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Введение 
Переход от общества с высокой рождаемостью

и высокой смертностью к обществу с низкой рожда4

емостью и увеличивающейся продолжительностью

жизни в 904е годы прошлого века привел к вырав4

ниванию пропорций людей разного возраста в сос4

таве населения развитых стран. Увеличение продол4

жительности жизни населения способствует тому,

что важным демографическим признаком совре4

менного мира становится прогрессирующее старе4

ние населения. По данным Всероссийской перепи4

си населения 2002г доля людей > 60 лет составляет

20,3%, а к 2035 году ожидается, что каждый четвер4

тый человек в стране будет в возрасте > 65 лет. Учи4

тывая, что на 20% пожилых людей расходуется 1/3

средств, выделяемых на здравоохранение, требуется

особое внимание к проблеме артериальной гипер4

тонии (АГ) у этой категории населения, поскольку

АГ является одним из наиболее важных факторов

риска (ФР) повышения сердечно4сосудистой забо4

леваемости и смертности, уменьшения функцио4

нальных способностей и ухудшения качества жизни

(КЖ). Наличие АГ у лиц в возрасте > 60 лет увели4

чивает общую смертность в 2 раза и кардиоваску4

лярную в 3 раза, она же «ответственна» за 42% ин4

сультов у мужчин и 70% у женщин [1]. Адекватная

коррекция повышенного артериального давления

(АД) благоприятно изменяет течение АГ, через 445

лет приводит к снижению смертности от сердечно4

сосудистых заболеваний (ССЗ) на 15420% и способ4

ствует длительному сохранению трудоспособности

больных [2]. С учетом увеличения доли пожилых

людей в популяции, лечение АГ, в т.ч. изолирован4

ной систолической АГ (ИСАГ) у лиц пожилого и

очень пожилого возраста является одной из веду4

щих медико4социальных и экономических проб4

лем.

Определение и классификация 
Для ИСАГ характерно повышение систоличес4

кого АД (САД) > 140 мм рт.ст. при нормальном или

несколько сниженном диастолическом АД (ДАД) ≤
90 мм рт.ст. ИСАГ сопровождается повышением

пульсового артериального давления (ПАД). 

Практически на протяжении целого века АГ

рассматривалась как заболевание артериальных со4
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судов мелкого калибра: увеличение мышечного то4

нуса в артериолах приводит к росту сосудистого

сопротивления и вследствие этого – к повышению

среднего артериального давления (СрАД). Учиты4

вая, что СрАД ближе к ДАД, чем к САД, единствен4

ным определяющим диагноз и лечение был уровень

ДАД. 

До начала 904х годов ХХ века критерием ИСАГ

часто рассматривали САД >160 мм рт.ст. при ДАД <

90495 мм рт.ст. В 1993г эксперты ВОЗ/МОГ и Объе4

диненного национального комитета США по выяв4

лению, оценке и лечению повышенного АД (JNC)

пересмотрели критерии диагностики АГ. Критери4

ем ИСАГ стали считать уровень САД > 140 мм рт.ст.

при ДАД < 90 мм рт.ст. В классификации ВОЗ/МОГ

1993 введено понятие «пограничной изолированной

систолической гипертонии», под которой подразу4

мевается повышение САД в пределах 1404160 мм

рт.ст., а в классификации 1999г – в пределах 1404149

мм рт.ст. Cогласно второму пересмотру Российских

рекомендаций по профилактике, диагностике и ле4

чению АГ, ИСАГ диагностируется при САД ≥ 140 мм

рт.ст. и ДАД < 90 мм рт.ст. [3].

Эпидемиология 
Доказано, что с возрастом увеличиваются уров4

ни САД и ДАД. САД продолжает повышаться до 704

80 лет, тогда как ДАД только до 50460 лет, а затем его

уровень может даже снижаться (рисунок 1). Эти

тенденции в изменении САД и ДАД объясняют по4

вышение ПАД и рост распространенности ИСАГ с

возрастом. Они отмечались в одномоментных [4,5]

и проспективных [4] исследованиях (рисунок 1).

Пик повышения АД наблюдается в более молодом

возрасте чаще у мужчин, чем у женщин. Лица с вы4

соким АД в молодости имеют более выраженное по4

вышение АД с возрастом. Повышение АД не явля4

ется, однако, закономерным следствием старения

[4]. У многих пожилых людей уровень АД нормаль4

ный или даже пониженный, хотя распространение

АГ, и в частности ИСАГ, особенно увеличивается у

пожилых. ИСАГ имеет место у 64,8% людей > 60 лет.

Результаты исследования SHEP (Systolic

Hypertension in the Elderly Program) показали, что в

возрасте 60469 лет ИСАГ диагностируется у 8%, в

70479 лет у 11% и > 80 лет у 22% [6]. Существуют раз4

личия в распространенности АГ в разных этничес4

ких группах. Возможно, такие факторы, как соци4

альное положение и культурные традиции, играют

роль в развитии АГ.

На оценку распространенности ИСАГ влияют

методы, используемые для диагностики ИСАГ, в

частности кратность измерений АД и выбранная

пороговая точка ДАД – 90 или 95 мм рт.ст. Распро4

страненность ИСАГ среди 3245 лиц снизилась с

13,9% до 2,7% при учете данных измерения АД, по4

лученных при трех врачебных осмотрах [5]. Подоб4

ная динамика была обнаружена и в других работах.

При изменении пороговой точки ДАД с < 95 мм

рт.ст. до < 90 мм рт.ст. распространенность ИСАГ

снизилась с 3,2% до 2,3% в исследованиях, прове4

денных в Бельгии [5], с 3,9% до 2,4% в исследовани4

ях HDFP (Hypertension Detection and Follow4up

Program) [4,7] и с 13,4% до 8,4% в исследованиях

Evans Country. 

