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В статье с позиции «от существующего к возникающему» выдвинута гипотеза патогенеза 
эссенциальной гипертензии у пожилых женщин: гормональная перестройка 
репродуктивной функции у женщин вызывает дизрегуляцию в нейроэндокринно-
метаболической системе. 

Проблема артериальной гипертензии у пожилых го возраста - наиболее целесообразно рассматривать с 
женщин приобретает особую актуальность в связи стем, позиций «от существующего к возникающему», так как 
что более чем у половины ж е н щ и н старше 60 лет выяв- существующие многочисленные и разноречивые точ-
ляется стойкое повышение артериального давления [11]. ки зрения по этому вопросу не р а с к р ы в а ю т вероятно-

К настоящему времени составляющие компонен- стной сущности этого процесса и не соответствуют ос-
ты патогенеза артериальной г и п е р т е н з и и у ж е н щ и н новным положениям теории изменения и развития, 
п о ж и л о г о в о з р а с т а б о л ь ш и н с т в о м исследователей Ж и з н е д е я т е л ь н о с т ь организма, адекватная прояв-
в о с п р и н и м а е т с я и трактуется в р а з л и ч н ы х плоско- лениям внешней среды, ф о р м и р у е т с я сложной иерар-
стях данной проблемы [1,4.5,6.7.8]. хией регуляторных м е х а н и з м о в , среди которых ос-

Page I.H. (1979) считал, что с о в р е м е н н ы е гипоте- новная роль п р и н а д л е ж и т метаболической системе, 
зы патогенеза э с с е н ц и а л ь н о й г и п е р т е н з и и недолго- определяющей и п о д д е р ж и в а ю щ е й в онтогенезе про-
вечны и в с к о р е после п р о в о з г л а ш е н и я подвергают- цессы воспроизводства , д и ф ф е р е н ц и а ц и и , роста, со-
ся р е в и з и и . Н е с о м н е н н о , в этом у т в е р ж д е н и и есть зревания, старения , психических , ф и з и ч е с к и х и при-
доля истины, нельзя не видеть того, что только не- способительно-адаптационных ф у н к ц и й гомеостаза. 
к о т о р ы е н а и б о л е е п р и н ц и п и а л ь н ы е п о л о ж е н и я тео- Интеграция метаболизма у здорового и больного 
р и й патогенеза А Г п р и е м л е м ы в д а н н ы й момент . человека осуществляется за счет четырех регулирую-

Решение столь сложной проблемы гериатрии - па- щих систем: нервной, эндокринной, иммунной и сердеч-
тогенез артериальной гипертензии у ж е н щ и н пожило- но-сосудистой, которая служит для переноса всех хими-



ческих соединений в организме. Сосудистая система, ее 
эндотелий, интима и медиа, выполняют ведущую роль 
во взаимосвязи и взаимодействии интегрирующих сис-
тем. В норме эти интегрирующие системы (в частности 
нейроэндокринно-метаболическая) взаимодействуют 
бесперебойно, дополняя друг друга и поддерживая гоме-
остаз на уровне соответствия запросам организма. 

Установлено, что до наступления менопаузы арте-
риальная гипертензия в женской популяции встречает-
ся реже, с утратой фертильности ее распространенность 
увеличивается и впоследствии превышает аналогичный 
показатель у мужчин такого ж е возраста [10]. 

Гормональная перестройка репродуктивной фун-
кции у женщины с возрастом вызывает дизрегуляцию 
в нейроэндокринной системе, что предрасполагает к 
развитию артериальной гипертензии. Впервые Taylor 
R.D (1947) отметил взаимосвязь между менопаузой и 
артериальной гипертензии. Однако до сих пор нет 
однозначного мнения о влиянии эстрагенов на уро-
вень артериального давления. В ряде исследований 
было показано, что в постменопаузе у большей части 
женщин отмечается повышение артериального давле-
ния. Так, при повторном анализе данных Фремингем-
ского исследования был выявлен более высокий уро-
вень систолического артериального давления после 
прекращения менструальной функции [19]. 

