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Артериальная гипертензия у женщин в пери- и постменопаузальный период:  
особенности патогенеза, лечения, наблюдения

Полякова Е. А., Конради А. О., Баранова Е. И., Галявич А. С., Жернакова Ю. В., Новикова Т. Н., Тапильская Н. И., Ткачева О. Н., 
Остроумова О. Д., Скибицкий В. В., Чумакова Г. А.

Существенная роль в развитии и эволюции артериальной гипертензии у жен-
щин принадлежит половым гормонам. Дефицит эстрогенов и относительная 
гиперандрогения, свой ственные пери- и постменопаузе, являются звеньями 
патогенеза гипертонической болезни в этом периоде жизни женщины и со-
провождаются повышением активности симпатической нервной системы, 
ренин- ангиотензин-альдостероновой системы, солечувствительностью, раз-
витием абдоминального ожирения, метаболического синдрома, гипертрофии 
левого желудочка, дилатации левого предсердия с высоким риском развития 
фибрил ляции предсердий, инсульта и сердечной недостаточности с сохра-
ненной фракцией выброса. В статье рассмотрены подходы к терапии женщин 
в период пери- и постменопаузы основными классами антигипертензивных 
препаратов, их эффективность и переносимость, определены возможности 
менопаузальной гормональной терапии. Особое внимание уделено механизму 
действия селективного агониста I1-имидазолиновых рецепторов моксониди-
ну, который показал свою эффективность, благоприятное влияние на метабо-
лизм, что показано в исследованиях препарата в виде монотерапии, в составе 
комбини рованной антигипертензивной терапии и в сочетании с менопаузаль-
ной гормональной терапией. В статье отражено консолидированное эксперт-
ное мнение.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, эстрогены, перименопауза, 
постменопауза, симпатикотония, ожирение, моксонидин.
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Hypertension in peri- and postmenopausal women: mechanisms, management, observation
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Ostroumova O. D., Skibitsky V. V., Chumakova G. A.

An important role in the development and evolution of hypertension in females is 
applied to sex hormones. Estrogen deficiency and hyperandrogenism, characteristic 
of peri- and postmenopause, are links in the pathogenesis of hypertension in this 
period of a woman's life and are accompanied by an increase in sympathetic 

nervous system activity, renin- angiotensin-aldosterone system activation, salt 
sensitivity, abdominal obesity and metabolic syndrome, left ventricle hypertrophy, 
left atrial dilatation with a high risk of atrial fibrillation, stroke and heart failure 
development. The paper discusses antihypertensive therapy during peri- and 
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Сердечно- сосудистые заболевания (ССЗ) явля-
ются ведущей причиной заболеваемости и  смерт-
ности среди мужчин и  женщин [1-3]. Недавние 
эпидемиологические исследования, проведенные 
в  Российской Федерации, показали, что ведущей 
причиной смерти является артериальная гипертен-
зия (АГ), а ее распространенность у взрослого насе-
ления составляет >40% [3]. Старение как у мужчин, 
так и у женщин характеризуется повышением арте-
риального давления (АД), но этот процесс у  жен-
щин происходит значительно быстрее, чем у  муж-
чин, особенно после 60  лет, а  распространенность 
АГ у женщин в постменопаузе выше, чем у мужчин 
того же возраста [4, 5]. По данным эпидемиологи-
ческого исследования ЭССЕ-РФ-2, распространен-
ность АГ в  России у  женщин в  возрасте 25-64  го-
да составляет 39,9% [3]. Эффективное лечение АГ 
у  женщин может привести к  снижению сердечно- 
сосудистой смертности на 38%, а  женщины без АГ 
живут примерно на 5 лет дольше, чем имеющие вы-
сокое АД [2]. 

Менструальный цикл является одним из важ-
нейших показателей здоровья женщины и  его регу-
лярность может меняться в  зависимости от стадии 
репродуктивного старения. Рабочая группа по изу-
чению стадий старения репродуктивной системы 
женщин (Stages of Reproductive Aging Workshop — 
STRAW) выделяет три стадии репродуктивного ста-
рения: репродуктивная стадия, менопаузальный пе-
реход и постменопауза [6]. 

Менопаузальный переход — характеризуется нару-
шением регулярности менструальных циклов, являю-

postmenopause, effectiveness and tolerability of different drug classes. Special 
attention is paid to the mechanism of action of selective I1-imidazoline receptor 
agonist moxonidine, which in women during this period both effectively reduces 
high blood pressure and has a beneficial metabolic effect, what is documents in 
studies of monotherapy, combined antihypertensive therapy with major classes and 
in combination with menopausal hormone therapy. The paper presents the joint 
expert opinion concerning above mentioned issues.

Keywords: essential hypertension, estrogens, perimenopause, postmenopause, 
sympathetic hyperactivity, obesity, moxonidine.
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щимся отражением вариабельности гормональной се-
креции и овуляторной функции1 [6].

Менопауза — стойкое прекращение менструаций, 
это последняя самостоятельная менструация, обу-
словленная возрастным снижением гормональной 
активности и "выключением" репродуктивной функ-
ции яичников. Дата наступления менопаузы оце-
нивается ретроспективно: спустя 12 мес. отсутствия 
менструации1 [6]. 

Перименопауза — включает период менопаузаль-
ного перехода +1 год после последней менструации. 
Перименопауза начинается с  нарушения регулярно-
сти менструального цикла ("фаза менопаузального 
перехода") и длится до 1 года после полного прекра-
щения менструаций. Эта фаза репродуктивного ста-
рения может наступать в  широком возрастном диа-
пазоне (от 42 до 58 лет) и длится от 4 до 8 лет1 [6].

Постменопауза — период жизни после последней 
менструации1 [6].

Климактерический синдром — комплекс вегетатив-
но- сосудистых, психических и обменно- эндо кринных 
нарушений, возникающих у женщин на фоне угаса-
ния (или резкой потери) гормональной функции яич-
ников и общего старения организма1.

Средний возраст наступления менопаузы во всем 
мире составляет 48,8 лет (95% доверительный интервал 
48,3-49,2) со значительными колебаниями этого пока-
зателя в зависимости от географического региона про-
живания женщин, в РФ он находится в диапазоне от 49 
до 51 года. Распространенность климактерических сим-
птомов вариативна и зависит от ряда обстоятельств1 [6]. 

Вазомоторные симптомы чаще возникают в позд-
нем периоде менопаузального перехода и  особенно 
выражены в перименопаузе и первые годы постмено-
паузы. Вазомоторными симптомами страдают до 80% 
женщин в перименопаузе [7]. Нарушения сна встре-
чаются в  39-47% у  женщин в  перименопаузе и  в  35-

1 Клинические рекомендации МЗ РФ "Менопауза и климактерическое  
состояние у женщины" 2021, https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/117_2.

"Эффективное лечение АГ у женщин может приве-
сти к снижению сердечно-сосудистой смертности 
на 38%.
Женщины без АГ живут на 5 лет дольше, чем име-
ющие высокое АД".
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60% в постменопаузе [8]. Среди лиц в возрасте 50 лет 
и старше в РФ остеопороз выявляется у 34% женщин, 
а частота остеопении составляет 43% [9]. 