Для описания зависимости между распростра4

ненностью ИСАГ и возрастом создана модель рег4

рессии второго порядка, вариации в которой отра4

жают не только биологическую изменчивость, но и

различия как в методологии исследований, так и

между изучаемыми популяциями [4,5,8,9]. Частота

распространения ИСАГ, предсказанная на основе

этой модели с учетом размера выборок, находится в

криволинейной зависимости от возраста больных и

составила 0,028% для 304летнего возраста; 0,1% для

40; 0,8% для 50; 5% для 60; 12,6% для 70; 25,6% для

80 лет. Сходные значения были получены в других

исследованиях [5,10]. В среднем распространен4

ность ИСАГ у женщин была на 43% выше, чем у

мужчин (р<0,01). Частота ИСАГ повышается при

ожирении, особенно у женщин [4,5,8,11]. Погра4

ничная ИСАГ – самая распространенная форма АГ

у нелеченых мужчин и женщин > 60 лет [12].

Патофизиология
Несмотря на то, что АГ не является собственно

свойством старения, ей сопутствуют возрастные из4

менения сердечно4сосудистой системы (ССС). Нес4

колько лет назад исследование STARR показало,

что происходит снижение сердечного индекса (СИ)

на 8,4 мл/мин/м2 за каждый год жизни [4]. Сущест4

вует линейное снижение СИ с увеличением возрас4

та на 1% за год [13]. Если АД сохраняется повышен4

ным, то снижение сердечного выброса ведет к уве4

личению общего периферического сосудистого

сопротивления. Считают, что данная закономер4

ность существует в нормотензивной пожилой попу4

ляции. Одновременно происходит снижение

чувствительности ССС к адренергической стимуля4

ции, (при физической нагрузке, назначении изоп4

ротеренола), которая влияет на ускорение сердеч4

ного ритма и увеличение объемного кровотока моз4

га [4]. В процессе старения уменьшается количество

эластических волокон в соединительной ткани про4

порционально увеличению отложения коллагена,

эластина, гликозаминогликанов и кальция [5]; это

вызывает склероз и фиброз различных тканей,

включая медию кровеносных сосудов, сердечные

клапаны и их хорды, снижая тем самым эластич4

ность аорты и других артерий. На увеличение жест4

кости артериальной стенки влияют такие факторы,

как возраст, наличие АГ, атеросклероза и сахарного

диабета (СД). Растяжимость аортальной стенки во

время систолы желудочков снижается, и давление

не может быть «погашено» стенкой аорты. Таким же

образом уменьшается способность к отражению
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давления в диастолу, все это ведет к увеличению

ПАД [4]. С возрастом происходит увеличение ско4

рости пульсовой волны (СПВ). Исследования пока4

зали, что артериальные вазодилататоры, такие как

нитропруссид, могут снижать СПВ в аорте, что сви4

детельствует о том, что изменения в аорте являются

следствием изменения комплайнса гладких мышц,

нейрогуморального статуса, толщины аортальной

стенки или их сочетания, а не следствием фиброза

или атеросклероза [14].

Активность ренин4ангиотензин4альдостероно4

вой системы снижается с возрастом, что частично

связано с уменьшением реактивности нервной сис4

темы. Активность ренина плазмы и уровень ангио4

тензина II (АТ II) и альдостерона с возрастом

уменьшаются, однако неизвестно, как это влияет на

патофизиологию АГ у пожилых [4]. Секреция рени4

на плазмы и его активность или то и другое в ответ

на потерю соли, прием диуретиков, ортостаз и сти4

муляцию катехоламинами в пожилом возрасте по4

давлены [4]. Отмечается возраст4зависимое истон4

чение коркового слоя почек, уменьшение массы по4

чек, снижение чувствительности к циркулирующим

катехоламинам. Хотя число, или плотность, или то

и другое β4адренорецепторов не изменяется, их

чувствительность с возрастом снижается. Пожилые

склонны к развитию дегидратации и ортостатичес4

кой гипотонии частично из4за замедления актива4

ции нейрогуморальных механизмов в ответ на

уменьшение эффективного объема крови [4]. Функ4

ция симпатической нервной системы также изме4

няется с возрастом: уровень катехоламинов в крови

повышается и к 70 годам становится в 2 раза выше,

чем в 20 лет. Это не ведет к состоянию гиперадре4

нергии, поскольку чувствительность β4адреноре4

цепторов снижена, как и реактивность α4адреноре4

цепторов. В миокарде происходит снижение конце4

нтрации катехоламинов, что возможно в сочетании

с анатомическими возрастными изменениями, мо4

жет объяснить снижение сократимости миокарда

левого желудочка [4]. Механизм повышения уровня

норадреналина у пожилых возможно связан с

уменьшением его печеночного клиренса, а также с

компенсаторной реакцией на снижение чувстви4

тельности адренергических рецепторов.

Следует различать первичную и вторичную

ИСАГ. Вторичные формы могут быть обусловлены

увеличением минутного объема сердца, например

при тиреотоксикозе, или анемии, или наложением в

систолу прямой и отраженной волн давления, нап4

ример при артериосклеротической облитерации

нижних конечностей [5,15]. Многие возрастные

гистологические изменения в стенках сосудов схо4

жи с изменениями атеросклеротического генеза.

Однако вопрос о роли атеросклероза в патогенезе

ИСАГ у пожилых остается спорным. При исследо4

вании аутопсийных образцов аорты человека было

показано, что растяжимость ее стенок с возрастом

снижается, однако каков вклад в этот процесс ста4

рения и атеросклероза неизвестно [5]. Клиническая

практика показывает, что у многих больных с тяже4

лой формой распространенного атеросклероза САД

остается в пределах нормы. В противоположность

этому, в некоторых популяциях с низкой распрост4

раненностью атеросклероза САД с возрастом повы4

шается, и наблюдается ИСАГ [4]. 