Результаты исследований Staessen .J. et.al. (1997) 
свидетельствуют, что у ж е н щ и н в постменопаузе по 
сравнению с пременопаузой уровень систолическо-
го и диастолического артериального давления в сред-
нем был выше на 5-7 и 2-5 мм рт.ст. соответственно. 

Краткий экскурс в историю развития ученияо пато-
генезе артериальной гипертензии у женщин пожилого 
возраста свидетельствует, что данная проблема находит-
ся в стадии оценки и переосмысления существующих 
теорий и поиска новых подходов решения этого важно-
го вопроса клинической медицины и гериатрии. 

Цель исследования: определить роль и значи-
мость постменопаузального метаболического син-
дрома в патогенезе артериальной гипертензии у 
женщин пожилого возраста. 

Теоретическое обоснование концептуальной моде-
ли патогенеза артериальной гипертензии у пожилых 
женщин проводилось в пространстве инволюционных 
изменений, связанных с постменопаузальным метабо-
лическим синдромом, т.е. с позиций онтогенеза и вре-
мени как фундаментального фактора системы измере-
ния и выделения патогенетических и клинических 
особенностей проявления, течения и исходов артери-
альной гипертензии у данной категории больных. 

Основными особенностями патогенеза артери-
альной гипертензии у пожилых женщин являются: 

1) конкретная точка отсчета наступления нейро-
эндокринно-метаболической дизрегуляции, обуслов-
ленной угасанием репродуктивной функции; 

2) формирование постменопаузального метабо-
лического синдрома, структурно-функциональная 
реализация которого проявляется нарушением обме-
на веществ, андрогенным ожирением, дисфункцией 
сосудистого эндотелия, артериальной гипер гензией, 
атеросклерозом, коронарной болезнью или сахар-
ным диабетом 2-го типа (Схема I); 

3) нарушение регуляции выброса катехоламинов 
в ответ на психоэмоциональную нагрузку, следстви-
ем которой является высокая вариабильность арте-
риального давления в течение суток [22]; 

4) активация симпато-адреналовой системы и ре-
нин - ангиотензин - альдостероновой систем, приво-
дящая к вазоконстрикции, з а д е р ж к е жидкости, на-
рушению липидного и углеводного обмена; 

5) повышенная реактивность артериальных сосу-
дов на норадреналин; 

6) повышенная чувствительность к хлориду натрия, 
что обусловливает существенный прирост общего 
периферического сосудистого сопротивления [2]; 

7) быстрое развитие поражения органов мишеней 
(сердца, мозга и почек) и а т е р о т р о м б о т и ч е с к и х 
изменений аорты и артериальных сосудов; 

8) гинеркинетическийтип гемодинамики, харак-
терный для артериальной гипертензии у ж е н щ и н в 
пременопаузе, в постменопаузе сменяется на гипо-
кинетический [3]; 

9) конечными точками отсчета патогенеза у по-
ж и л ы х ж е н щ и н я в л я е т с я : с т о й к о е п о в ы ш е н и е 
артериального давления, которое приходится н а п е -
рименопаузу; 

10) в патофизиологической концепции патогенеза 
артериальной гипертензии пожилых женщин весьма 
достоверно прослеживается теснота взаимосвязей и 
взаимодействий между постмепопаузальиым метабо-
лическим синдромом и сосудистым эндотелием. 

Основой патогенеза артериальной гипертензии, воз-
никающей в перименопаузе, являются: гипоэстрогене-
мия, повышенная возбудимость гипоталамо-гипофи-
з и р н ы х с т р у к т у р , н а р у ш е н и я ц е н т р а л ь н о й и 
периферической регуляции сосудистого тонуса, изме-
нения реактивности компрессионной камеры и гемо-
динамики, которые формируют постменопаузальный 
метаболический синдром. Угасание репродуктивной 
функции протекает с ярко выраженной вегетативно-
гормонально-гуморальной перестройкой. Инволютив-
ные изменения в гипоталамусе вызывают нарушение 
синтеза и выброса нейропептидов (люлиберина, тире-
олиберина. кортиколиберина и др.), которые участву-
ют в регуляции секреции тропных гормонов гипофиза, 
деятельности сердечнососудистой и респираторной си-
стем, а также в формировании психоэмоциональных и 
поведенческих реакций. 