Классификация менопаузы
По времени наступления выделяют:
1. преждевременную менопаузу или преждевре-

менную недостаточность яичников (до 40 лет), 
2. раннюю (40-44 лет), 
3. своевременную (45-55 лет), 
4. позднюю (старше 55 лет)1.
По причине наступления выделяют естественную 

и ятрогенную (в т. ч. хирургическую) менопаузу1.
Развившееся в  результате менопаузы состояние 

гипергонадотропного гипогонадизма характеризует-
ся изменением функции лимбической системы, на-
рушением секреции нейрогормонов, инволютивны-
ми и  атрофическими процессами в  репродуктивных 
и нерепродуктивных органах- мишенях [10]. Средний 
возраст наступления менопаузы во всем мире состав-
ляет 48,8  лет со значительными колебаниями этого 
показателя в зависимости от географического региона 
проживания женщин1 [6]. В России возраст наступле-
ния менопаузы у большинства женщин колеблется от 
49 до 51  года1 и, следовательно, в условиях увеличи-
вающейся продолжительности жизни, значительная 
часть жизни женщин происходит в условиях постме-
нопаузы. Кроме того, нередко естественная или ис-
кусственная менопауза наступает в более раннем воз-
расте. Ранняя менопауза (до 45 лет) характеризуется 
более высоким риском АГ у  женщин по сравнению 
с  риском АГ при более поздней менопаузе, незави-
симо от индекса массы тела, курения и применения 
менопаузальной гормональной терапии (МГТ) [6, 
11]. Эти эпидемиологические данные косвенно сви-
детельствуют о влиянии половых гормонов и репро-
дуктивного статуса на уровень АД и риск АГ.

Дефицит эстрогенов, возникающий в  пери- 
и в постменопаузе, может сопровождаться климакте-
рическим синдромом, снижающим качество жизни 
женщин и способствующим развитию соматической 
патологии, в т. ч. остеопороза и ССЗ [9, 11, 12], среди 
которых наиболее частое — АГ [3, 5]. Значительное 
повышение АД после наступления менопаузы может 
быть связано с  влиянием гормонального дисбалан-
са на активность симпатической нервной системы 
(СНС), сосудистый тонус, сосудистую жесткость 
и  метаболические параметры [12]. Подходы к  лече-
нию гипертонической болезни (ГБ) в  пери- и  пост-
менопаузе так или иначе должны быть связаны с осо-
бенностями патогенеза заболевания в  этом периоде 
жизни женщин.

Особенности патогенеза АГ у  женщин в  пери- 
и постменопаузе

АГ в  пери- и  постменопаузе является одним 
из наиболее важных, но модифицируемых факто-

ров рис ка развития ССЗ, ее патогенез имеет свои 
особенности. Несмотря на универсальность эндо-
кринных сдвигов в  ходе репродуктивного старения 
женщин, отдельные стадии этого процесса могут 
отличаться по своей продолжительности и  сопро-
вождаться различными специфическими симпто-
мами и  системными нарушениями: эндотелиальной 
дисфункцией, формированием неблагоприятного 
профиля сердечно- сосудистого риска (ССР) вслед-
ствие развития висцерального ожирения, дислипи-
демии, нарушения толерантности к глюкозе, а также 
саркопенией, потерей костной массы и  др. [11, 13]. 
Наблюдаемое в  эпидемиологических исследованиях 
увеличение частоты АГ у  женщин в  пери- и  пост-
менопаузе связано с  гормональными изменениями, 
возникающими в  этот период и  ассоциированными 
с утратой вазопротективных свой ств эстрогенов, от-
носительной гиперандрогенией, низким уровнем 
прогестерона, увеличением жировой массы тела, 
хроническим воспалением, повышением активности 
СНС и снижением экскреции натрия [4, 6, 14]. 

Известно несколько патогенетических путей, от-
ветственных за повышение АД у  женщин в  период 
пери- и постменопаузы (рис. 1) [4, 15, 16].

Снижение уровня эстрогенов ассоциировано с  бо-
лее высоким уровнем АД в  пери- и  постменопаузе. 
Период менопаузы ассоциирован с двукратным уве-
личением риска АГ с поправкой на возраст и индекс 
массы тела. Эстрогены, благодаря своему действию 
на рецепторы, влияют на эндотелиальный гомеостаз. 
Вазо- и  цитопротективное действие эстрогенов ре-
ализуется путем высвобождения оксида азота, сни-
жения количества активных форм кислорода, уве-
личения продукции простагландинов, уменьшения 
фиброза за счет ингибирующего воздействия на про-
фибротические гены и  стимуляцию неоангиогенеза 
[16]. Эстрогены также регулируют АД посредством 
прямого влияния на клетки сосудов, почек и  мио-
карда, снижая ток кальция, и непрямым образом че-
рез геномные механизмы, контролируя экспрессию 
вазоконстрикторов, в  частности, ангиотензина II, 
эндотелина-1 и катехоламинов, а также контролируя 
функцию ренин- ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС) [7, 12]. Исследования на животных по-
казали, что эстрадиол снижает уровень рецепторов 
ангиотензина I  типа и  ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ) [16], тем самым снижая активность 
РААС и вероятность последующей вазоконстрикции. 
В период постменопаузы низкий уровень эстрогенов 
ассоциирован с активацией РААС и СНС, а также со 

"…увеличение частоты АГ у женщин в пери- 
и  постменопаузе связано с гормональными измене-
ниями…"
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Рис. 1. Схема потенциальных механизмов развития АГ в пери- и постменопаузе 
(адаптировано из [16]). 
Сокращения: СНС — симпатическая нервная система, NF-κB — ядерный 
транскрипционный фактор κB, ФНО-α — фактор некроза опухоли- альфа, 
20-ГЭТЕК — 20-гидроксиэйкозатетраеновые кислоты.

сниженной биодоступностью оксида азота1. Дефицит 
эстрогенов в  постменопаузе также сопровождает-
ся повышением содержания эндотелина-1 в  плазме 
крови. Эндотелин-1 способствует развитию окси-
дативного стресса [15]. Следовательно, в  постмено-
паузе на фоне дефицита эстрогенов синтез мощных 
вазоконстрикторов — ангиотензина II, эндотелина-1 
и  катехоламинов повышается, а  вазодилататоров — 
NO и простагландинов снижается [17]. 

Относительная гиперандрогения, наряду с дефици-
том эстрогенов, свой ственна постменопаузе, т. к. яич-
ники продолжают продуцировать андрогены в  тече-
ние нескольких лет после менопаузы [17]. Тестостерон 
оказывает прогипертензивное действие и  обуслов-
ливает более высокий уровень ССЗ у женщин после 
наступления менопаузы, что в определенной степени 
связано с активацией РААС [7, 13]. Кроме этого, из-
менение баланса андрогенов и эстрогенов у женщин 
в  постменопаузе сопровождается гиперэкспрессией 
20-гидроксиэйкозатетраеновых кислот, влияющих на 
синтез некоторых подтипов ω-гидроксилаз и актива-
цию ядерного транскрипционного фактора NF-κB, 
с  последующими вазоконстрикцией, дисфункцией 
эндотелия и развитием АГ [16].