Исследовали генетические аспекты АГ. Группа

бельгийских авторов [16] изучала гипотезу, согласно

которой полиморфизм гаптоглобина является гене4

тическим фактором, связанным с повышением

САД в пожилом возрасте. В результате было уста4

новлено, что у пожилых пациентов с АГ наличие

фенотипа 141 гаптоглобина взаимосвязано с повы4

шением САД. Была предпринята попытка устано4

вить возможную связь полиморфизма гена ангио4

тензин4превращающего фермента (АПФ) с риском

развития АГ и ишемической болезни сердца (ИБС)

в разных возрастных группах; обнаружено, что DD4

генотип гена АПФ связан с развитием инфаркта ми4

окарда (ИМ) у пациентов < 50 лет и с наличием

ИСАГ у больных ИБС > 65 лет [17].

Первичная ИСАГ возникает, когда САД у лиц с

нормальным АД без какой4либо явной причины

поднимается > 160 мм рт.ст. Однако вполне вероят4

но, что в некоторых случаях ИСАГ может развиться

у тех больных АГ, у которых ранее наблюдалось по4

вышение как САД, так и ДАД, если САД остается

неизменным или даже повышается, тогда как ДАД

снижается.

Диагностика и клиническое значение 
Обследование пожилых больных АГ осущес4

твляется по трем направлениям: выявление и опре4

деление степени тяжести АГ; оценка поражения ор4

ганов4мишеней (ПОМ); диагностика вторичных

состояний, которые могут быть следствием повы4

шенного АД. Следует иметь в виду, что частое расп4

ространение феномена аускультативного провала у

пожилых может вести к недооценке САД до 50 мм

рт.ст. [18]; во избежание этого следует нагнетать воз4

дух в манжету не менее чем до 250 мм рт.ст. и страв4

ливать воздух медленно. Измерения АД следует

проводить не только сидя и лежа, но и после 1 и 5

минут положения стоя. Диагноз АГ может быть пос4

тавлен только при среднем уровне АД > 140/90 мм

рт.ст. при измерении АД во время трех повторных

визитов. Изначально АД следует измерять на обеих

руках для уменьшения погрешности измерения

вследствие локальной сосудисто4тромботической

патологии. 

Псевдогипертония – это ложное повышение

АД при его измерении с помощью манжеты, тогда

как АД измеренное внутриартериально – нормаль4

ное. Считается, что этот феномен является след4

ствием утолщения и/или кальцификации стенок

артерий, которые ведут к ухудшению сдавливания
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артерии при измерении АД с помощью манжеты.

Прием Osler’s, при котором манжета надувается вы4

ше САД и при этом пальпируется плечевая или лу4

чевая артерии, помогает подтвердить диагноз псев4

догипертонии, если хотя бы на одной из этих арте4

рий пульсация сохраняется [4]. 

Важно контролировать ортостатическую гипо4

тонию у пожилых. Это состояние широко распрост4

ранено, и многие назначаемые антигипертензивные

средства, например диуретики, а также уменьшение

потребления соли могут вызывать или усиливать ее.

Этому может способствовать прием таких препара4

тов, как трициклические антидепрессанты, α4адре4

ноблокаторы, седативные препараты и леводопа [4].

Ортостатическая гипотония может иметь катастро4

фические последствия, такие как падение, черепно4

мозговая травма.

Обследование пожилых гипертоников должно

включать ряд лабораторных тестов: общий и биохи4

мический анализы крови с определением креатини4

на, калия, мочевой кислоты и др., анализ мочи, ре4

гистрация электрокардиограммы, признаков па4

ренхиматозных заболеваний почек и поражения со4

судов, связанных с СД. Эти исследования необхо4

димы для стратификации пациентов по группам

риска и выявления сопутствующих заболеваний.

Необходимо также исключить вторичные формы

АГ. 

У лиц среднего и молодого возраста САД и ДАД

изменяются в одном направлении; обычно повыше4

ние САД сопровождается повышением ДАД. При

достижении 504летнего возраста у большинства лю4

дей значение ДАД «выходит» на плато и даже сни4

жается, тогда как величина САД с возрастом увели4

чивается. Такое дискордантное изменение уровней

САД и ДАД, наблюдающееся с увеличением возрас4

та, значительно увеличивает ПАД и частоту возник4

новения ИСАГ. Эта концепция привела к мнению,

что увеличение с возрастом уровня САД является

неизбежным и даже желательным, т.к. служит под4

держанию кровотока в органах4мишенях [19]. Это

мнение существовало до тех пор, пока в исследова4

ниях EWPHE (European Working Party on High blood

pressure in the Elderly trial) [20] и SHEP [21] не была

показана его ошибочность. Хотя проблема «диасто4

лической гипертонии» не исчезла в настоящее вре4

мя [22], повышение САД распространено достаточ4

но часто, что в значительной степени определяет

сердечно4сосудистую заболеваемость и смертность

[23425]. Риск цереброваскулярных осложнений

(ЦВО), сердечной недостаточности (СН), ИБС и

терминальных стадий хронической почечной не4

достаточности [4] независимо связан ли он с САД

или с ДАД, но особенно увеличивается с возрастом

[8]. 

Пациенты с ИСАГ имеют высокий риск ССО,

несмотря на низкое ДАД (рисунок 2). Риск повы4

шенного АД лучшим образом изучен, если он свя4

зан с САД, поскольку ДАД может быть ложно пони4

женным из4за жесткости артерий. Несколько срав4

нительно недавних исследований показали, что

ПАД, особенно если оно сочетается с повышением

САД, обеспечивает наиболее тесную связь между

АД и риском ССО [11].

