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1. ВВЕДЕНИЕ

1.1 Принципы
Рекомендации Европейского общества по арте-

риальной гипертензии (ЕОАГ) и Европейского 

общества кардиологов (ЕОК) по диагностике и 

лечению гипертензии 2013 года следуют рекоменда-

циям, совместно выпущенным этими двумя общес-

твами в 2003 и 2007 годах [1, 2]. Публикация нового 

документа спустя 6 лет после предыдущего показа-

лась своевременной, потому что за этот период были 

проведены важные исследования, и было опублико-

вано много новых результатов,  как о диагностике, 

так и о лечении пациентов с повышенным артериаль-

ным давлением (АД), что привело к необходимости 

внести усовершенствования, изменения и добавле-

ния в предыдущие рекомендации.

Рекомендации ЕОАГ и ЕОК 2013 года продолжают 

основываться на фундаментальных принципах, 

которые вдохновили написание рекомендаций 2003 

и 2007 годов, а именно: (1) основывать рекомендации 

на тщательно проведенных исследованиях, установ-

ленных в результате обширного изучения литерату-

ры; (2) в первую очередь, основываться на данных 

рандомизированных клинических исследований 

(РКИ) и их мета-анализах, но не пренебрегать 

(особенно имея дело с диагностическими аспектами) 

результатами неэкспериментальных исследований 

или других испытаний подходящего научного 

калибра; (3) ранжировать уровень научных доказа-

тельств и силу рекомендаций по крупным вопросам 

диагностического и лечебного характера как в 

Европейских рекомендациях по другим заболевани-

ям, согласно рекомендациям ЕОК (Таблицы 1 и 2). 

Хотя подобная информация не была включена в 

рекомендации 2003 и 2007 годов, сегодня предостав-

ление данных о классе рекомендаций и уровне 

доказательств считается важным фактором для 

обеспечения заинтересованным читателям стандар-

тного подхода, с помощью которого можно сопоста-

вить состояния знаний в разных областях медицины. 

Это также могло бы более эффективно оповещать 

терапевтов о рекомендациях, основанных на мнени-

ях экспертов, а не на доказательствах. Такое часто 

встречается в медицине, т. к. в большинстве случаев в 

повседневной врачебной практике достоверные 

данные не доступны, поэтому рекомендации должны 

основывать на здравом смысле и личном клиничес-

ком опыте, которые могут быть ошибочными. Будучи 

надлежащим образом признано, это может исклю-
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чить восприятие рекомендаций как предписываю-

щих и подстегнуть проведение исследований, в 

которых преобладают мнения, а доказательств 

недостает. Четвертый принцип, наравне с образова-

тельной целью, состоит в предоставлении большого 

числа таблиц и набора кратких рекомендаций, к 

которым терапевты в своей каждодневной работе 

могут легко и быстро обратиться для консультации.

Европейские члены рабочей группы, ответствен-

ной за рекомендации 2013 года по диагностике и 

лечению артериальной гипертензии, были назначе-

ны ЕОАГ и ЕОК, основываясь на их признанной 

компетентности и отсутствии крупных конфликтов 

интересов [бланки их деклараций о личных интере-

сах можно найти на сайте ЕОК g -

) и на сайте ЕОАГ (www.eshonline.org)]. Каждо-

му члену был поручен особый раздел, который про-

верялся тремя координаторами, а затем – двумя 

председателями: одним, назначенным ЕОАГ, вто-

рым – назначенным ЕОК. Финальная версия текста 

готовилась 18 месяцев, в течение которых члены 

рабочей группы встречались несколько раз, а в 

периоды между встречами активно поддерживали 

связь друг с другом. До публикации документ также 

был дважды оценен 42 европейскими рецензентами, 

половина из которых была отобрана ЕОАГ, вторая – 

ЕОК. Поэтому с уверенностью можно заявить, что 

рекомендации, заявленные в документе 2013 года, в 

значительной степени отражают современное поло-

жение дел в отношении гипертензии с точки зрения 

ученых и терапевтов Европы. Расходы по встречам и 

остальной работе были поделены между ЕОАГ и 

ЕОК.

1.2 Новые аспекты
Из-за новых доказательств по некоторым диагности-

ческим и терапевтическим аспектам гипертензии 

настоящие рекомендации во многом отличаются от 

предыдущих [2].

Некоторые наиболее важные отличия указаны 

(www.escardio.org/ ui

delines

ниже:

1.   Эпидемиологические данные по гипертензии и 

контролю АД в Европе.

2.  Увеличение прогностической ценности домаш-

него измерения АД и его роли для диа-

гностики и лечения гипертензии по сравнению 

с суточным мониторированием артериального 

давления (СМАД).

3.   Новая информация о прогностической значи-

мости ночного АД, синдрома «белого халата» и 

маскированной гипертензии.

4.   Повторный акцент на включение АД, факторов 

сердечно-сосудистого (СС) риска, бессимптом-

ного повреждения органов (ПО) и клиничес-

ких осложнений в общую оценку СС риска.

5.  Новая информация о прогностической значи-

мости бессимптомного ПО, включая сердце, 

кровеносные сосуды, почки, глаза и мозг.

6.   Пересмотр риска повышенного и нормального 

индекса массы тела (ИМТ) при гипертензии.

7.   Гипертензия у молодежи.

8.   Начало антигипертензивного лечения. Больше 

критериев, основанных на доказательствах, и 

немедикаментозное лечение высокого нор-

мального АД.

9.   Целевое АД при лечении. Больше критериев, 

основанных на доказательствах, и унифициро-

ванное целевое систолическое артериальное 

давление (САД) (<140 мм рт.ст.) у пациентов 

как высокой, так и низкой группы СС риска.

10. Либеральный подход к начальной монотера-

пии без какой-либо универсальной цели.

11. Пересмотренный план для приоритетных 

комбинаций двух лекарственных средств.

12. Новые терапевтические алгоритмы для 

достижения целевого АД.

13. Расширен раздел о терапевтических стратеги-

ях при определенных заболеваниях.

14. Пересмотренные рекомендации о лечение 

гипертензии у пожилых людей.

15. Медикаментозное лечение пациентов старше 80 

лет.

16. Особое внимание резистентной гипертензии 

и новым подходам к лечению.

17. Повышенное внимание терапии, направленной  

на ПО.

18. Новые подходы к управлению артериальной 

гипертензией.

Уровень 
доказательств A

Данные, полученные из 
многочисленных рандомизированных 
клинических исследований или мета-
анализов.

Уровень 
доказательств B

Данные, полученные из одного 
рандомизированного клинического 
исследования или крупных 
нерандомизированных испытаний.

Уровень 
доказательств C 

Единодушное мнение экспертов и/или 
небольшие исследования, 
ретроспективные исследования, 
записи о клинических данных.

Таблица 2. Уровень доказательств
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Категория

Оптимальное

Нормальное

Высокое
нормальное

Степень 1
(мягкая)
Степень 2
(умеренная)

Степень 3
(тяжелая)

Изолированная
систолическая АГ

Систолическое Диастолическое

<120 и <80

120-129 и/или 80-84

130-139 и/или 85-89

140-159 и/или 90-99

160-179 и/или 100-109

≥180 и/или ≥110

≥140 и ≥90

2. ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

2.1 Влияние артериального давления   на 
повреждение почек и сердечно-сосудистой 
системы
Отношение между показателями АД и СС и почечны-

ми случаями заболеваемости и случаями с фатальным 

исходом было изучено в большом количестве неэк-

спериментальных исследований [3]. Результаты, 

подробно изложенные в руководствах ЕОАГ/ЕОК 

2003 и 2007 годов, можно резюмировать следующим 

образом:

1.   Артериальное офисное давление имеет незави-

симую непрерывную связь с долей ряда СС 

событий [инсульт, инфаркт миокарда, скоро-

постижная смерть, сердечная недостаточность 

и атеросклероз артерий нижних конечностей 

(ААНК)], а также количеством случаев конеч-

ной стадии почечной недостаточности (ПН) [3-

5]. Данные распространяются на все возрас-

тные и этнические группы [6, 7].

2.   Связь с АД распространяется как на высокие 

уровни АД, так и на относительно низкие – 110-

115 мм рт. ст. для САД и 70-75 мм рт. ст. для 

диастолического АД (ДАД). У пациентов 

старше 50 лет САД является лучшим прогнос-

тическим фактором событий, чем ДАД [8, 9], а у 

пожилых больных отмечено, что пульсовое 

давление (разница между показателями САД и 

ДАД), возможно, играет дополнительную 

прогностическую роль [10]. Высокий СС риск 

выявляется также у пациентов с повышенным 

САД и нормальным или низким ДАД [изоли-

рованная систолическая гипертензия (ИСГ)] 

[11].

3.   Четкая связь с сердечно-сосудистыми события-

ми также проявляется в показателях вне 

офисного АД, например, полученных благода-

ря СМАД и домашнему измерению АД (см. 

Раздел 3.1.2).

4.   Связь между АД и СС заболеваемостью и смерт-

ностью корректируется другими сопутствую-

щими СС факторами риска. Метаболические 

факторы риска при высоком АД встречаются 

чаще, чем при низком [12, 13].

2.2 Определение и классификация гипертензии
Континуальная связь между АД и СС и почечными 

событиями делает сложным различение нормально-

го давления и гипертензии, когда оно основывается 

на предельных показателях АД. Это вдвойне спра-

 Таблица3. Определения и классификация уровней 
aартериального офисного давления (мм рт.ст.)

aКатегория артериального давления (АД) определяется самым высоким 
уровнем АД, систолическим или диастолическим. Изолированной 
систолической АГ должна быть присвоена степень 1, 2 или 3 в зависимости 
от показателя систолического АД в указанных диапазонах.

ведливо, потому что у подавляющего большинства 

показатели САД и ДАД имеют унимодальное распре-

деление [14]. Однако на практике предельные 

значения АД используются повсеместно: как для 

упрощения диагностического подхода, так и для 

облегчения принятия решения о лечении. Рекомен-

дуемая классификация перешла без изменений из 

рекомендаций ЕОАГ/ЕОК 2003 и 2007 годов (Табли-

ца 3).

Гипертензия определяется показателями >140 мм 

рт.ст. САД и/или >90 мм рт. ст. ДАД, основываясь на 

свидетельствах РКИ о том, что у пациентов с такими

показателями вызванное лекарствами снижение АД 

является благотворным (см. Разделы 4.1 и 4.2). К 

субъектам молодого, среднего и преклонного возрас-

та применяется одинаковая классификация, в то вре-

мя как к детям и подросткам, для которых не-досту-

пны данные интервенционных исследований, при-

меняются другие критерии, основанные на процен-

тилях. Детали классификации АД для мальчиков и 

девочек в соответствии с их возрастом и ростом мож-

но найти в отчете ЕОК о диагностике, оценке и лече-

нии высокого АД у детей и подростков [15].

2.3  Распространенность гипертензии
Доступны лишь ограниченные сопоставимые данные 

о распространенности гипертензии и тенденции АД 

по времени в разных европейских странах [16]. В 

целом, распространенность гипертензии оказывает-

ся в промежутке 30-45% среди всего населения с 

резким увеличением у пожилых людей. Также выяв-

лены заметные отличия в среднем уровне АД в 

разных странах без четкой тенденции к изменению 

уровня АД за последнее десятилетие [17-37].
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Из-за сложности получения сопоставимых резуль-

татов из разных стран по разным периодам было 

предложено использовать суррогатный показатель 

статуса гипертензии [38]. Смертность от инсульта – 

хороший кандидат (для суррогатного показателя), 

т.к. в настоящее время гипертензия является самой 

важной причиной инсультов. Была отмечена тесная 

связь между распространенностью гипертензии и 

смертностью от инсульта [39]. Число случаев и 

тенденции смертности от инсульта были проанали-

зированы с использованием статистики Всемирной 

организации здравоохранения (ВОЗ). В западноев-

ропейских странах наблюдается тенденция к спаду, в 

отличие от восточноевропейских стран, где отмеча-

ется заметное увеличение уровня смертности от 

инсульта [40].

2.4 Гипертензия и общий сердечно-сосудистый 
риск
Долгое время рекомендации по гипертензии были 

сосредоточены на показателях АД как единственных 

или главных показателях, определяющих необходи-

мость и тип лечения. В 1994 году ЕОК, ЕОАГ и 

Европейское общество атеросклероза (ЕОА) разрабо-

тали совместные рекомендации по предотвращению 

ишемической болезни сердца (ИБС) в клинической 

практике [41] и подчеркнули, что предотвращение 

ИБС должно быть связано с количественным анали-

зом общего (или глобального) СС риска. Сегодня этот 

подход принят повсеместно и уже был включен в 

рекомендации ЕОАГ/ЕОК по ведению артериальной 

гипертензии 2003 и 2007 годов [1, 2]. Идея основана 

на том факте, что только у небольшой доли населе-

ния, страдающего гипертензией, проявляется 

только повышение АД, тогда как у большинства 

больных гипертензией также проявляются дополни-

тельные факторы СС риска. Более того, при одновре-

менном присутствии, АД и другие факторы СС риска 

могут усиливать друг друга, что приводит к общему 

СС риску, который больше, чем сумма его индивиду-

альных компонентов. Наконец, у людей высокой 

группы риска стратегии гипотензивного лечения 

(начало  и интенсивность терапии, использования 

комбинаций лекарств и т.д. (см. Разделы 4, 5, 6 и 7) , а 

также другие виды лечения могут отличаться от 

стратегий, используемых для людей низкой группы 

риска. Имеются доказательства, что у пациентов 

высокой группы риска контроль АД сложнее и чаще 

требует сочетания антигипертензивных лекарств с 

другими видами лечения, например, агрессивным 

гиполипидемическим лечением. Терапевтический 

подход должен принимать во внимание общий СС 

риск вдобавок к уровням АД, чтобы максимизиро-

вать экономическую эффективность ведения пациен-

тов с гипертензией. 

2.4.1 Оценка общего сердечно-сосудистого риска
Оценка общего СС риска не составляет труда в 

определенных подгруппах пациентов, например, у 

тех, кому ранее диагностировали сердечно-

сосудистое заболевание (ССЗ), диабет, ИБС или у 

кого выявлены чрезмерно повышенные единичные 

факторы риска. При всех указанных болезнях общий 

СС риск высокий или очень высокий, что требует 

интенсивных мер по его снижению. Однако большое 

количество пациентов с гипертензией не принадле-

жат ни к одной из указанных категорий, и их причис-

ление к группам низкого, умеренного, высокого или 

очень высокого риска  требует использования 

моделей оценки общего СС риска, чтобы иметь 

возможность соответственно регулировать терапев-

тический подход.

Для оценки общего СС риска были разработаны 

некоторые компьютеризированные методы [41-48]. 

Недавно их достоинства и ограничения были пере-

смотрены [49]. На основе крупных европейских 

когортных исследований была разработана модель 

систематической оценки коронарного риска SCORE. 

Модель оценивает риск смерти от СС (не только 

ИБС) заболеваний в течение 10 лет на основе возрас-

та, пола, привычек к курению, общего содержания 

холестерина и САД [43]. Модель SCORE позволяет 

калибровать таблицы для конкретных стран, что 

было проделано для многих европейских стран. На 

международном уровне представлены два комплекта 

таблиц: один для стран с высоким риском, второй – 

для стран с низким риском. Электронная интерак-

тивная версия SCORE, известная как Heart Score 

(доступна на www.heartscore.org), также позволяет 

включать в определение общего СС риска влияние 

холестерина липопротеинов высокой плотности 

(ЛПВП).

Таблицы и их электронные версии могут помочь в 

оценке риска и ведении пациента, но их нужно 

толковать в свете знаний терапевта и его опыта, 

особенно с учетом местных условий. Кроме того, 

предположение, что оценка общего СС риска связана 

с улучшенными клиническими исходами в сравне-

нии с другими стратегиями, не было достаточно 

проверено. 

Риск может быть выше, чем указано в таблицах, у:

1.  Пациентов с сидячим образом жизни и цен-
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тральным типом ожирения; повышенный 

относительный риск, связанный с излишним 

весом, выше у молодых пациентов, чем у более 

возрастных.