Низкий уровень прогестерона. Прогестерон преду-
преждает задержку натрия и  противодействует нат-
рий- задерживающему влиянию эстрогенов [18]. 
После менопаузы у  женщин уровень прогестерона 
закономерно низкий, и  отмечается также наруше-
ние соотношения альдостерона и  прогестерона. 
Возможно, этот гормональный дисбаланс объясняет 
повышенную солечувствительность в постменопаузе 
[14]. При этом нередко возникают симптомы, обу-
словленные преходящей задержкой жидкости в  ор-
ганизме (отеки кистей рук, нижних век, стоп) [14].

Гиперактивация СНС является центральным па-
тогенетическим звеном развития АГ [17]. Регуляция 
тонуса СНС происходит в ростровентролатеральном 
отделе продолговатого мозга, который интегрирует 
импульсы, поступающие из других отделов головно-
го мозга [16]. Из ростровентролатерального отдела 
продолговатого мозга нервные импульсы проводятся 
к  симпатическим преганглионарным нейронам то-
раколюмбальной части спинного мозга. Далее им-
пульсы передаются по симпатическим нервам к  эф-
фекторным органам (почкам, надпочечникам, сердцу 
и  кровеносным сосудам) [16]. Известно, что в  этих 
отделах головного мозга экспрессируются рецепторы 
эстрогенов, а  их активация приводит к  подавлению 
симпатической активности. Экспериментальные ис-
следования доказывают роль эстрогенов в  контро-
ле АД, в  частности, введение агонистов рецепторов 
эстрогенов типа β мышам в  менопаузе предупреж-
дает развитие нейрогенной АГ, индуцированной 
ангиотензином II [19]. Вместе с  тем с  наступлением 
менопаузы центральная симпатическая импульсация 
увеличивается, особенно при наличии сопутствую-
щего ожирения, и в большей степени, чем у мужчин 
того же возраста [15]. Исследования региональной 
секреции норадреналина показали повышенное вы-
свобождения нейротрансмиттеров в  стволе голов-
ного мозга, что подтверждает гипотезу о  высокой 
роли центральной нервной системы в  эфферентной 
симпатической стимуляции [16]. У  пациентов с  ГБ 
отмечается повышенная мышечная симпатическая 
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активность периферических нервов и  увеличение 
высвобождения норадреналина симпатическими 
нервными окончаниями сердца и  почек [17]. Так, 
активация эфферентных симпатических нервов по-
чек сопровождается задержкой натрия, снижением 
почечного кровотока, повышением секреции рени-
на с  последующей активацией РААС, а  у  женщин 
в постменопаузе высокая симпатическая активность 
коррелирует с повышением общего периферического 
сопротивления сосудов (ОПСС) [18]. Именно повы-
шение ОПСС и  сниженная способность сердечного 
выброса противостоять этим патологическим из-
менениям напрямую связаны с  симпатической ак-
тивностью и  ригидностью левого желудочка (ЛЖ), 
что характерно для женщин в  постменопаузе [15]. 
Ранее также была установлена прямая связь между 
активностью симпатических нервов поперечнопо-
лосатой мускулатуры и  уровнем АД у  женщин, что 
становится особенно очевидным в  постменопаузе 
[16]. В свою очередь, высокая симпатическая актив-
ность мышечных нервов в  постменопаузе связана 
и  с  изменением роли β-адренергических рецепто-
ров. У  женщин в  постменопаузе, в  отличие от жен-
щин в  репродуктивном периоде, снижается способ-
ность β-адренорецепторов компенсировать опосре-
дованную норадреналином вазоконстрикцию, что 
приводит к  повышению АД [20]. Остается не впол-
не ясным — являются ли эти изменения следствием 
снижения уровня циркулирующих в  крови женских 
половых гормонов или возникают ввиду иных мета-
болических изменений и ожирения, проявляющихся 
с возрастом.

Адипозопатия неразрывно связана с  прогресси-
рованием висцерального ожирения, сопровожда-
ется анатомическими и  функциональными анома-
лиями адипоцитов и с высокой частотой сопутствует 
женщинам в  пери- и  в  постменопаузе. Избыточное 
содержание белой жировой ткани ассоциировано 
с  дисбалансом синтеза протективных, атерогенных 
и  провоспалительных адипоцитокинов, в  частности 
с  повышением концентрации лептина и  снижением 
уровня адипонектина пропорциональными степени 
ожирения [21]. В  свою очередь, гиперлептинемия, 
стимулируя СНС посредством активации рецепторов 
меланокортина-4 в гипоталамусе [16], является одной 
из причин повышения АД. В эксперименте установ-
лено, что блокада данных рецепторов снижает АД 
у крыс с ожирением [19]. Установлено, что в постме-
нопаузе женщины с  ГБ и  ожирением имеют значи-
тельно более высокие уровень лептина в крови и ак-
тивность СНС, чем в  пременопаузе [13]. Ожирение 
является одним из компонентов метаболического 
синдрома (МС), также включающего резистентность 
к  инсулину, гипергликемию или сахарный диабет 
(СД) 2 типа, дислипидемию и гиперлептинемию, ко-
торые также могут вносить вклад в патогенез АГ [22]. 

Инсулинорезистентность приводит к  формирова-
нию АГ, т. к. способствует активации СНС. У  таких 
пациентов повышается чувствительность гладкомы-
шечных клеток кровеносных сосудов к  прессорно-
му воздействию норадреналина и ангиотензина, т. к. 
механизмы трансмембранного транспорта ионов 
нарушаются, что приводит к  увеличению внутри-
клеточной концентрации натрия и  кальция [23]. 
Вазоконстрикция при гиперинсулинемии усиливает-
ся также за счет повышенной выработки эндотелием 
таких вазопрессоров, как эндотелин-1 и тромбоксан 
А2, и  снижения синтеза NO и  простациклина, спо-
собствующих вазодилатации [16]. Инсулин и связан-
ные с ним факторы роста (инсулиноподобный фактор 
роста 1 и  др.) непосредственно оказывают стимули-
рующий эффект на пролиферацию клеток, вызывая 
гипертрофию стенок артериол и  способствуя усиле-
нию и  закреплению гипертензивных реакций [15].

Хроническое воспаление, определяемое как увели-
чение уровня фактора некроза опухоли- альфа и вос-
палительных интерлейкинов, таких как интерлей-
кин-6, также является частым проявлением у женщин 
в пери- и постменопаузе, особенно при сопутствую-
щем висцеральном ожирении, как было упомянуто 
выше, и ассоциируется с активацией РААС, повыше-
нием ОПСС и АГ [24]. Наряду с этим, совокупность 
увеличения содержания фактора некроза опухоли- 
альфа, ангиотензина II, эндотелина-1, 20-гидрокси-
эйкозатетраеновых кислот и повышения симпатиче-
ской активности, приводят к увеличению почечного 
сосудистого сопротивления и АГ [16].

