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Основной причиной смертности мужчин и жен-
щин являются сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
[1], причем с учетом разницы в средней продолжитель-
ности жизни, составляющей ~ 6-12 лет, абсолютное 
число смертей от ССЗ среди женщин оказывается зна-
чительно выше, чем среди мужчин [2]. Тем не менее, в 
течение длительного времени ССЗ рассматривались 
преимущественно как “мужские” заболевания. Во мно-
гом это связано с тем, что в многоцентровых исследова-
ниях, проведенных в конце ХХ века, участвовали пре-
имущественно мужчины, а доля женщин составляла 
лишь 15-27%. Это затрудняло не только экстраполиро-
вание полученных результатов на женскую популяцию 
и ставило под сомнение корректность различных реко-
мендаций, но и стало поводом для появления термина 
“медицинский гендерный шовинизм”. Во многом поэ-
тому в последнее время количество женщин в крупных 
исследованиях: LIFE (Losartan Intervention For Endpoint 
reduction in hypertension), INVESТ (International 
Verapamil SR/Trandolapril study) и др., проведенных в 
рамках доказательной медицины, возросло до ≥ 40%. 
Происходит рождение гендерной медицины и кардио-
логии.

Важнейшим фактором, запускающим сердечно-
сосудистый континуум, является артериальная гипертен-
зия (АГ), распространенность которой в России несколь-
ко превышает общемировые показатели. Распрост-
раненность АГ среди женщин в 2009г достигла 42,9% vs 
36,6% среди мужчин [3]. Данные Российского регистра 
неконтролируемой и резистентной АГ РЕГАТА-ПРИМА 
(РЕзистентная Гипертония АрТериАльная – ПРичины И 
Механизмы рАзвития) свидетельствуют и о более высокой 
частоте резистентной и неконтролируемой АГ среди жен-
щин – 54% по сравнению с 46% у мужчин [4].

Помимо АГ у женщин чаще встречаются и другие 
факторы риска (ФР) ССЗ, в т.ч. ожирение (Ож), дислипи-
демия (ДЛП) и сахарный диабет (СД) [5]. По данным 

отечественных исследователей распространенность не 
только избыточной массы тела (ИзМТ), но и абдоминаль-
ной формы Ож среди женщин выше во всех возрастных 
группах по сравнению с мужчинами[6]. 

 Дебют АГ у мужчин приходится в основном на 
молодые годы, заболеваемость АГ нарастает постепенно 
на протяжении всей жизни, в то время как у женщин 
имеются уязвимые периоды, когда этот показатель увели-
чивается скачкообразно. Эти переломные моменты тесно 
связаны с изменениями репродуктивного статуса женщи-
ны (рисунок 1) и сопровождаются значительными гормо-
нальными изменениями. 

Например, манифестация синдрома поликистозных 
яичников (СПЯ) характерна для периода становления 
репродуктивной функции. Эта, казалось бы, сугубо гине-
кологическая проблема стала рассматриваться в междис-
циплинарном аспекте. Большой интерес интернистов к 
проблеме СПЯ связан как с его ощутимой распростра-
ненностью, которая среди женщин детородного возраста 
составляет 4-8% [7], так и с его тесной патогенетической 
связью с формированием метаболического синдрома 
(МС). Особо следует отметить, что частота АГ при СПЯ 
составляет 46%[8]. 

Важнейшим ФР для возникновения АГ и МС у 
женщин репродуктивного возраста является хирургичес-
кое удаление матки. Ранее этот феномен связывали с 
формированием посткастрационного синдрома, пос-
кольку радикальный подход к лечению даже таких доб-
рокачественных заболеваний репродуктивной системы, 
как миома матки и эндометриоз, предусматривал одно-
временное удаление матки и яичников. Осознание 
тяжести отдаленных последствий хирургической мено-
паузы стало причиной значительного уменьшения час-
тоты подобных вмешательств [9], либо – проводить 
органосберегающие операции с сохранением ткани яич-
ников. Тем не менее, накопленные в последние годы 
данные свидетельствуют о том, что проведение гис-
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терэктомии (ГЭ) даже при сохранении яичников зачас-
тую сопровождается появлением сложного комплекса 
нейровегетативных и обменно-эндокринных наруше-
ний. Помимо этого происходит существенное увеличе-
ние риска развития атеросклеротического поражения 
сосудистой стенки, ССЗ, остеопороза [10-12]. Ряд авто-
ров объясняют неблагоприятные отдаленные последс-
твия ГЭ интраоперационной перевязкой яичниковых 
ветвей маточных артерий, что уменьшает кровоснабже-
ние яичников, приводя к снижению стероидогенеза и 
формированию гипоэстрогении [11,12]. 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 работах авторов 
продемонстрировано нарастание полиметаболических 
нарушений по мере увеличения срока давности ГЭ с 
наличием корреляционных связей с давностью опера-
тивного вмешательства. При этом наиболее выраженные 
отклонения от референтных показателей и результатов 
обследования контрольной группы были зафиксирова-
ны у женщин с наибольшей давностью ГЭ. На ранних 
этапах развития постгистерэктомического синдрома у 
пациенток в основном встречаются одно, либо – комби-
нация 2-3 метаболических нарушений, по мере увеличе-
ния продолжительности периода хирургической мено-
паузы формируется истинный МС и начинает развивать-
ся АГ. Полученные данные позволили выделить этапы 
развития постгистерэктомического МС (рисунок 2) 
[15,16]. Можно полагать, что АГ после ГЭ носит характер 
вторичной в ряду эндокринных симптоматических АГ.