В больших эпидемиологических исследовани4

ях, таких как MRFIT (Multiple Risk Factor

Intervention Trial) и Фремингемском исследовании

(Framingham study) показано, что САД – независи4

мый, постоянный и поддающийся коррекции ФР

любых ССО. Было доказано, что ИСАГ увеличивает

смертность от ССЗ в 245 раз, общую смертность на

51%, частоту инсультов в 2,5 раза по сравнению с

лицами, имеющими нормальные показатели АД и

сравнимыми по возрасту и полу [26]. 

Данные из программы HDFP показали, что

при повышении САД на каждый 1 мм рт.ст. смерт4

ность повышается на 1% [4]. С каждым повышени4

ем САД на 20 мм рт.ст. вероятность развития моз4

гового инсульта возрастает вдвое [27]. Chicago

Stroke Study выявило, что САД является более важ4

ным ФР ЦВО у пожилых, чем ДАД. Пациенты с

САД >179 мм рт.ст. имели в 3 раза больше случаев

мозговых инсультов за 3 года, чем при САД < 130

мм рт.ст. [4].

Рис. 1 Изменение АД с возрастом [57].

САД

ДАД
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В Фремингемском исследовании доказано, что

САД является более точным предиктором сердечно4

сосудистой смертности, чем ДАД, и ИСАГ может

служить ФР для сердечно4сосудистой смертности.

За 204летний период наблюдения за мужчинами 554

74 лет с ИСАГ, смертность среди них была в 2 раза

выше, чем у нормотоников. Риск был в 1,8 раз выше

у мужчин и в 4,7 раз у женщин с ИСАГ [28]. У 80%

больных с пограничной ИСАГ после 20 лет наблю4

дения развилась стабильная АГ (АД>160/90 мм

рт.ст.) по сравнению со 45% лиц с нормальным АД

[29]. Риск СН в 6 раз выше у гипертоников, чем у

нормотоников, и уровень САД является более зна4

чимым ФР развития СН, чем ДАД, у мужчин и у

женщин [28]. ДАД более тесно связано с развитием

ИБС у людей < 45 лет; после 45 лет ДАД становится

менее значимым; после 60 лет САД является уже

большим ФР, чем ДАД для ИБС [4]. Риск развития

ИБС у больных 65494 лет с САД > 180 мм рт.ст. в 344

раза больше, чем у больных с САД < 120 мм рт.ст.

[30].

Лечение АГ у пожилых 
Конечной целью лечения пожилых больных

ИСАГ является не только снижение АД, но и предо4

твращение осложнений (часто летальных), продле4

ние жизни, а также улучшение КЖ. Последнее дос4

тигается главным образом предупреждением ССО

ИСАГ, поддержанием удовлетворительного физи4

ческого, умственного и психоэмоционального сос4

тояния. Побочные эффекты лекарственной терапии

должны быть незначительными.

Польза от лечения АГ у пожилых явно переве4

шивает потенциальный риск или побочные эффек4

ты. Исследования последних лет: VA4AHA (Veterans

affaiсs Cooperative Study Group on Antihypertensive

Agents) [31], HDFP [4], работа Европейской рабочей

группы по высокому АД у пожилых [4], STOP

(Swedish Trial in Old Patients with Hypertension)

[4,32,33] показали уменьшение сердечно4сосудис4

той летальности, частоты возникновения ИБС, СН,

ЦВО, а в некоторых из них снижение общей смерт4

ности. Еще до 1991г, когда были опубликованы ре4

зультаты программы SHEP, было доказано, что ле4

чение ДАГ оказывает положительное влияние на

сердечно4сосудистую заболеваемость и смертность

[21]. Несмотря на то, что в эпидемиологических ис4

следованиях было выявлено, что ИСАГ является

важным ФР ССЗ, ни в одном из них не содержалось

сведений о пользе лечения ИСАГ. Результаты мета4

анализа 3 крупных исследований, посвященных ле4

чению ИСАГ у пожилых: SHEP, SYST4EUR (Systolic

hypertension – Europe), SYST4CHINA (Systolic

hypertension in China) свидетельствуют о том, что

активное лечение ИСАГ безусловно полезно, пос4

кольку оно снижает:

– общую смертность на 17%;

– сердечно4сосудистую смертность на 25%;

– фатальные и нефатальные CCO на 32%;

– все инсульты на 37%;

– ИМ и внезапную смерть (ВС) на 25%.

Общая тактика лечения
Польза от лечения АГ несомненна (рисунок 3).

Выбор терапии должен основываться на стратифи4

кации риска ССЗ и ПОМ. При назначении лекар4

ственной терапии рекомендуется постепенное сни4

жение САД < 140 мм рт.ст. с поддержанием ДАД на

уровне ≥ 70 мм рт.ст. [34]. 

Основными принципами в лечении пожилого

больного ИСАГ являются:

• обязательное сочетание немедикаментозных

и медикаментозных методов;

• начальные дозы антигипертензивных препа4

ратов должны быть вдвое меньше, чем у пациентов

молодого и среднего возраста;

• осторожность при увеличении доз антиги4

пертензивных препаратов с обязательным контро4

лем АД в положении стоя и после еды; 

• максимально простой режим приема антиги4

Примечание: ОИМ – острый ИМ; ВС – внезапная смерть.

Рис. 2   Относительный риск ИБС в зависимости от уровня САД и ДАД.



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2007; 6(2)98

Обзоры литературы

пертензивных препаратов – одна таблетка один раз

в сутки; 

• необходимо особо следить за уровнем ДАД,

чтобы оно не опускалось < 60470 мм рт.ст.; 

• многим пожилым больным для контроля АД

требуется комбинированная антигипертензивная

терапия, т.к. САД снизить сложнее;

• контроль функции почек, электролитного и

углеводного обменов;

• у большинства пожилых пациентов с АГ име4

ются другие ФР, ПОМ и ассоциированные заболе4

вания, что усложняет выбор антигипертензивного

препарата.