Ремоделирование сердца и  сосудов представляет 
собой сложный молекулярный процесс, а  половые 
гормоны и  генетические факторы определяют фе-
нотип сосудистого старения. Матриксные металло-
протеиназы играют важную роль в ремоделировании 
сосудов, росте клеток, деградации внеклеточного 
матрикса и  локализуются в  большинстве клеток 
сердечно- сосудистой системы [25]. Колебания жен-
ских половых гормонов приводят к  циклическим 
изменениям уровня матриксных металлопротеиназ, 
которые регулируют ремоделирование на уровне 
тканей [25]. Кроме того, гендерные различия, свой-
ственные содержанию многих вариантов матрикс-
ных металлопротеиназ и  других биомаркеров ССЗ, 
показывают, что значимые различия между мужчи-
нами и  женщинами в  возрасте пременопаузы сво-
дятся к  минимуму после наступления менопаузы 
у женщин. Установлено, что передача внутриклеточ-
ных сигналов эстрогенов через ядерные рецепторы 
эстрогенов типа альфа, которые в  репродуктивном 
периоде подавляются прогестероном, может сти-
мулировать ремоделирование сосудов, в  то время 
как активация мембранных рецепторов эстрогенов, 
ассоциированных с  g-белком, предотвращает этот 
процесс [4, 5]. Порочный круг ремоделирования 
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сердечно- сосудистой системы в  период менопаузы 
и  на фоне формирующейся АГ, представляет собой 
структурные изменения, которые чаще проявляются 
гипертрофией ЛЖ (ГЛЖ), дилатацией левого пред-
сердия (ЛП), повышением артериальной сосудистой 
жесткости. ГЛЖ чаще встречается у  женщин и  но-
сит более стойкий характер, чем у  мужчин, а  также 
в  меньшей степени регрессирует на фоне антиги-
пертензивной терапии [25]. В  исследовании Strong 
Heart Study ГЛЖ обнаружена у 36% женщин среднего 
возраста и у 23% мужчин той же возрастной группы 
[26]. Наличие ГЛЖ является независимым фактором 
риска развития дилатации ЛП и  хронической сер-
дечной недостаточности (СН) с  сохраненной фрак-
цией выброса ЛЖ [27]. Этот вид хронической СН 
особенно часто встречается у женщин старшего воз-
раста (в постменопаузе), так же как и  фибрилляция 
предсердий (ФП) [28]. Дилатация ЛП — часто возни-
кающее следствие АГ и  ожирения [28]. Размеры ЛП 
у  мужчин несколько больше, чем у  женщин, но при 
АГ наблюдается иная закономерность — дилатация 
ЛП в большей степени свой ственна женщинам с АГ. 
Особенно эта закономерность присуща женщинам 
с АГ и ГЛЖ более старшего возраста [28]. В исследо-
вании FATCOR показано, что дилатация ЛП в отсут-
ствии ССЗ при наличии ожирения более свой ственна 
женщинам, чем мужчинам среднего возраста, и жен-
ский пол ассоциирован с  2-кратным увеличением 
риска дилатации ЛП [29]. 

В пери- и постменопаузе у женщин увеличивает-
ся жесткость крупных артерий (особенно, восходя-
щей аорты), а  также других сосудов [25]. Наиболее 
точным методом является определение каротидно- 
феморальной жесткости с помощью аппланационной 
тонометрии. Региональную артериальную жесткость 
(интегральная жесткость аорты и магистральных ар-
терий) принято оценивать по расчетному показате-
лю скорости пульсовой волны в  аорто- лодыжечном 
сегменте сосудистого русла [30], характеризующему 
фактическую жесткость в  момент измерения, а  так-
же по сердечно- лодыжечному сосудистому индексу 
(cardio- ankle vascular index — CAVI), который позволя-
ет независимо от уровня АД при исследовании опре-
делить "истинную" артериальную жесткость. В связи 
с этим японские исследователи, предложившие оце-
нивать этот показатель, рекомендуют определять "со-
судистый возраст" по CAVI [30]. Оценка артериаль-
ной жесткости при АГ рекомендована для выявле-
ния бессимптомного поражения органов- мишеней 
с целью ранней профилактики и стратификации риска 
ССЗ [31]. Артериальная жесткость рассматривается 
как ключевой параметр в  концепции раннего "сосу-
дистого старения" (Early Vascular Aging — EVA синд-
ром), предложенной P. Nilsson [31], в  соответствии 
с  которой "сосудистое старение" как важнейший 
фактор риска развития ССЗ определяется во многом 

программой внутриутробного развития, на которую 
в дальнейшем накладываются другие факторы риска 
в  течение жизни. Так, у  женщин в  постменопаузе 
это обусловлено утратой вазопротективных свой ств 
артерий в  условиях дефицита эстрогенов и  проге-
стерона, за которыми следуют описанные выше вос-
паление, нарушение баланса протективных и  про-
атерогенных адипоцитокинов [21]. Окислительный 
стресс через нарушение метаболических процессов 
также может приводить к повышению артериальной 
жесткости и "сосудистому старению" [22, 28].

Таким образом, дефицит эстрогенов, относи-
тельная гиперандрогения, нарушение соотношения 
альдостерона и  прогестерона, гиперлептинемия, ги-
персимпатикотония, активация РААС, солечувстви-
тельность, дисфункция эндотелия, ремоделирование 
сердца и сосудов, возникающие в пери- и в постме-
нопаузе, приводят к  развитию АГ, ее осложнений 
и других ССЗ [20-28]. 

Факторы риска АГ у  женщин в  пери- и  постме-
нопаузе 

Висцеральное ожирение характеризуется локализа-
цией жировой ткани в  области живота, вокруг вну-
тренних органов, что сопряжено с  большим риском 
неблагоприятных сердечно- сосудистых и  метаболи-
ческий последствий, чем скопление жировой ткани 
в области ягодиц и бедер (глютеофеморальное ожире-
ние). Висцеральное ожирение присутствует не менее, 
чем у 50% больных АГ и чаще встречается у женщин 
[3, 15]. Гендерные различия в  распределении жиро-
вой ткани хорошо известны — общая масса жировой 
ткани больше у  женщин. Менопауза ассоциирована 
с развитием висцерального ожирения и инсулиноре-
зистентностью [23]. Wu Y-J, et al. в когортном исследо-
вании Гуанчжоу установили, что при развитии мено-
паузы у женщин старше 50 лет больший индекс массы 
тела и большая окружность талии (ОТ) ассоциирова-
ны с  более высоким уровнем АД [15]. Накоплению 
висцерального жира способствует дисбаланс между 
эстрогенами и андрогенами, характеризующийся от-
носительной гиперандрогенией [17]. В  отсутствии 
эстрогенов адипоциты висцеральной жировой ткани 
экспрессируют большое число рецепторов андроге-
нов, что способствует развитию ожирения, которое 
клинически принято оценивать по величине ОТ и при 
ее увеличении называть абдоминальным [16]. 

"Дефицит эстрогенов, относительная гиперандро-
гения, нарушение соотношения альдостерона и про-
гестерона, гиперлептинемия, гиперсимпатикотония, 
активация РААС, солечувствительность, дисфунк-
ция эндотелия, ремоделирование сердца и сосудов, 
возникающие в пери- и в постменопаузе, приводят 
к развитию АГ, ее осложнений и других ССЗ"
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Инсулинорезистентность и  гипергликемия ассоци-
ированы с висцеральным типом ожирения и АГ, созда-
вая высокий риск нарушения толерантности к глюкозе 
и СД 2 типа у женщин в пери- и постменопаузе [23].

Дислипидемия. Метаболизм липидов, так же как 
и  глюкозы, находится под контролем эстрогенов 
и  тестостерона, проявляется атерогенными типами 
дислипидемий: IIa, IIb и  IV [22]. При данных ти-
пах дислипидемий в  крови существенно повышены 
уровни общего холестерина, липопротеинов низкой 
плотности, аполипопротеина В  и  триглицеридов. 
Ремоделирование артерий и  артериол у  таких боль-
ных неразрывно связано с повышением ОПСС, раз-
витием и прогрессированием АГ [31].

