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В  связи с  неуклонным ростом продолжительности 
жизни населения увеличивается доля лиц пожилого 

и  старческого возраста. Распространенность артериаль-
ной гипертонии (АГ) среди лиц старше 60 лет более чем 
в  2 раза превышает данный показатель в  общей популя-
ции [1], ⅔ лиц старше 65  лет страдают АГ [2]. По  дан-
ным ГНИЦПМ МЗ РФ, после 45 лет у мужчин и 55 лет 
у  женщин наблюдается существенный рост частоты раз-

вития изолированной систолической АГ (ИСАГ) [3, 4]. 
Показатели распространенности ИСАГ колеблются 
у мужчин от 5,1 % в возрасте 25–34 лет до 23,6 % в возрасте 
65–74 лет. Аналогичные данные для женщин составляют 
2,7 и 20,4 % соответственно. Мета-анализ, объединивший 
1 млн участников из 61 исследования, продемонстрировал, 
что смертность как от инсульта, так и от осложнений ише-
мической болезни сердца (ИБС) удваивается в возрасте 
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Резюме
Доля пожилых лиц в популяции неуклонно растет, при этом ⅔ лиц старше 65 лет страдают артериальной гипертонией (АГ). 
С возрастом наблюдается существенный рост частоты развития изолированной систолической АГ. Взаимосвязь между повы-
шением пульсового давления, артериальной жесткостью и процессами старения неоднократно подтверждена в популяцион-
ных эпидемиологических исследованиях. Накоплены определенные доказательства того, что лечение АГ у пожилых сопрово-
ждается снижением риска сердечно-сосудистых заболеваний. Целевые уровни артериального давления (АД) у пожилых лиц 
с АГ моложе 80 лет, а также старше 80 лет при удовлетворительном физическом и когнитивном статусе с систолического АД 
≥160 мм рт. ст. рекомендуется снижать до  140–150 мм рт. ст. С  целью эффективного снижения сердечно-сосудистых ослож-
нений в лечении АГ у пожилых к препаратам первой линии относят низкие дозы тиазидных/тиазидоподобных диуретиков 
и длительно действующие антагонисты кальциевых каналов (преимущественно дигидропиридиновые), их назначение в виде 
фиксированной комбинации является оптимальным решением при неэффективности монотерапии.
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Summary
The proportion of elderly in the population is growing. The two-thirds of those over the age of 65 has arterial hypertension (AH). There 
is a significant increase in the incidence of isolated systolic hypertension with age. The relationship between increased pulse pressure, 
arterial stiffness and aging processes has been repeatedly confirmed in population epidemiological studies. Some evidence has been 
found that the treatment of AH in the elderly is accompanied by a reduction in the risk of cardiovascular diseases. Target levels of blood 
pressure (BP) in elderly people with AH younger than 80 years, as well as over 80 years with a satisfactory physical and cognitive sta-
tus with systolic BP ≥160 mm Hg is recommended to be reduce to 140–150 mm Hg. Low doses of thiazide diuretics and long-acting 
calcium channels blockers (mainly dihydropyridine) are attributed to first-line drugs in order to effectively reduce cardiovascular com-
plications in the treatment of AH in the elderly. Their prescription as a fixed-dose combination appears to be an optimal solution when 
monotherapy is fails.
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60–69 лет при повышении систолического артериального 
давления (САД) на каждые 20 мм рт. ст., диастолического 
артериального давления (ДАД)  – на  10 мм рт. ст., начи-
ная с уровня 115 / 75 мм рт. ст. [5].

Фенотипические характеристики 
АГ в пожилом возрасте

По  сравнению с  лицами молодого возраста у  пожи-
лых АГ характеризуется более высокой распростра-
ненностью повышения АД, большей частотой назначе-
ния антигипертензивной терапии (АГТ) при  меньшей 
частоте достижения целевых уровней АД [6]. В  пожи-
лом возрасте преобладающим фенотипом становится 
ИСАГ, определяемая как повышение САД ≥140 мм рт. ст. 
при ДАД менее 90 мм рт. ст. [7, 8]. Рост САД при сохра-
нении уровня ДАД обусловливает увеличение пульсово-
го давления (ПД), которое рассчитывается как разность 
между САД и ДАД и в норме составляет 30–50 мм рт. ст. 
Взаимосвязь между повышением ПД, жесткостью арте-
рий и процессами старения неоднократно подтверждена 
в  популяционных эпидемиологических исследованиях 
[9]. Во  Фрамингемском исследовании и в  исследовании 
NHANES продемонстрировано, что  САД повышается, 
в то время как ДАД снижается в возрасте старше 60 лет 
как у лиц с нормальным АД, так и у нелеченных пациен-
тов с АГ [10, 11]. У лиц с оптимальным исходным уров-
нем АД (110 / 70 мм рт. ст. в возрасте 32 лет) не отмечено 
изменений ПД в возрасте от 30 до 49 лет, при этом ПД 
значительно увеличивалось после 60  лет, что  отражает 
физиологический процесс сосудистого старения [12]. 
В  недавно опубликованном исследовании Health Survey 
for England подобная тенденция отмечается уже с 55-лет-
него возраста (рис. 1) [13].