2.  Социально обездоленных людей и представите-

лей этнических меньшинств.

3.  Пациентов с повышенным уровнем глюкозы в 

крови натощак и/или патологической пробой на 

переносимость глюкозы, не соответствующих 

диагностическим критериям для диабета.

4.  Пациентов с повышенным уровнем триглице-

ридов, фибриногена, аполипопротеина В, 

липопротеина (а) и высокочувствительным C-

реактивным белком.

5.  Пациентов с ССЗ в семейном анамнезе (до 55 

лет у мужчин и 65 – у женщин).

В SCORE общий СС риск выражается как абсолют-

ный риск смерти от ССЗ в течение 10 лет. Из-за 

сильной зависимости от возраста у молодых пациен-

тов абсолютный общий СС риск может быть низким 

даже при высоком АД и дополнительных факторах 

риска. Однако если артериальную гипертензию 

лечить в недостаточной мере, спустя годы она может 

вылиться в частично необратимое заболевание с 

высоким риском. У более молодых пациентов 

решения о назначении лечения должны основывать-

ся на количественном анализе относительного риска 

или вычислении сердечного и сосудистого возраста. 

Таблица относительного риска доступна в совмес-

тных рекомендациях Европейских обществ по 

предотвращению ССЗ в клинической практике [50], 

которая полезна при лечении лиц молодого возраста.

Дополнительное внимание было уделено идентифи-

кации ПО, т. к. бессимптомные изменения в несколь-

ких органах, связанные с гипертензией, означают 

продвижение вперед по шкале ССЗ, что значительно 

увеличивает риск по сравнению с простым прису-

тствием факторов риска. Отдельный раздел (Раздел 

3.7) посвящен выявлению бессимптомных ПО [51-

53], а также рассматривает доказательства дополни-

тельного риска каждого доклинического изменения.

Более 10 лет международные рекомендации по 

диагностике и лечению гипертензии (Рекомендации 

ВОЗ/Международного общества по артериальной 

гипертензии 1999 и 2003 годов, Рекомендации 

ЕОАГ/ЕОК 2003 и 2007 годов) [1, 2, 54, 55] стратифи-

цировали СС риск, основываясь  на степени АД, 

факторах СС риска, бессимптомных ПО и наличии 

диабета, клинически значимых ССЗ или хронической 

болезни почек (ХБП), что также присутствует в 

рекомендациях ЕОК по предотвращению ССЗ 2012 

года[50]. Разделение на низкий, средний, высокий и 

очень высокий риск сохраняется в настоящих реко-

мендациях и относится к 10-летнему риску смертнос-

ти от ССЗ согласно рекомендациям ЕОК по предот-

вращению ССЗ 2012 года (Схема 1) [50]. Факторы, на 

которых основана стратификация, представлены в 

Таблице 4. 

 
2.4.2 Ограничения
Все доступные сегодня модели оценки СС риска 

имеют ограничения, которые нельзя списывать со 

Другие факторы риска, бессимптомное 
повреждение органов или заболевание

АД, ммр т.ст.

Высокое 
нормальное АД 

САД 130–139 или 
ДАД 85–89

Степень 1
(мягкая 

гипертензия) 
САД 140–159 или 

ДАД 90–99

Степень 2 
(умеренная 

гипертензия) 
САД 160–179 или 

ДАД 100–109

Степень 3 (тяжелая 
гипертензия) 

САД ≥180 или ДАД 
≥110

Нет других ФР

1–2 фактора риска

3 фактора риска и более

ПО, ХБП 3 степени или диабет 

Клинически значимая ИБС, ХБП≥ 4 
степени и выше и/или диабет с ПО/ФР

Низкий риск

Риск от низкого 
до среднего

Риск от среднего
 до высокого

Очень высокий
риск

Высокий
риск

Высокий
риск

Высокий
риск

Высокий
риск

Высокий
риск

Высокий
риск

Очень высокий
риск

Очень высокий
риск

Очень высокий
риск

Риск от высокого
до очень высокого

Риск от среднего
 до высокого

Риск от среднего
 до высокого

Низкий риск

Средний риск

Средний риск

Схема 1. Стратификация общего СС риска в категориях низкого, среднего, высокого и очень высокого риска в соответствии с САД и ДАД и распространенностью ФР, 
бессимптомного ПО, диабета, ХБП выше 3 степени или симптоматичным ССЗ. Лица с высоким нормальным офисным АД, но повышенным внеофисным АД 
(маскированная гипертензия) обладают СС риском в диапазоне гипертензии. Лица с высоким офисным АД, но нормальным внеофисным АД (гипертензия «белого 
халата»), особенно, если они не страдают диабетом, ПО, ССЗ или ХБП, обладают меньшим риском, чем пациенты со стабильной артериальной гипертензией для 
такого же офисного АД.

АД – артериальное давление; ХБП – хроническая болезнь почек; СС – сердечно-сосудистый; ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание; ДАД – 
диастолическое артериальное давление; ПО – повреждение органа; ФР – фактор риска; САД – систолическое артериальное давление.
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Факторы риска

Мужской пол

Возраст (мужчины >55 лет; женщины >65лет)

Курение

Дислипидемия

Общий холестерин >4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или

Холестерин ЛПНП>3,0  ммоль/л (115 мг/дл) и/или

Холестерин ЛПВП: мужчины<1,0 ммоль/л (40 мг/дл),  
женщины<1,2 ммоль/л (46 мг/дл) и/или

Триглицериды>1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

Уровень глюкозы натощак 5,6-6,9 ммоль/л (102-125 мг/дл)

Патологический тест на переносимость глюкозы
2Ожирение [ИМТ≥30 кг/м  (рост2)]

Абдоминальное ожирение (объем талии >102 см у мужчин 
и >88 см у женщин) (у европеоидов)

Семейный анамнез ССЗ (мужчины до 55 лет; женщины до 65 лет)

Бессимптомное поражение органов

Пульсовое давление (у пожилых) ≥60 мм рт. ст.

Гипертрофия левого желудочка (ЭКГ по критериям Соколова-
Лиона >3,5 мВ; RaVL>1,1 мВ; Корнельский индекс>
244 мВ*мс), или

Гипертрофия левого желудочка [ЭхоКГ, индекс ММЛЖ: 
2 2мужчины>115 гр/м ; женщины>95 гр/м (ППТ)]a

Утолщение стенки сонных артерий (ТКИМ>0,9 мм) или 
наличие бляшек

Каротидно-феморальная СРПВ>10 м/с

Плече-лодыжечный индекс<0,9
2ХБП с рСКФ 30-60 мл/мин/1,73 м (ППТ)

Микроальбуминурия (30-300 мг/24 ч), или соотношение 
альбумина к креатинину (30-300 мг/г; 3,4-34 мг/ммоль) 
(предпочтительно в утренней порции мочи)

Сахарный диабет

Уровень глюкозы натощак>7,0 ммоль/л (126 мг/дл) по 
двум повторным измерениям и/или HbA1c>7% 
(53 ммоль/моль), и/или

Уровень глюкозы после нагрузки глюкозой >11,0 ммоль/л 
(198 мг/дл)

Ассоциированные  СС  и  почечные  с остояния

Головной мозг: ишемический инсульт, кровоизлияние в 
мозг, транзиторная ишемическая атака

ИБС: инфаркт миокарда, стенокардия, реваскуляризация 
миокарда с ЧКВ или АКШ

Сердечная недостаточность, включая сердечную 
недостаточность с сохраненной ФВ

Клинически значимое поражение артерий нижних 
конечностей

2 ХБП с рСКФ<30 мл/мин/1,73м (ППТ); протеинурия (>300 
мг/24 ч)

Тяжелая ретинопатия: кровоизлияния или экссудаты, отек 
диска зрительного нерва

Таблица 4. Факторы (кроме офисного АД), имеющие 
значение в определении прогноза; 
используются для стратификации общего СС 
риска в схеме 1.

ИМТ – индекс массы тела, АД – артериальное давление, ППТ – площадь 
поверхности тела, АКШ – аортокоронарное шунтирование, ИБС – 
ишемическая болезнь сердца, ХБП – хроническая болезнь почек, СС – 
сердечно-сосудистый, ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание, ФВ – фракция 
выброса, рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации, HbA1с – 
гликированный гемоглобин, ТКИМ – толщина комплекса интима-медиа, 
ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка, ЧКВ – чрескожное коронарное 
вмешательство; СРПВ – скорость распространения пульсовой волны.
а Максимальный риск для концентрической гипертрофии левого желудочка: 
повышенный индекс ММЛЖ при соотношении толщины стенки к радиусу 0,42.

счетов. Значение ПО в вычислении общего риска 

зависит от того, насколько тщательно, основываясь на 

доступном оборудовании, было оценено поврежде-

ние. Также нужно упомянуть концептуальные 

ограничения. Нельзя забывать, что основная причина 

оценки общего риска – это выявление наиболее 

эффективного использования ограниченных ресурсов 

для предотвращения ССЗ, т. е. оценка предупреди-

тельных мер в отношении повышенного риска. И все 

же стратификация абсолютного риска часто использу-

ется в платной и бесплатной медицине для создания 

границы, ниже которой лечение не рекомендуется. 

Нужно помнить, что любой порог, используемый для 

определения высокого общего СС риска, произволен, 

как и использование предельных показателей, 

приводящее к интенсивным вмешательствам выше 

этого порога и отсутствию действий ниже его. Нако-

нец, большое влияние на модели общего СС риска 

имеет возраст. Оно настолько велико, что молодые 

люди (особенно, женщины) почти никогда не достига-

ют уровня высокого риска, даже имея более одного 

фактора риска и очевидное увеличение в относитель-

ном риске. С другой стороны, многие пожилые муж-

чины (например, старше 70 лет) достигают общего 

высокого уровня риска, хотя относительно своих 

сверстников проявляют небольшое увеличение 

риска. Вследствие этого большинство ресурсов 

сосредоточено на лицах старшего возраста, потенци-

альная продолжительность жизни которых относи-

тельно коротка, несмотря на вмешательство. Лицам 

молодого возраста с высоким относительным риском 

уделяется мало внимания, несмотря на то, что при 

отсутствии вмешательства их долговременная под-

верженность повышенному риску может привести к 

высокому риску и частично необратимым событиям в 

зрелом возрасте, что потенциально может снизить 

продолжительность жизни, которая в случае вмеша-

тельства было бы больше. 

2.4.3 Резюме рекомендаций по оценке общего сер-
дечно-сосудистого риска
См. таблицу «Оценка общего сердечно-сосудистого 

риска».
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3. ДИАГНОСТИКА

Первичная оценка пациента с гипертензией должна 

(1) подтвердить наличие гипертензии, (2) опреде-

лить причины вторичной гипертензии и (3) оценить 

СС риск, ПО и сопутствующие клинические состоя-

ния. Это требует измерения АД, изучения анамнеза, 

включая семейный анамнез, медицинского осмотра, 

лабораторных исследований и дальнейших диагнос-

тических тестов. Некоторые исследования необходи-

мо проводить всем пациентам, другие – только 

определенным группам.

3.1 Измерение артериального давления

3.1.1 Офисное или клиническое артериальное давле-
ние
В настоящее время во многих (но не во всех) европей-

ских странах для определения АД более не использу-

ется ртутный сфигмоманометр. Вместо этого приме-

няются аускультативные или осциллометрические 

полуавтоматические сфигмоманометры. Эти аппара-

ты должны быть аттестованы согласно стандартизи-

рованным правилам и их точность должна периоди-

чески проверяться при помощи калибровки в 

технической лаборатории [56]. Предпочтительнее 

измерять АД на плече, а размеры манжеты и камеры 

должны быть подогнаны к окружности плеча. В 

случае значительной (>10 мм рт. ст.) и постоянной 

разницы САД между руками, что, как выяснилось, 

несет повышенный СС риск [57], для измерения 

должна использоваться рука, на которой показатель 

АД выше. Разница между руками имеет значение, 

когда проявляется при одновременном измерении 

давления на обеих руках. Если разница проявляется 

при последовательном измерении АД, это может 

быть следствием вариабельности АД. У пожилых 

лиц, пациентов с сахарным диабетом и при других 

заболеваниях, при которых часто наблюдается или 

подозревается ортостатическая гипотензия, реко-

мендуется измерять АД через 1 и 3 минуты после 

принятия положения стоя. Ортостатическая гипо-

тензия – определяемая как снижение САД на >20 мм 

рт. ст. или ДАД >10 мм рт.ст. в течение 3 минут после 

принятия положения стоя – доказано является 

предвестником смертности и СС событий [58, 59]. По 

возможности может применяться автоматическая 

запись многочисленных показаний офисного АД, 

когда пациент сидит в изолированном кабинете. 

Хотя в целом такое измерение предоставляет меньше 

информации, его можно считать средством для 

улучшения воспроизводимости и приближения 

показателей измерения офисного АД к показателям 

дневного СМАД и домашнего измерения АД [60, 61].

Измерение АД должно всегда сопровождаться 

измерением частоты сердечных сокращений, т.к. 

показатели ЧСС в покое независимо предвещают 

случаи ССЗ или фатальные исходы при ряде состоя-

ний, включая гипертензию [62, 63]. Рекомендации по 

корректному измерению офисного АД приведены в 

Таблице 5.

3.1.2 Внеофисное артериальное давление
Главное преимущество мониторирования внеофис-

ного артериального давления состоит в том, что оно 

предоставляет большое число измерений АД вне 

медицинской среды и дает более надежную оценку 

реального АД, чем офисное АД. Внеофисное АД 

обычно измеряется посредством СМАД или домаш-

него измерения АД, обычно через самоконтроль. 

Несколько общих принципов и замечаний для двух 

типов мониторирования в дополнение к рекоменда-

циям для измерения офисного АД [64-67]:

1. Процедура должна быть доступно объяснена па-
циенту, с предоставлением устных и письменных 
инструкций; кроме того, самоконтроль АД требует 
соответствующей подготовки под руководством 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

У лиц с бессимптомной 
гипертензией, не 
страдающих ССЗ, ХБП и 
диабетом, стратификация 
общего риска с 
использование модели 
SCORE рекомендуется в 
качестве минимального 
требования.

Т.к. существуют 
доказательства, что ПО 
предсказывает СС смерть 
независимо от SCORE, 
поиск ПО должен быть 
рассмотрен, особенно у 
пациентов со средним
риском.

Рекомендовано, чтобы 
решения о стратегиях 
лечения зависели от 
первоначального уровня
общего СС риска.

В

В

В

43

51, 53

41, 42, 50

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, ХБП – хроническая болезнь почек, 
ПО – повреждение органа, СС – сердечно-сосудистый, 
SCORE – систематическая оценка коронарного риска.
aКласс рекомендации
bУровень доказательств
сСсылки, поддерживающие уровень доказательств

Оценка общего сердечно-сосудистого риска
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медработника.

2. При интерпретации результатов нужно прини-

мать во внимание, что воспроизводимость измере-

ний внеофисного давления достаточно достоверна 

для суточных, дневных и ночных средних значений 

АД, но менее точна для промежутков времени менее 

24 ч и для более сложных и производных показате-

лей [68].

3. СМАД и домашнее измерение АД дают несколь-

ко иную информацию о статусе АД и риске пациента, 

и поэтому эти два метода нужно считать дополни-

тельными, а не соперничающими или альтернатив-

ными. Соответствие между измерениями СМАД и 

домашним измерением АД разнится от полного до 

среднего.

4. Офисное АД обычно выше, чем амбулаторное или 

домашнее АД, и разница увеличивается с увеличением 

офисного АД. В таблице 6 приведены пороговые 

значения для диагностики гипертензии для домашнего 

и амбулаторного АД, согласно Рабочей группе ЕОАГ по 

мониторированию АД [64-67].

5. Приборы должны проходить оценку и проверку 

согласно международным стандартизированным 

правилам, содержаться в исправности и проходить 

регулярную калибровку не реже, чем 1 раз в 6 меся-

цев. Результаты проверки можно получить на специ-

ализированных сайтах.

