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Изолированная систолическая артериальная ги-
пертензия наиболее часто наблюдается у лиц пожи-
лого возраста и трудно поддается фармакотерапии.
В статье приводится случай успешной фармакотера-
пии ИСАГ с использованием антагонистов кальция
и олмесартана.
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Isolated systolic hypertension 
as a destiny of elderly hypertensive
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Isolated systolic hypertension (ISH) is mostly com-
mon in elderly patients and is known to be difficult to
treat. The article describes the case of ISH successfully
treated with calcium antagonists and olmesartan.
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Артериальная гипертензия (АГ) – одно из самых
распространенных сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), которое представляет собой огромную
угрозу здоровью и жизни населения. В РФ АГ широ-
ко распространена и наблюдается у 41,1% женщин
[1, 4] Частота АГ в популяции зависит от возраста и
пола. При этом отмечается следующая закономер-
ность: в возрастном диапазоне от 30 до 50–60 лет
распространенность АГ выше среди мужчин, после
50–60 лет – среди женщин.

Проблема артериальной гипертензии (АГ) у по-
жилых женщин приобретает все большую актуаль-
ность, так как у более чем половины женщин стар-
ше 60 лет фиксируется стойкое повышение артери-
ального давления (АД). При этом эффективность

антигипертензивной терапии у женщин с возрастом
уменьшается (с 20 до 8% после 50 лет), у мужчин же
она остается практически неизменной (4–7%) на
протяжении всей жизни [3].

Повышенное нормальное артериальное давление
по сравнению с оптимальным увеличивает риск ише-
мической болезни сердца у женщин в 4 раза, хорошо
корректируемая артериальная гипертензия – в 8 раз,
плохо леченная артериальная гипертензия – в 19 раз
[4]. Женщины в 2 раза чаще умирают от инсультов,
чем мужчины (16 и 8%, соответственно) при равной
распространенности церебральных сосудистых ката-
строф у представителей обоих полов, что связывают
с большей продолжительностью жизни и более высо-
ким уровнем систолического АД у женщин [2].

Наиболее часто у женщин диагностируется изоли-
рованная систолическая форма АГ (ИСАГ), т.е. по-
вышение уровня систолического АД до 140 мм рт. ст.
и выше при диастолическом АД менее 90 мм рт. ст. 
В настоящее время ИСАГ рассматривают как один
из вариантов эссенциальной (или первичной) АГ, т.е.
в рамках гипертонической болезни [5].

Распространенность ИСАГ увеличивается с воз-
растом, превышая 40% у больных старше 60 лет. Го-
раздо чаще встречается ИСАГ 1-й степени (по
сравнению с ИСАГ 2-й или 3-й степени): 1-я cтепень
ИСАГ, например, встречается у 1/3 американцев
старше 70 лет.

Различают первичную и вторичную ИСАГ. Вто-
ричная ИСАГ обусловлена увеличением минутного
объема сердца (например, при тиреотоксикозе или
анемии) или наличием выраженного атеросклероза
аорты. В случае отсутствия указанных причин для
повышения САД говорят о наличии первичной
ИСАГ, то есть гипертонической болезни. Гемодина-
мические механизмы первичной ИСАГ у пожилых
лиц окончательно не установлены. Абсолютное
большинство исследователей считают основным ме-
ханизмом ее формирования снижение растяжимо-
сти аорты и крупных артерий, поэтому выброс кро-
ви из левого желудочка осуществляется в более ри-
гидную и менее эластичную аорту, что и обусловли-
вает увеличение САД. Под растяжимостью пони-
мают способность сосуда к изменению объема под
влиянием меняющегося давления. Ригидная аорта
также способствует формированию гипертрофии
миокарда левого желудочка. Снижение растяжимо-
сти тесно связано с процессом старения (потеря эла-
стичности волокон стенки артерий и отложения в
ней коллагена, эластина, гликозаминогликанов и
кальция).