Предполагают, что чрезмерное снижение ДАД

опасно для коронарной перфузии, особенно у по4

жилых больных, у которых коронарные артерии

часто сужены из4за обструктивных атеросклероти4

ческих повреждений, а гипертрофированный ЛЖ

нуждается в повышенном обеспечении кислородом.

В открытом, рандомизированном исследовании,

23% из включенных больных имели ИСАГ с ДАД <

90 мм рт. ст. Анализ, проведенный до завершения

исследования, показал, что у пациентов с ДАД на

уровне 90 мм рт.ст., число случаев смерти на 1 тыс.

больных имело тенденцию к снижению при актив4

ном лечении, по сравнению с больными контроль4

ной группы (16 и 24 смерти, соответственно, на 1

тыс. больных в год); тогда как у больных ИСАГ

(ДАД < 90 мм рт.ст.) наблюдалась обратная тенден4

ция (30 и 21 смерть, соответственно, на 1 тыс. боль4

ных в год). Несмотря на незначительное различие в

результатах лечения у больных ИСАГ и с комбини4

рованной АГ было высказано предположение, что

пожилым больным с ДАД < 90 мм рт.ст. не следует

назначать лечение [5]. Однако это предположение

не нашло подтверждения в двух рандомизирован4

ных, контролируемых исследованиях у пожилых

больных с повышенным одновременно САД и ДАД

[20]. Ситуация у больных ИСАГ, которые до лече4

ния уже имели низкое ДАД, может отличаться. Ре4

зультаты SHEP, SYST4EUR, SYST4CHINA показа4

ли, что снижение АД в общем ведет к предотвраще4

нию или уменьшению частоты ССО у пожилых с

ИСАГ, несмотря на снижение ДАД, которое в этих

исследованиях составляло от 75 мм рт.ст. до 85 мм

рт.ст., что противоречит гипотезе J4кривой [5] в

уровнях ДАД.

Объединение контролируемых исследований с

учетом числа включенных больных позволило опре4

делить средневзвешенное снижение САД у пожи4

лых с преобладающей ИСАГ, оно составило 12 мм

рт.ст. – 95% доверительный интервал (ДИ) для сред4

него снижения САД – от 5 до 20 мм рт.ст. В этих же

исследованиях среднее снижение ДАД в результате

лекарственной терапии оказалось равным 3 мм

рт.ст. (95% ДИ 046 мм рт.ст.) [4].

Необходимо иметь ввиду, что при высоком ис4

ходном САД АД надо снижать в 2 этапа как при тяже4

лой и злокачественной АГ. Двухэтапное снижение

АД обусловлено тем, что в большинстве случаев по4

жилые больные с исходно высоким САД страдают

атеросклерозом сонных и коронарных артерий и рез4

кое снижение АД может нарушить мозговое и коро4

нарное кровообращение. Лекарственную терапию

следует уменьшить или прекратить, если она вредна

для больного и значительно ухудшает его КЖ [34].

Об избыточном снижении АД могут свидетельство4

вать симптомы: головокружение, головная боль; ор4

тостатическая гипотония, синкопе; утомляемость,

слабость, усталость, необъяснимые другими причи4

нами; сердцебиение, аритмии; увеличение функцио4

нального класса стенокардии, развитие ИМ или ин4

сульта; развитие почечной недостаточности; ухудше4

ние остроты зрения; нарушение координации, шум в

ушах; появление признаков депрессии, тревоги и ма4

лых психиатрических жалоб; склонность к суицидам.

Немедикаментозное лечение
Для лечения пожилых больных ИСАГ Амери4

канская рабочая группа по АГ у пожилых рекомен4

Рис. 3    Снижение частоты развития сердечно4сосудистых событий при лечении ИСАГ у пожилых больных [2].
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дует диету с ограничением соли и оптимизацию об4

раза жизни [34], поскольку эти меры могут быть

достаточно эффективными для снижения АД. Если

таким способом не удается адекватно контролиро4

вать АД, то его использование в сочетании с меди4

каментозной терапией позволяет добиться умень4

шения количества и дозы назначаемых препаратов

[35]. Однако влияние диеты и изменения образа

жизни на АД у пожилых больных АГ описаны в еди4

ничных исследованиях [5,36], которые зачастую не

включали контрольные группы [36]. Кроме того, с

возрастом изменяется связь между частотой ССО и

такими ФР как масса тела (МТ) [20] и уровень об4

щего холестерина в сыворотке крови [5]. 

Выбор терапии с учетом патофизиологии ИСАГ
С точки зрения патофизиологии ИСАГ имеет

значение способность терапии влиять на жесткость

аорты и крупных артерий. Теоретически повыше4

ние растяжимости артерий, уменьшение скорости

распространения прямой пульсовой волны в систо4

лу и изменение в систолу временных характеристик

отраженных волн давления могут привести к сни4

жению САД у пожилых больных ИСАГ [5,15]. Из4

менение образа жизни – снижение потребления со4

ли, увеличение физических нагрузок, ассоциирует4

ся с увеличением податливости аорты. Вазоактив4

ные препараты, которые снижают гладкомышеч4

ный тонус крупных артерии, действенно повышают

их растяжимость [5,15]. Этот эффект был показан

для антагонистов кальция (АК) [5], ингибиторов

АПФ (ИАПФ) [5,37,38], β4адреноблокаторов (БАБ)

с симпатомиметической активностью, таких как

пиндолол [5,15] и низких доз диуретиков [38440].

Напротив, другие БАБ, такие как пропранолол

[41,42], и прямые вазодилататоры (гидралазин)

[5,15] не увеличивают растяжимость артерий. Было

показано также, что АК и ИАПФ снижают СПВ [5].