Метаболический синдром (МС) тесно связан с раз-
витием висцерального ожирения и  является его со-
четанием с  гипергликемией, инсулинорезистентно-
стью, дислипидемией и  АГ, встречаясь с  высокой 
частотой у женщин в пери- и постменопаузе. В воз-
расте до 50  лет МС преобладает у  мужчин, но в  бо-
лее старшем возрасте чаще встречается у  женщин. 
К факторам, способствующим развитию МС или его 
компонентов, относятся: повышенный тонус СНС, 
дисфункция эндотелия и  сосудистое воспаление, 
свой ственные пери- и постменопаузе [20]. Известно, 
что у  женщин в  постменопаузе с  МС и  ожирени-
ем ответ на антигипертензивную терапию, улучше-
ние функции эндотелия и  снижение выраженности 
хронического воспаления были менее выраженны-
ми, чем у  женщин без метаболических нарушений 
и  ожирения [21]. Таким образом, сопутствующие 
ожирение и  МС не только способствуют развитию 
АГ, но и  снижают эффективность антигипертензив-
ной терапии у женщин в постменопаузе [25].

Несомненно, что МС значимо увеличивает риск 
СД и смерти от ССЗ [22].

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) харак-
теризуется наличием храпа, периодами частичного 
или полного прекращения дыхания, приводящими 
к гипоксии, фрагментации сна, избыточной дневной 
сонливости у  больных висцеральным ожирением, 
особенно, с увеличенной окружностью шеи, являясь 
фактором риска развития АГ [21]. В  рамках круп-
ного проспективного исследования Wisconsin Sleep 
Cohort Study (WSCS), продолжающегося с  1989г по 
настоящее время, установлено, что в  структуре за-
болеваемости СОАС преобладают мужчины [32]. 
Вместе с тем риск АГ у женщин выше при меньшей 
сравнительно с мужчинами тяжести СОАС. Одной из 

причин гендерной специфики СОАС могут являть-
ся анатомические особенности дыхательных путей. 
Протяженность верхних дыхательных путей у  муж-
чин больше, чем у  женщин, что повышает риск их 
спадания при снижении мышечного тонуса, хотя 
значимых отличий в  их склонности к  коллабирова-
нию в зависимости от пола не отмечено [32].

Особые случаи, которые следует учитывать при 
оценке риска развития АГ у  женщин — это указа-
ния в  анамнезе на гестационную АГ, преэклампсию 
и  эклампсию в  период беременности [28]. Кроме 
этого, риск развития АГ сопряжен с увеличением ча-
стоты аутоиммунных заболеваний на фоне дефици-
та эстрогенов. Повышенный профиль хронического 
воспаления у пациенток с аутоиммунными заболева-
ниями и  особенности противовоспалительной тера-
пии существенно повышают риск развития АГ [16].

Также следует учитывать тот факт, что сочетание 
АГ, абдоминального ожирения и  СД 2  типа могут 
быть проявлениями синдрома Иценко- Кушинга, для 
исключения этого заболевания женщинам показано 
проведение диагностической пробы с  1  мг дексаме-
тазона [33].

АГ, риск сердечно- сосудистых осложнений и  целе-
вое АД у женщин в пери- и постменопаузе

Величина АД, определяющая тяжесть АГ и  так-
тику лечения, является не единственным фактором 
прогноза у  этих пациенток. Важно оценить общий 
ССР, степень которого зависит от величины АД, на-
личия или отсутствия факторов риска, поражения 
органов- мишеней и  ассоциированных клинических 
состояний [3]. В зависимости от степени повышения 
АД, наличия сопутствующих состояний пациенты 
могут быть отнесены к одной из 4 групп риска: низ-
кого, среднего, высокого и очень высокого ССР. При 
лечении необходимо достигать целевого уровня АД 
<130/80 мм рт.ст. с учетом переносимости [34]. 

Наличие АГ в  среднем возрасте имеет больше 
негативных последствий у  женщин, чем у  мужчин, 
и  является несомненным фактором риска развития 
инфаркта миокарда, инсульта, ФП, СН, ранних инва-
лидизации и смертности [28, 31]. Заболевания атеро-
склеротического генеза у женщин возникают в сред-
нем на 10 лет позже, чем у мужчин, что обусловлено 
протективным влиянием женских половых гормонов, 
однако в  более старшем возрасте, соответствующем 
наступлению менопаузы у женщин, их частота выше, 
чем у  мужчин [29]. При этом риск инсульта у  жен-
щин возрастает при менее высоких цифрах АД, чем 
у мужчин, а среди пациентов с ишемическим инсуль-
том у женщин чаще, чем у мужчин, наблюдается АГ, 
ожирение, СД 2 типа и ФП [35]. В Tromsö Study уста-
новлено, что высокое систолическое АД является бо-
лее значимым предиктором развития ФП у  женщин 
по сравнению с мужчинами [36]. 

"Ожирение и МС не только способствуют разви-
тию АГ, но и снижают эффективность антигипер-
тензивной терапии у женщин в постменопаузе"
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После определения суммарного ССР у  женщин 
с  АГ в  пери- и  постменопаузе определяется инди-
видуальная тактика ведения пациентки, решается 
вопрос о  целесообразности и  выборе фармакоте-
рапии.

Антигипертензивная терапия у  женщин в  пери- 
и постменопаузе

Общая стратегия терапии АГ заключается в сни-
жении риска развития ССЗ и  их осложнений с  ис-
пользованием немедикаментозных и  медикамен-
тозных методов [1]. Немедикаментозные методы 
воздействия включают модификацию образа жизни 
женщин в  период пери- и  постменопаузы с  целью 
профилактики ССЗ и  СД 2  типа [3]. Для этого не-
обходим мультидисциплинарный подход с  участием 
врачей- специалистов, диетологов, спортивных тре-
неров, психологов. Так, по данным Финского иссле-
дования по профилактике диабета (Finnish Diabetes 
Prevention Study) и проспективной Программы про-
филактики диабета (Diabetes Prevention Program), 
этих целей можно достичь. Было показано, что 
модификация образа жизни, к  которой относятся 
нормализация массы тела, увеличение физической 
активности, нормализация сна, отказ от курения 
и  злоупотребления алкоголем, антиатерогенная, 
низкокалорийная и  низкосолевая диета, способ-
ствует профилактике или более позднему развитию 
АГ и  СД 2  типа [37, 38]. Нормализация массы тела 
у  женщин с  абдоминальным ожирением в  пери- 
и  постменопаузе способствует улучшению эндоте-
лиальной функции, а регулярные аэробные физиче-

ские тренировки (30-40 мин 4 раза в неделю) снижа-
ют частоту неблагоприятных сердечно- сосудистых 
событий на 50% [39].

Немедикаментозные методы воздействия допол-
няются фармакотерапией. Количество назначаемых 
антигипертензивных препаратов зависит как от ис-
ходного уровня АД, так и  от степени ССР. Так, мо-
нотерапия АГ может быть рекомендована только па-
циенткам АД <150/90  мм рт.ст. и  низким ССР [34]. 
Комбинированная терапия рекомендована при АД 
≥150/90 мм рт.ст. Для оптимизации антигипертензив-
ной терапии и повышения приверженности больных 
целесообразно использовать препараты, обеспечиваю-
щие 24-часовой контроль АД при однократном при-
еме, при этом препараты должны быть метаболически 
нейтральными и обеспечивать органопротекцию [40].