3.1.2.1 Амбулаторное мониторирование артериаль-
ного давления

3.1.2.1.1 Методология
Ряд методологических аспектов был рассмотрен 

Рабочей группой ЕОАГ по мониторированию 

артериального давления [64, 65]. Во время СМАД на 

пациенте находится портативный прибор для 

измерения АД, обычно на нерабочей руке, в течение 

24-25 ч, чтобы получать информацию об АД во время 

дневной деятельности и ночью во время сна. Во 

время подгонки портативного прибора разница 

между первоначальными показателями и показате-

лями измерения АД оператором должны быть не 

больше 5 мм рт. ст. В случае большей разницы 

манжета СМАД должна быть снята и надета заново. 

Пациента инструктируют заниматься обычными 

действиями, но воздержаться от интенсивной 

физической нагрузки, а во время надувания манжеты 

прекратить движение и разговоры и держать руку 

неподвижно так, чтобы манжета была на уровне 

сердца. Пациента просят записывать в дневник 

информацию о симптомах или событиях, способных 

повлиять на АД, а также время приема лекарствен-

ных препаратов, пищи, подъема и отбоя. В клиничес-

кой практике измерения обычно приводятся с 

интервалом в 15 мин днем и 30 мин – ночью. Продол-

жительные интервалы между снятием показателей 

АД должны исключаться, т. к. они снижают точность 

суточных результатов его измерения [69]. Можно 

При измерении офисного АД необходимо обратить 
внимание на следующее:

 До начала измерения АД дать пациенту посидеть 3-5 мин.

Провести не менее 2 измерений АД в положении сидя с 
разницей в 1-2 мин. и дополнительные измерения, если 
первые два сильно разняться. Подсчитать среднее АД, если 
необходимо.

У пациентов с аритмиями, например, с фибрилляцией 
предсердий, провести повторные измерения АД для 
увеличения точности.

Использовать стандартную манжету (12-13 см шириной и 
35 см длиной), но иметь в распоряжении манжеты 
большего и меньшего размера для широкой (окружность 
плеча >32 см) и узкой руки соответственно.

Манжета  должна  быть  расположена  на  уровне  сердца 
независимо  от  положения  пациента.

При  использовании  аускультативного  метода,  
используйте фазы  I  и  V  (исчезновение)  тонов  Короткова  
для определения  систолического  и  диастолического  АД 
соответственно.

Измерьте АД на обеих руках на первом посещении, чтобы 
заметить возможные различия. При их наличии, в качестве 
ориентира возьмите руку с более высоким показателем.

Измерить на первом посещении АД спустя 1 и 3 мин. 
после принятия стоячего положения у пожилых пациентов, 
пациентов с диабетом и лиц, страдающих другими 
заболеваниями, при которых часто наблюдается или 
может быть заподозрена ортостатическая гипотензия.

В случае традиционного измерения АД, измерить ЧСС 
прощупыванием пульса (не менее 30 сек.) после второго 
измерения в положении сидя.

Таблица 5. Измерение офисного артериального
давления

АД – артериальное давление, ЧСС – частота сердечных сокращений.

Категория Систолическое 
АД (мм рт.ст.)

Диастолическое 
АД (мм рт.ст.)

Офисное АД ≥140 и/или ≥90

Амбулаторное АД

Дневное время (или 
бодрствование)

≥135 и/или ≥85

Ночное время 
(или сон)

≥120 и/или ≥70

24-часовое 
мониторирование

≥130 и/или ≥80

Домашнее
измерение АД

≥135 и/или ≥85

Таблица 6. Диагностика гипертензии через уровень 
офисного и внеофисного артериального давления

АД – артериальное давление
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рекомендовать проводить измерения с одинаковой 

частотой днем и ночью – например, каждые 20 мин. 

Измерения загружаются на компьютер, и может быть 

проведен ряд анализов. Не менее 70% показателей 

АД в дневное и ночное время должны быть удовлет-

ворительными, иначе мониторирование должно 

быть проведено повторно. Выявление артефактных 

измерений и обработка  резко отклоняющихся 

данных являются спорным моментом, но при нали-

чии достаточного количества измерений корректи-

ровка не требуется, и должны удаляться только 

совершенно некорректные показания. Стоит отме-

тить, что показатели могут быть неточными, когда 

имеются нарушения сердечного ритма [70].

3.1.2.1.2  Дневное, ночное  и суточное артериальное 
давление
В дополнение к визуальному просмотру  суточных 

показателей среднее дневное, ночное и суточное АД – 

наиболее часто используемые в клинической практи-

ке переменные. Среднее дневное и ночное АД может 

быть подсчитано из дневника, основываясь на 

времени подъема и отхода ко сну. Альтернативный 

метод – использовать короткие, фиксированные пе-

риоды времени, в которых периоды отбоя и подъема, 

отличающиеся у разных пациентов, – исключены. 

Например, было выявлено, что среднее АД с 10.00 до 

20.00 и с полуночи до 6.00 точно соответствует реаль-

ному АД бодрствования и сна [71], но были предло-

жены и  другие, короткие фиксированные периоды, 

например, с 9.00 до 21.00 и с 1.00 до 6.00. В случае 

разных интервалов измерения днем и ночью и для 

восполнения незарегистрированных показателей 

рекомендуется вычислять среднее суточное АД для 

интервалов между последовательными снятиями 

показателей или подсчитывать среднее арифметичес-

кое суточных средних величин, чтобы избежать 

завышения оценки суточного АД [72].

Соотношение ночного АД к дневному показывает 

отношение между средним ночным и дневным АД. 

Ночью АД обычно снижается – так называемое 

ночное снижение. Хотя степень ночного снижения 

имеет нормальное распределение в популяции, 

существует единое мнение, что снижение ночного АД 

на >10% от дневных показателей (коэффициент 

ночного/дневного АД <0,9) считается критерием для 

определения как dipper для диагностики у пациента 

ночного снижения. В недавнее время были предло-

жены новые категории снижения: отсутствие сниже-

ния, т.е. ночное АД увеличивается (коэффици-

ент>1,0); небольшое снижение (0,9<коэффици-

ент<1,0); нормальное снижение (0,8<коэффици-

ент<0,9) и чрезмерное снижение (коэффици-

ент<0,8). Нужно помнить, что воспроизводимость 

модели снижения ограничена [73, 74]. Возможными 

причинами отсутствия снижения АД могут быть 

нарушение сна, синдром ночного апноэ, ожирение, 

чрезмерное потребление соли у сольчувствительных 

пациентов, ортостатическая гипотензия, вегетатив-

ная дисфункция, хроническая болезнь почек, 

диабетическая нейропатия и преклонный возраст. 

3.1.2.1.3  Дополнительные исследования
Ряд дополнительных показателей может быть 

получен из показаний СМАД [75-81]. К ним относят-

ся: вариабельность АД [75], утренний подъем АД [76, 

77, 81], индекс времени гипертензии [78] и суточный 

индекс артериальной ригидности [79, 80]. Однако их 

общая прогностическая ценность пока неясна, и 

поэтому показатели должны рассматриваться как 

экспериментальные и не использоваться в рутинной 

клинической практике. Некоторые из этих показате-

лей детально описаны в меморандумах и рекоменда-

циях ЕОАГ [64, 65], включая информацию об обору-

довании, рекомендованном для программного 

обеспечения СМАД в клинической практике, что 

включает необходимость стандартизированного 

клинического отчета, интерпретирующего отчета, 

отчета о тенденциях для сравнения показаний, 

полученных в течение определенного времени, и 

отчета об исследовании, предоставляющих ряд 

дополнительных показателей наподобие перечис-

ленных выше.

3.1.2.1.4  Прогностическая значимость суточного АД
Ряд исследований показал, что у пациентов с гипер-

тензией гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), 

повышенная толщина комплекса интима-медиа 

(ТКИМ) сонной артерии и другие маркеры ПО 

больше коррелируют с суточным АД, а не с офисным 

[82,83]. Более того, было выявлено, что суточное 

среднее АД имеет более тесную связь со случаями 

заболеваемости или смертности, чем офисное АД [84-

87]. Существуют исследования, в которых тщательно 

измеренное офисное АД обладает прогностической 

ценностью, схожей с суточным АД [87]. Однако 

свидетельства из мета-анализов опубликованных 

неэкспериментальных исследований и объединен-

ные индивидуальные данные [88-90] показали, что 

суточное АД в целом является более чувствительным 

предиктором риска клинических СС исходов, на-

пример, коронарных случаев заболевания или 
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фатальных исходов и инсульта, чем офисное АД. 

Преимущество суточного АД было выявлено у всего 

населения – у молодых и пожилых, мужчин и жен-

щин, у пациентов с гипертензией, у леченных и неле-

ченных пациентов с АГ, пациентов группы высо-кого 

риска, пациентов с ССЗ или болезнью почек [89-93]. 

Исследования, вычислявшие дневное и ночное АД 

по одинаковой статистической модели, обнаружили, 

что ночное АД является более надежным предикто-

ром, чем дневное АД [90, 94]. Соотношение ночного к 

дневному АД – важный предиктор клинических СС 

исходов, но оно мало дает новой прогностической 

информации к информации о суточном АД [94, 95]. 

Что касается модели снижения, наиболее последова-

тельный вывод состоит в том, что встречаемость СС 

событий выше у пациентов с меньшим снижением 

ночного АД, чем у пациентов с бόльшим снижением 

[89, 91, 92, 95, 96], хотя ограниченная воспроизводи-

мость этого феномена ограничивает достоверность 

результатов для маленьких межгрупповых различий 

ночной гипотензии [89, 91, 92, 95]. Пациенты с чрез-

мерным снижением могут быть подвержены повы-

шенному риску инсульта [97]. Однако данные о 

повышенном СС риске у пациентов с чрезмерным 

снижением противоречивы, и поэтому клиническая 

значимость данного феномена неясна [89, 95].

3.1.2.2 Домашнее измерение артериального давления

3.1.2.2.1  Методология
Рабочая группа ЕОАГ по мониторированию артери-

ального давления предоставила ряд рекомендация 

для домашнего измерения АД [66, 67]. Техника 

обычно включает самостоятельное измерение АД, но 

у некоторых пациентов может возникнуть необходи-

мость в помощи квалифицированного медработника 

или члена семьи. В настоящее время не рекомендует-

ся использование запястных аппаратов, однако их 

применение оправдано у пациентов с ожирением и 

чрезмерно большой окружностью плеча. Для 

диагностической оценки АД должно измеряться 

ежедневно в течение 3-4 дней, предпочтительно – в 

течение 7 дней по утрам и вечерам. АД измеряется в 

тихой комнате, в положении сидя, спина и рука 

должны поддерживаться опорой, после 5-минутного 

отдыха. Следует выполнить 2 измерения с интерва-

лом 1-2 мин – результаты записываются в стандарти-

зированный журнал немедленно после каждого 

измерения. Однако показатели АД, предоставляе-

мые пациентом, не всегда могут быть достоверными, 

что может быть преодолено использованием прибо-

ра с функцией памяти. Домашнее АД – это среднее 

значение показателей за исключением результатов 

измерения в первый день. Использование телекон-

троля и приложений для смартфонов для домашнего 

измерения АД также может быть полезным [98, 99]. 

Толкование результатов должно всегда проходить 

под руководством терапевта.
При сравнении с офисным АД домашнее измере-

ние АД собирает измерения за несколько дней или 

даже более длительные периоды, сделанные в 

привычной пациенту среде. При сравнении с суточ-

ным АД оно предоставляет информацию о продол-

жительных отрезках времени и вариабельности АД 

день ото дня, дешевле [100], более широко доступно 

и обладает высокой повторяемостью. Однако, в 

отличие от СМАД, оно не предоставляет информа-

цию об АД в течение обычной ежедневной деятель-

ности и во время сна, или количественный анализ 

краткосрочной вариабельности АД [101].

3.1.2.2.2 Прогностическая значимость домашнего АД
Домашнее АД более тесно связано с вызванными 

гипертензией ПО, чем офисное АД, особенно с ГЛЖ 

[82, 83]. Недавние мета-анализы нескольких про-

спективных общепопуляционных исследований па-

циентов отделения первой помощи и пациентов с 

гипертензией указывают на то, что домашнее АД 

обеспечивает значительно лучшее прогнозирование 

СС заболеваемости и смертности, чем офисное АД 

[102, 103]. Исследования, в которых проводилось как 

СМАД, так и домашнее измерение АД, показывают, 

что домашнее АД по меньшей мере так же коррели-

рует с ПО, как суточное АД [82, 83], и что прогности-

ческая значимость домашнего АД схожа со значимос-

тью суточного АД после поправки на возраст и пол 

[104, 105].

3.1.3 Гипертензия «белого халата» (или изолиро-
ванная офисная) и маскированная (или изолиро-
ванная амбулаторная) гипертензия
Офисное АД обычно выше АД, измеряемого вне 

кабинета, что может объясняться тревогой, беспоко-

йством и/или условно-рефлекторным ответом на 

необычную ситуацию [106], в некоторых случаях 

может иметь место возвращение АД к средним 

показателям. Хотя в офисное и внеофисное АД 

включены несколько факторов, разница между ними 

обычно называется (несколько неправильно) «син-

дромом белого халата» [107, 108], а термины «гипер-

тензия «белого халата», «изолированная офисная» 

или «изолированная клиническая гипертензия» 
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означают состояние, при котором на нескольких 

приемах у врача регистрируется повышенное АД, а 

при СМАД или домашнем измерении АД оно нахо-

дится в пределах нормы. Есть и обратная ситуация: 

на приеме у врача АД нормальное, а вне медицинско-

го окружения – повышенное. Тогда говорят о «маски-

рованной» или «изолированной амбулаторной ги-

пертензии». Термин «истинная» или «стойкая нор-

мотензия» и «стабильная гипертензия» используют-

ся, когда оба типа измерений АД нормальные или 

анормальные соответственно. Хотя пороговый 

показатель для офисного АД – традиционные 140/90 

мм рт.ст., большинство исследований «маскирован-

ной гипертензии» или «гипертензии «белого халата» 

использовали пороговый показатель 135/85 мм рт. ст. 

для внеофисного дневного или домашнего АД и 

130/80 мм рт. ст. для суточного АД. Нужно заметить, 

что полного согласия в определении «маскированной 

гипертензии» или «гипертензии «белого халата», 

диагностированной с помощью СМАД или домаш-

ним измерением АД, нет [101]. Рекомендуется оста-

вить термины «гипертензия «белого халата» и «мас-

кированная гипертензия» для определения пациен-

тов, не получающих лечение.

3.1.3.1 Гипертензия «белого халата»
По результатам четырех демографических исследо-

ваний общая распространенность гипертензии 

«белого халата» в среднем равнялась 13% (в пределах 

9-16%) и достигала примерно 32% (в пределах 25-

46%) среди лиц с гипертензией в этих опросах [109]. 

Факторы, связанные с повышенной распространен-

ностью гипертензии «белого халата»: возраст, жен-

ский пол, некурящие лица. Распространенность 

меньше в случае повреждения органов-мишеней или 

когда офисное АД основано на повторяемых измере-

ниях или измерениях, проведенных медсестрой или 

другим медработником [110, 111]. Распространен-

ность также связана с уровнем офисного АД: напри-

мер, процентный показатель гипертензии «белого 

халата» равняется примерно 55% при гипертензии 1 

степени и только примерно 10% при гипертензии 3 

степени [110]. ПО менее распространено при гипер-

тензии «белого халата», чем при стабильной гипер-

тензии, а проспективные исследования последова-

тельно показывают, что для СС событий характерна 

та же закономерность [105, 109, 112, 113]. Вопрос о 

том, можно ли лиц с гипертензией «белого халата» 

приравнивать к лицам с истинной нормотензией, все 

еще открыт потому, что некоторые исследования 

выявили, что долгосрочный СС риск этого состояния 

находится между риском стабильной гипертензии и 

истинной нормотензии [105], в то время как в мета-

анализах он не слишком отличался от истинной 

нормотензии с поправкой на  возраст, пол и другие 

независимые переменные [109, 112, 113]. Существу-

ют данные, что при лечении пациентов с гипертензи-

ей «белого халата» снижение клинического АД ведет 

к снижению количества СС событий [112]. Другие 

факторы, которые нужно принимать во внимание: по 

сравнению с пациентами с истинной нормотензией, у 

пациентов с гипертензией «белого халата» (1) внео-

фисное АД выше [105, 109]; (2) бессимптомные ПО, 

например, ГЛЖ, могут встречаться чаще [114] и (3) 

существуют метаболические факторы риска, долгос-

рочный риск впервые выявленного диабета и 

развитие стабильной гипертензии [115, 116]. Реко-

мендуется подтвердить диагноз гипертензии « белого 

халата» в течение 3-6 месяцев, а также тщательно 

исследовать и вести этих пациентов, включая повтор-

ные внеофисные измерения АД (см. Раздел 6.1).