Объяснения этого феномена кроются в  понимании 
процессов гемодинамики: при  увеличении перифериче-
ского сосудистого сопротивления повышаются и  САД, 
и ДАД, а при повышении ригидности аорты и ее ветвей 
САД увеличивается, ДАД снижается и растет ПД. В раз-
витии ИСАГ определяющую роль играют возрастные 
изменения сердечно-сосудистой системы, процессы ста-
рения, сопровождающиеся потерей эластичности стенок 
артерий и отложением в них коллагена, гликозаминоглика-
нов, кальция. Количество эластических волокон в мышеч-
ном слое стенок аорты и  крупных артерий уменьшается. 
Повышение жесткости артерий приводит к  увеличению 
скорости распространения ударной пульсовой волны 
и  более раннему ее отражению. Скорость возврата отра-
женной волны также увеличивается. В  результате волна 
отражения появляется в систолу, а не в диастолу, происхо-
дит наложение волны отражения на  новую ударную вол-
ну. Последствиями раннего появления волны отражения 
становится повышение центрального САД с увеличением 

нагрузки на левый желудочек и снижением ДАД с потен-
циальным уменьшением коронарного кровотока (рис. 2). 
Измерение ПД может рассматриваться в качестве сурро-
гатного способа оценки жесткости центральных артерий 
эластического типа [9]. Повышение ПД более 60 мм рт. ст. 
у пожилых лиц включено европейскими экспертами по АГ 
в перечень поражений органов-мишеней [14].

Повышение ригидности артерий на фоне сосудистого 
старения с  возрастом во  многом определяет резистент-
ность АГ к  проводимой терапии. Помимо увеличения 
жесткости сосудистой стенки, в  повышение ПД у  пожи-
лых лиц определенный вклад могут вносить комор-
бидные состояния, сопровождающиеся повышением 
сердечного выброса, такие как  анемия, тиреотоксикоз, 
аортальная недостаточность, артериовенозные фисту-
лы, костная болезнь Педжета [15]. К  факторам, влияю-
щим на эффективность антигипертензивных препаратов 
(АГП) в пожилом возрасте, относятся следующие:
•   наличие коморбидных состояний;
•    изменение секреторной и  моторной функций желуд-

ка (повышение pH, снижение скорости опорожнения 
и активной абсорбции);

•   снижение активности печеночных ферментов микро-
сомального окисления, приводящее к  изменению 
метаболизма препаратов;

•  снижение уровня альбумина в сыворотке крови;
•   снижение почечного кровотока, скорости клубочко-

вой фильтрации, почечного клиренса;
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Рис.  1. Среднее САД и ДАД в зависимости 
от возраста участников в исследовании 
Health Survey for England [13].

САД – систолическое артериальное давление; 
ДАД – диастолическое артериальное давление.
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•    уменьшение мышечной массы, повышение количества 
жировой ткани;

•    увеличение объема внутрисосудистой и  уменьшение 
объема внесосудистой жидкости;

•   снижение активности β1-адренорецепторов.
Возраст развития ИСАГ и  систолодиастолической 

АГ отчетливо различается. Возможно, мы имеем дело 
с  различными с  патофизиологической точки зрения рас-
стройствами, которые могут развиваться как  одновре-
менно, так и  независимо друг от  друга. Следует отме-
тить, что  скорость распространения пульсовой волны 
на каротидно-феморальном участке сосудистой системы 
прогрессивно увеличивается с  каждым десятилетием 
жизни после 50–60  лет, и  это повышение предшеству-
ет увеличению ПД и  развитию ИСАГ [16, 17]. Причем 
в  60 % случаев ИСАГ развивается у  лиц с  исходно нор-
мальным АД и  лишь в  40 %  – у  лиц с  предшествующей 
систолодиастолической АГ [11]. Какой  же вариант АГ 
является наиболее неблагоприятным? ДАД определяет 
коронарный риск в возрасте моложе 50 лет, прогностиче-
ские значения повышения САД и ДАД в возрастном диа-
пазоне 50–59 лет сопоставимы, в возрасте старше 55 лет 
именно САД и  ПД являются основными предикторами 
ИБС [18]. ИСАГ ассоциирована с  2–4-кратным повы-
шением риска развития инфаркта миокарда (ИМ), раз-
вития гипертрофии левого желудочка, дисфункции почек, 
инсульта, смерти от ССО [19–21]. Следует отметить, что 
у пациентов с систолодиастолической АГ риск развития 
ССО также более тесно коррелирует с  уровнем САД, 
а не ДАД [22].