Препаратами первого выбора для лечения

ИСАГ являются тиазидные и тиазидоподобные ди4

уретики в низких дозах (индапамид ретард, гидрох4

лортиазид в дозах не более 25 мг, хлорталидон) и

пролонгированные дигидропиридиновые АК (ам4

лодипин, лацидипин, фелодипин). Для них харак4

терно наличие выраженного антигипертензивного

эффекта у больных ИСАГ, снижение смертности и

риска всех ССО. Снижение САД на 12413 мм рт.ст.

уменьшает риск развития ИБС и инсульта на 21% и

37% соответственно, и смертности от этих причин

на 27% и 36% соответственно. Антигипертензивная

терапия ИСАГ этими классами препаратов у пожи4

лых пациентов снижает частоту развития деменции

на 50%. Вместе с тем контроль за АД имеет большое

значение при уже существующем поражении голов4

ного мозга, в т.ч. с признаками мнестико4интеллек4

туальной недостаточности. Нормализация уровня

САД сопровождается у больных сосудистой демен4

цией улучшением или стабилизацией показателей

интеллектуальных функций, тогда как в аналогич4

ных случаях без контроля АД эти показатели ухуд4

шаются. 

Диуретики. Наибольший опыт по лечению

ИСАГ в пожилом возрасте накоплен в результате

применения диуретиков [36,43]. Диуретики, даже

при постоянном приеме, уменьшают как объем

циркулирующей плазмы, так и ударный объем серд4

ца [5,15], повышают растяжимость крупных арте4

рий, и этим, возможно, объясняется их эффектив4

ность в снижении САД у пожилых больных ИСАГ

[43]. В 1998г был поднят вопрос об использовании

БАБ как стандартной терапии первой линии для ле4

чения АГ у пожилых. Были проанализированы ре4

зультаты рандомизированных исследований дли4

тельностью > 1 года, выполненных за период 19664

1998гг с использованием диуретиков и БАБ или тех

и других в лечении АГ у пожилых. В результате бы4

ло показано, что диуретики эффективно предотвра4

щают ЦВО, ИБС, сердечно4сосудистую смертность

и смертность от всех причин [44]. Программа SHEP

показала, что лечение ИСАГ, основанное на диуре4

Рис. 4    Исследование РОСА: достижение целевого АД на различных режимах терапии (группа А – монотерапия Кордипином XL, груп4

па Б – другие классы антигипертензивных препаратов).
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тиках, снижает сердечно4сосудистую смертность. В

нескольких контролируемых исследованиях было

отмечено, что у пожилых мужчин и женщин диуре4

тики эффективны в 46488% случаев, тогда как БАБ

лишь в 22448% случаев [44]. 

АК. Этот класс антигипертензивных препара4

тов наряду с диуретиками является ведущим при ле4

чении АГ в пожилом возрасте. АК улучшают элас4

тические свойства аорты и ее крупных ветвей, поэ4

тому у пожилых лиц АК снижают САД в большей

степени, чем ДАД [45447]. Антигипертензивная эф4

фективность АК не изменяется или несколько уве4

личивается с возрастом.

Результаты исследований SYST4EUR и SYST4

CHINA оказались особенно важны в связи с нали4

чием противоречий в вопросе относительно ис4

пользования короткодействующих АК для лечения

АГ. До этого момента диуретики, особенно тиази4

ды, и БАБ были наиболее изученными средствами

в исследованиях по предотвращению сердечно4со4

судистой летальности у пожилых. Польза от при4

менения этих препаратов несомненна. Однако

SYST4EUR и SYST4CHINA показали, что и другие

препараты, такие как ИАПФ и АК, могут успешно

использоваться для лечения этой группы больных.

Представленные данные доказывают, что лечение

ИСАГ у пожилых пациентов с использованием АК

предотвращает развитие ряда серьезных осложне4

ний, улучшает КЖ больных и прогноз заболева4

ния.

В России относительно недавно было заверше4

но исследование РОСА (Российское исследование

по Оптимальному Снижению Артериального давле4

ния) с участием 2373 пациентов с АГ. Средний воз4

раст больных составил ~ 55 лет. Целью исследова4

ния РОСА было сравнение двух тактик лечения

больных АГ: алгоритма последовательного ступен4

чатого назначения четырех классов антигипертен4

зивных препаратов в группе интенсивного лечения

(Кордипин XL + Энап + Энап H + метопролол) и

произвольной антигипертензивной терапии в груп4

пе стандартного лечения. Использование первой

тактики позволило достичь не только значительно

большей частоты нормализации АД (рисунок 4), но

и существенно снизить риск развития ССО (рису4

нок 5). При этом обращает на себя внимание высо4

кая эффективность Кордипина XL у больных пожи4

лого возраста. Очень важно, что исследование РО4

СА предложило не только клинически эффектив4

ную, но экономически приемлемую для России так4

тику ведения больных АГ [48].

Выбор дигидропиридиновых АК в качестве те4

рапии первого выбора обоснован еще и потому, что

помимо выраженного антигипертензивного эффек4

та для них характерно антиатеросклеротическое

действие, что очень важно у больных пожилого воз4

раста. Антиатеросклеротический эффект АК связан

с плейотропными свойствами: способность коррек4

тировать дисфункцию эндотелия; замедлять проли4

ферацию гладкомышечных клеток; ингибировать

гиперплазию интимы сосудов; уменьшать адгезию

тромбоцитов, способность макрофагов к захвату

эфиров холестерина; оказывать антиокислительное

и антиагрегантное действия. К несомненным досто4

инствам АК можно отнести отсутствие у них клини4

чески значимого взаимодействия с нестероидными

противовоспалительными препаратами, включая

ингибиторы циклооксигеназы42, которые крайне

часто принимают лица пожилого возраста. 

Однако существует мнение, что применение

АК у пациентов > 65 лет способствует повышению

частоты развития онкологических заболеваний.