3.1.3.2 Маскированная гипертензия
В демографических исследованиях распространен-

ность маскированной гипертензии в среднем равня-

ется примерно 13% (в пределах 10-17%) [109]. Неко-

торые факторы могут повысить внеофисное АД по 

сравнению с офисным АД, например, молодой 

возраст, мужской пол, курение, употребление 

алкоголя, физическая активность, вызванная физи-

ческой нагрузкой гипертензия, стресс на работе, 

ожирение, диабет, ХБП и гипертензия в семейном 

анамнезе; распространенность выше, когда офисное 

АД находится в промежутке высокого нормального 

АД [117]. Маскированная гипертензия часто ассоци-

ируется с другими факторами риска, бессимптомным 

ПО и повышенным риском диабета и стабильной 

гипертензии [114-119]. Мета-анализы проспектив-

ных исследований показывают, что количество СС 

событий почти в два раза выше, чем при истинной 

нормотензии, и близко к количеству случаев при 

стабильной гипертензии [109, 112, 117]. Тот факт, что 

маскированная гипертензия обычно не диагностиру-

ется и не лечится, мог способствовать данному 

открытию. У пациентов с диабетом маскированная 

гипертензия связана с повышенным риском нефро-

патии, особенно, когда увеличение АД происходит 

преимущественно ночью [120, 121].
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3.1.4 Клинические показания для измерения внео-
фисного артериального давления
Сейчас повсеместно признается, что внеофисное 

давление – это важное дополнение к традиционному 

измерению офисного АД, но офисное АД  остается 

«золотым стандартом» для скрининга, диагностики и 

ведения пациентов с гипертензией. Освященная 

временем ценность офисного АД должна, однако, 

принимать во внимание его ограничения, которые 

привели к все более частому предложению увеличить 

роль, которую при ведении лиц с гипертензией 

играет измерение внеофисного давления. Хотя 

существует важная разница между СМАД и домаш-

ним измерением АД, выбор между двумя методами в 

первую очередь будет зависеть от доступности, 

простоты, стоимости и, если возможно, предпочте-

ний пациента. Для первоначальной оценки пациен-

та домашнее измерение АД может быть более подхо-

дящим при первой помощи, а СМАД – при специали-

зированной помощи. Однако рекомендуется сверять 

пограничные или ненормальные показания домаш-

него измерения АД с СМАД [122], которое в настоя-

щее время считается ориентиром для внеофисного 

АД с дополнительным преимуществом в виде пред-

оставления показателей ночного АД. Кроме того, 

большинство – если не все – пациентов должны быть 

ознакомлены с самоконтролем АД, чтобы оптимизи-

ровать диспансерное наблюдение, для которого 

более подходящим является домашнее измерение 

АД, а не СМАД. Однако (самостоятельно проводи-

мое) домашнее измерение АД может быть невозмож-

но из-за умственных проблем или физических 

ограничений, или может быть противопоказано из-за 

беспокойства или навязчивого состояния у пациента. 

В таком случае более подходящим является СМАД. 

Состояния, считающиеся клиническими показания-

ми для измерения внеофисного АД для диагности-

ческих целей, приведены в Таблице 7.

3.1.5 Артериальное давление при физических и стрес-
совых нагрузках
АД повышается во время динамической и статичес-

кой нагрузки, причем повышение более заметно для 

систолического, чем  диастолического АД [123]. 

Нагрузочная проба обычно включает динамическое 

упражнение – велоэргометр или беговую дорожку. 

Примечательно, что только САД может быть досто-

верно измерено неинвазивными методами. В настоя-

щее время нет единого мнения о нормальной реак-

ции АД во время динамической нагрузочной пробы. 

В ряде исследований САД >210 мм рт. ст. у мужчин и 

>190 мм рт. ст. у женщин определяется как «гипер-

тензия при физической нагрузке», но для выявления 

повышенной реакции АД на физическую нагрузку 

используются и другие определения [124, 125]. Более 

того, увеличение САД при фиксированной субмакси-

мальной нагрузке связано с наличием повышения 

АД до физической нагрузки, возрастом, артериаль-

ной жесткостью и абдоминальным ожирением и 

встречается несколько чаще у женщин, чем у мужчин 

и реже у тренированных лиц, чем у нетренирован-

ных [123-127]. Большинство, но не все исследования 

показали, что повышение АД при физической 

нагрузке является предиктором развития гипертен-

зии у нормотензивных лиц, независимо от АД в покое 

[123, 124, 128]. Тем не менее, использовать тест с 

физической нагрузкой для прогнозирования гипер-

тензии в будущем не рекомендуется в связи с некото-

рыми ограничениями, такими как отсутствие стан-

дартизации метода и  показаниями. Более того, нет 

единодушия  в наличии связи АД при физической 

нагрузке и поражением органов, таким как ГЛЖ, 

после корректировки с АД в покое и другими пере-

менными как у нормотензивных, так и у гипертен-

зивных лиц [123,  124]. Также не существует данных о 

прогностической значимости  АД при физической 

нагрузке [125], причиной чему может служить тот 

факт, что две гемодинамические компоненты АД при 

Клинические показания для домашнего измерения АД 
или СМАД 

Подозрение на гипертензию «белого халата»

-Гипертензия 1 степени на приеме

-Высокое офисное АД у лиц без бессимптомного ПО и с 
низким общим СС риском

Подозрение на маскированную гипертензию

-Высокое нормальное АД на приеме 

-Нормальное офисное АД у лиц с бессимптомным ПО 
или высоким общим СС риском

Выявление у лиц с гипертензией синдрома «белого халата»

Значительная вариабельность офисного АД в течение 
одного или нескольких приемов

Вегетативная, ортостатическая гипотензия, гипотензия 
после еды  и приема лекарств

Повышенное офисное АД или подозрение на 
преэклампсию у беременных

Определение истинной и ложной резистентной гипертензии

Особые показания для СМАД

Заметное расхождение между офисным и домашним АД 

Оценка статуса снижения АД

Подозрение на ночную гипертензию или отсутствие 
снижения АД, например, у пациентов с апноэ во сне, ХБП 
или диабетом

Таблица 7. Клинические показания для измерения 
внеофисного АД для диагностических целей

АД – артериальное давление, СМАД – суточное мониторирование 
артериального давления, ПО – повреждение органа, СС – сердечно-
сосудистый, ХБП – хроническая болезнь почек.
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физической нагрузке изменяются диаметрально 

противоположно: системное сосудистое сопротивле-

ние  снижается, а сердечный выброс растет. Вполне 

вероятно, что решающим прогностическим факто-

ром является снижение системного сосудистого 

сопротивления при физической нагрузке совместно 

со структурными патофизиологическими изменени-

ями в артериях и артериолах [123, 129]. Будет или 

нет нарушение артериальной дилатации вызывать 

рост АД при физической нагрузке, возможно, частич-

но зависит от сердечного выброса. У нормотезивных 

лиц и у пациентов с мягкой гипертензией с адекват-

ным приростом сердечного выброса ненормальное  

повышение АД является предиктором более худше-

го длительного прогноза [125, 130]. В случае нор-

мального АД после отдыха гипертензия, индуциро-

ванная физической нагрузкой, считается показанием 

для назначения СМАД из-за наличия связи с маски-

рованной гипертензией [131]. С другой стороны, 

когда гипертензия ассоциируется с дисфункцией 

сердца и замедленным  увеличением минутного 

сердечного выброса, вызванного физической нагруз-

кой, прогностическая значимость АД при физичес-

кой нагрузке может быть потеряна [129]. Наконец, 

более высокое АД при физической нагрузке может 

даже прогнозировать лучший прогноз, например, у 

75-летних пациентов [132], у пациентов с подозрени-

ем на заболевание сердца [133] или с сердечной 

недостаточностью [134], у которых более высокое АД 

при физической нагрузке подразумевает относитель-

но сохраненную систолическую сердечную функцию 

[125]. В заключении, общие результаты ставят под 

вопрос клиническое применение измерения АД при 

нагрузочной пробе для диагностических и прогнос-

тических целей у пациентов с гипертензией. Однако 

нагрузочная проба полезна как общий прогностичес-

кий индикатор при учете способности переносить 

физическую нагрузку, а данные электрокардиограм-

мы (ЭКГ) и анормальная реакция АД могут служить 

основанием для назначения СМАД.

Используется несколько тестов на умственное 

напряжение, чтобы создать стресс и увеличить АД 

при решении задач математического, технического 

характера, и задания на принятие решений [123]. 

Однако эти стресс-тесты не отражают реальное 

напряжение и плохо стандартизированы, имеют 

ограниченную воспроизводимость, и соответствия 

между реакциями АД на разные стресс-факторы 

ограничены. Вдобавок результаты независимых 

связей между реакцией АД и стресс-факторами с 

будущей гипертензией не являются однородными, и, 

что важно, дополнительная объяснимая дисперсия 

обычно мала [123, 135]. Недавний мета-анализ пред-

положил, что бόльшая восприимчивость к острому 

умственному напряжению имеет обратное влияние 

на будущий статус СС риска – совокупность повы-

шенного АД, гипертензии, массы миокарда левого 

желудочка (ММЛЖ), доклинического атеросклероза 

и клинических кардиальных событий [136]. Общие 

результаты говорят о том, что измерение АД во 

время умственных стресс-тестов в настоящий момент 

клинически нецелесообразно.

3.1.6 Центральное артериальное давление
В настоящее время измерение центрального АД у 

лиц с гипертензией усиленно изучается – как из-за 

его прогностической ценности для СС событий, так и 

из-за различного влияния антигипертензивных 

препаратов,  в сравнении с АД, измеренным на 

плечевой артерии. Форма кривой волны артериаль-

ного давления состоит из волны напорного давления, 

создаваемой сокращением желудочков, и отражен-

ной волны [137]. Она должна анализироваться на 

центральном уровне, т. е. в восходящей части аорты, 

т. к. отражает истинную нагрузку на сердце, мозг, 

почки и крупные артерии. Феномен отражения 

волны может быть количественно проанализирован 

при помощи индекса аугментации, т. е. разницы 

между вторым и первым систолическим пиком, 

выраженным в процентах пульсового давления, 

предпочтительно с поправкой на ЧСС. Вследствие 

вариабельного  наложения  входящей и отраженной 

волн давления вдоль артериального дерева, систоли-

ческое давление в аорте и пульсовое давление могут 

отличаться от традиционно измеренного давления 

на плечевой артерии. Недавно было разработано 

несколько методов, включая аппланационную тоно-

метрию и передаточную функцию, чтобы определять 

центральное систолическое АД или пульсовое 

давление по плечевой волне давления. Они были 

критически рассмотрены в согласованном заключе-

нии экспертов [138].

Ранние эпидемиологические исследования в 2000-

х показали, что индекс аугментации центрального и 

пульсового давления, измеренные напрямую с 

помощью каротидной тонометрии, были независи-

мыми предикторами смерти по всем причинам и от 

ССЗ у пациентов с конечной стадией болезни почек 

[139]. Недавний мета-анализ подтвердил эти выводы 

в нескольких категориях населения [140]. Однако в 

большинстве исследований дополнительная про-

гностическая ценность центрального АД  после 

плечевого АД была незначительной или статистичес-

ки незначимой [140].
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Таким образом, нынешние рекомендации, как и 

предыдущие [2, 141], считают, что, хотя измерение 

центрального АД и индекса аугментации представля-

ют большой интерес для механистических анализов в 

патофизиологии, фармакологии и терапии, для 

введения их в каждодневную клиническую практику 

необходимо более глубокое их изучение. Единствен-

ным исключением может быть ИСГ у молодежи: у 

некоторых из этих лиц повышенное САД на плече-

вом уровне может быть следствием большого подъема 

волны центрального давления, в то время как цен-

тральное АД находится на нормальном уровне [142].

3.2 История болезни
История болезни должна включать дату первого 

диагностирования артериальной гипертензии, теку-

щие и прошлые измерения АД, а также текущие и 

прошлые антигипертензивные препараты. Особое 

внимание должно быть обращено на выявление 

вторичных причин гипертензии. Гипертензия пре-

вращается в повышенный риск почечных и СС 

осложнений (ХБП, сердечная недостаточность, 

инсульт, ПАБ, СС смерть), особенно, когда прису-

тствуют сопутствующие заболевания. Поэтому для 

всех пациентов должна составляться тщательная 

история ССЗ для обеспечения оценки общего СС 

риска, включая сопутствующие заболевания, напри-

мер, диабет, клинические симптомы или историю 

сердечной недостаточности, ИБС или ПАБ, порок 

клапана сердца, учащенное сердцебиение, обморо-

ки, неврологические расстройства с акцентом на 

инсульт и транзиторную ишемическую атаку (ТИА). 

История ХБП должна включать тип и продолжи-

тельность болезни почек. Нужно выяснить, есть ли 

злоупотребление никотином и признаки дислипиде-

мии. Ранняя гипертензия в семейном анамнезе и/или 

ранние ССЗ – это важный первый показатель семей-

ной (генетической) предрасположенности к гипер-

тензии и ССЗ. Это может быть стимулом для прове-

дения генетических тестов. Подробности о семейном 

анамнезе и истории болезни приведены в Таблице 8.

3.3 Медицинский осмотр
Целью медицинского осмотра является установление 

или подтверждение диагноза гипертензия, выявле-

ние текущего АД, проверка на наличие вторичных 

причин гипертензии и уточнение глобальной оценки 

СС риска. АД должно измеряться, как описано в 

Разделе 3.1.1, и измерения должны быть проведены 

повторно для диагностирования гипертензии. 

Минимум единожды АД должно быть измерено на 

Таблица 8. Личная и семейная история болезни

1.Продолжительность и предыдущий уровень 
высокого АД, включая домашние измерения.

2. Вторичная гипертензия 

а) ХБП (поликистоз почек) в семейном анамнезе.

b) История болезни почек, инфекция мочевых путей, 
гематурия, злоупотребление анальгетиками 
(паренхиматозная болезнь почек).

c) Прием лекарств и препаратов, например, оральных 
контрацептивов, лакрицы, карбеноксолона, 
сосудосуживающих каплей в нос, кокаина, 
амфетаминов, глюко- и минералокортикоидов, 
нестероидных противовоспалительных препаратов, 
эритропоэтина и циклоспорина.

d) Повторяющиеся эпизоды потоотделения, головной 
боли, возбуждения, сердцебиения (феохромоцитома).

e) Эпизоды мышечной слабости и судорог 
(гиперальдостеронизм).

f) Симптомы, на основании которых можно заподозрить 
заболевание щитовидной железы.

3. Факторы риска

a) Семейная или личная история гипертензии или ССЗ. 

b) Семейная или личная история дислипидемии.

c) Семейная или личная история сахарного диабета 
(препараты, уровень глюкозы в крови, полиурия).

d) Привычки к курению.

e) Пищевые привычки.

f) Недавнее изменение веса; ожирение.

g) Объем физических нагрузок.

h) Храп, апноэ во сне (также информация от партнера).

I) Низкий вес при рождении.