Критическим моментом для здоровья женщины 
является завершение репродуктивного периода, сопро-
вождающееся наступлением менопаузы. Известно, что до 
40 лет распространенность АГ преобладает среди мужчин, 
в то время как у лиц старших возрастных групп отмечает-
ся существенное увеличение заболеваемости АГ среди 
женщин, так называемый, “гендерный диморфизм” АГ 
[17-19]. В возрасте 40-49 лет распространенность АГ у 
женщин составляет 34,7%, что в 2 раза превышает показа-
тели у молодых женщин, в 50-59 лет – 57%, а у лиц > 65 
лет – 68%, что значительно выше, чем в мужской популя-
ции сопоставимого возраста [20]. 

В соответствии с современными представлениями, 
дефицит эндогенных эстрогенов и прогестерона в сочета-
нии с относительной гиперандрогенией играет сущест-
венную роль в возникновении как самой АГ, так и сопро-
вождающих ее метаболических нарушений, в частности 
абдоминального Ож, инсулинорезистентности (ИР), 
компенсаторной гиперинсулинемии (ГИ) и ДЛП [21,22]. 
Наличие временной связи между дебютом или усугубле-
нием метаболических нарушений и угасанием овариаль-
ной функции позволило сформулировать концепцию 
менопаузального МС [23], который встречается у 35-49% 
представительниц этой  возрастной группы [24]. В целом 
распространенность МС в России составляет 18-22% 
среди взрослого населения. В возрастных группах 20-49 
лет он чаще выявляется у мужчин, в 50-69 лет распростра-
ненность МС практически одинакова у мужчин и жен-
щин, а среди людей > 70 лет выше у женщин [25]. К 
существенным гуморальным факторам возникновения и 
прогрессирования метаболических нарушений у женщин 
в перименоапузе относятся высокая концентрация лепти-
на [26] и тестостерона [27].

Для АГ у женщин характерно формирование в пери-
менопаузе гиперкинетического типа гемодинамики, кото-
рый в последующем сменяется гипокинетическим типом 
[28], что проявляется постепенным ростом общего пери-
ферического сосудистого сопротивления (ОПСС), повы-
шением чувствительности к хлориду натрия и склонностью 
к отечному синдрому [29] (рисунок 3). Повышение актив-
ности симпатической нервной системы (СНС) выявляется 
и у мужчин, и у женщин как с АГ, так и с МС, однако 
симпатикотония у женщин выражена достоверно меньше, 
чем у сопоставимых групп мужчин [30]. Эти гендерные 
различия функционального   состояния СНС характерны и 
для здоровых пациентов [30]. 

Морфология сосудов (меньший диаметр аорты, мень-
шая протяженность сосудистого русла), сочетающаяся с 
большей частотой сопутствующих метаболических ФР – 
Ож, ДЛП, ИР, у женщин приводит к более быстрому разви-
тию поражения органов-мишеней (ПОМ) и сердечно-
сосудистым осложнениям [31]. Известно, что независимо 
от факта наличия или отсутствия АГ размер сердца и масса 
миокарда у женщин меньше, чем у мужчин [32]. Однако 
возникновение АГ приводит к большей частоте гипертро-
фии миокарда левого желудочка (ГЛЖ) [33] преимущест-
венно концентрического типа [34,35]. У женщин раньше 
формируется снижение почечного кровотока и скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) без предшествующей 
стадии гиперфильтрации, что наблюдается в мужской 
популяции [36].

Таким образом, резюмируя можно выделить следую-
щие особенности АГ у женщин в различных возрастных 
группах.

