирование – в 11,5% случаев, концентрическая 
гипертрофия – в 17,3% случаев, эксцентрическая гипер-
трофия – в 28,9% случаев, в то время как у женщин с нор-
мальным ИМТ (n= 28) нормальная геометрия миокарда 
выявлялась в 75% случаев, концентрическое ремоделиро-
вание – в 14,3% случаев, эксцентрическая гипертрофия – в 
10,7 % случаев, концентрическая гипертрофия не была 
выявлена, χ2 Пирсона= 14,32, сс=3, p= 0,003. Наличие АГ 
на распределение участниц не влияло.

Как показано в таблице 4, выявлена достоверная пря-
мая корреляционная взаимосвязь между показателями 

толщины стенок ЛЖ, МЖП, объемом, размерами ЛЖ, 
ИММ, систолическим миокардиальным стрессом (МС) 
и возрастом, АД, ИМТ, ОТ/ОБ. Значимая отрицательная 
корреляционная связь выявлена между соотношением 
фракции выброса к миокардиальному стрессу (ФВ/МС) 
и возрастом, АД, антропометрическими данными, гомо-
цистеином, СРБ. Положительная корреляционная взаимо-
связь выявлена между уровнем гомоцистеина и ТЗСЛЖд, 
КСР, КСО, МС. ИЛ6 значимо не коррелировал ни с одним 
из изученных параметров. СРБ имел положительную кор-
реляционную связь с КСР и МС.  

Существенным для оценки связи между структурой и 
функцией миокарда является показатель ФВ/МС, который 
отражает адекватность нагрузки, испытываемой миокар-
дом, при конкретной геометрической модели сердца. Как 
видно из рисунка 2, нагрузка на миокард повышается как 
при прогрессировании абдоминального ожирения (ОТ/
ОБ), так и при увеличении провоспалительной активно-
сти плазмы (СРБ), при этом данные факторы являются 
взаимоутяжеляющими. Отметим, что, по нашим данным, 
у женщин в ранней постменопаузе повышается как СРБ, 
так и соотношение ОТ/ОБ, что ведет к снижению адекват-
ности нагрузки на миокард и провоцирует дальнейшее его 
ремоделирование и последующее нарушение функций. 

 ОБСУЖДЕНИЕ
По результатам нашей работы, у женщин обеих групп 

преобладала нормальная геометрия миокарда, а наличие 
менопаузы связано с гипертрофией миокарда по данным 
ЭхоКГ. Следует обратить внимание, что распростра-
ненность АГ – признанного фактора ремоделирования 
миокарда – ниже, чем распространенность нарушений 
структурно-геометрической модели миокарда. Сходные 
результаты получены Е.Б. Прокофьевой и соавт. (2011). По 
данным их работы, менопауза является самостоятельным 

фактором риска гипертрофии ЛЖ у женщин с 
АГ и без нее для женщин в до- и постменопау-
зальном периоде [14]. 

Отдельный интерес представляет тип ремо-
делирования миокарда. Так, по данным М.С. 
Литвиновой и соавт. (2022), для пациентов с 
неконтролируемой резистентной АГ более ха-
рактерна концентрическая гипертрофия левого 
желудочка, реже встречалась эксцентрическая 
гипертрофия [15]. Аналогичные данные полу-
чены в ряде работ, изучавших когорты пациен-
тов с АГ с наличием или отсутствием ожирения 
и избыточной массы тела [16, 17]. По данным 
нашей работы, у женщин перименопаузального 
возраста вне зависимости от менопаузального 
статуса чаще встречалась эксцентрическая ги-
пертрофия миокарда, реже – концентрическая 
гипертрофия. Известно, что развитие разных 
типов ремоделирования миокарда при АГ свя-
зано не только с адаптивным ответом на повы-
шенную нагрузку, но и с влиянием на сердце 
многочисленных нейрогуморальных факторов, 
степень активности которых может быть гене-
тически обусловленной. В процессе поиска ге-
нов-кандидатов, ответственных за различные 
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менопаузального перехода

Группа 
ранней постменопаузы
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геометрия миокарда
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гипертрофия
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Рисунок 1. Распределение участниц по структурно-
геометрической модели миокарда.
Figure 1. Distribution of participants according to the myocardium 
structure and geometry model.

Рисунок 2. Взаимосвязь провоспалительного (СРБ), метаболического 
статуса (ОТ/ОБ) и сократимости миокарда (ФВ/МС).
Figure 2. The relationship of proinflammatory (CRP), metabolic status (WC/HC)  
and myocardial contractility (EF/MS).
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типы ремоделирования миокарда, наибольшее внимание 
привлекают гены, кодирующие компоненты ренин-анги-
отензиновой системы, гены ключевых симпатических ре-
цепторов, а также гены, дефекты которых могут приводить 
к дисфункции эндотелия [18].