Важность выделения проблемы ИСАГ связана с
тем, что повышение САД, в том числе изолирован-
ное повышение САД (при нормальном диастоличе-
ском АД), является важным фактором риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений. Поэтому рас-
ценивать повышение САД как проявление возраст-
ной нормы, как это было около десяти лет назад, яв-
ляется серьезной ошибкой, которая может иметь
для больного самые серьезные последствия.

Установлено, что ИСАГ увеличивает смертность
от сердечно-сосудистой патологии в 2–5 раз и об-
щую смертность на 51% по сравнению с таковой у
лиц, имеющих нормальные показатели АД. Более
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того, во многих случаях повышение систолического
АД играет даже большую роль в развитии сердеч-
но-сосудистых осложнений: у лиц всех возрастных
групп риск развития всех сердечно-сосудистых
осложнений АГ (ишемическая болезнь сердца, в том
числе инфаркт миокарда, инсульт, сердечная недо-
статочность, атеросклероз периферических арте-
рий) сильнее коррелировал с уровнем систоличе-
ского, а не диастолического АД.

В России эта проблема крайне актуальна, по-
скольку наша страна, к сожалению, занимает пер-
вое место в мире по смертности от сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ). Отмечено, что при росте
САД относительный риск смерти от ССЗ увеличи-
вается больше, чем при возрастании ДАД, и при
максимальных значениях АД (для систолического –
более 150 мм рт. ст., для диастолического – более 98
мм рт. ст.) в 2 раза превышает риск, обусловленный
ростом диастолического АД. У женщин относитель-
ный риск развития ССЗ составляет 1,3 для изолиро-
ванной диастолической (САД менее 160 мм рт. ст.)
АГ, 3,2 – для систолодиастолической АГ и 4,1 – для
ИСАГ. Для мужчин аналогичные показатели состав-
ляют 1,4, 2,3, 2,9 для изолированной диастоличе-
ской, систолодиастолической и ИСАГ соответствен-
но. Следовательно, самый высокий риск развития
ССЗ зафиксирован у пациентов с ИСАГ.

У женщин гормональная перестройка репродук-
тивной системы с возрастом вызывает ряд измене-
ний в различных органах и системах, предраспола-
гающих к развитию артериальной гипертензии. Вы-
ключение репродуктивной функции приводит к
нейроэндокринным нарушениям, которые пред-
определяют некоторые особенности течения АГ в
пери- и постменопаузе [5, 6]:
• дебют стойкого повышения АД приходится, как

правило, на перименопаузу;
• отмечается повышенная чувствительность к хло-

риду натрия и существенный прирост общего пе-
риферического сосудистого сопротивления;

• повышенная реактивность сосудов на норадрена-
лин вызывает чрезмерный рост АД в ответ на пси-
хоэмоциональный стресс, а нарушение регуляции
выброса катехоламинов определяет высокую ва-
риабельность АД в течение суток;

• АГ потенцирует клинику климактерического син-
дрома;

• зачастую АГ сопровождается менопаузальным
метаболическим синдромом;

• к характеристикам АГ в постменопаузе также от-
носят быстрое развитие поражения органов-ми-
шеней и большую частоту осложнений.
Возраст женщины увеличивается, а следователь-

но, возрастает дефицит эстрогенов. В основе патоге-
неза АГ, возникающей в перименопаузе лежит ги-
поэстрогения, которая приводит к развитию мено-
паузального метаболического синдрома [11].

В многочисленных исследованиях продемонстри-
рована целая серия положительных эффектов
эстрогенов на сердечно-сосудистую систему. Наибо-
лее доказано их благоприятное влияние на вазоак-
тивные нейрогуморальные факторы (снижение ак-
тивности симпатической нервной системы и чув-
ствительности b-адренорецепторов, стимуляция
выработки эндотелием оксида азота и простацикли-
на, уменьшение образования ангиотензина II и экс-
прессии рецепторов 1 типа к нему, снижение уров-
ня эндотелина-1 и активности ангиотензинпревра-
щающего фермента).