4. История болезни и симптомы повреждения органов 
и сердечно-сосудистых заболеваний.

a) Мозг и глаза: головная боль, головокружение, 
нарушение зрения, ТИА, сенсорные и моторные 
нарушения, инсульт, реваскуляризация сонной артерии.

b) Сердце: боль в груди, одышка, отеки лодыжек, инфаркт 
миокарда, реваскуляризация, синкопе, учащенное 
сердцебиение в анамнезе, аритмии, особенно, 
фибрилляция предсердий .

c) Почки: жажда, полиурия, никтурия, гематурия.

d) Периферические артерии: холодные конечности, 
перемежающаяся хромота, дистанция безболевой 
ходьбы, периферическая реваскуляризация.

e) Храп/ хроническое заболевание легких/ апноэ во сне.

f) Когнитивное расстройство.

5. Гипотензивная терапия

a) Используемые антигипертензивные препараты.

b) Ранее использовавшиеся антигипертензивные препараты.

c) Cвидетельства соблюдения или несоблюдения 
рекомендаций.

d) Эффективность и побочные эффекты лекарств.

АД – артериальное давление, ХБП– хроническая болезнь почек, ССЗ – 
сердечно-сосудистое заболевание, ТИА – транзиторная ишемическая атака
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цию. Подробности медицинского осмотра приведены 

в Таблице 9.

3.4 Резюме  рекомендаций по управлению арте-
риальным давлением, истории болезни и меди-
цинскому осмотру 
См. таблицу «Управление артериальным давлением, 

история болезни и медицинский осмотр».

3.5 Лабораторные исследования
Лабораторные исследования направлены на пред-

оставление доказательства присутствия дополни-

тельных факторов риска, поиск вторичной гипертен-

зии и отсутствия или наличия повреждения органов. 

Исследования должны проводиться от наиболее 

простых к наиболее сложным. Подробности лабора-

торных исследований приведены в Таблице 10.

3.6 Генетика
Наличие семейного анамнеза – частая  находка у 

пациентов с гипертензией [143, 144], причем  насле-

дуемость выявлена примерно от 35% до 50% в боль-

шинстве исследований [145], а также наследуемость 

была подтверждена для амбулаторного АД [146]. 

Было описано несколько редких, моногенных форм 

гипертензии, например, глюкокортикоид-подав-

ляемый альдостеронизм, синдром Лиддла и другие, 

когда мутация единственного гена полностью 

объясняет патогенез гипертензии и диктует наибо-

лее оптимальный способ терапевтического возде-

йствия [147]. Первичная гипертензия – это высоко 

неоднородная болезнь с многофакторной этиологи-

ей. Несколько широкомасштабных геномных 

исследований и их мета-анализы в общей сложности 

указывают на 29 однонуклеотидных полиморфиз-

мов, которые связаны с систолическим и/или диасто-

лическим АД [148]. Эти результаты могут внести 

полезный вклад в показатели риска ПО.

 

3.7 Поиск бессимптомного поражения органов
Учитывая важность бессимптомного ПО как проме-

жуточной ступени по шкале сосудистых заболеваний 

и как определяющего фактора общего СС риска, 

признаки участия органов должны быть тщательно 

отслеживаемы подходящими методами обследова-

ния, если на то есть показания (Таблица 10). Нужно 

отметить, что сейчас доступен большой объем 

доказательств решающей роли бессимптомного ПО 

при определении СС риска у пациентов с высоким и 

невысоким АД. Любой из четырех маркеров ПО 

(микроальбуминурия, повышенная скорость рас-

обеих руках. Если выясняется, что разница между 

руками в САД превышает 20 мм рт. ст., а в ДАД – 10 

мм рт. ст., необходимо проводить дальнейшее обсле-

дование сосудистых аномалий. Все пациенты должны 

подвергаться аскультации сонных артерий, сердца и 

почечных артерий. При обнаружении шумов необхо-

димо проводить дополнительные обследования (УЗИ 

сонной артерии, эхокардиография, УЗИ почечных 

сосудов, в зависимости от расположения шумов). 

Необходимо измерить рост, вес и охват талии пациен-

та в положении стоя и подсчитать ИМТ. Пальпация 

пульса и аускультация сердца могут выявить аритмии. 

У всех пациентов в состоянии покоя необходимо 

измерить ЧСС. Повышенная ЧСС указывает на 

повышенный риск заболевания сердца. Нерегуляр-

ный пульс должен зародить подозрение о фибрилля-

ции предсердий , включая бессимптомную фибрилля-

Симптомы вторичной гипертензии
Признаки синдрома Кушинга

Кожные признаки нейрофиброматоза (феохромоцитома).

Пальпация почек (поликистоз).

Выслушивание патологических шумов (реноваскулярная 
гипертензия).

Выслушивание прекардиальных и грудных шумов 
(коарктация аорты, заболевание аорты, заболевание 
артерии верхней конечности).

Снижение и замедление пульсации на бедренных артериях 
по сравнению с одновременным АД на руке (коарктация 
аорты; заболевание аорты; заболевание артерии нижней 
конечности).

Разница АД на левой и правой руке (коарктация аорты; 
стеноз подключичной артерии).

Признаки поражения органов
Мозг: моторные или сенсорные нарушения.

Сетчатка: изменения глазного дна.

Сердце: ЧСС, 3-й и 4-й тоны сердца, шумы сердца, 
аритмии, локализация верхушечного толчка, хрипы в 
легких, периферический отек.

Периферические сосуды: отсутствие, снижение или 
асимметрия пульса, холодные конечности, ишемия кожи.

Сонные артерии: систолические шумы. 

Свидетельство ожирения
Вес и рост.

2 2Подсчитать ИМТ: вес/рост (кг/м ).

Измерить обхват талии в положении стоя на середине 
расстояния между нижней границей реберного края 
(нижнее ребро) и верхней границей подвздошного гребня.

Таблица 9. Медицинский осмотр для определения
вторичной гипертензии, повреждения органов и
ожирения

АД– артериальное давление, ЧСС – частота сердечных сокращений, ИМТ – 
индекс массы тела.
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количества поврежденных органов [51].

3.7.1 Сердце

3.7.1.1 Электрокардиография
Электрокардиограмма (ЭКГ) в 12 стандартных 

отведениях должна быть частью рутинного обследо-

вания  у всех пациентов. Чувствительность данного 

метода для диагностики гипертрофии левого желу-

пространения пульсовой волны [СРПВ], ГЛЖ и 

бляшки в сонной артерии) может предвещать 

смертность от ССЗ независимо от стратификации по 

SCORE. Это наблюдение является значимым аргу-

ментом в пользу проведения оценки ПО в ежеднев-

ной клинической практике [51-53], хотя были бы 

желательны дополнительные данные из более круп-

ных исследований в других группах населения. Так-

же стоит отметить, что риск возрастает с увеличением 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Рекомендуется получить 
обширную историю болезни 
и провести медицинский 
осмотр всех пациентов с 
гипертензией, чтобы 
подтвердить диагноз, 
установить причины 
вторичной гипертензии, 
задокументировать факторы 
СС риска и определить ПО и 
другие ССЗ.

Рекомендуется получить 
семейный анамнез, чтобы 
изучить семейную 
предрасположенность к 
гипертензии и ССЗ.

Измерение офисного АД 
рекомендуется для скрининга 
и диагностики гипертензии.

Рекомендуется основывать 
диагностику гипертензии 
минимум на двух 
измерениях АД в течение 
одного приема и не менее 
чем на двух посещениях.

Рекомендуется, чтобы все 
пациенты с гипертензией 
проходили пальпацию 
пульса в состоянии покоя для 
определения ЧСС и 
выявления аритмий, 
особенно, фибрилляции 
предсердий. 

Для подтверждения 
гипертензии, определения 
ее типа, установления 
гипотензивных эпизодов и 
уточнения прогноза СС риска 
необходимо учитывать 
внеофисное АД.

Для измерения внеофисного 
АД можно рассматривать 
СМАД или домашнее 
измерение АД в зависимости 
от показаний, доступности, 
простоты, стоимости 
использования и, по 
возможности, предпочтений 
пациента.

B

B

B

B

C

C

C

143,144

3

62, 63

89, 90,
103, 105, 
109, 113, 

117

-

-

-

Управление артериальным давлением, история 
болезни и медицинский осмотр

СС – сердечно-сосудистый, ПО – поражение органов, ССЗ – сердечно-
сосудистые заболевания, АД – артериальное давление, ЧСС – частота сердечных 
сокращений, СМАД – суточное мониторирование артериального давления.
aКласс рекомендации.
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.

Таблица 10. Лабораторные исследования

СКФ – скорость клубочковой фильтрации, ЭКГ – электрокардиограмма, АД – 
артериальное давление.

Рутинные тесты

Гемоглобин и/или гематокрит.

Глюкоза плазмы натощак.

Общий холестерин в сыворотке крови, холестерин 
липопротеинов низкой плотности, холестерин 
липопротеинов высокой плотности.

Триглицериды натощак.

Калий и натрий в сыворотке крови.

Мочевая кислота.

Креатинин (с расчетом СКФ).

Анализ мочи: гистологическое исследование; белок в 
моче при помощи экспресс-пробы с импрегнированным 
субстратом; анализ на микроальбуминурию.

ЭКГ в 12 стандартных отведениях.

Дополнительные тесты, основанные на истории 
болезни, медицинском осмотре и результатах 
рутинных лабораторных тестов

Гемоглобин A1c (если глюкоза плазмы натощак>5,6 
ммоль/л (102 мг/дл) или при ранее диагностированном 
диабете).

Количественная протеинурия (при положительной 
экспресс-пробе); содержание калия и натрия в моче и их 
соотношение.

Домашнее и суточное амбулаторное мониторирование АД.

Эхокардиограмма.

Мониторирование по Холтеру в случае аритмий.

УЗИ сонных артерий.

УЗИ периферических артерий/брюшной полости.

Скорость распространения пульсовой волны.

Плече-лодыжечный индекс.

Исследование глазного дна.

Расширенное обследование (по рекомендации 
специалиста)

Дальнейший поиск мозговых, сердечных, почечных и 
сосудистых повреждений, обязателен при резистентной и 
осложненной гипертензии.

Поиск вторичной гипертензии, если на то есть причины в 
истории болезни, результатах медицинского осмотра, 
рутинных или дополнительных тестах.
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мужчин [159]. Индексация ММЛЖ по росту, в 

которой использовался рост с аллометрической 

силой 1,7 или 2,7 [160, 161], может применяться у 

пациентов с излишним весом и ожирением, чтобы 

соотнести ММЛЖ с размером тела и избежать 

недостаточную диагностику ГЛЖ [159]. Недавно 

было выявлено, что оптимальный способ – устанав-

ливать аллометрическое соотношение роста к 

степени 1,7 (г/м1,7), и что для мужчин и женщин 

должны использоваться разные пороговые показате-

ли [160]. Масштабирование ГЛЖ по росту в степени 

2,7 может переоценить ГЛЖ у невысоких пациентов 

и недооценить у высоких[160]. Концентрическая 

ГЛЖ (относительная толщина стенки >0,42 с повы-

шенной ММЛЖ), эксцентрическая ГЛЖ (относи-

тельная толщина стенки <0,42 с повышенной 

ММЛЖ) и концентрическое ремоделирование 

(относительная толщина стенки >0,42 с нормальной 

ММЛЖ) предвещают повышенное количество 

случаев ССЗ, но при концентрической ГЛЖ прогноз 

наиболее неблагоприятный [162 -164].

Гипертензия ассоциируется с нарушением рас-

слабления и наполнения ЛЖ – т. н. диастолической 

дисфункцией. Вызванная гипертензией диастоличес-

кая дисфункция ассоциируется с концентрической 

геометрией и может сама по себе вызывать симпто-

мы/признаки сердечной недостаточности даже при 

нормальной фракции выброса (сердечная недоста-

точность с сохраненной фракцией выброса) [165]. 

Нарушения наполнения могут быть оценены при 

помощи допплеровского анализа моделей трансмит-

рального кровотока, способного прогнозировать 

дальнейшую сердечную недостаточность и смер-

тность по всем причинам [166, 167], но его недоста-

точно для полной стратификации гипертонических 

клинических статусов и прогнозов [166, 167]. Соглас-

но недавним эхокардиографическим рекомендациям 

[168], он должен сочетаться с импульсным тканевым 

допплером фиброзного кольца митрального клапана. 

Уменьшение произведенной тканевым допплером 

ранней диастолической скорости (e´) характерно для 

гипертонического сердца, и часто перегородочная e´ 

уменьшается больше, чем боковая e´. Диагностика и 

классификация диастолической дисфункции основы-

вается на e´ (среднее значение перегородочного и 

бокового фиброзного кольца митрального клапана), и 

дополнительные измерения включают соотношение 

между трансмитральной скоростью Е-волны и e´ 

(соотношение Е к e´) и размер левого предсердия 

[168]. Эта классификация является важным предик-

тором смертности по всем причинам в крупном 

дочка невысока, но, тем не менее, ее выявление при 

помощи критериев Соколова–Лайона (SV1 + RV5 

>3,5 мм), модифицированного индекса Соколова-

Лайона (самый высокий зубец S + самый высокий 

зубец R>3,5 мм), RaVL>1,1 мм, критериев Корнелла 

по вольтажу и продолжительности QRS(>244мV*мс) 

по результатам не экспериментальных исследований 

и клинических испытаний является независимым 

предиктором СС событий [149]. Соответственно, 

проведение ЭКГ важно, по крайней мере, у пациен-

тов старше 55 лет [150, 151]. Электрокардиография 

также может использоваться для определения приз-

наков перегрузки левого желудочка или систоличес-

кого напряжения, которое ассоциировано с еще 

большим риском [149, 150, 152], ишемии, аномалий 

проводимости, увеличения левого предсердия и 

аритмий, включая фибрилляцию предсердий. 

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру показа-

но, когда возникает подозрение на аритмии и 

возможные ишемические эпизоды. У пациентов с 

гипертензией [153] фибрилляция предсердий 

является частой и распространенной причиной СС 

осложнений [153, 154], особенно инсульта. Ранняя 

диагностика этого состояния могла бы способство-

вать предотвращению инсультов путем введения 

подходящей антикоагулянтной терапии, если к тому 

есть показания.

3.7.1.2 Эхокардиография
Несмотря на наличие некоторых технических 

ограничений, эхокардиография является более 

чувствительной, чем электрокардиография в плане 

диагностики ГЛЖ и определения СС и почечного 

риска [155-157]. Поэтому она может помочь в более 

точном установлении группы риска и в назначении 

терапии [158]. Исследование ЛЖ у пациентов с 

гипертензией включает линейное измерение толщи-

ны межжелудочковой перегородки, задней стенки и 

внутреннего конечно-диастолического диаметра. 

Измерения массы миокарда левого желудочка 

(ММЛЖ), индексированные по размеру тела, опреде-

ляют ГЛЖ, а относительная толщина стенки или 

соотношение стенки к радиусу (2 х толщину задней 

стенки/ конечно-диастолический диаметр) определя-

ет геометрию (концентрическая или эксцентричес-

кая). Расчет ММЛЖ осуществляется по формуле 

Американского общества эхокардиографии [159]. 

Несмотря на то, что выявлена четкая связь между 

ММЛЖ и СС риском, наиболее часто используемыми 

пороговыми значениями для диагностики ГЛЖ 
2 2считается 95 г/м для женщин и 115 г/м  (ППТ) для 
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будут доступны в скором времени. 

Для определения доклинической систолической 

дисфункции спекл-трекинг эхокардиография может 

измерить продольное напряжение и помочь обнару-

жить раннюю доклиническую систолическую 

дисфункцию у пациентов с недавно диагностирован-

ной гипертензией, но без ГЛЖ [173, 174]. Однако 

оценка систолической функции ЛЖ при гипертони-

ческом сердце не добавляет прогностическую 

информацию к ММЛЖ, по крайней мере, в контексте 

нормальной ФВ.