Выявлена связь между наличием избыточной массы тела 
и ожирения и ремоделированием миокарда у женщин вне 
зависимости от менопаузального статуса. Эти данные под-
тверждаются наличием прямой корреляции между ИМТ 
и структурными (ОТС) и функциональными (МС) показа-
телями миокарда. Согласно концепции R.S. Vassan (2003), 
у лиц с ожирением рост преднагрузки за счет увеличения 
притока крови, а также рост постнагрузки за счет увели-
ченного периферического сопротивления в совокупности 
с повышением тонуса симпатоадреналовой системы, ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы, инсулинорези-
стентностью, активацией провоспалительных и протромбо-
тических факторов, ведут к гипертрофии ЛЖ [19].  

Согласно исследованию А.Н. Шишкина и соавт. (2013), 
для женщин перименопаузального возраста гипертрофия 
ЛЖ была тесно связана с ИМТ, с увеличением степени 
ожирения увеличивалась частота встречаемости концен-
трической гипертрофии миокарда [20]. Аналогичные 
данные получены В.Н. Кандиловой (2020) на мужской и 
женской выборке с АГ: было показано, что наличие ожи-
рения приводит к учащению случаев формирования ремо-
делирования миокарда [21]. 

По данным нашего исследования, статистической раз-
ницы в уровне ИЛ6 и гомоцистеина у женщин группы 
менопаузального перехода и ранней постменопаузы не вы-
явлено, что, возможно, определяется коротким временем 
нахождения в менопаузе женщин второй группы. Однако 
нами было выявлено, что уровень СРБ у женщин в ран-
ней менопаузе выше, чем у женщин в менопаузальном 
переходе. Точные механизмы влияния гипоэстрогенемии 
на уровень провоспалительных цитокинов все еще не до 
конца изучены. Имеются данные, что во время менопаузы 
происходит модуляция эстрогеновых рецепторов, факто-
ров транскрипции, снижение активности NO, антиокси-
дантных систем и изменение функции иммунных клеток 
[22]. К патологическим механизмам, ведущим к наруше-
нию структуры и функции миокарда, также относят на-
рушение транспорта кальция, сбой в регуляции синтеза 

и деградации фибриллярного коллагена, активацию про-
воспалительных цитокинов (фактор некроза опухоли α, 
интерлейкины 1, 6, 8 и др.), увеличение жесткости цито-
скелета кардиомиоцитов, активацию системы комплемента 
и белков острой фазы [23, 24], что также имеет место в 
перименопаузальном периоде [2]. 

При анализе данных без учета менопаузального статуса 
было продемонстрировано, что у женщин с ожирением 
концентрация ИЛ6 выше, чем без ожирения, разницы в 
концентрации остальных анализируемых маркеров вос-
паления выявлено не было. Т.И. Романцева и соавт. (2019) 
отмечают, что при ожирении жировая ткань подвергается 
патологическому ремоделированию и гипертрофии, что 
ведет к выработке большого количества провоспалитель-
ных цитокинов, включая ФНОα, ИЛ6, ИЛ8, моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин-1, СРБ и др. [25]. 

В.А. Ионин и соавт. (2021) показали, что концентрация 
воспалительных биомаркеров (СРБ, ИЛ6, ФНОα) у пациен-
тов с фибрилляцией предсердий и метаболическим синдро-
мом выше, чем у пациентов с изолированной фибрилляцией 
предсердий, а концентрация СРБ положительно коррели-
рует с объемами правого и левого предсердий, ОТ, толщи-
ной эпикардиального жира, корреляция ИЛ6 и ФНОα со 
структурными показателями миокарда отмечена в меньшей 
степени [26]. В нашей работе уровень СРБ также положи-
тельно коррелировал со структурными показателями ЛЖ. 

 ВЫВОДЫ
Таким образом, у женщин перименопаузального возрас-

та выявлено ремоделирование миокарда, не объяснимое 
традиционными факторами риска.

Активация системного воспалительного ответа при 
менопаузе и ожирении сопровождается патологическим 
ремоделированием и гипертрофией миокарда.

Для уточнения роли других факторов риска ССЗ, со-
путствующих заболеваний, медикаментозной терапии на 
лабораторно-инструментальные показатели состояния 
сердечно-сосудистой системы у женщин перименопау-
зального возраста и дальнейший прогноз требуются до-
полнительные исследования. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов, требующего раскры-
тия в данной статье.
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