Этому вопросу было посвящено широкомасштаб4

ное исследование STEPY II (Starnberg Study on

Epidemiology of Parkinsonism and Hypertension in the

Elderly), проведенное среди пожилого населения

Европы. По результатам 34летнего наблюдения бы4

ло установлено, что прием АК пациентами > 60 лет

не увеличивает риска развития злокачественных но4

вообразований [49].

БАБ. До недавнего времени диуретики, особен4

но тиазиды, и БАБ были наиболее изученными

средствами в исследованиях по предотвращению

сердечно4сосудистой смертности у пожилых. В ре4

зультате анализа обнаружено, что БАБ предотвра4

щают ЦВО, но не способны предотвратить ИБС,

сердечно4сосудистую смертность и смертность от

всех причин. Напротив, диуретики эффективно

предотвращали все вышеперечисленное [44]. Необ4

ходимо учитывать, что в пожилом возрасте часто

наблюдаются нарушения в проводящей системе

сердца. По этой причине при применении у пожи4

лых лиц БАБ следует тщательно контролировать

электрокардиограмму (ЭКГ) и частоту сердечных

сокращений.

Примечание: ОНМК – острое нарушение мозгового кровообра4

щения.

Рис. 5 Исследовании РОСА: снижение риска развития ССО у

пожилых больных (группа А – монотерапия Кордипи4

ном XL, группа Б – другие классы антигипертензивных

препаратов).
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ИАПФ и блокаторы рецепторов к АТ II (БРА).

SYST4EUR и SYST4CHINA показали, что ИАПФ

могут использоваться в лечении ИСАГ у пожилых

пациентов, и их назначение в комбинации с про4

лонгированными АК предотвращает развитие ряда

серьезных осложнений, улучшает КЖ больных и

прогноз заболевания. Данные литературы об анти4

гипертензивной эффективности ИАПФ в зависи4

мости от возраста больных разноречивы. В то время

как влияние каптоприла и квинаприла на уровень

ДАД не зависит от возраста больных, антигипертен4

зивная эффективность эналаприла, назначаемого в

качестве монотерапии, несколько снижается у

больных > 65 лет [31,50,51]. Влияние квинаприла на

уровень ДАД не зависит от возраста больного, тогда

как влияние на уровень САД несколько ослабевает с

возрастом. Добавление диуретика усиливает влия4

ние ИАПФ на уровень САД в большей степени, чем

его влияние на уровень ДАД [51].

Ирбезартан и другие БРА, по4видимому, одина4

ково эффективны у пожилых и молодых больных, к

тому же они лучше переносятся, чем другие антиги4

пертензивные препараты [52]. 

Метаболизм препаратов
С возрастом происходит уменьшение МТ, в ос4

новном за счет снижения мышечной массы и содер4

жания жидкости в организме при повышении со4

держания жировой ткани. К 75 годам отмечается

18% снижение содержания жидкости в организме

по сравнению с 30 годами за счет 40% уменьшения

внеклеточной жидкости и 8% объема плазмы [4];

снижается синтез альбумина печенью и изменяется

конфигурация его молекулы, что ведет к сокраще4

нию синтеза белков. Эти возрастные изменения

имеют важное значение для метаболизма препара4

тов и ведут к повышению содержания активного

свободного препарата на тканево4клеточном уровне

и повышению фармакодинамической активности

препарата. Происходит постепенное снижение кро4

вотока в печени и почках и уменьшение ими кли4

ренса препаратов. Все эти факторы могут приводить

к повышению концентрации препаратов в крови и

увеличению фармакологической активности гидро4

фильных лекарств. Напротив, липофильные препа4

раты будут иметь более длительную фармакологи4

ческую активность, поскольку повышен объем

распределения и снижен их клиренс [4]. Снижение

общего объема жидкости в организме при старении

может повышать риск дегидратации при использо4

вании больших доз диуретиков для лечения АГ.

Больным, постоянно принимающим диуретики,

требуется особый ЭКГ4контроль. Особенно важно

начинать терапию с низких доз препаратов и увели4

чивать их медленно, поскольку метаболизм препа4

ратов и их выведение могут быть снижены у пожи4

лых людей, а ПОМ предрасполагает пожилых боль4

ных к развитию побочных эффектов лекарств. 

Терапия ИСАГ у больных старше 80 лет. 
Риск АГ и эффективность антигипертензивной

терапии у больных пожилого возраста < 80 лет изу4

чены достаточно хорошо; имеющиеся на сегодняш4

ний день данные о пациентах в возрасте ≥ 80 лет, ог4

раничены и противоречивы. В нескольких исследо4

ваниях установлена связь между показателями АД и

выживаемостью. Достоверность этой связи после

внесения поправки на множество других факторов,

влияющих на заболеваемость и смертность, по ре4

зультатам одних исследований сохраняется, по дан4

ным других утрачивается. Однако, ни одно из завер4

шившихся исследований не обладало достаточной

статистической силой для ответа на вопрос, распро4

страняется ли польза от лечения АГ на очень пожи4

лых людей. В такие известные крупные, клиничес4

кие исследования по лечению АГ у пожилых, как

MRC (Medical Research Council trial of treatment of

hypertension in older adults) [15] и НЕР [16], не вклю4

чали пациентов > 80 лет, а в исследованиях, в кото4

рых такие больные участвовали, пропорция их была

невелика: 155 из 840 пациентов в исследовании

EWPHE [18]; 269 из 1627 больных в исследовании

STOP Hypertension41 [19]. В исследовании EWPHE

не было выявлено преимущества лечения АГ у па4

циентов > 80 лет. Частота конечных точек на фоне

плацебо и активной терапии оказалась сопоставима

[18]. В исследовании SHEP снижение риска инсуль4

та на фоне терапии хлорталидоном по сравнению с

плацебо было прямо взаимосвязано с возрастом па4

циентов и достигало максимума (45%) в подгруппе

больных ≥ 80 лет (p<0,001). Кроме того, в этом ис4

следовании активная терапия в подгруппе пациен4

тов ≥ 80 лет привела к значительному снижению

частоты СН, коронарных и сердечно4сосудистых

событий [20422]. 