По  результатам эпидемиологических исследований, 
а  также при  анализе исходного уровня АД пациентов, 
включаемых в клинические исследования, выявлена отчет-
ливая закономерность: снижение ДАД сопровождает-
ся повышением риска развития осложнений ИБС [23]. 
При этом подобные тенденции не подтверждаются в про-
спективных проектах с назначением АГТ. Так, в исследо-
вании SHEP у лиц с АГ (средний возраст 72 года) среднее 
исходное АД составило 170 / 77 мм рт. ст., после лечения 
в  группе активного вмешательства  – 143 / 68 мм рт. ст. 
и в  группе плацебо  – 155 / 72 мм рт. ст. [24]. Несмотря 
на низкий уровень достигнутого ДАД, в группе терапии 
частота исходов была достоверно ниже, включая коро-
нарные осложнения. Сходные уровни АД были достиг-
нуты в  группе лечения в  исследовании HYVET у  очень 
пожилых пациентов (143 / 78 мм рт. ст.), при  этом также 
доказана польза лечебного воздействия [25].

Хотя при  лечении пожилых лиц с  ИСАГ нижний 
допустимый порог снижения ДАД четко не  опреде-
лен, в том  же исследовании SHEP при  снижении ДАД 
≤60 мм рт. ст. достоверно повышалась частота развития 
ССО в  группе активного лечения [26]. В  наблюдатель-
ном Роттердамском исследовании риск развития инсуль-
та увеличивался при  снижении ДАД ниже 65 мм рт. ст. 
[27]. В  исследовании INVEST у  лиц с  АГ и  ИБС, ран-
домизированных в  группу атенолола или  верапами-
ла, риск развития ИМ повышался при  уровне ДАД 
61–70 мм рт. ст. и увеличивался в 2,5 раза при снижении 
ДАД ≤60 мм рт. ст. [28]. В  мета-анализе, включившем 
2 исследования ИСАГ, выявлен J-тип кривой смертности 
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как для САД, так и для ДАД [29]. Однако J-тип кривой 
смертности наблюдался у леченных пациентов и в груп-
пе плацебо и не  был специфичен для  сердечно-сосуди-
стой смертности. Это позволило авторам предположить, 
что низкий уровень АД отражал не побочные эффекты 
АГТ, а степень тяжести состояния пациента по совокуп-
ности коморбидных заболеваний.

Таким образом, хотя побочные реакции, связанные 
только с избыточным снижением АД на фоне АГТ, редки 
при лечении ИСАГ, снижение ДАД ниже уровня, позво-
ляющего поддерживать оптимальную перфузию жизнен-
но важных органов, может привести к  развитию ССО. 
У  лиц с  ИСАГ допустимым снижением уровня ДАД 
можно считать 60–65 мм рт. ст. при наличии ИБС, в том 
случае если при более высоких уровнях ДАД симптомы 
гипоперфузии отсутствуют.