У ж е н щ и н с постменопаузальным метаболичес-
ким синдромом выявлено три типа неадекватных ре-
акций на ф а к т о р ы о к р у ж а ю щ е й среды: симпатико -
адреналовые, вагоинсулярные либо инертность обо-
их отделов вегетативной нервной системы. Возника-
ющий дисбаланс двух звеньев периферической не-
рвной с и с т е м ы у т я ж е л я е т т е ч е н и е а р т е р и а л ь н о й 
гипертензии у пожилых ж е н щ и н [9,4]; 

По данным Rahn К.Н. el.al.(1999), гиперсимпати-
котония в постменопаузе приводит к п о в ы ш е н и ю 
артериального давления, а также способствует раз-
витию и прогрессированию ремоделирования левого 
желудочка и артериальных сосудов, нарушению по-
чечной ф у н к ц и и и аритмиям. 

Довольно сложно и по сей день найти единственную 
первопричину в патогенезе артериальной гипертензии 
у лиц старших возрастов как мужчин, так и женщин. 

Ведущими факторами постменопаузального мета-
болического синдрома, играющими основную роль в 
патогенезе артериальной гипертензии у женщин по-
жилого возраста, являются: инсулинорезистентность, 
гиперинсулинемия, гинергликемия, дислипидемия, го-
моцистипемия, гиперурикемия, абдоминальное ожире-
ние (линтинемия), дисфункция сосудистого эндотелия, 
нарушения тромбоцитарно-сосудистого гомеостаза. 

Гиперинсулинемия и инсулинорезистентность яв-
ляются инициальными механизмами патогенеза арте-
риальной гипертензии. Гиперинсулинемия приводит к 
парадоксальной вазоконстрикции и увеличению минут-
ного объема кровообращения в результате стимуляции 
симпатической нервной системы. Известно, что инсу-
лин участвует в регуляции ряда механизмов трансмем-



бранного транспорта, его избыток приводит к повы-
шению концентрации ионов натрия и кальция в цитоп-
лазме гладкомышечных клеток артериол, что обуслов-
ливает повышение их чувствительности к прессорному 
влиянию норадреналина и ангиотензина. Инсулин уве-
личивает реабсорбцию ионов натрия в почках, способ-
ствуя задержке внеклеточной жидкости, усиливает про-
л и ф е р а ц и ю г л а д к о м ы ш е ч н ы х клеток а р т е р и о л , 
вызывая стойкое сужение их просвета [16,17]; 

Впервые Haffner (1992) предположил, что инсулино-
резистентность может привести к развитию артериаль-
ной гипертензии. Однако эту точку зрения не все иссле-
дователи разделяют. Так, Ferrarini E.et.al.(1997) в своей 
теории патогенеза артериальной гипертензии обсужда-
ли возможность того, что и инсулинорезистентность. и 
артериальная гипертепзия могут являться параллельны-
ми последствиями общей патологии, так как известно,ч-
то у многих больных с АГ определяется нормальная чув-
ствительность тканей к инсулину и в то же время не у 
всех лице инсулинорезистентностыо развивается арте-
риальная гипертензия. Несомненно, противоречивость 
мнений в вопросе патогенеза артериальной гипертен-
зии будет существовать весьма длительно. 

Если инсулинорезистентность рассматривать в про-
странстве патогенеза артериальной гипертензии вне 
связи и взаимодействий с сосудистым эндотелием, то 
действительно она всего лип гь является ведущей состав-
ляющей метаболического синдрома, следствием кото-
рого являются ожирение, АГ, атеросклероз, коронар-

ная болезнь сердца, сахарный диабет 2-го типа. В усло-
виях инсулинорезистенгности возникает дисфункция 
сосудистого эндотелия, который является одним из глав-
ных органов мишеней при метаболическом синдроме. 
Эндотелий сосудов секретирует большое количество 
вазоактивных веществ. У здорового человека выработ-
ка эндотелием вазоконстрикторов (эндотелина-1, анги-
отензина) и вазодилататоров (оксида азота, электро-
ф и з и о л о г и ч е с к и й г и п е р п о л я р н з у ю щ и й фактора , 
простациклина) находится в равновесии |23]. При ин-
сулинорезистентности действие инсулина извращает-
ся происходит усиление выработки вазоконстрикто-
ров и подавление образования вазодилататоров, что 
приводит в конечном итоге к спазму сосудов, повыше-
нию О П С С и росту артериального давления [26]. 