Эстрогены также положительно воздействуют на
показатели гемостаза (снижение агрегационной ак-
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битора активатора плазминогена-1, фактора Вилле-
бранда, плазминогена, антитромбина III и фибри-
ногена). Кроме того, доказана эффективность их
влияния на показатели липидного обмена – выра-
женное антиатерогенное действие (снижение уров-
ней атерогенных липопротеидов и повышение анти-
атерогенных); на диурез (увеличение натрийуреза).
Интересны результаты исследований, свидетель-
ствующие о прямом вазодилатационном действии
эстрогенов на артериальные сосуды, в том числе, на
коронарные артерии. При этом имеются данные о
том, что механизмы вазодилатационного действия
эстрогенов различаются в зависимости от дозы: пря-
мое действие через гладкомышечные клетки сосу-
дов обнаруживается при применении высоких доз, а
при низких дозах вазодилатация опосредуется,
прежде всего, за счет изменения активности эндоте-
лиальных факторов – повышения образования ок-
сида азота, простациклина, снижения синтеза эндо-
телина-1 и тромбоксана В-2.

В последние годы накоплены данные о положи-
тельном влиянии эстрогенов на компоненты сосуди-
стой стенки: торможение процессов фиброзирова-
ния сосудистой стенки (снижение синтеза коллагена
и эластина в гладкомышечных клетках), уменьше-
ние миграции и пролиферации гладкомышечных
клеток и экспрессии адгезивных молекул, способ-
ствующих прикреплению моноцитов к клеткам эн-
дотелия, и уровня хемокинов, участвующих в миг-
рации моноцитов в субэндотелиальный слой, сни-
жение факторов воспаления (С-реактивный проте-
ин, фактор некроза опухоли-a), торможение апоп-
тоза эндотелиальных клеток.

Еще одним важным аспектом действия эстрогенов
является их влияние на показатели углеводного об-
мена – на улучшение чувствительности тканей к ин-
сулину и снижение продукции самого инсулина.
Данные сдвиги происходят параллельно с улучше-
нием параметров липидного спектра крови и сни-
жением уровня гомоцистеина.

Вместе с тем, для эстрогенов описан ряд эффек-
тов, которые направлены на задержку натрия и

жидкости в организме (рост уровня ангиотензиноге-
на в печени с повышением образования количества
ангиотензина I и II и индукции синтеза альдостеро-
на) и могут приводить не только к задержке жидко-
сти и отекам, но и к появлению избыточной массы
тела и ожирения (прежде всего по гиноидному ти-
пу) у женщин в доменопаузальном периоде. Однако
в физиологических условиях у здоровых женщин в
детородном периоде указанным эффектам проти-
водействует антиминералокортикоидная актив-
ность прогестерона. Кроме того, описанное выше
положительное влияние эстрогенов на сосудистые и
метаболические параметры даже в случае ожире-
ния тормозит развитие АГ, атеросклероза и наруше-
ний углеводного обмена.

С учетом вышеизложенного, основным патогене-
тическим механизмом АГ у женщин в постменопау-
зе являются возникающий в этот период дефицит
эстрогенов (прежде всего снижение концентрации
17-В-эстрадиола) и связанное с этим исчезновение за-
щитного действия данных гормонов на сердечно-со-
судистую систему [7, 8] К прямым последствиям де-
фицита эстрогенов, которые имеют первостепенное
значение для развития АГ, относятся: снижение вы-
работки мощных вазодилатационных и антиагре-
гантных факторов (оксида азота и простациклина),
активация местной (тканевой) ренин-ангиотензино-
вой и симпатической нервной системы, задержка
хлорида натрия, формирование инсулинорезистент-
ности и обусловленной ею гиперинсулинемии. Ги-
перинсулинемия способствует развитию АГ, вызывая
увеличение реабсорбции натрия в почках, задержку
внутриклеточной жидкости, повышение концентра-
ции натрия и кальция в гладкомышечных клетках
артериол, их чувствительности к прессорным суб-
станциям, активацию пролиферации гладкомышеч-
ных клеток сердца и сосудов с формированием их
патологических изменений или ремоделирования.