Патофизиологические характеристики 
АГ в пожилом и старческом возрасте

Анализ активности ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) не входит в повседневный алго-
ритм обследования пациента с АГ; между тем, научные 
изыскания в  этой сфере, начатые в  1973  г. J. H.  Laragh, 
позволили определить 3 возможных гуморальных про-
филя АГ: лишь у  60 % отмечается нормальный уровень 
ренина, в  15 % случаев АГ сопровождается повышени-
ем уровня ренина, а у  25 % отмечается его снижение 
[30, 31]. Высокорениновая АГ чаще встречается у  лиц 
моложе 55  лет, низкорениновый вариант характерен 
для пациентов старше 55 лет и представителей негроид-
ной расы. С возрастом РААС становится менее чувстви-
тельной к  различным воздействиям: к  старости коли-
чество нефронов уменьшается в 2 раза, видимо, наряду 
с  уменьшением клеток юкстагломерулярной системы, 
вырабатывающей ренин в  афферентных артериолах 
[32]. При  АГ количество юкстагломерулярных клеток 
снижается в еще большей степени. Содержание в плазме 
ренина, ангиотензина II, альдостерона также уменьша-
ется с  возрастом, хотя связь отклонения этих параме-
тров с изменением АД не установлена. Секреция рени-
на у пожилых снижается в ответ на усиленное выделение 
натрия, в  том числе при  введении мочегонных средств 
и  катехоламинов, что  объясняется связанным с  возрас-
том истончением коркового вещества почек, уменьше-
нием их  массы и  снижением чувствительности к  цир-
кулирующим катехоламинам. Количество и  плотность 
β-адренорецепторов не  изменяются, однако их  чув-
ствительность с  возрастом снижается. Уменьшение 
количества нефронов приводит к  нарушению фильтра-
ции и  задержке натрия с  последующим повышением 
АД и  развитием гломерулярной гипертонии, что  ведет 
к  прогрессирующему гломерулосклерозу. Низкий уро-

вень ренина у  пожилых лиц с  АГ может отражать тен-
денцию к  задержке натрия с  последующей гиперволе-
мией и подавлением секреции ренина юкстагломеруляр-
ным аппаратом.

С  возрастом увеличивается солечувствительность  – 
феномен различного влияния солевой нагрузки на  АД. 
Общепринятых критериев этого состояния не  суще-
ствует. Возможным является использование следующего 
критерия: если увеличение среднего клинического АД 
при  переходе с  низкосолевой на  высокосолевую диету 
составляет более 10 %, пациент расценивается как  соле-
чувствительный. Система РААС регулирует АД в зависи-
мости от потребления натрия. В физиологических услови-
ях потребление натрия практически равно его экскреции, 
при резком его увеличении возрастает экскреция натрия 
с  мочой. При  патологии нарушается связь между коли-
чеством внеклеточной жидкости и  экскрецией натрия 
почками. В  этих условиях значительное употребление 
поваренной соли способно вызвать объемзависимую АГ 
с  увеличенным сердечным выбросом. Возросший объем 
циркулирующей крови усиливает реактивность гладких 
мышц сосудов на  действие вазоконстрикторных гормо-
нов. Возможно, солечувствительность служит предикто-
ром развития АГ у лиц старшего возраста.

Данные патофизиологические особенности АГ при-
ближают нас к  пониманию различий в  ответе на  АГТ, 
наблюдаемых в  разных возрастных, расовых группах. 
Преобладание натрий-объемзависимой низкоренино-
вой формы АГ у  пожилых лиц объясняет отчетливую 
эффективность тиазидных диуретиков и  антагонистов 
кальциевых каналов у пациентов этой категории [33–35]. 
Это связано с  тем, что  все АГП понижают АД посред-
ством снижения концентрации натрия в  организме 
(анти-«объем»  – препараты) или  через блокирование 
сосудосуживающего действия РААС (анти-«ренин»  – 
препараты) [30]. К  анти-«объем»  – препаратам отно-
сят диуретики, блокаторы альдостероновых рецепторов, 
α-адреноблокаторы, антагонисты кальциевых каналов 
[36–39], в то время как к анти-«ренин» – препаратам – 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ), блокаторы ангио тензиновых рецепторов, пря-
мые ингибиторы ренина, а  также β-адреноблокаторы 
и  препараты центрального действия. Такая классифика-
ция АГП позволяет не только сделать правильный выбор 
стартовой АГТ, но и скорректировать ее в процессе лече-
ния. Дискуссии на тему, требуется ли включение оценки 
уровня ренина в алгоритм принятия решения при выбо-
ре АГП, не завершены до сих пор, необходимы дальней-
шие исследования в  этой сфере. Тем не  менее пожилой 
возраст, повышение ПД и  низкая эффективность при-
нимаемых ингибиторов РААС могут служить маркерами 
низкоренинового варианта АГ.
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Клинические особенности 
антигипертензивной стратегии у пожилых лиц