В мета4анализ [53] были включены результаты

лечения 1670 больных в возрасте ≥ 80 лет, участво4

вавших в рандомизированных, контролируемых ис4

следованиях. Первичным исходом, который оцени4

вали авторы, был смертельный и несмертельный

инсульт, вторичными – общая и сердечно4сосудис4

тая смертность, смертельные и несмертельные ко4

Рис. 6 Распределение подтипов АГ у больных с неэффектив4

ным контролем АД.
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ронарные и цереброваскулярные события и СН. Ре4

зультаты мета4анализа двойных слепых и открытых

исследований показали, что у пациентов ≥ 80 лет ак4

тивная антигипертензивная терапия снижает риск

инсульта на 33%, ССО на 22% и СН на 39%. При

раздельном анализе эффектов лечения на частоту

смертельного и несмертельного инсульта преиму4

щества антигипертензивной терапии установлены

только для несмертельного. Ответ на вопрос о поль4

зе лечения очень пожилых больных АГ будет полу4

чен после завершения исследования HYVET

(Hypertension in the Very Elderly Trial) [54,55]. Иссле4

дование HYVET проводится в 159 центрах 15 стран

мира, в т.ч. в России, является рандомизирован4

ным, плацебо4контролируемым, двойным слепым.

В исследовании участвуют пациенты в возрасте ≥ 80

лет с уровнем АД в положении сидя 1604199/904109

мм рт.ст. и САД стоя ≥ 140 мм рт.ст. Пациенты были

рандомизированы в группы терапии диуретиком

(индапамид SR 1,5 мг/сут.) при необходимости в

комбинации с ИАПФ (периндоприл 244 мг/сут.)

или плацебо. Индапамид был выбран как препарат,

сочетающий в себе свойства диуретика и вазодила4

татора, мало влияющий на метаболические ФР, что

делает его препаратом выбора. Целевое АД опреде4

лено < 150/80 мм рт.ст. Предполагаемый срок наб4

людения составит 5 лет. В качестве первичной ко4

нечной точки оценивается частота смертельного и

несмертельного инсульта, вторичной – общая

смертность, сердечно4сосудистая смертность, коро4

нарная смертность, смертность от инсульта, перело4

мы костей. 

Заключение 
В современной клинической практике пробле4

мы выбора антигипертензивной терапии могут ре4

шаться только на основании обобщений, продикто4

ванных здравым смыслом. Однако, полученные

данные об эффективном снижении уровня заболе4

ваемости и смертности опровергают возможность

существования некой клинической границы, кото4

рая отделяет случаи АГ, не требующие терапии [56].

Поскольку АГ у пожилых ведет к повреждению

многих органов4мишеней и не является частью нор4

мального процесса старения, антигипертензивная

терапия необходима для того, чтобы уменьшить

ПОМ. Медикаментозная терапия может приносить

больше вреда, чем пользы, если врач не примет во

внимание взаимосвязь возраста, гипертензивных

ССЗ и антигипертензивной терапии.

В качестве препаратов первого выбора у пожи4

лых пациентов с ИСАГ рекомендуются тиазидные

или тиазидоподобные диуретики и АК дигидропи4

ридинового ряда. Однако, пациенты с сопутствую4

щими заболеваниями должны получать индивиду4

альную терапию, например у пациентов с АГ и диа4

бетической нефропатией препаратами первого ряда

являются ИАПФ. У пожилых мужчин с АГ и прос4

татитом могут быть полезны длительнодействую4

щие α4адреноблокаторы (доксазозин); пациенты с

недавним острым ИМ должны получать БАБ для

вторичной профилактики сердечно4сосудистой

смерти. У женщин в постменопаузе с АГ и остеопо4

розом могут быть полезны диуретики, которые сни4

жают АД и уменьшают экскрецию кальция с мочой.

Каждый класс антигипертензивных препаратов

имеет свои побочные эффекты, которые бывают

настолько серьезны, что врач вынужден прекратить

лечение и обратиться к другому классу препаратов.

БАБ могут вызывать нарушение сна, депрессию,

кошмары. Препараты центрального действия (α4

агонисты) могут стать причиной брадикардии, су4

хости во рту, сонливости. Короткодействующие АК

(сублингвальный нифедипин) могут быть опасны у

пожилых, поскольку вызывают неконтролируемое

снижение АД. У пациентов с ИБС и цереброваску4

лярной болезнью снижение САД может уменьшать

перфузионное давление до критического уровня и

вызвать развитие ИМ и ЦВО. Если для лечения АГ

используются ИАПФ или БРА, необходимо контро4

лировать функцию почек, поскольку пациенты со

стенозом почечных артерий имеют высокий риск

развития острой почечной недостаточности при

назначении этих средств. В последние годы все но4

вые классы препаратов изучаются с целью опреде4

ления их эффективности и переносимости у пожи4

лых [35]. 

Лечение ИСАГ – трудная задача, поскольку

нормализовать уровень САД труднее, чем ДАД. При

этом у пожилых пациентов неадекватный контроль

АД обусловлен главным образом наличием у них

ИСАГ (рисунок 6). При неэффективности моноте4

рапии у больных ИСАГ необходимо как можно

раньше переходить на использование рациональ4

ных комбинаций антигипертензивных препаратов.

При прочих равных условиях желательно использо4

вать фиксированные комбинированные препараты,

в состав которых входят тиазидные и тиазидоподоб4

ные диуретики в низких дозах или длительно

действующие дигидропиридиновые АК.
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