В клинической практике эхокардиографию стоит 

применять у пациентов с гипертензией в разных 

клинических контекстах и с разными целями: у 

пациентов со средним общим СС риском она может 

уточнить оценку риска, выявляя ГЛЖ, не замечен-

ную на ЭКГ; у пациентов с ГЛЖ, выявленной на ЭКГ, 

она может более точно количественно оценить 

гипертрофию, определить ее геометрию и риск; у 

пациентов с кардиальными симптомами она может 

помочь в диагностике лежащего в основе заболева-

ния. Очевидно, что эхокардиография, включая 

оценку восходящей аорты и сосудистый скрининг, 

может иметь значительную диагностическую цен-

ность у большинства пациентов с гипертензией и в 

идеале должна быть рекомендована всем пациентам 

с гипертензией при первоначальной оценке. Однако 

более широкое или ограниченное использование 

будет зависеть от доступности и стоимости. 

3.7.1.3 Магнитно-резонансная томография сердца
Проведение сердечной магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) должно быть рассмотрено для оценки 

размера и массы миокарда ЛЖ, когда эхокардиогра-

фия технически невозможна или когда томография с 

отсроченным контрастированием будет иметь тера-

певтические последствия [175, 176].

3.7.1.4 Миокардиальная ишемия
Для диагностики миокардиальной ишемии у паци-

ентов с ГЛЖ проводятся специальные процедуры 

[177]. Это представляет особую сложность, т.к. 

гипертензия снижает специфичность нагрузочной 

электрокардиографии и перфузионной сцинтигра-

фии [178]. Нагрузочный тест, демонстрирующий 

нормальную аэробную способность и не выявляю-

щий заметных изменений ЭКГ, имеет признанную 

негативную прогностическую ценность у пациентов, 

у которых отсутствуют значимые симптомы, указыва-

ющие на стенозирующую ИБС. Когда нагрузочная 

ЭКГ положительна или неинтерпретируема/не-

эпидемиологическом исследовании [169]. Показате-

ли скорости e´ и соотношение Е/e´ сильно зависят от 

возраста и не так сильно – от пола [170]. Соотношение 

Е/e´ способно определить повышение давления 

наполнения ЛЖ. Прогностическая ценность скорос-

ти e´ признается в гипертензивной среде [171], а 

соотношение E/e´>13 [168] ассоциируется с повы-

шенным сердечным риском независимо от ММЛЖ и 

относительной толщины стенки у пациентов с 

гипертензией [171]. Определение расширения 

левого предсердия может предоставить дополнитель-

ную информацию и является предпосылкой для 

диагностики диастолической дисфункции. Размер 

левого предсердия лучше всего оценивать его индек-

сированным объемом или ИОЛП [159]. Выявлено, 
2что ИОЛП >34 мл/м  является независимым предик-

тором смерти, сердечной недостаточности, фибрил-

ляции предсердий и ишемического инсульта [172].

Нормальные промежутки и пороговые значения 

при гипертоническом сердце для ключевых эхокар-

диографических параметров суммированы в Табли-

це 11. Самое распространенное масштабирование 

для оценки ГЛЖ при гипертензии – это разделить 

ММЛЖ на площадь поверхности тела (ППТ), чтобы 

максимально исключить влияние размера тела и 

ожирения на ММЛЖ. Несмотря на то, что параметры 

в большинстве своем сняты с участвующих в кон-

трольных исследованиях групп населения с объек-

тивной возможностью пристрастности, они рекомен-

дованы Американским обществом эхокардиографии 

и Европейской ассоциацией эхокардиографии и 

используются в большинстве лабораторий при 

проведении эхокардиографии. Данные из всеобщих 

больших групп населения разных национальностей 

Таблица 11. Пороговые показатели, использующиеся
для оценки ремоделирования ЛЖ и 
диастолической  дисфункции у пациентов с 
гипертензией.  Основано на Lang и др. [159] и 
Nagueh и др. [168]

Параметр Ненормален, если

2Индекс массы миокарда ЛЖ (г/м ) >95 (женщины), 
>115 (мужчины)

Относительная толщина стенки >0,42

Диастолическая функция: 
Скорость перегородочной e´ (см/сек)
Скорость боковой e´ (см/сек) 

2Индекс объема левого предсердия (мл/м )

<8
<10
≥34

Давление наполнения левого желудочка: 
Среднее соотношение E/e´ ≥13

ЛЖ – левый желудочек
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бляшек может быть определено ТКИМ >1,5 мм или 

очаговым увеличением толщины на 0,5 мм или 50% 

от значения окружающей каротидной ТКИМ [187]. 

Хотя бляшки являются сильными независимыми 

предикторами СС событий [51, 183-185, 188], нали-

чие бляшек и повышенная каротидная ТКИМ мало 

взаимно дополняли друг друга в прогнозировании 

СС событий и переклассифицировали пациентов в 

другую категорию риска в исследовании Athero-

sclerosis Risk in Communities (ARIC) [185]. Недавний 

систематический критический анализ показал, что 

добавочная прогностическая ценность дополнитель-

ного скрининга сонных артерий в основном проявля-

ется у бессимптомных пациентов со средней сте-

пенью СС риска [189].

3.7.2.2 Скорость распространения пульсовой волны
Ригидность крупных артерий и феномен отражения 

волны были признаны наиболее важными патофизи-

ологическими детерминантами ИСГ и увеличения 

пульсового давления с возрастом [190]. Золотым 

стандартом для измерения аортальной ригидности 

является каротидно-бедренная СРПВ [138]. Хотя 

связь между ригидностью аорты и СС событиями 

непрерывная, в рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 года 

был предложен порог в 12 м/с как показатель выра-

женных изменений свойств аорты у пациентов 

зрелого возраста с гипертензией [2]. Недавнее 

совместное экспертное заключение уточнило это 

пороговое значение до 10 м/с, используя прямое 

каротидно-бедренное расстояние и принимая во 

внимание реальную анатомическую дистанцию, 

проходимую волной давления, которая на 20% 

короче (т.е. 0,8 х 12 м/с или 10 м/с). У  лиц с гипертен-

зией ригидность аорты имеет независимую прогнос-

тическую ценность для фатальных и нефатальных СС 

событий [192, 193]. Добавочная ценность измерения 

СРПВ за пределами традиционного установления 

факторов риска, включая модель SCORE и Фрамин-

гемскую шкалу риска, была проанализирована в ряде 

исследований [51, 52, 194, 195]. Кроме того, при изме-

рении артериальной ригидности значительная доля 

пациентов средней группы риска могут быть пере-

классифицированы в группу более высокого или 

более низкого СС риска [51, 195, 196].

3.7.2.3 Лодыжечко-плечевой индекс
Лодыжечко-плечевой индекс (ЛПИ) может изме-

ряться автоматическими приборами или постоянно-

волновым допплером и сфигмоманометром АД. 

Низкий (т. е. <0,9) ЛПИ свидетельствует о ПАБ, и, 

однозначна, для точного распознавания миокарди-

альной ишемии требуется диагностическая визуали-

зация индуцированной ишемии, например, стрессо-

вая кардиальная МРТ, перфузионная сцинтиграфия 

или стресс-эхокардиография [178-180]. Вызванные 

стрессом нарушения движения стенок являются 

специфичными для эпикардиального стеноза коро-

нарной артерии, оцениваемого ангиографией, в то 

время как нарушения перфузии миокарда часто 

обнаруживаются в ангиографически чистых коро-

нарных артериях, ассоциированных с ГЛЖ и/или 

коронарной микроваскулярной болезнью [177]. 

Недавно для различения стенозирующей ИБС (сни-

женный коронарный запас плюс индуцированные 

нарушения движения стенок) и изолированного 

коронарного микроваскулярного повреждения 

(сниженный коронарный запас без нарушения 

движения стенок) было предложено использование 

двойной эхокардиографической визуализации 

регионального движения стенки и трансторакально-

го, полученного благодаря допплеровскому методу 

резерва коронарного кровотока в левой передней 

нисходящей артерии [180]. Было доказано, что 

резерв коронарного кровотока <1,91 имеет незави-

симую прогностическую ценность при гипертензии 

[181, 182].

3.7.2. Кровеносные сосуды

3.7.2.1 Сонные артерии
Неоднократно было показано, что УЗИ сонных 

артерий с определением толщины комплекса инти-

ма-медиа (ТКИМ) и/или наличием атеросклероти-

ческих бляшек может быть предиктором как инсуль-

та, так и инфаркта миокарда, независимо от традици-

онных факторов СС риска [51, 183-186]. Это справед-

ливо как для значения ТКИМ в каротидной бифурка-

ции (отражает в основном атеросклероз) и для 

значения ТКИМ на уровне общей сонной артерии 

(отражает в основном гипертрофию сосудистой 

стенки). Отношение между каротидной ТКИМ и 

частотой СС событий носит постоянный характер, а 

установление порогового значения для высокого СС 

риска является несколько условным. Хотя в рекомен-

дациях 2007 года каротидная ТКИМ >0,9 мм рас-

сматривалась как показатель существующих умерен-

ных нарушений [2], пороговое значение для высоко-

го СС риска было выше у пожилых пациентов 

исследования сердечно-сосудистого здоровья и у 

пациентов зрелого возраста в исследования ELSA 

(1,06 и 1,16 мм соответственно) [184, 186]. Наличие 
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модификации диеты при почечной патологии 

(МДПП) [208], формулы Кокрофта-Голта или – в 

последнее время – по формуле Chronic Kidney Disease 

EPIdemiology Collaboration (CKD-EPI) [209], которая 

включает возраст, пол, национальность и креатинин 
2сыворотки крови. Когда рСКФ ниже 60 мл/мин/1,73м , 

различают три степени ХБП: 3 степень с показателя-
2ми в промежутке 30-60 мл/мин/1,73 м ; 4 и 5 степень с 

2показателями ниже 30 и 15 мл/мин/1,73м  соотве-

тственно [210]. Эти формулы помогают заметить 

небольшие нарушения функции почек, когда креати-

нин сыворотки крови все еще в норме [211]. Сниже-

ние функции почек и увеличение СС риска может 

быть предположено из-за выявления повышенного 

уровня цистатина С в сыворотке крови [212]. Неболь-

шое увеличение (до 20%) креатинина сыворотки 

крови может иногда наблюдаться при лечении или  

при интенсификации гипотензивной терапии, 

особенно, блокаторами ренин-ангиотензиновой 

системы (РАС), но это не стоит считать признаком 

прогрессивного ухудшения функции почек. Гиперу-

рикемия часто наблюдается у пациентов с гипертен-

зией, не получающих лечение (особенно, при преэк-

лампсии), и была показана ее связь со сниженным 

почечным кровотоком и нефросклерозом [213].

Повышенная концентрация креатинина в сыво-

ротке крови или низкая рСКФ указывают на сниже-

ние почечной функции, а повышенный показатель 

выделения белка с мочой указывает, как правило, на 

дисфункцию барьера гломерулярного фильтра. 

Микро-альбуминурия является предиктором 

развития диабетической нефропатии как при 

диабете 1-го, так и 2-го типа [214], тогда как протеи-

нурия, как правило, означает наличие установленно-

го паренхиматозного поражения почек. У пациентов 

с артериальной гипертензией как с сахарным диабе-

том, так и без него, микроальбуминурия, даже в 

пределах нормальных показателей [216],является 

предиктором СС осложнений [217-225], а в несколь-

ких исследованиях была продемонстрирована 

прямая связь между соотношением альбумина и 

креатинина в моче >3,9 мг/г у мужчин и >7,5 мг/г у 

женщин и уровнем сердечно-сосудистой и несердеч-

ной смертности [224, 226]. Как у общего населения, 

так и у пациентов с диабетом сочетание повышенного 

выделения белка с мочой и сниженная рСКФ указы-

вает на повышенный риск СС и почечных осложне-

ний, чем каждое нарушение по отдельности, делая 

эти факторы риска независимыми и кумулятивными 

[227, 228]. Условный порог для определения микро-

альбуминурии был установлен на уровне 30 мг/г 

как правило, прогрессирующем атеросклерозе [197], 

является предиктором СС событий [198] и ассоции-

руется с примерно вдвое большим показателем 

смертности от ССЗ и крупных коронарных событий 

за 10 лет, чем общие показатели в каждой Фрамин-

гемской категории пациентов [198]. Более того, даже 

бессимптомная ПАБ, устанавливаемая по низкому 

ЛПИ, предположительно ассоциируется у мужчин с 

увеличением количества случаев ССЗ и случаев с 

фатальным исходом до 20% через 10 лет [198,199]. 

Однако ЛПИ более полезен для установления ПАБ у 

лиц с более высокой вероятностью наличия ПАБ

.

3.7.2.4 Другие методы
Хотя измерение каротидной ТКИМ, аортальной 

ригидности или ЛПИ подходят для определения 

пациентов с гипертензией с высоким СС риском, 

некоторые другие методы, использующиеся в ходе 

исследований для диагностики поражения сосудов, 

не  применяются в ежедневной клинической практи-

ке. Увеличение соотношения размера стенки к 

просвету небольших артерий может быть измерено 

на подкожной ткани, полученной при биопсии 

ягодичной мышцы. Эти измерения могут показать 

ранние изменения при диабете и гипертензии и 

являются предикторами случаев ССЗ и смертности 

от них [199-202], но инвазивность метода делает 

невозможным его широкое применение. Повыше-

ние содержания кальция в коронарных артериях, 

определенное при КТ сердца высокого разрешения, 

является предиктором ССЗ и обладает высокой 

эффективностью при стратификации бессимптом-

ным взрослых в группу среднего или высокого СС 

риска [203, 204], но ограниченная доступность и 

высокая стоимость необходимого оборудования 

имеют серьезные ограничения данного метода. 

Эндотелиальная дисфункция является предиктором 

неблагоприятного исхода у пациентов с различными 

ССЗ [205], хотя данные о роли гипертензии в разви-

тии эндотелиальной дисфункции пока весьма скудны 

[206]. Более того, методики, доступные для исследо-

вания эндотелиальной чувствительности к различ-

ным стимулам, трудоемки, требуют больших затрат 

времени и часто инвазивны.

3.7.3. Почки
Поражение почек при гипертензии диагностируют на 

основании сниженной их функции и/или повышен-

ной экскреции альбумина с мочой [207]. После 

обнаружения ХБП классифицируется согласно рСКФ, 

подсчитанной с помощью сокращенной формулы 
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может быть предиктором  смертности от ССЗ и 

инсульта, но критика в отношении влияния сопу-

тствующих изменений диаметра венул на это соотно-

шение и методологии (цифровые фотографии, 

необходимость центра расшифровки) исключила его 

широкое клиническое использование [245-248]. В 

настоящее время исследуются новые технологии для 

оценки соотношения толщины стенки и просвета в 

артериолах сетчатки, которые позволят напрямую 

измерять сосудистое ремоделирование на ранней и 

поздней стадиях артериальной гипертензии [249].

3.7.5  Мозг
Гипертензия, кроме ее широко известного влияния 

на возникновение клинического инсульта, также 

ассоциируется с риском бессимптомного поражения 

мозга, заметного на мозговой МРТ, в частности, у по-

жилых пациентов [250, 251]. Наиболее часто встре-

чаемые типы повреждения головного мозга – это 

гиперинтенсивность белого вещества, которая на-

блюдается почти у всех пожилых пациентов с гипер-

тензией [250], хотя и различной тяжести;  и немые 

инфаркты мозга, большинство из которых малы и 

локализуются глубоко в ткани (лакунарные инфар-

кты),  частота которых варьируется от 10% до 30% 

[252]. Еще один тип повреждения, выявленный не 

так давно, – это микрокровоизлияния, наблюдаемые 

примерно у 5% лиц. Гиперинтенсивность белого ве-

щества и немые инфаркты мозга ассоциируются с 

повышенным риском инсульта, когнитивных рас-

стройств и слабоумия [250, 252-254]. У пациентов с 

гипертензией с неясным ССЗ МРТ показала, что 

немые церебрально-васкулярные повреждения куда 

более распространены (44%), чем сердечные (21%) и 

почечные (26%) доклинические повреждения и часто 

встречаются при отсутствии других признаков 

повреждения органа [255]. Недоступность и высокая 

стоимость не позволяют повсеместно использовать 

МРТ для обследования пожилых лиц, страдающих 

гипертензией, но все больные гипертензией с 

неврологическими расстройствами и, особенно, с 

потерей памяти должны проходить проверку на 

гиперинтенсивность белого вещества и немые 

инфаркты мозга [255-257]. Т. к. когнитивные рас-

стройства у пожилых людей по крайней мере частич-

но связаны с гипертензией [258, 259], для клиничес-

кой оценки этих лиц могут быть использованы 

подходящие тесты для определения умственного 

состояния.