В  настоящее время для лечения АГ рекомендо-
вано 5 основных классов антигипертензивных пре-
паратов: ингибиторы АПФ (иАПФ), блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II 1  типа (БРА), диуретики 
(тиазидные и тиазидоподобные), блокаторы медлен-
ных кальциевых каналов, β-адреноблокаторы [40]. 
Учитывая высокую активность РААС и  СНС у  жен-
щин в  пери- и  постменопаузе, для замедления тем-
па прогрессирования поражения органов- мишеней 
рекомендованы иАПФ и  БРА [41]. Применение 
иАПФ способствует снижению вероятности разви-
тия сердечно- сосудистых осложнений при наличии 
высокого и очень высокого ССР не только у пациен-
ток с АГ [40]. Клиническая эффективность иАПФ на 
всем протяжении сердечно- сосудистого континуума 
объясняется их способностью модулировать деятель-
ность РААС, одним из компонентов РААС является 
АПФ, локализованный непосредственно на мембра-
нах эндотелиоцитов мелких артерий и  артериол. 
Следовательно, применение иАПФ для коррекции 
эндотелиальной дисфункции способствует восста-
новлению структуры и функции эндотелия артерий, 
что у  пациенток в  пери- и  постменопаузе являет-
ся патогенетически обоснованным. Однако в  свя-
зи с  увеличением в  пери- и  постменопаузе ренин- 
независимых форм АГ, эффективность иАПФ у  них 
ниже, чем у других категорий пациентов [42]. Нужно 
также обратить внимание, что такое нежелательное 
явление, как кашель, на фоне приема иАПФ с боль-
шей частотой беспокоит женщин, чем мужчин [43].

АГ у женщин в пери- и постменопаузе характери-
зуется патогенетическими и клиническими особен-
ностями:
1. Высокая распространенность АГ;
2. Дефицит эстрогенов;
3. Дефицит прогестерона; 
4. Относительная гиперандрогения;
5. Повышение активности СНС;
6. Повышение активности РААС;
7. Инсулинорезистентность;
8. Адипозопатия;
9. Абдоминальное ожирение;
10. Дислипидемия;
11. МС;
12. Солечувствительность;
13. Саркопения;
14. СОАС;
15. Ремоделирование сердца и сосудов;
16. Повышенный риск ФП (в постменопаузе);
17. Повышенный риск хронической СН с сохраненной 
фракцией выброса ЛЖ (в постменопаузе).

"Модификация образа жизни: нормализация мас-
сы тела, увеличение физической активности, нор-
мализация сна, отказ от курения и злоупотребле-
ния алкоголем, антиатерогенная, низкокалорийная 
и  низкосолевая диета способствует профилактике 
и более позднему развитию АГ и СД 2 типа"
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Подбор антигипертензивной терапии у  женщин 
в период пери- и постменопаузы значительно услож-
няют изменения углеводного и липидного обмена, из-
менение вегетативного фона, поскольку проводимая 
терапия не должна усугублять возникшие нарушения 
метаболизма [42]. Симпатикотония — это состояние, 
при котором выбор терапии может быть сделан в поль-
зу применения β-адреноблокаторов, однако их негатив-
ное действие на метаболизм глюкозы и липидов лими-
тирует назначение этой группы лекарственных средств 
[44]. Вместе с  тем назначение β-адреноблокаторов 
наиболее оправдано у больных АГ при наличии опре-
деленных показаний (стенокардии напряжения, пере-
несенного инфаркта миокарда, хронической СН и су-
правентрикулярных аритмий) [40]. 

Диуретики (тиазидные и  тиазидоподобные) по-
прежнему остаются основой антигипертензивной 
терапии с  высокой клинической эффективностью, 
предупреждая сердечно- сосудистые осложнения 
и смертность [34]. Именно диуретики должны высту-
пать в  качестве препаратов выбора, чаще в  составе 
комбинированной терапии, для лечения АГ в разные 
периоды угасания репродуктивной функции женщин 
[43]. Однако у женщин с АГ при применении диуре-
тиков чаще, чем у мужчин наблюдаются гипонатрие-
мия, гипокалиемия и нарушения ритма [43].

Назначение блокаторов медленных кальциевых 
каналов, производных дигидропиридинов, у  жен-
щин целесообразно рассмотреть при изолирован-
ной систолической АГ, формирующейся в  позднем 
менопаузальном периоде. Наиболее оправданным 
также считается использование средних доз пролон-
гированных форм с  замедленным высвобождением 
препарата [42]. Вместе с этим у женщин назначение 
данного класса препаратов чаще, чем у  мужчин со-
провождается нежелательными явлениями в  виде 
отеков или пастозности в  области нижних конеч-
ностей, головной болью, гиперемией лица, увели-
чением частоты приливов [43]. Поэтому у  женщин 
в периоде пери- и постменопаузы, основу комбини-
рованной терапии при необходимости такого назна-
чения должны составлять иАПФ или БРА. При этом, 
с  учетом клинико- патогенетических особенностей 
АГ у  таких пациенток, комбинацию иАПФ предпо-
чтительно дополнять диуретиками (в период пери- 
и постменопаузы) [25]. 

Учитывая особенности патогенеза ГБ у  женщин 
в пери- и в постменопаузе, необходим поиск альтер-
нативных комбинаций фармакотерапии ГБ у  жен-
щин в  климактерическом периоде. Исходя из этого, 
следует обратить внимание на селективные агонисты 
I1-имидазолиновых рецепторов.

Агонисты I1-имидазолиновых рецепторов у  жен-
щин с ГБ в пери- и постменопаузе

Препараты центрального действия, к которым от-
носятся селективные агонисты I1-имидазолиновых 

рецепторов, снижают активность СНС [20, 42]. 
Селективные агонисты I1-имидазолиновых рецеп-
торов, расположенных в  ростровентролатеральном 
отделе продолговатого мозга, эффективно снижают 
высокое АД и,  в  отличие от других препаратов цен-
трального действия, обычно хорошо переносятся па-
циентами, редко вызывая сухость во рту и  седатив-
ный эффект [42]. В отечественной практике лечения 
больных АГ широко используется один из представи-
телей этого класса препаратов — моксонидин.

Моксонидин, снижая активность СНС [20], вос-
станавливает симпатовагальный баланс, возмож-
но, выполняя функцию вегетативной коррекции. 
Влияние на вегетативную нервную систему осу-
ществляется с помощью воздействия на имидазоли-
новые рецепторы, расположенные в nucleus reticularis 
lateralis (ретикулярной формации) продолговато-
го мозга [45]. Оценить активность симпатической 
системы в  клинической практике достаточно слож-
но, один из простых показателей, характеризующих 
гиперактивацию этой системы, — частота сердечных 
сокращений (ЧСС). Моксонидин снижает повы-
шенную ЧСС [13, 20], что имеет особое значение 
для женщин с  ГБ в  перименопаузе, т. к. у  них не-
редко наблюдается синусовая тахикардия, особенно 
на фоне абдоминального ожирения. Легкий седа-
тивный эффект, свой ственный моксонидину, также 
уменьшает проявления климактерического синдро-
ма и  улучшает сон [46]. Добавление моксониди-
на к  дигидропиридиновым блокаторам медленных 
кальциевых каналов позволяет уменьшить негатив-
ные последствия, ассоциированные с рефлекторной 
активацией СНС [47].