Установлено, что при наличии инсулинорезистен-
тности уменьшается высвобождение NO-фактора (ок-
сида азота), вследствие чего формируется повышен-
ная р е а к т и в н о с т ь (чувствительность) сосудистой 
стенки к действию сосудосуживающих веществ, на-
рушается процесс эндотелий-зависимой вазодилата-
ции. свободные жирные кислоты угнетают активность 
NO-синтетазы [14]. 

В постменопаузе у ж е н щ и н происходит не только 
перераспределение, но и значительное увеличение мас-
сы висцеральной жировой ткани, которая является важ-
ной составляющей метаболического синдрома. Auqust., 
Oparil S (1999) выявили прямую зависимость уровня 
артериального давления от массы тела у женщин, кото-

Схема 1 
Основные составляющие постменопаузального метаболического синдрома патогенеза 

артериальной гипертензии у женщин пожилого возраста 

Условные обозначения: ФСГ - фолликулостимулирующий гормон; ЛГ - лютеинизирующий гормон; 
НЭЖК - неэстерифицированные жирные кислоты: ТГ-триглицериды; ИАПФ - ингибиторы апгиотензинпревращающего 

фермента; ЛПОНП - липопротеины очень низкой плотности; ЛПНП - ли-попротенны низкой плотности; 
ЛПВ11 -липопротеины высокой плотности. 



рая больше выражена, чем у мужчин. Развитие висце-
рального ожирения в постменопаузе связано со сни-
жением активности липопротеинлипазы в жировой 
ткани бедренно-ягодичной области при одновременном 
ее повышении в абдоминальных и висциральных ади-
поцитах. Уменьшение скорости обменных процессов, 
относительная гиперандрогепия, усиленная глюкорти-
коидная стимуляция, падение уровня гормона роста, 
активация симпатической нервной системы, которая 
наблюдается при угасании репродуктивной функции у 
женщин, также вызывает увеличение массы тела [24]. 

Абдоминальное ожирение у женщин в постменопа-
узе само по себе усугубляет течение метаболического 
синдрома. Это связано с морфологическими и функци-
ональными особенностями висцеральной жировой тка-
ни, которая характеризуется высокой плотностью ß-ад-
ренорецепторов, кортикостероидных и андрогенных 
рецепторов и относительно низкой концетрацией а-ад-
ренорецепторов и рецепторов к инсулину. В основном 
эти факторы определяют высокую чувствительность 
висцеральной жировой ткани к липолитическому дей-
ствию катехоламинов и низкую - к антилиполитичес-
ким эффектам инсулина, следствием чего является боль-
шое поступление с в о б о д н ы х ж и р н ы х кислот в 
портальную систему и печень, где они используются в 
качестве субстрата для синтеза триглицеридов и стиму-
лируют глюконеогенез. Свободные жирные кислоты ак-
тивируют секрецию инсулина поджелудочной железой, 
уменьшают его печеночный клиренс и чувствительность 
к нему периферических тканей, внося, тем самым, свой 
непосредственный вклад в прогрессирование гиперин-
сулинемии. Кроме того, свободные жирные кислоты 
снижают связывание инсулина с рецепторами и тормо-
зят поглощение и утилизацию глюкозы мышцами, спо-
собствуя развитию гипергликемии [12]. 

Итак, патофизиологические парадигмы концепту-
альной модели патогенеза артериальной гипертензии 
у пожилых женщин, представленные в виде теорети-
ческого обоснования, - это лишь поиск современного 
решения чрезвычайно сложной проблемы практичес-
кой гериатрии и кардиологии, а также рациональной 
патогенетической лечебно-профилактической помо-
щи данному контингенту больных. Сделана попытка 
с позиций теорий вероятности, изменения и развития 
в минимальном приближении к истине раскрыть не-
которые механизмы патогенеза артериальной гипер-
тензии у женщин пожилого возраста. 
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