Значимыми факторами прогрессирования АГ яв-
ляются: повышение агрегации тромбоцитов, акти-
визация факторов свертывающей системы крови,
повышение в крови уровня гомоцистеина в усло-
виях дефицита эстрогенов [9]. Появляющиеся в по-

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА
Фармакодинамика. Олмесартана медоксомил – сильнодействующий, се-
лективный антагонист рецепторов ангиотензина II (тип АТ1), который
тормозит эффекты ангиотензина II, опосредствованные рецепторами
АТ1, независимо от источника и пути синтеза ангиотензина II. Селектив-
ный антагонизм рецепторов АТ1 ангиотензина II приводит к повышению
концентрации ренина, ангиотензина I и II в плазме крови, а также к не-
которому снижению концентрации альдостерона. При АГ олмесартана
медоксомил вызывает дозозависимое, продолжительное снижение АД.
Нет данных относительно развития артериальной гипотензии после
приема первой дозы препарата, тахифилаксии при продолжительном
лечении и синдрома отмены. Дозирование олмесартана медоксомила 
1 раз в сутки обеспечивает эффективное и мягкое снижения АД на про-
тяжении 24 ч. Максимальный антигипертензивный эффект достигается
через 8 нед от начала терапии, хотя значительный эффект снижения АД
отмечают через 2 нед лечения.

Фармакокинетика. Олмесартана медоксомил является пролекарством.
Он быстро превращается в фармакологически активный метаболит олме-
сартан под действием эстераз в слизистой оболочке кишечника и в кро-
ви портальной вены во время абсорбции в пищеварительном тракте. 
В плазме крови или в выделениях нераспавшийся олмесартана медоксо-

мил или неизмененную боковую цепь медоксомильной группы не опре-
деляли. Среднее значение абсолютной биодоступности олмесартана при
применении в таблетированной лекарственной форме составляет 25,6%.
Cmax олмесартана в плазме крови в среднем достигается приблизительно
через 2 ч после приема препарата внутрь и возрастает почти линейно с
повышением принимаемой однократно пероральной дозы до 80 мг. Од-
новременный прием пищи практически не влияет на биодоступность ол-
месартана. Связывание олмесартана с белками плазмы крови составляет
99,7%, однако потенциал для клинически значимого сдвига величины
связывания с белками при взаимодействии олмесартана с другими ле-
карственными средствами, имеющими высокую степень связывания с
белками, низкий (это подтверждается отсутствием клинически значимо-
го взаимодействия между олмесартаном и варфарином). Олмесартан вы-
водится с мочой (приблизительно 40%) и желчью (приблизительно
60%), его Т½ составляет 10–15 ч. Кумуляции олмесартана не отмечали.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Эссенциальная АГ.

Разделы: Противопоказания, Способ применения и дозы, Побочное дей-
ствие, Особые указания, Взаимодействие с другими лекарственными
средствами – см. в инструкции по применению препарата.

Кардосал® (Берлин-Хеми/А.Менарини, Германия)
Олмесартана медоксомил

Таблетки п.о., 10 мг, 20 мг, 40 мг

Информация о препарате
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Ястменопаузе нарушения в системе гемостаза суще-

ственно повышают риск развития тромбозов [10].
Достаточно часто описанные выше метаболиче-

ские сдвиги ассоциируются с нарушением пурино-
вого обмена и возникновением гиперурикемии, что
может быть также дополнительным фактором в па-
тогенезе АГ у пожилых женщин. В механизмы повы-
шения АД у женщин климактерического, в том чис-
ле, постменопаузального периода вовлечены и та-
кие факторы, как нарушение социально-психологи-
ческой адаптации с развитием депрессии, появлени-
ем или усугублением привычки к курению,
повышением потребления алкоголя [11, 10].

Приводим клиническое наблюдение. Пациентка 67
лет поступила в отделение кардиологии УКБ №2
Первого МГМУ им. И.М.Сеченова с жалобами на
повышение АД до 170 и 80 мм рт. ст., головную боль,
слабость.