Исследования показали, что терапия моксони-
дином, наряду с  эффективным снижением АД, со-
провождается уменьшением избыточной массы тела, 
повышением чувствительности к инсулину, устране-
нием лептинорезистентности, улучшением показате-
лей липидного и углеводного обмена, что может быть 
дополнительным аргументом в  пользу выбора этого 
препарата у женщин в пери- и в постменопаузе [13]. 
В  частности, в  исследовании ALMAZ установлено, 
что моксонидин оказывает положительное влияние 
на чувствительность к  инсулину, и  наиболее значи-
мыми эти изменения были у  больных с  ЧСС выше 
80 уд./мин, что характерно для пациентов с симпати-
котонией [45]. Особое значение имеет тот факт, что 
на фоне терапии моксонидином повышалась чувстви-
тельность к инсулину, в исследовании ALMAZ было 
показано, что этот эффект был сопоставим с влияни-
ем метформина, наиболее выражен у пациентов с вы-
соким уровнем симпатической активности [42].

Органопротективные свой ства моксонидина про-
демонстрированы в  ряде проспективных когортных 
исследований в  виде снижения индекса массы мио-
карда ЛЖ, уменьшения объема ЛП и  улучшения 
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параметров диастолической функции ЛЖ (время 
изоволемического расслабления и  соотношение пи-
ков E/A) [13, 20, 42]. Моксонидин уменьшает сосу-
дистую жесткость, снижая пульсовое АД у  женщин 
с  МС в  постменопаузе [13]. Моксонидин оказывает 
и  благоприятное влияние на показатели, характери-
зующие функциональное состояние почек у женщин 
с МС в пери- и постменопаузе, снижая степень аль-
буминурии и повышая эффективный почечный кро-
воток [44], а также позволяет снизить риск развития 
или прогрессирования остеопении и  остеопороза 
у  пациенток с  АГ в  постменопаузе, повышая каче-
ство жизни [48].

Эффективность терапии моксонидином
Антигипертензивный эффект моксонидина сопо-

ставим со всеми основными классами препаратов [20, 
44]. Моксонидин доказал свой эффект у женщин с ГБ 
в перименопаузе и в ранней постменопаузе, которым 
свой ственна высокая симпатическая активность, пре-
парат также отчетливо снижал АД у  больных с  МС 
[13, 42, 43]. В многонациональном открытом наблю-
дательном исследовании MERSY, в котором изучалась 
эффективность и  безопасность моксонидина у  5603 
больных с неконтролируемой АГ и МС, установлено, 
что терапия моксонидином приводит к значительно-
му снижению АД, однако у женщин в постменопаузе 
АД снижалось в несколько меньшей степени по срав-
нению с динамикой этого показателя у больных до на-
ступления постменопаузы [42].

В соответствии с современными рекомендациями 
по лечению больных с  АГ большинству пациентов 
с  высоким АД показана комбинированная терапия, 
в состав которой, как правило, следует включать бло-
катор РААС в  сочетании с  блокаторами медленных 
кальциевых каналов или тиазидовыми/тиазидопо-
добными диуретиками [40]. Эффективность комби-
нированной антигипертензивной терапии, в  состав 
которой входит моксонидин, также доказана [49]. 
Следует отметить, что моксонидин можно сочетать 
с антигипертензивными препаратами любых классов 
(с ограничениями в  сочетании с  бета-блокаторами) 
[34]. В  частности, применение моксонидина в  соче-
тании с  периндоприлом и  метформином у  больных 
с  АГ и  предиабетом обеспечивало антигипертензив-
ный и  вазопротективный эффекты, сопоставимые 
с  таковым на фоне терапии периндоприлом, инда-
памидом и амлодипином [44, 49]. Вместе с тем ком-
бинация периндоприла, моксонидина и метформина 
может быть предпочтительной у  больных АГ в  соче-
тании с  нарушением толерантности к  глюкозе, бла-
годаря наличию их положительных метаболических 
эффектов [42, 49].

Следует отметить, что при наличии выраженных 
проявлений климактерического синдрома и  при от-
сутствии противопоказаний для назначения МГТ, 
сочетание 17β-эстрадиола и дигидрогестерона с мок-

сонидином у  женщин с  ГБ способствовало антиги-
пертензивной эффективности препарата и сопровож-
далось уменьшением ОПСС и ГЛЖ [46].

В  исследовании MERSY было показано, что пе-
реносимость моксонидина была хорошей, отмена 
препарата в связи с побочными явлениями понадо-
билась лишь 1,1% больных [42]. Терапия моксони-
дином у  87,5% женщин с  АГ и  климактерическим 
синдромом в перименопаузе сопровождалась значи-
тельным улучшением качества жизни: улучшением 
качества ночного сна и эмоционального состояния, 
что, наряду с нормализацией АД, приводит к повы-
шению физической активности [50]. У большинства 
пациенток, получавших моксонидин, уменьшилась 
частота приливов, вестибулопатий, плаксивости, го-
ловной боли [46].

Анализ рутинной клинической практики, про-
веденный в  рамках международного исследова-
ния STRAIGHT (Selective imidazoline receptor ago-
nists Treatment Recommendation and Action In Glo bal 
management of HyperTension), показал, что в  Рос-
сийской Федерации частота назначения агонистов 
имидазолиновых рецепторов выше, чем в  других 
странах, участвовавших в исследовании [51]. Обычно 
агонисты имидазолиновых рецепторов назнача-
ли в  составе 3-й линии терапии, но в  Российской 
Федерации, в  сравнении с  другими странами- 
участницами исследования, чаще были рекомендо-
ваны в  составе 2-й линии терапии (48% и  21%) или 
в  качестве монотерапии (15% и  5%) [51]. Нередко 
агонисты I1-имидазолиновых рецепторов в  составе 
двой ной терапии комбинировали с иАПФ [51].

Особенности ведения пациенток в  период пери- 
и  постменопаузы в  клинической практике врача кар-
диолога/терапевта

Решая вопросы коррекции АГ у  женщин старше 
40 лет, следует учитывать [6, 8, 15, 18, 52]:

Моксонидин позволяет решить ряд клинических за-
дач при лечении ГБ у женщин в период пери- и пост-
менопаузы и имеет плейотропный эффект:
1. Эффективно снижает АД;
2. Сочетается с любыми классами антигипертен-
зивных препаратов;
3. Сочетается с МГТ;
4. Снижает гиперсимпатикотонию;
5. Благоприятно влияет на органы-мишени: умень-
шает ГЛЖ, объем ЛП и сосудистую жесткость;
6. Повышает чувствительность к инсулину; 
7. Способствует снижению массы тела;
8. Улучшает качество жизни — уменьшает прояв-
ления климактерического синдрома;
9. Снижает риск остеопении и остеопороза.
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МНЕНИЕ ПО ПРОБЛЕМЕ

• Снижение уровня эстрадиола вследствие ме-
нопаузы приводит к  повышенному риску развития 
сердечно- сосудистых, неврологических, эндокрин-
ных заболеваний и урогенитальных расстройств.