Накоплены доказательства того, что  лечение АГ 
у  пожилых лиц сопровождается снижением риска раз-
вития ССЗ (табл .1) [40–42]. Инсульт является самым 
пагубным осложнением гипертонической болезни 
у  пациентов старше 55  лет [43]. В  пожилом возрасте 
инсульты развиваются значительно чаще прочих сосу-
дистых осложнений. Так, относительный риск развития 
инсульта по сравнению с ИМ составляет 0,60 у мужчин 
в возрасте <55 лет и 2,01 у мужчин >75 лет, у женщин этот 
показатель увеличивается с 0,88 в возрасте <65 лет до 2,32 
после 65 лет. В исследовании SHEP риск развития инсуль-
та в группе АГТ был в 4–5 раз ниже, чем в группе плаце-
бо, причем даже в  подгруппе старше 80  лет [24]. Мета-
анализ 8 исследований, включая SHEP, Syst-Eur and MRC, 
показал, что в среднем необходимо лечить 26 пациентов 
в течение 5 лет, чтобы предотвратить одно ССО. При ана-
лизе возрастных различий отмечено, что этот показатель 
ниже у лиц старше 70 лет (19 пациентов) по сравнению 
с теми, кто моложе 70 лет (39 пациентов) [44].

Специально спланированным исследованием для  отве-
та на вопрос, показана ли очень пожилым людям АГТ, стал 
проект HYVET (n=3845, средний возраст обследованных 
84  года, исходный уровень АД 173 / 91 мм рт. ст., целевой 
уровень АД 150 / 80 мм рт. ст.) [25]. Различия по снижению 
САД / ДАД в  группе активного лечения АГ на  основе тиа-
зидоподобного диуретика индапамида ретард по сравнению 
с  плацебо составили 15 / 6 мм рт. ст., что  было ассоциирова-
но с  достоверным снижением риска развития фатального 
инсульта (6,5 % против 10,7 %). Смертность от всех причин 
уменьшилась с 59,6 на 1000 пациенто-лет в группе плацебо 
до  47,2  на  1000 пациенто-лет в  группе активного лечения. 
Таким образом, лечение индапамидом ретард в  виде моно-
терапии или в сочетании с периндоприлом приводит к сни-
жению риска смерти от инсульта на 39 % и от ССЗ на 23 %.

Лечение АГ должно включать и  немедикаментозные 
мероприятия. Ограничение употребления поваренной 

соли, снижение массы тела при  ожирении дают положи-
тельный эффект, в  том числе у  пожилых, что  было убеди-
тельно продемонстрировано в  исследовании TONE [46]. 
Эффективность снижения АД на фоне низкосолевой дие-
ты объясняется повышением антигипертензивной эффек-
тивности ограничения поваренной соли с возрастом [47].

Целевой уровень АД несколько отличается у  пожи-
лых по  сравнению с  общей популяцией. Это связано 
с  тем, что  доказательства в  отношении улучшения про-
гноза у данной категории лиц имеются только для паци-
ентов с исходным уровнем САД 160 мм рт. ст. или выше 
при  его снижении до  150 мм рт. ст. [48]. Действующие 
Европейские рекомендации по  лечению АГ, опублико-
ванные в  2013 г., допускают возможность рассмотре-
ния в  качестве цели лечения уровень АД 140 мм рт. ст. 
у лиц моложе 80 лет при хорошей переносимости АГТ 
(см. далее) [14].

Рекомендации Европейского общества кардиологов 
по целевым уровням АД у пожилых лиц:
1.  У  пожилых лиц моложе 80  лет с  САД ≥160 мм рт. ст. 

рекомендуется снижать АД до 140–150 мм рт. ст. (класс 
доказательности IA).

2.  У соматически сохранных больных моложе 80 лет САД 
может быть снижено до менее 140 мм рт. ст., у пожилых 
больных со  старческой астенией целевой уровень АД 
подбирается индивидуально (класс IIbC).

3.  У лиц старше 80 лет с САД ≥160 мм рт. ст. рекомендует-
ся снижать АД до  140–150 мм рт. ст. при  удовлетвори-
тельном физическом и когнитивном статусе (класс IB).

4.  Рекомендуемый целевой уровень ДАД менее 
90 мм рт. ст., исключение – менее 85 мм рт. ст. при нали-
чии сахарного диабета. Уровень ДАД 80–85 мм рт. ст. 
является безопасным и хорошо переносимым (класс IA).

Подтверждение подобной тактики получено в  недав-
но опубликованном рандомизированном исследовании 
SPRINT (n=9 361, ≥50  лет, пациенты с  АГ с  повышен-
ным риском развития ССО), в  котором сравнивались 
интенсивный и  стандартный режим терапии с  дости-
жением целевого систолического АД <120 мм рт. ст. 
и  <140 мм рт. ст. соответственно. Исследование было 
прекращено досрочно (медиана длительности наблю-
дения 3,3  года) в  связи с  отчетливыми преимуществами 
интенсивного подхода  – относительный риск смерти 
от всех причин оказался ниже на 27 % (р=0,003). При ана-
лизе возрастных различий выявлено, что  наиболее выра-
женное снижение относительного риска развития ССО 
наблюдалось у пациентов в возрасте ≥75 лет (рис. 3) [49]. 
В группе интенсивной терапии был несколько выше риск 
побочных эффектов.