Из анамнеза жизни известно, что в течение по-
следних 10 лет отмечает повышение АД, принимала
блокаторы кальциевых каналов (БКК) с положи-
тельным эффектом. Однако в течение последнего
времени антигипертензивная терапия стала не-
эффективной. Пациентка пыталась принимать ин-
гибиторы ангитензинпревращающего фермента
(иАПФ), на которые отмечала появление кашля; за-
тем антагонисты рецепторов к ангиотензину – АРА
(лозартан). Однако отчетливого эффекта от прово-
димой терапии не наблюдалось. Для коррекции те-
рапии поступила в клинику.

При осмотре: повышенного питания, пастозность
голеней. Над легкими дыхание везикулярное, хри-
пы не выслушиваются. Тоны сердца ритмичны, 1
тон ослаблен, акцент 2 тона над аортой, систоличе-
ский шум во втором межреберье справа от грудины.
АД – 180 и 80 мм рт. ст., ЧСС – 72 уд/мин. Печень у
края реберной дуги. Почки не пальпируются. Симп-
том Пастернацкого отрицательный с обеих сторон.

Данные анмнеза, объективного обследования сви-
детельствовали в пользу наличия у больной изоли-
рованной систолической гипертензии, которая яв-
ляется частым спутником пожилого гипертоника.
Согласно рекомендациям по лечению ИСАГ, препа-
ратами выбора служат диуретики, БКК, агенты,
блокирующие ренин-ангиотензиновую систему (РА-
АС) – иАПФ или АРА. На основании данных объ-
ективного обследования и анамнеза был поставлен
диагноз артериальной гипертензии 3-й степени, II ст.
очень высокого риска, атеросклероза коронарных и
мозговых артерий.

Пациентка относилась к группе высокого сердеч-
но-сосудистого риска, что требовало назначения
комбинированной антигипертензивной терапии.
Для рационального выбора необходимо было иметь
информацию о состоянии почек, гликемического
профиля, липидного спектра пациентки, а также
поражения органов-мишеней. Согласно оценке ско-
рости клубочковой фильтрации, у больной имелась
3-я степень хронической болезни почек, липидный
спектр характеризовался повышением уровня об-
щего холестерина до 6,5 ммоль/л и липопротеидов
низкой плотности (ЛПНП) до 4 ммоль/л.

Учитывая вышеописанный клинический профиль
пациентки, в качестве антигипертензивной комби-
нации были назначены БКК и АРА. Поскольку в
анамнезе имелись указания на недостаточную эф-
фективность лозартана, встал вопрос о выборе дру-
гого препарата из этой группы. Доказательная база

по АРА на сегодняшний день обширна. Одно из ин-
тересных исследований, ESPORT, которое проводи-
лось в 102 центрах Италии, ставило задачу оценить
эффективность рамиприла и олмесартана у пациен-
тов в возрасте 65–89 лет с ИСАГ. Продолжитель-
ность исследования составила 12 нед. Снижение АД
было достигнуто в обеих группах, однако в группе
олмесартана доля пациентов, ответивших на лече-
ние, составила 59% против 53% в группе рамиприла,
а терапевтический эффект в группе АРА развился
через 2 нед. Напомним, что наша пациентка имела
изолированную систолическую гипертензию в по-
жилом возрасте, что дало нам основания для пред-
положения эффективности олмесартана у конкрет-
ной больной. Кроме того, наличие микроальбуми-
нурии заставило вспомнить результаты исследова-
ния ROADMAP, которое доказало, что применение
олмесартана задерживает время возникновения
МАУ на 23%.

Таким образом, была подобрана комбинирован-
ная терапия: БКК пролонгированного действия и
олмесартан 20 мг (препарат Кардосал® 20) 1 раз в
сутки. Кроме того, пациентке были назначены ста-
тины под контролем АЛТ, АСТ, гамма ГТ до норма-
лизации уровня ЛПНП.

Данное клиническое наблюдение демонстрирует,
что ИСАГ остается уделом пожилых полиморбид-
ных гипертоников, требует пристального внимания
в связи с большой вероятностью осложнений и дик-
тует необходимость комбинированной антигипер-
тензивной терапии.
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