Для АГ в пременопаузе характерно: 
• выраженный вегетативный дисбаланс;
• активация СНС;
• гиперкинетическое состояние кровообращения 

(тахикардия, увеличение сердечного выброса, при 
неизменном или умеренно повышенном ОПСС;

• клинические проявления вегетативной дистонии 
(климактерический синдром – КС); 

• превалирование увеличения систолического арте-
риального давления (САД) при умеренном повы-
шении диастолического АД (ДАД).

Для АГ в постменопаузе характерно:
• постепенно прогрессирующая активация компо-

нентов ренин-ангиотензин-альдостероновой сис-
темы (РААС); 

• постепенная трансформация типов кровообраще-
ния в гипокинетический; 

• рост ОПСС (периферическая вазоконстрикция); 
• значительное увеличение САД и ДАД, в старших 

возрастных группах – изолированная АГ (ИСАГ).
Для АГ в пре- и постменопаузе характерно (универ-

сальные механизмы):
• постепенное развитие менопаузального МС;
• задержка в организме хлорида натрия и воды.
Данные клинико-патогенетические особенности 

женской АГ позволяют подобрать оптимальную терапию 
в зависимости от возрастного периода. Однако, вне вся-
кого сомнения, препаратами выбора должны быть диуре-
тики (Д), чаще в составе комбинированной терапии. 
Вторым непреложным фактором является выбор препа-
ратов, обладающих максимальной метаболической инер-
тностью. И в этой связи предпочтительнее тиазидоподоб-
ные Д (тД) или малые дозы тиазидных.

Мнение по проблеме
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Согласно исследованию WHI (Women’s Health Initiative) 
наибольшая частота достижения целевых уровней АД у жен-
щин отмечается при применении Д (63%). В группе бета-
адреноблокаторов (β-АБ) этот показатель составляет 57%, 
ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ) – 56%, антагонистов кальция (АК) – 50% [37]. 
Следует принимать во внимание такую особенность женской 
АГ, как частое возникновение побочных эффектов (ПЭ) 
препаратов. В исследовании TOMHS (Treatment of Mild 
Hypertension Study) нежелательные явления у женщин регис-
трировались в 2 раза чаще, по сравнению с мужчинами [38]. 

Тиазидные Д как антигипертензивные препараты (АГП) 
у женщин после менопаузы приобретают особое значение, 
поскольку обладают целым спектром благоприятных эффек-
тов. В исследовании ALLHAТ (Anti hypertensive and Lipid – 

Lowering treatment to prevent Heart Attack Trial) с участием 40 
тыс. пациентов терапия Д приводила к снижению частоты 
развития инсультов (МИ) и сердечной недостаточности (СН) 
по сравнению с группой, получавшей ИАПФ [39]. В исследо-
вании были выявлены гендерные различия в профилактиче-
ской эффективности препаратов. ИАПФ оказались более 
эффективны среди мужчин, снижая распространенность 
сердечно-сосудистых событий (ССС) на 17% по сравнению с 
Д. Среди женщин эффективность этих групп препаратов 
была сопоставима. Помимо этого, результаты проведенного 
мета-анализа свидетельствуют о том, что женщины более 
привержены терапии Д, чем мужчины [40]. 

Помимо выраженного антигипертензивного действия 
тД благоприятно влияют на обмен кальция, что является 
принципиально важным фактором, определяющим выбор 
препарата для лечения женщин с АГ. В ходе Framingham Study 
было показано, что длительное применение тД снижает экс-
крецию кальция с мочой и приводит к значительному замед-
лению темпов костной резорбции и уменьшению частоты 
переломов шейки бедра [41] на 54%  [42]. Положительное 
влияние тД на минеральный обмен является важным момен-
том в профилактике постменопаузального остеопороза. 

В Руководстве по профилактике ССЗ у женщин 
Американской Ассоциации Сердца 2007 тД рассматрива-
ются как препараты выбора для лечения АГ у большинс-
тва женщин, а также в качестве дополнительных к β-АБ 
и/или ИАПФ/блокаторам рецепторов ангиотензина II 
(БРА) у женщин с высоким уровнем ССР [43]. Тем не 
менее, при выборе тД следует помнить о высокой распро-
страненности МС в постменопаузе и наличии метаболи-
ческих ПЭ тД. Помимо этого, тД способствуют развитию 
гипонатриемии и гипокалиемии, причем у женщин дан-
ные ПЭ развиваются чаще, чем у мужчин [44].