Помимо особого подхода к  выбору целевого уров-
ня АД существует целый ряд особенностей лечения 

Таблица 1. Эффективность АГТ у пожилых лиц [45]

Показатель
Исследование

HYVET SHEP Syst-Eur STOP
Среднее сниже-
ние САД / ДАД, 
мм рт. ст.

–29 / –13 –27 / –9 –23 / –7 –29 / –17

Процент снижения риска развития
Инсульта –30 –32 –42 –47
ИБС –23* –27 –30 –13
СН –64 –55 –29 –51
АГТ – антигипертензивная терапия; САД – систолическое 
артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное 
давление; ИБС – ишемическая болезнь сердца; СН – сердечная 
недостаточность. * – процент снижения сердечно-сосудистой 
смертности.
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АГ в  пожилом возрасте. У  некоторых пациентов стар-
товая АГТ может осуществляться меньшими доза-
ми для  уменьшения риска побочных эффектов [20]. 
У пожилых пациентов может нарушаться церебральная 
ауторегуляция АД и  снижаться активность барорецеп-
торов, поэтому в  отсутствие гипертонического криза 
АД должно снижаться постепенно в  течение несколь-
ких недель или месяцев, а не часов или дней, для мини-
мизации риска развития ишемических осложнений, 
особенно у  пациентов с  ортостатическими реакциями. 
Ортостатическая гипотония определяется как  сни-
жение САД ≥20 мм рт. ст., ДАД ≥10 мм рт. ст. через 
3  мин после перехода из  положения сидя в  положение 
стоя и встречается у 20 % пожилых с ИСАГ [50]. Лица, 
у  которых обнаруживается подобная реакция, гораздо 
чаще теряют равновесие, что приводит к падениям [51]. 
В первые 2 мес после начала АГТ повышается риск пере-
лома бедренной кости у  лиц с  АГ пожилого возраста 
[52]. Таким образом, всем пациентам старшего возраста 
до начала АГТ и в процессе ее необходимо контролиро-
вать АД сидя, а затем через 1 и 3 мин стоя для выявления 
ортостатической гипотонии [20].

Особая осторожность требуется в  подборе старто-
вых доз и  темпа титрации у  очень пожилых пациентов. 
В  наблюдательных исследованиях отмечено, что у  очень 
пожилых пациентов, которые не  могут пройти рассто-
яние 6 м за  8 с  (так называемые «хрупкие пациенты»), 
более высокое АД ассоциировалось с  меньшим риском 
смерти [53, 54]. Тем не  менее в  исследовании SPRINT 
приняла участие большая когорта лиц старше 75 лет как 
с сохранным когнитивным и двигательным статусом, так 
и  cо сниженными интеллектуальными и / или двигатель-
ными возможностями. Как у  сохранных, так и у  немощ-
ных пациентов достигнута очевидная польза контроля АГ.

Таким образом, результаты рандомизированных 
исследований свидетельствуют, что  снижение риска 
неблагоприятных исходов отмечается у пожилых лиц как 
с систолодиастолической АГ, так и с ИСАГ [25, 55].

Обоснование комбинированного 
лечения пожилых лиц с АГ 
тиазидными / тиазидоподобными 
диуретиками и дигидропиридиновыми 
антагонистами кальциевых каналов

С  целью эффективного снижения частоты развития 
ССО при  лечении пожилых с  АГ как  европейские, так 
и  американские эксперты относят к  препаратам первой 
линии низкие дозы тиазидных диуретиков и  длительно 
действующие антагонисты кальциевых каналов (преиму-
щественно дигидропиридиновые) [14, 56]. Подобную 
стратегию выбрали в качестве оптимальной и российские 
эксперты в национальных рекомендациях по лечению АГ 
[21]. Британские кардиологи снизили возрастную план-
ку и  рекомендуют тиазидные диуретики и  антагонисты 
кальциевых каналов в качестве приоритетной стартовой 
терапии при лечении АГ у лиц старше 55 лет [57].