• Кардиолог (и/или терапевт) должны оценивать 
ОТ, гликемию натощак и липидограмму для своевре-
менного выявления МС. У  женщин при ОТ ≥80  см 
диагностируется абдоминальное ожирение, что уве-
личивает ССР.

• Женщины в пери- и постменопаузе отличаются 
солечувствительностью, т. е. на избыточное потребле-
ние хлорида натрия они реагируют повышением АД.

• Целевого уровня АД <130/80  мм рт.ст. (при 
его хорошей переносимости) необходимо дости-
гать с  помощью медикаментозных и  немедикамен-
тозных мер (нормализация массы тела, увеличение 
физической активности, отказ от курения и  зло-
употребления алкоголем, нормализация режима 
сна, антиатерогенная, низкокалорийная и низкосо-
левая диета).

• С  учетом персонифицированного подхода при 
отсутствии контроля АД на фоне двой ной антиги-
пертензивной терапии следует рассмотреть назна-
чение моксонидина в  качестве третьего препарата 
в комбинации с блокатором РААС (иАПФ или БРА) 
и  диуретиком/блокатором медленных кальциевых 
каналов. Вариант комбинации и  этап, на котором 
может быть подключен моксонидин, определяется 
переносимостью и эффективностью основных клас-
сов антигипертензивных средств. 

• Моксонидин может быть использован в  соста-
ве четырех-, пяти- и более компонентой терапии при 
резистентной АГ. 

• Мультидисциплинарный подход и  сотрудни-
чество кардиолога и  акушера- гинеколога — один из 
важнейших факторов успеха для сохранения здоровья 
и общего качества жизни женщин старше 40 лет.

• Климактерический синдром — индивидуален 
и вариабелен. Следует обращать внимание на вазомо-
торные, психоэмоциональные, скелетно- мышечные 
и сердечно- сосудистые симптомы и, при их наличии, 
направлять пациентку к акушеру- гинекологу.

• На приёме у кардиолога (и/или терапевта) при 
сборе анамнеза у  женщин старше 40 следует уточ-
нять наличие регулярного менструального цикла — 
и в случае его отсутствия/нерегулярности пациентку 
необходимо направлять к  акушеру- гинекологу для 
уточнения репродуктивного статуса и  решения во-
проса о назначении МГТ. 

• Оптимальным сроком старта МГТ является пе-
риод менопаузального перехода. 

• Своевременно назначенная МГТ способна зна-
чительно снизить риск общей смертности среди жен-
щин старше 40 лет.

• Назначение, выбор конкретного препара-
та, смена дозировок/комбинаций и  прекращение 

применения МГТ — зона ответственности врача 
акушера- гинеколога. 

• Наличие АГ, дислипидемии не является проти-
вопоказанием к  МГТ, а,  напротив, служит указани-
ем на ее целесообразность с точки зрения снижения 
ССР.

• Назначение МГТ после случившегося коронар-
ного события или инсульта для улучшения прогноза 
не показано, решение о ее продолжении принимает-
ся индивидуально.

Консенсусная позиция European Society of Cardio-
logy и  ведущих экспертов международных, европей-
ских обществ по менопаузе указывает на пользу МГТ 
у женщин в менопаузе, в том числе и в первую очередь 
у женщин с ранней менопаузой (до 45 лет) и женщин 
с  преждевременной недостаточностью яичников (до 
40 лет) [53, 54]. МГТ наиболее эффективно устраняет 
симптомы менопаузы, предотвращает потерю кост-
ной массы в постменопаузе, способствует снижению 
лабильности настроения, сопряжена со снижением 
смертности от всех причин у женщин старше 60  лет 
и  в  течение 10  лет после наступления менопаузы1 
[10, 52]. При этом период менопаузального перехода 
является так называемым "окном терапевтических 
возможностей", т. е. оптимальным сроком начала 
применения МГТ, которая не имеет ограничений 
по длительности применения с  учетом персонали-
зированного подхода с  оценкой пользы и  риска1. 
Своевременный старт МГТ имеет наибольшую поль-
зу для сердечно- сосудистого здоровья. Всем женщи-
нам с преждевременной недостаточностью яичников 
(в возрасте до 40 лет) рекомендуется при отсутствии 
противопоказаний применение заместительной гор-
мональной терапии до достижения среднего возраста 
наступления менопаузы [52].

При выборе препаратов для проведения МГТ 
с  точки зрения терапевтического подхода следует 
подчеркнуть, что комбинация эстрадиола с дидроге-
стероном характеризуется улучшением показателей 
липидного и  углеводного метаболизма, некоторым 
снижением высокого АД и массы тела, наименьшим 
риском венозных тромбозов и  тромбоэмболий во 
всех возрастных группах пациенток в  т. ч. из-за от-
сутствия андрогенной активности дидрогестерона по 
сравнению с  другими синтетическими гестагенами 
[55, 56]. Данная МГТ может эффективно и безопас-
но применяться в  сочетании с  моксонидином для 
коррекции АГ [46].

"…период менопаузального перехода является так 
называемым "окном терапевтических возможнос-
тей", т.е. оптимальным сроком начала применения 
МГТ, которая не имеет ограничений по длительно-
сти применения..."
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Заключение
Таким образом, период пери- и  постменопау-

зы — естественный период угасания репродуктивной 
функции женщины, характеризующийся развитием 
различных клинических расстройств, закладываю-
щих основу для формирования серьезных патологи-
ческих состояний — АГ, ССЗ, ожирения, СД 2 типа, 
постменопаузального остеопороза. МГТ, назначае-
мая в период менопаузального перехода, не является 
единственным способом профилактики и  лечения 
сопутствующих менопаузе клинических состояний, 
в т. ч. ССЗ и их осложнений, что требует соответству-
ющего терапевтического подхода. Фармакотерапия 
АГ у женщин в этом периоде, как одного из ключевых 
факторов риска развития ССЗ, осложнений и смерт-
ности, подразумевает использование антигипертен-
зивных лекарственных средств, обладающих высо-
кой и  стойкой антигипертензивной актив ностью, 
органопротекцией, метаболической нейтральностью 
и благоприятным профилем переносимости. 

Использование агонистов I1-имидазолиновых 
рецепторов, в  частности моксонидина у  женщин, 

в  т. ч. в  пери- и  постменопаузе, особенно при на-
личии абдоминального ожирения и  МС в  составе 
комбинированной терапии оправдано, т. к. наряду 
с  отчетливым антигипертензивным эффектом при-
водит к  снижению активности СНС, коррекции 
избыточной массы тела, инсулинорезистентности, 
улучшению качества жизни — уменьшению степе-
ни выраженности климактерических расстройств, 
остеопороза, а  также к  замедлению прогрессиро-
вания поражения органов- мишеней — сердца и  со-
судов. Агонисты I1-имидазолиновых рецепторов 
рекомендованы в  комбинации с  другими антиги-
пертензивными препаратами, если лечение основ-
ными классами препаратов не приводит к достиже-
нию целевого уровня АД или плохо переносится. 
Антигипертензивную терапию, в  состав которой 
входит моксонидин, можно сочетать с  МГТ при от-
сутствии противопоказания.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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