В многоцентровом исследовании LIVE (Left ventricle 
hypertrophy: Indapamide Versus Enalapril) продемонстрирова-
ны преимущества индапамида ретард перед эналаприлом в 
отношении ГЛЖ на примере группы 505 пациентов с мягкой 
и умеренной АГ и повышенной массой миокарда левого 

Рис. 1     АГ у женщин в рамках гормонального континуума.

Рис. 2     Этапы формирования МС после ГЭ.
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желудочка (ММЛЖ). При сопоставлении эффектов терапии 
индапамидом ретард в дозе 1,5 мг/сут. или эналаприлом 20 
мг/сут. в группе индапамида ретард была зарегистрирована 
достоверно большая степень регрессии ГЛЖ [45]. 
Антипротеинурический эффект индапамида ретард был про-
демонстрирован в ходе исследования NESTOR (Natrilix SR 
versus Enalapril Study in hypertensive Type 2 diabetics with 
microalbuminuria), в котором участвовали 570 больных АГ и 
СД 2 типа (СД-2). Пациенты были рандомизированы в груп-
пы, принимающие индапамид ретард в дозе 1,5 мг/сут. или 
эналаприл в дозе 10 мг/ сут. Снижение уровня экскреции 
альбумина в группе эналаприла достигло 37%, а в группе 
индапамида ретард – 45% [46]. В исследовании X-CELLENT 
(The NatriliX SR versus CandИsartan and amИodipine in the 
reduction of systoLic blood prEssure in hyperteNsive patienTs 
study) при сопоставлении эффектов индапамида ретард с 
амлодипином и кандесартаном у пациентов с ИСАГ были 
выявлены преимущества индапамида ретард в отношении его 
влияния на пульсовое давление (ПАД) [47]. 

Группу высокого риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений АГ составляют очень пожилые пациенты в 
возрасте > 80 лет. До недавнего времени отсутствовали 
однозначные данные об эффективности и безопасности 
снижения АД и применения АГП у пациентов старших 
возрастных групп. При этом статистические показатели 
свидетельствуют о том, что именно для этой категории 
пациентов характерен наиболее активный прирост населе-
ния. Планируется, что к 2050г доля людей > 80 лет составит 
~ 4,4%. Уже сегодня 90% женщин в мире переступают 
рубеж менопаузы и 55% достигают возраста 75 лет [48].

Важным фактом является крайне высокая распростра-
ненность в этой возрастной группе АГ и особенно ИСАГ, что 
стало посылкой для проведения исследования HYVET 
(Hypertension in the Very Elderly Trial), в котором приняли 
участие 3845 больных, 60,5% из которых составили женщины, 
средний возраст 83,5±3,1лет. Результаты этого исследования 
продемонстрировали, что антигипертензивная терапия (АГТ), 
базирующаяся на индапамиде ретард, приводит к выраженно-

му снижению САД на 29,5 мм рт.ст. и ДАД на 12,9 мм рт.ст. 
Через 2 года наблюдения в группе индапамида ретард было 
достигнуто достоверное снижение на 30% частоты всех случаев 
МИ, на 39% частоты фатальных МИ и на 64% случаев СН [49]. 
В этом результаты HYVET совпадают с проведенными ранее 
исследованиями SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly 
Program) [50] и Syst-Eur (Systolic hypertension – Europe) [51]. 
Однако отличительной чертой исследования HYVET является 
достоверное снижение общей смертности (ОС) на 21% среди 
пациентов > 80 лет, получавших индапамид ретард. Помимо 
этого, немаловажным результатом исследования HYVET стало 
отсутствие в течение 2 лет наблюдения достоверных различий 
между индапамидом ретард и плацебо во влиянии на такие 
показатели, как уровень калия, мочевой кислоты (МК), глюко-
зы и креатинина (Кр) сыворотки крови [52].

Учитывая особенности АГ, развивающейся у женщин в 
постменопаузе, оправданным можно считать использование 
препаратов, оказывающих натрийуретический и вазодила-
тирующий эффект. Этим характеристикам в полной мере 
соответствуют Д и препараты, блокирующие РААС. В иссле-
довании HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation Study) 
приняли участие 2480 женщин > 54 лет. Лечение рамипри-
лом сопровождалось снижением риска возникновения 
конечных точек (ИМ, МИ) на 23%. Причем относительный 
риск снижения сердечно-сосудистой смертности у женщин 
не отличался от данного показателя у мужчин и составлял 
38% [53]. В исследование LIFE были включены 4963 (54%) 
женщины с АГ и ГЛЖ. По сравнению с атенололом терапия 
лозартаном оказалась более эффективна у женщин и паци-
ентов > 70 лет в отличие от мужчин и более молодых возрас-
тных групп [54]. Однако помимо высокой антигипертензив-
ной эффективности и метаболической благоприятности 
ИАПФ характеризуются более низкой переносимостью 
среди женщин, что проявляется более высокой распростра-
ненностью наиболее частого ПЭ – сухого кашля, который у 
женщин встречается в 1,5-2 раза чаще по сравнению с муж-
чинами [55,56], что может усиливать недержание мочи у 
пожилых женщин при кашле.