3.7.6  Клиническая оценка и ограничения
Таблица 12 отражает прогностическую СС ценность, 
доступность, воспроизводимость и экономическую 

креатинина [228].

В заключении, нарушение почечной функции у 

пациентов с гипертензией, проявляющееся любой из 

указанных выше аномалий, является очень сильным 

частым предиктором будущих СС осложнений и 

смерти [218, 229, 233]. Поэтому рекомендуется 

определять у пациентов с гипертензией рСКФ и 

проводить анализ мочи на микроальбуминурию.

3.7.4  Глазное дно
Традиционная классификация гипертензивной 

ретинопатии обследованием глазного дна основана 

на новаторской работе Кейта, Вагенера и Баркера 

1939 года, и ее прогностическая значимость была 

отмечена у больных гипертензией [234]. Ретинопа-

тия 3 степени (кровоизлияния в сетчатку, микроанев-

ризмы, твердые экссудаты, ватоподобные пятна) и 4 

степени (симптомы 3 степени, отек диска зрительно-

го нерва и/или макулярный отек) являются призна-

ком тяжелой гипертензивной ретинопатии с высо-

кой прогностической ценностью в отношении 

смертности [234, 235]. Степени 1 (артериолярное 

сужение – фокальное или общее по природе) и 2 

(артериовенозный перекрест) указывают на раннюю 

стадию гипертензивной ретинопатии, и сообщения о 

прогностическом значении СС смертности противо-

речивы и в целом менее убедительны [236, 237]. 

Большинство этих анализов было проведено при 

помощи фотографии сетчатки, анализ которой 

проводился офтальмологами. Этот метод является 

более чувствительным, чем прямая офтальмоско-

пия/исследование глазного дна врачами-терапев-

тами [238]. Была высказана критика в отношении 

воспроизводимости ретинопатии 1 и 2 ступени, т. к. 

высокая вариабельность результатов проявилась как 

у одного, так и у разных опытных исследователей (в 

отличие от прогрессирующей гипертензивной рети-

нопатии) [239,  240].

Отношение между размером сосудов сетчатки и 

вероятностью инсульта было проанализировано в 

систематическом обзоре и мета анализе одного 

источника: более широкие венулы сетчатки прогно-

зировали инсульт, в то время как размер артериол 

сетчатки не связан с риском инсульта [241]. Сужение 

артериол и венул сетчатки, как и капиллярное раз-

ведение в других сосудистых руслах [242, 243], может 

быть ранним структурным признаком гипертензии, 

но его аддитивное значения для определения паци-

ентов группы риска по другим типам ПО должно 

быть уточнено [243-244]. Артериовенозное соотно-

шение между артериолами и венулами сетчатки 
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слабой реакции АД на прием препаратов или ПО, 

непропорциональной продолжительности гипер-

тензии. Если базовое обследование выявляет подо-

зрение на вторичную форму гипертензии, может 

возникнуть необходимость проведения специальных 

диагностических процедур, как указано в Таблице 

13. Диагностика вторичных форм гипертензии, 

особенно при подозрении на эндокринную гипер-

тензию, должна преимущественно проводиться в 

специализированных центрах. 

4. ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ

4.1 Доказательства в пользу терапевтического 
снижения высокого артериального давления
Доказательства в пользу применения снижающих 

АД лекарств для уменьшения риска больших клини-

ческих СС осложнений (смертельный и не- смертель-

ный инсульт, инфаркт миокарда, сердечная недоста-

точность и прочие СС смерти) у лиц с гипертензией 

исходят из ряда РКИ – в основном, плацебо-конт-

ролируемых, – проведенных между 1965 и 1995 

годами. Ссылка на их мета-анализ [260] присутство-

вала в рекомендациях ЕОАГ/ЕОК версии 2003 года 

[1]. Поддерживающие доказательства также исходят 

из выводов о том, что вызванная АД регрессия ПО, 

например, ГЛЖ или выделение белка в моче, может 

сопровождаться снижением фатальных и нефаталь-

ных исходов [261, 262], хотя эти доказательства, 

очевидно, косвенные, т.к. получены они из ретрос-

эффективность процедур для выявления ПО. 
Рекомендованные стратегии поиска ПО указаны в 
Таблице.

3.7.7 Резюме рекомендаций по поиску бессимпто-
много повреждения органов, сердечно-сосудистых 
заболеваний и хронической болезни почек
См. таблицу «Поиск бессимптомного повреждения 

органов, сердечно-сосудистых заболеваний и хрони-

ческой болезни почек».

3.8 Поиск вторичных форм гипертензии
Специфичная, потенциально обратимая причина 

повышения АД может быть определена лишь у 

небольшого количества взрослых пациентов с 

гипертензией. Однако из-за общей высокой распрос-

траненности гипертензии вторичные формы могут 

поразить миллионы пациентов по всему миру. При 

правильной диагностике и лечении пациенты с 

вторичными формами гипертензии могут вылечить-

ся или хотя бы проявить улучшение в контроле АД и 

снизить СС риск. Следовательно, в качестве меры 

предосторожности, все пациенты должны проходить 

простой скрининг на вторичные формы гипертен-

зии. Эта проверка может быть основана на клиничес-

ком анамнезе, медицинском осмотре и рутинных 

лабораторных обследованиях (Таблицы 8-10). Кроме 

того, вторичные формы гипертензии могут быть 

обнаружены по серьезному увеличению АД, внезап-

ному возникновению или ухудшению гипертензии, 

Маркер Сердечно-сосудистая 
прогностическая ценность

Доступность Воспроизводимость Экономическая 
эффективность

Электрокардиография +++ ++++ ++++ ++++

Эхокардиография плюс Допплер ++++ +++ ++ +++

Расчетная скорость клубочковой фильтрации +++ ++++ ++++ ++++

Микроальбуминурия +++ ++++ ++ ++++

Каротидная толщина комплекса интима-медиа и наличие 
бляшки

+++ +++ +++ +++

Артериальная ригидность (скорость распространения 
пульсовой волны)

+++ ++ +++ +++

Лодыжечко-плечевой индекс +++ +++ +++ +++

Обследование глазного дна +++ ++++ ++ +++

 Дополнительные измерения  

Коронарный кальциевый индекс ++ + +++ +

Эндотелиальная дисфункция ++ + + +

Церебральные лакуны/поражения белого вещества ++ + +++ +

Сердечный магнитный резонанс ++ + +++ ++

Таблица 12. Прогностическая ценность, доступность, воспроизводимость и экономическая эффективность 
некоторых маркеров поражения органов

По шкале от + до ++++
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испытаний небольшая (в лучших случаях, от 3 до 6 

лет, причем,  среднее время до появления ожидаемо-

го результата обычно составляет половину от указан-

ного срока), так что рекомендации для пожизненно-

го вмешательства основаны на значительной экстра-

поляции от  данных, полученных в течение перио-

дов, которые куда короче продолжительности жизни 

большинства пациентов. Вера в то, что положитель-

ные эффекты, отмеченные в первые несколько лет, 

сохранятся на протяжении более длительного пе-

риода времени, коренится в результатах неэкспери-

пективных коррелятивных анализов рандомизиро-

ванных данных. 

Рандомизированные исследования, основанные на 

твердых клинических СС исходах, тоже имеют 

ограничения, которые были рассмотрены в предыду-

щих рекомендациях ЕОАГ/ЕОК [2]:(i) чтобы ограни-

чить необходимое количество пациентов, в исследо-

вания обычно привлекают пациентов из группы 

высокого риска (пожилой возраст, сопутствующие 

или предшествующие заболевания) и по практичес-

ким соображениям длительность  контролируемых 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Сердце

Всем пациентам с гипертензией рекомендуется провести ЭКГ для определения ГЛЖ, расширения левого 
предсердия, аритмий или сопутствующих заболеваний сердца.

149, 150, 
151, 154

Необходимо рассмотреть возможность проведения долгосрочного ЭКГ-мониторирования и стресс-ЭКГ 
(при подозрении на вызванную нагрузкой аритмию) у всех пациентов с аритмией в анамнезе или 
проявляющих ее симптомы при осмотре.

Необходимо рассмотреть возможность проведения ЭхоКГ для уточнения СС риска и подтверждения 
ГЛЖ, расширения левого предсердия или подозрения на сопутствующую болезнь сердца, выявленные 
ЭКГ, когда на них есть подозрение.

156, 158, 
160, 163, 

164

Если в анамнезе есть указание на миокардиальную ишемию, рекомендовано проведение стресс-ЭКГ. 
При положительном или неоднозначном результате рекомендуется провести стресс-тест на 
визуализацию (стресс-ЭхоКГ, кардиальную стресс-МРТ или ядерную сцинтиграфию).

Артерии8,114 мм

УЗИ сонных артерий для выявления гипертрофии сосудов или бессимптомного атеросклероза, 
особенно у пожилых лиц.

51, 183-
185, 188

Возможное измерение каротидно-бедренной СРПВ для определения ригидности крупных артерий. 51, 138, 
192-195

Возможное измерение лодыжечко-плечевого индекса для определения ПАБ. 198, 199

          Почки

У всех пациентов с гипертензией рекомендуется измерять креатинин сыворотки крови и проводить 
dрасчет СКФ.

228, 231, 
233

У всех пациентов с гипертензией рекомендуется оценка индикаторной полоской белка в моче. 203, 210

Рекомендуется оценка микроальбуминурии в анализе мочи и связанное выделение креатинина с мочой. 222, 223, 
225, 228

Глазное дно

Необходимо рассмотреть возможность изучения сетчатки у плохо поддающихся контролю пациентов 
или пациентов с резистентной гипертензией для определения кровоизлияний, экссудатов и отека диска 
зрительного нерва, которые ассоциированы с повышенным СС риском.

Исследование сетчатки не рекомендовано пациентам с гипертензией слабой и средней степени, не 
страдающих диабетом, кроме пациентов молодого возраста.

Головной мозг

У больных гипертензией с когнитивными расстройствами для определения немых инфарктов мозга, 
лакунарных инфарктов, микро-кровоизлияний и повреждений белого вещества можно рассмотреть 
возможность проведения МРТ или КТ.

-

-

-

-

Поиск бессимптомного повреждения органа, сердечно-сосудистых заболеваний и хронической болезни почек

ЭКГ – электроградиограмма, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ЭхоКГ – эхокардиограмма, СС – сердечно-сосудистый, МРТ – магнитно-резонансная 
томография, СРПВ – скорость распространения пульсовой волны, ПАБ – периферийная артериальная болезнь, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, КТ – 
компьютерная томография.
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
dВ настоящее время рекомендуется формула МДПП, но новые методы, например, CKD-EPI, стремятся увеличить точность измерения.
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начинаться медикаментозная терапия, (2) целевое 

АД, которое должно быть достигнуто при лечении 

лиц с гипертензией и  разным уровнем СС риска, 

терапевтические стратегии и выбор лекарств для 

пациентов с гипертензией с разными клиническими 

характеристиками.

ментальных исследований длительностью в не-

сколько десятилетий [263].

Рекомендации, которые приняты сегодня, основаны 

на доступных доказательствах из рандомизирован-

ных исследований и фокусируются на важных для 

медицинской практики вопросах: (1) когда должна 

-

Клинические показания Диагностика

Частые причины Клинический анамнез Медицинс-кий 
осмотр

Лабораторные 
обследования

Первоочередные 
тесты

Дополнительные/ 
подтверждающие тесты

Паренхима-тозная 
болезнь почек

История инфекции или 
закупорки мочевых путей, 
гематурия, 
злоупотребление 
анальгетиками; 
поликистоз почек в 
семейном анамнезе

Образования в 
брюшной полости 
(при поликистозе 
почек)

Наличие белка, 
эритроцитов или 
лейкоцитов в моче, 
уменьшенная СКФ

УЗИ почек Расширенное 
обследование на 
заболевание почек

Стеноз почечных 
артерий

Фибромускулярная 
дисплазия: раннее 
возникновение 
гипертензии (особенно у 
женщин). 
Атеросклеротический 
стеноз: гипертензия с 
бурным началом, с 
ухудшением или 
поддающаяся лечению со 
все большей трудностью; 
внезапный отек легких

Сосудистый шум в 
брюшной полости

Разница в длине 
между почками >1,5 
см (УЗИ почек), 
резкое ухудшение 
функции почек 
(внезапное или в 
ответ на блокаторы 
РАА)

Допплеровская 
ультра-
сонография почек

Магнитно-
резонансная 
ангиография, 
спиральная компью-
терная томография, 
внутриартериальная 
цифровая субтрак-
ционная ангиогра-
фия

Первичный гипер-
альдостеронизм

Мышечная слабость; 
семейный анамнез 
раннего начала 
гипертензии и 
церебрально-
васкулярных событий до 
40 лет

Аритмии 
(при тяжелой 
гипокалиемии).

Гипокалиемия 
(спонтанная или 
вызванная диуритека-
ми); случайное 
выявление надпочеч-
ных образований.

Допплеровская 
ультра-
сонография почек 
Альдостерон-
рениновое соотноше-
ние при стандарти-
зированных условиях 
(нейтрализация 
гипокалиемии и 
отмена лекарств, 
влияющих на систему 
РАА)

Контрольные тесты 
(пероральная 
нагрузка натрием, 
вливание солевого 
раствора, супрессия 
флудкортизоном или 
тест с каптоприлом; 
КТ-сканирование 
надпочечников; 
исследование крови 
из надпочечиковой 
вены

Нечастые причины

Феохрома-цитома Пароксизмальная 
гипертензия или криз, 
наложенный на 
стабильную гипертензию; 
головная боль, 
потливость, сердцебиение 
и бледность; 
феохромацитома в 
семейном анамнезе

Кожные стигмы 
нейрофиброматоза 
(пятна цвета кофе с 
молоком, 
нейрофибромы).

Случайное выявление 
надпочечных (в 
некоторых случаях – 
вне надпочеч-
никовых) образова-
ний

Измерение 
фракционированных 
метанефринов в моче 
или свободных 
метанефринов в 
плазме

КТ  или МРТ брюшной 
и тазовой областей; 
сканирование с 
меченным йод-123 
метайод-бензил-
гуанидином; генети-
ческий скрининг на 
патогенные мутации

Синдром Кушинга Быстрый набор веса, 
полиурия, полидипсия, 
психологические 
беспокойства

Конституционные 
особенности телосло-
жения (центральное 
ожирение, лунообра-
зное лицо, «бычий 
горб», красные 
растяжки, избыточ-
ное оволосение у 
женщин)

Гипергликемия Определение 
экскреции кортизола в 
24-часовых образцах 
мочи

Тесты подавления 
дексаметазоном

Таблица 13.Клинические показания и диагностика вторичной гипертензии

СКФ – скорость клубочковой фильтрации, РАА – ренин-ангиотензин-альдостерон, КТ – компьютерная томография, МРТ– магнитно-резонансная томография.
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ентов с предыдущего лечения на рандомизирован-

ное и поэтому не могло четко определить отправной 

показатель гипертензии; оно также включало лиц с 

гипертензией с осложнениями и без [269]. Дальней-

ший анализ исследования FEVER недавно подтвер-

дил значительный положительный эффект, связан-

ный с более интенсивным снижением АД после 

исключения всех пациентов с предшествующими 

ССЗ или диабетом и у пациентов с САД на рандоми-

зации ниже среднего показателя (153 мм рт. ст.) [270]. 