Степень снижения АД остается основной детерми-
нантой уменьшения сосудистых рисков как у  молодых, 
так и у пожилых пациентов [58, 59]. Диуретики доказали 
свою максимальную эффективность среди прочих клас-
сов препаратов для снижения АД в режиме монотерапии 
[60]. Наблюдаемые различия в  исходах при  применении 
того или  иного препарата связаны, как  правило, с  боль-
шим антигипертензивным потенциалом лекарственного 
средства (например, тиазидный диуретик по  сравнению 
с амлодипином и лизиноприлом в исследовании ALLHAT).

Длительно действующие антагонисты кальциевых кана-
лов многократно продемонстрировали эффективность 
и  безопасность применения у  пожилых пациентов с  АГ, 
особенно ИСАГ, в  частности, в  исследованиях ALLHAT 
[61], Syst-Eur [62], STOP Hypertension-2 [63], Syst-China 
[64], ACCOMPLISH [65]. По  результатам опубликован-
ного в 2007 г. мета-анализа (80 исследований, 10 818 паци-
ентов, среднее снижение САД / ДАД в группе индапамида 
SR было максимальным и составило –22,2 / –11,7 мм рт. ст., 
в  группе гидрохлоротиазида  – –17,3 / –10,7 мм рт. ст., 
в группе амлодипина – –16,4 / –11,2 мм рт. ст.), они занима-
ют второе место по антигипертензивной активности после 
тиазидных диуретиков у пациентов с АГ [38, 66] (рис. 4).

Антагонисты кальциевых каналов, помимо мощного 
антигипертензивного эффекта, обладают выраженным 
протективным потенциалом в  снижении риска разви-
тия инсультов, сопоставимым с  таковым у  диуретиков 
и ингибиторов АПФ, а по данным мета-анализа, опубли-
кованного в 2015 г., превосходящим прочие классы АГП 
по данному показателю на 17 % [67, 68].
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Рис.  3. Различия в снижении относительного 
риска развития ССО в зависимости 
от возраста в исследовании SPRINT.

ССО – сердечно-сосудистые осложнения;  
ДИ – доверительный интервал.
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В  отсутствие эффекта монотерапии комбинация тиа-
зидного диуретика и длительно действующего антагониста 
кальция является рациональной альтернативой. В исследо-
вании FEVER у лиц с АГ 1–2-й степени (n=9 800, возраст 
50–79  лет) при  сравнении низкодозовой комбинирован-
ной терапии тиазидным диуретиком и дигидропиридино-
вым антагонистом кальциевых каналов с  монотерапией 
малыми дозами гидрохлоротиазида различия в снижении 
САД / ДАД составили 4,2 / 2,1 мм рт. ст. При этом в группе 
комбинированной терапии частота развития фатального 
и  нефатального инсультов снижалась на  27 % (р=0,001). 
Уменьшение частоты развития вторичных конечных точек 
также было более значительным в  группе комбинирован-
ной терапии: на 27 % снизилась частота развития всех ССО 
(р<0,001), на 31 % – общая смертность (р=0,006), на 33 % – 
сердечно-сосудистая смертность (р=0,019), на 32 % – риск 
развития коронарных осложнений (р=0,024) при хорошей 
переносимости обоих режимов терапии [69]. Мета-анализ 
исследований ELSA, VALUE, FEVER и COPE (n=30 791) 
подтвердил, что сочетанное применение антагониста каль-
циевых каналов и  тиазидного диуретика является самой 
эффективной комбинацией для  уменьшения риска разви-
тия инсульта и ИМ, снижая эти показатели соответствен-
но на  27  и  17 % по  сравнению с  другими комбинациями, 
и  сравнимо с  прочими по  влиянию на  снижение общей 
смертности (рис. 5) [70].

Предполагается, что протективный эффект АГТ зави-
сит не только от достигнутой величины снижения АД, но 
и от того, насколько стабилен контроль АД в течение дли-
тельного времени. В исследованиях ASCOT, MRC-elderly 
частота развития тяжелых ССО (ИМ, инсульт, смерть 

от  ССЗ) была выше у  пациентов с  высокой вариабель-
ностью АД. В исследовании X–CELLENT монотерапия 
индапамидом ретард и  амлодипином сопровождалась 
достоверным снижением вариабельности АД в  течение 
24 ч по данным суточного мониторирования АД по срав-
нению с кандесартаном и плацебо [71].