Примечание:  ДГЭАС – дигидроэпиандростерон сульфат, ОЦК – объем циркулирующей крови, Пц – простациклин, АТ I – ангиотензин I, 
АТ II – ангиотензин II, ЭТ-1 – эндотелин 1, NO – эндотелий-зависимый релаксирующий фактор, Pg Е2 - простагландин Е2, 
R – рецептор, ТGF-β – трансформирующий фактор роста β, ТхА2 – тромбоксан А2.

Рис. 3  Гормональные механизмы развития АГ у женщин в постменопаузе.
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Учитывая наличие симпатикотонии, высокой частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) β-АБ могли бы рассматри-
ваться как патогенетически оправданные препараты для 
лечения АГ у женщин, особенно в период пременопаузы. 
Обращают на себя внимание некоторые особенности фарма-
кокинетики β-АБ у женщин. Экспериментальные данные 
свидетельствуют о том, что дефицит эстрогенов способствует 
повышению активности β1-адренер гических рецепторов 
миокарда [57]. Низкая активность цитохрома CYP2D6 у 
женщин приводит к замедленному метаболизму β-АБ [58], в 
результате чего концентрация, например, метопролола у 
женщин в 2 раза выше, чем у мужчин [59]. Однако немало-
важным фактом при выборе β-АБ являются их неблагоприят-
ные метаболические эффекты, которые существенно ограни-
чивают применение препаратов старых генераций у пациен-
ток с АГ и постменопаузальным МС. Лишь самые современ-
ные представители этого класса (бисопролол, небиволол), 
практически не влияющие на метаболический профиль, 
могут быть рекомендованы для лечения АГ у женщин.

АК, будучи метаболически нейтральной группой АГП с 
вазодилатирующими свойствами, также обладают некоторы-
ми особенностями фармакокинетики. В женской популяции 
характерна более высокая активность цитохрома CYP3A4 
[60], что сопровождается более активным метаболизмом 
дигидропиридиновых АК [61]. Помимо этого, наличие ком-
пенсаторной активации СНС особенно на фоне дигидропи-
ридиновых АК в лекарственной форме с немедленным 
высвобождением приводит к более частому развитию тахи-
кардии у женщин в постменопаузе и усилению нейровегета-
тивных проявлений климактерического синдрома. Имеются 

также данные о большей распространенности отечного синд-
рома на фоне применения АК [62]. Как правило, дигидропи-
ридиновые АК применяются сегодня в комбинации с β-АБ 
либо в составе фиксированных комбинаций.

Особенности АГ у женщин дают основания задумать-
ся о ее симптоматическом характере, что периодически 
обсуждается в научной литературе. Подобные соображения 
легли в основу того, что ряд отечественных ученых (Коган-
Ясный В.М., 1938; Вартопетов Р.А., 1941; Вайнберг П.С. и 
Даль М.К., 1946) в первой половине ХХ века стали выде-
лять в виде самостоятельной формы АГ истинную климак-
терическую АГ. Современная позиция по этому вопросу не 
столь категорична и рассматривает АГ у женщин как 
эссенциальную форму заболевания. Тем не менее, все 
международные и национальные руководства рассматри-
вают АГ у женщин как особую клиническую ситуацию. В 
1965г академик А.Л.Мясников писал, что “эндокринные 
нарушения не имеют первичного этиологического значе-
ния”, но “могут служить фоном, способствующим разви-
тию гипертонической болезни, и активно влиять на ее 
течение” [63]. Понимание сути этих эндокринных наруше-
ний и внимательное отношение к критическим периодам, 
в которые они возникают, позволяют врачам проводить 
более эффективную и индивидуализированную первичную 
профилактику развития АГ и ССЗ, основанную на свое-
временном начале немедикаментозных мероприятий. 
Подбор медикаментозной терапии в соответствии с пато-
генетическими особенностями АГ у женщин дает возмож-
ность быстрее и полноценнее достичь целевого уровня АД, 
что является основой эффективного лечения АГ.
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