Таким образом, антагонисты кальциевых каналов 
и  тиазидные диуретики остаются препаратами первой 
линии в  лечении пожилых больных АГ, что во  многом 
объясняется превалированием натрий-объем-зависи-
мого механизма повышения АД у  лиц этой категории. 
При  назначении комбинированной терапии предпо-
чтение часто отдается фиксированным комбинациям, 
что является одним из лучших способов повышения при-
верженности лечению. Появление фиксированной ком-
бинации индапамида ретард и  амлодипина значительно 
упростило режим дозирования АГТ у пациентов пожило-
го возраста с АГ. Эти препараты обладают максимальной 
ангипертензивной эффективностью среди имеющихся 
на  рынке средств, доказана их  способность достоверно 
улучшать исходы, они обладают эффективным фармако-
кинетическим профилем. Как индапамид ретард (арифон 
ретард, оригинальный препарат, Лаборатории «Сервье», 
Франция), так и  амлодипин демонстрируют высокую 
конечную эффективность по сравнению с максимальной 
(степень снижения АД через 24 ч по сравнению с эффек-
том на пике действия лекарственного средства). Данный 
показатель составляет 89 % для  индапамида ретард 
и  83 %  – для  амлодипина, что  является дополнительным 
преимуществом у  пожилых пациентов с  когнитивным 
дефицитом и варьирующим временем приема препарата. 
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Рис.  4. Сравнительная эффективность различных АГП.
ИР – ингибиторы ренина; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II;  
БАБ – β-адреноблокаторы; иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; АК – антагонисты кальциевых каналов.
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Арифам – первая фиксированная комбинация двух препа-
ратов, содержащая индапамид в ретардированной форме 
и амлодипин, зарегистрированная в России.

Эффективность фиксированной комбинации индапами-
да ретард 1,5 мг и амлодипина 5 мг в лечении пациентов с АГ 
оценивалась в исследовании EFFICIENT [72]. В него вклю-
чены 196 пациентов (средний возраст 52  года), исходное 
среднее АД регистрировалось на уровне 160 / 98 мм рт. ст., 
55 % составили нелеченые, 45 %  – находившиеся ранее 
на  монотерапии антагонистами кальциевых каналов 
и не достигшие целевого АД. За 45-дневный период наблю-
дения среднее САД / ДАД снизилось на  29 / 16 мм рт. ст., 
при  этом целевого уровня АД достигли 85 % всей популя-
ции, 87 % ранее нелеченых, 82 % получавших ранее моно-
терапию. Подтверждение высокой антигипертензивной 
эффективности комбинации индапамид SR / амлодипин 
получено и в  ретроспективном анализе исследования 
NESTOR [73]. У пациентов с АГ преимущественно 1–2-й 
степени, не достигших целевых уровней АД на фоне моно-
терапии индапамидом SR (n=135, средний возраст 61 год) 

или эналаприлом (n=156, средний возраст 60 лет), к тера-
пии добавлялся амлодипин 5 мг с возможностью титрации 
до  10 мг. Через 52 нед САД снизилось на  26±13 мм рт. ст. 
по сравнению с исходным в группе индапамида SR / амлоди-
пина и на 21±14 мм рт. ст. в группе эналаприла / амлодипина 
индапамида (р=0,006). Различий между группами по часто-
те развития отеков, динамике метаболических показате-
лей, скорости клубочковой фильтрации получено не  было, 
в группе диуретика ожидаемо несколько чаще отмечалось 
снижение уровня калия в крови.

Таким образом, двухкомпонентная терапия может 
быть назначена в  эффективном и  хорошо переносимом 
режиме фиксированной комбинации, позволяющем 
достичь целевого АД у большинства пациентов с АГ.

Заключение
Распространенность артериальной гипертонии у пожи-

лых лиц составляет 60–80 %. Изолированная систоличе-
ская артериальная гипертония является фенотипом арте-
риальной гипертонии, преобладающим среди пожилых. 
Пожилым больным, как и людям молодого и среднего воз-
раста, следует рекомендовать немедикаментозные меры 
по  контролю артериального давления, включая ограниче-
ние употребления поваренной соли и снижение массы тела 
при наличии ожирения. Снижение артериального давления 
должно осуществляться постепенно, с учетом повышенно-
го риска ортостатических реакций в этом возрасте. В связи 
с  высокой антигипертензивной эффективностью и  потен-
циалом в  отношении снижения риска развития инсульта, 
инфаркта миокарда, общей смертности в  качестве моно-
терапии предпочтительны тиазидные / тиазидоподобные 
диуретики в  низких дозах, длительно действующие анта-
гонисты кальциевых каналов, в  связи с их  максимальной 
эффективностью в  этой популяции. При  необходимости 
усиления терапии оптимальной является их  комбинация 
в  отсутствие специальных показаний к  назначению инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента / сартанов 
или β-адреноблокаторов.
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