Т. к. при рандомизации все пациенты принимали 

только 12,5 мг гидрохлоротиазида, вероятно, что эти 

лица (при отсутствии лечения) были бы в рамках или 

близко к промежутку САД, характерному для 

гипертензии 1 степени. В целом, ряд исследований 

показал значительное снижение числа инсультов у 

пациентов с низким и средним СС риском (8-16% 

серьезных СС событий за 10 лет) с отправными 

показателями АД, близкими, если не удовлетворяю-

щими, к промежутку, характерному для гипертензии 

1 степени [266, 267, 270]. Также недавний мета-

анализ Кокрановского сотрудничества (2012-

CD006742), ограниченного пациентами, строго 

отвечающими критериям гипертензии 1 степени, 

обнаружил тенденцию к уменьшению количества 

инсультов при активной терапии, но небольшое 

количество оставшихся пациентов (половина от 

исследований, представленных в 266, 267) делает 

достижение статистической значимости проблема-

тичным. 

Недавние рекомендации также подчеркивают недо-

статочность данных для лечения гипертензии 1 

степени [271], призывают назначать лечение только 

после подтверждения диагноза при помощи СМАД и 

только пациентам с гипертензией 1 степени и приз-

наками ПО или с высоким общим СС риском. Преи-

мущество систематического исключения паци-ентов 

с гипертензией «белого халата» из возможного поло-

жительного эффекта лечения не дока-зано. Имеются 

также другие аргументы в пользу лечения пациентов 

с гипертензией 1 степени даже низкой и средней 

группы риска: (1) ожидание увеличивает общий 

риск, а высокий риск не всегда полностью обратим 

лечением [272], (2) сегодня доступно большое коли-

чество безопасных гипотензивных лекарств, и 

лечение может быть построено так, чтобы увеличить 

его эффективность и переносимость, и (3) многие 

гипотензивные агенты не являются оригинальными 

препаратами, поэтому недороги и обладают хоро-

шим соотношением цены и пользы.

4.2 Когда назначать антигипертензивные препа-
раты

4.2.1 Рекомендации из прошлых руководств
Рекомендации ЕОАГ/ЕОК 2007 года [2], как многие 

другие научные руководства [54, 55, 264], советовали 

использовать антигипертензивные препараты у 

пациентов с гипертензией 1 степени даже при 

отсутствии других факторов риска или ПО при 

условии, что немедикаментозное лечение оказалось 

безуспешным. Эта рекомендация особенно касалась 

пожилых пациентов с гипертензией. Кроме того, 

Руководство 2007 года рекомендовало снизить порог 

для начала назначения гипотензивных лекарств у 

пациентов с диабетом, предшествующими ССЗ или 

ХБП, и предлагало лечение этих пациентов даже при 

нормальном АД (130-139/85-89 мм рт. ст.). Эти 

рекомендации были пересмотрены в документе 

рабочей группы ЕОАГ 2009 года [141] на основе 

обширного анализа доказательств [265]. Ниже 

приведен обзор заключений для текущего Руково-

дства.

4.2.2 Гипертензия 2 и 3 степени и гипертензия 1 
степени с высоким риском 
РКИ, предоставляющие неопровержимые доказат-

ельства в пользу гипотензивной терапии [260], как 

описано в Разделе 4.1, были проведены преимущес-

твенно среди пациентов с САД>160 мм рт. ст. или 

ДАД >100 мм рт. ст., которые сегодня были бы 

отнесены к гипертензии 2 и 3 степени, но также 

включали некоторых пациентов с гипертензией 1 

степени с высоким риском. Несмотря на некоторую 

сложность применения новых классификаций к 

старым исследованиям, использование лекарственной 

терапии у пациентов с заметным повышением АД или 

у пациентов с гипертензией высокой группы риска 

оказывается ошеломительным. АД является одним из 

важных компонентов общего риска у этих пациентов 

и поэтому заслуживает срочного вмешательства. 

4.2.3 Риск от низкого до среднего, гипертензия 1 
степени
Доказательства в пользу медикаментозного лечения 

у этих лиц скудны, т. к. этому состоянию не были пос-

вящены специализированные исследования. Неко-

торые прошлые исследования «мягкой» гипертензии 

использовали другую оценку гипертензии (основана 

только на ДАД) [266-268] или включали пациентов 

высокой группы риска [268]. Недавнее исследование 

Felodipine EVent REduction (FEVER) перевело паци-
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заметным улучшениям по сравнению с плацебо по 

количеству случаев ССЗ и смертностью от них [277, 

278].

Из двух исследований, показывающих снижение 

количества СС случаев благодаря уменьшению АД у 

пациентов, перенесших инсульт, одно включало 

только 16% пациентов с нормотензией [279], в то 

время как в субанализе второго значительная польза 

была ограничена пациентами с САД в начале иссле-

дования >140 мм рт. ст. (большинство уже получали 

гипотензивную терапию) [280]. Анализ плацебо-

контролируемых испытаний антигипертензивной 

терапии у коронарных пациентов показал расхожде-

ние результатов в разных исследованиях [265]. В 

большинстве из них рандомизированные лекарства 

были добавлены к фоновым гипотензивным препа-

ратам, поэтому нельзя классифицировать  этих паци-

ентов как  нормотензивных [265]. Это наблюдение 

также относится к недавним крупным мета-анали-

зам, показывающим пользу терапии по снижению 

АД у пациентов с исходным САД выше и ниже 140 мм 

рт. ст., т. к. большинство этих лиц были вклю-чены в 

исследования, когда уже на исходном уровне прису-

тствовали гипотензивные агенты [281-284]. Два 

исследования действительно показали, что при-ем 

гипотензивных агентов в течение нескольких лет 

лицами с высоким нормальным АД может задержать 

переход в гипертензию [285, 286].Но длительность 

пользы такого раннего вмешательства и вопрос о том, 

может ли оно отсрочить осложнения и быть экономи-

ческим эффективным, необходимо еще уточнить.

4.2.7 Резюме рекомендаций по началу назначения 
гипотензивных препаратов
Рекомендации по назначению гипотензивных пре-

паратов приведены в схеме 2 и таблице «Начало 

назначения антигипертензивных препаратов».

4.3 Целевые уровни артериального давления

4.3.1 Рекомендации из предыдущих руководств
В рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 года [2], как и в 

других рекомендациях, указывалось 2 четких 

целевых уровня АД, а именно: <140/90 у пациентов с 

низким и средним риском и <130/80 мм  рт. ст. у 

пациентов с высоким риском (с диабетом, церебро-

васкулярными, СС или почечными заболеваниями). 

В недавнем прошлом Европейские рекомендации по 

предотвращению ССЗ указывали целевой уро-

вень<140/80 мм рт. ст. для пациентов с диабетом [50]. 

Тщательный анализ имеющихся доказательств [265], 

4.2.4  Изолированная систолическая гипертензия у 
молодежи
У ряда молодых здоровых мужчин выявляется 

повышенный уровень плечевого САД (>140 мм рт. 

ст.) и нормальный уровень плечевого ДАД (<90 мм 

рт. ст.). Как указано в Разделе 3.1, эти лица иногда 

характеризуются нормальным центральным АД. Нет 

доказательств того, что гипотензивное лечение идет 

им на пользу; наоборот, есть проспективные данные, 

указывающие, что данное состояние не обязательно 

трансформируется в систоло/диастолическую гипер-

тензию [142]. На основе текущих доказательств эти 

молодые люди должны получить только рекоменда-

ции об изменении образа жизни, но, т. к. доказат-

ельства противоречивы и скудны, они должны быть 

объектами пристального внимания. 

4.2.5 Гипертензия 1 степени у пожилых
Хотя в рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 года и других 

руководствах предлагается лечить пациентов с ги-

пертензией 1 степени без оглядки на возраст [2, 273], 

было признано, что все исследования, выявляющие 

пользу гипотензивного лечения у пожилых людей, 

проводились среди пациентов с САД >160 мм рт. ст. 

(2 и 3 степень) [141,  265].

4.2.6  Высокое нормальное артериальное давление 
Рекомендации ЕОАГ/ЕОК 2007 года предлагают 

назначать антигипертензивные лекарства, когда АД 

находится в промежутке высокого нормального 

давления (130-139/85-89 мм рт. ст.) у пациентов с 

высоким и очень высоким уровнем риска при нали-

чии диабета, или сопутствующей СС патологии, или 

заболеванием почек [2]. Пересмотренный документ 

2009 года отметил, что доказательства в пользу столь 

раннего вмешательства были по меньшей мере скуд-

ными [141, 265]. Для диабета доказательства сводят-

ся к: (1) небольшому нормотензивному исследова-

нию  Appropriate Blood Pressure in Diabetes (ABCD), в 

котором определение нормотензии было необыч-

ным (<160 мм рт. ст. САД) и польза от лечения была 

заметна только в одном из нескольких вторичных СС 

событий [274] и (2) анализ подгрупп двух исследова-

ний [275, 276], в которых результаты у па-циентов с 

нормотензией (многие из которых проходили 

лечение) не слишком отличались от результатов 

лечения лиц с гипертензией (однородность теста). 

Кроме того, в двух исследованиях пациентов с преди-

абетом или метаболическим синдромом в начале 

исследования в высоком нормальном промежутке 

прием рамиприла или валсартана не приводил к 
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Другие факторы риска, 
бессимптомное 
повреждение органов или 
заболевание

Артериальное давление (мм рт.ст.)

Высокое нормальное АД 
САД 130–139  
или ДАД 85–89 

Степень 1
 САД 140–159
 или ДАД 90–99

Степень 2 
САД 160–179 
или ДАД 100–109

Степень 3
САД>180 
или ДАД>110

Нет других ФР

Нет вмешательства в АД • Изменение образа жизни 
на несколько месяцев

• Потом назначить 
препараты для достижения 
целевого уровня <140/90

• Изменение образа жизни 
на несколько недель

• Потом назначить 
препараты для 
достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
 • Немедленное 

назначение препаратов 
для достижения целевого 
уровня <140/90

1-2 ФР

• Изменение образа жизни
Нет вмешательства в АД• 

• Изменение образа жизни 
на несколько недель 

• Потом назначить 
препараты для 
достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни  
на несколько недель 

• Потом назначить 
препараты для 
достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
• Немедленное 

назначение препаратов 
для достижения целевого 
уровня <140/90

>3 ФР

• Изменение образа жизни
Нет вмешательства в АД• 

• Изменение образа жизни 
на несколько недель 

• Потом назначить 
препараты для 
достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
• Назначение препаратов 

для достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
• Немедленное 

назначение препаратов 
для достижения целевого 
уровня <140/90

ПО, ХБП 3 степени или 
диабет

• Изменение образа жизни
• Нет вмешательства в АД

• Изменение образа жизни
• Назначение препаратов 

для достижения целевого 
уровня  <140/90

• Изменение образа жизни
• Назначение препаратов 

для достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
• Немедленное 

назначение препаратов 
для достижения целевого 
уровня <140/90

Симптоматическое ССЗ, 
ХБП 4 степени и выше или 
диабет с ПО/ФР

• Изменение образа жизни
• Нет вмешательства в АД

• Изменение образа жизни
• Назначение препаратов 

для достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
• Назначение препаратов 

для достижения целевого 
уровня <140/90

• Изменение образа жизни
• Немедленное 

назначение препаратов 
для достижения целевого 
уровня <140/90

Схема 2. Введение изменений образа жизни и гипотензивных препаратов. Также указаны цели лечения. Обратитесь к Разделу 6.6. за доказательствами того, что у 
пациентов с диабетом оптимальное целевое ДАД находится между 80 и 85 мм рт.ст. В промежутке высокого нормального АД медикаментозное лечение нужно 
рассмотреть при наличии повышенного внеофисного АД (маскированная гипертензия). Обратитесь к Разделу 4.2.4 для изучения недостаточности доказательств в 
пользу медикаментозного лечения пациентов молодого возраста с изолированной систолической гипертензией.

АД – артериальное давление, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ФР – фактор риска, ПО – 
поражение органа, ХБП – хроническая болезнь почек, ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание.

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Срочное введение медикаментозного лечения у пациентов с гипертензией 2 и 3 степени при любом 
уровне СС риска спустя несколько недель или одновременно с введением изменений образа жизни.

260, 265, 
284

Медикаментозное снижение АД при высоком СС риске из-за ПО, диабета, ССЗ или ХБП, даже если 
гипертензия в рамках 1 степени.

260, 284

Рассмотреть возможность введения гипотензивных препаратов пациентам с гипертензией 1 степени с 
низким и средним риском, когда АД находится в заданном промежутке на протяжении нескольких 
приемов или увеличено по меркам амбулаторного АД и находится в этом промежутке, несмотря на 
продолжительный период, прошедший с начала изменения образа жизни.

266, 267

У пожилых пациентов рекомендуется начинать медикаментозное лечение при САД>160 мм рт.ст. 141, 265

Антигипертензивное лечение может быть рассмотрено у пожилых пациентов (в возрасте до 80 лет), 
когда САД в промежутке 140-159 мм рт.ст., при условии, что данное лечение хорошо переносится.

-

При отсутствии необходимых доказательств не рекомендуется назначать антигипертензивные 
препараты при высоком нормальном АД.

265

Отсутствие доказательств также не позволяет рекомендовать назначение гипотензивных препаратов 
молодым людям с изолированным повышением плечевого САД, но эти лица должны находиться под 
пристальным вниманием и получить рекомендации по изменению образа жизни. 

142

Начало назначения антигипертензивных препаратов

СС – сердечно-сосудистый, АД – артериальное давление, ПО – поражение органа, ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание, ХБП – хроническая болезнь почек, 
САД – систолическое артериальное давление.
aКласс рекомендации.
 bУровень доказательств . 
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.

1310



[290, 293] положительный эффект был отмечен при 

снижении ДАД до промежутка 80-85 мм рт. ст., в то 

время как ни в одном исследовании САД не было 

снижено до уровня ниже 130 мм рт. ст. Единствен-

ным исследованием  пациентов с диабетом, в кото-

ром САД опустилось чуть ниже 130 мм рт. ст. в груп-

пе, получавшей более интенсивное лечение, было 

нормотензивное исследование ABCD, небольшое 

исследование, в котором количество СС событий 

(только вторичный ожидаемый результат) было 

снижено незначительно [274]. Хотя и не обладая 

достаточной мощностью, более крупное исследова-

ние ACCORD не смогло обнаружить значительного 

снижения количества серьезных СС событий у 

пациентов с диабетом, у которых САД было снижено 

до среднего показателя 119 мм рт. ст., по сравнению с 

пациентами, у которых САД оставалось на уровне 133 

мм рт. ст. [295].

4.3.4.2 Предшествующие сердечно-сосудистые 
события
В двух исследованиях пациентов, ранее перенесших 

церебро-васкулярные события [279, 296], более 

агрессивное снижение АД, хотя оно и ассоциировано 

со значительным снижением количества инсультов и 

СС событий, не достигло средних показателей САД 

ниже 130 мм рт. ст. Третье, более крупное исследова-

ние,  не обнаружило различий между группами, 

достигшими САД 136 в сравнении со 140 мм рт. ст. 

[297]. Среди нескольких исследований пациентов, 

переживших коронарные события, показатели САД 

ниже 130 мм рт. ст. были достигнуты более интенсив-

ным лечением в пяти испытаниях, но результаты 

были противоречивы (значительное снижение СС 

событий в одном [298], значительное снижение 

одним гипотензивным агентом, но не другим во 

втором исследовании [299] и отсутствие значительно-

го снижения серьезных СС исходов в трех оставших-

ся исследованиях) [300-302].

4.3.4.3 Болезнь почек
У пациентов с ХБП – с диабетом и без диабета – 

существует две цели лечения: (1) предотвращение СС 

событий (наиболее частое осложнение ХБП) и (2) 

предотвращение или замедление скорости дальней-

шего поражения почек или появления почечной 

недостаточности. К сожалению, доказательства, 

касающиеся целевого АД у этих пациентов, скудны и 

запутанны в связи с недостаточным знанием о соотве-

тствующих ролях снижения АД и специфичном 

эффекте блокаторов РАС [303]. В трех исследованиях 

однако, ведет к пересмотру некоторых из этих 

рекомендаций [141], как указано ниже.

4.3.2 Пациенты с гипертензией низкой и средней 
группы риска
В трех исследованиях [266, 268, 269] уменьшение 

САД ниже 140 мм рт. ст., сравниваемое с контроль-

ной группой при >140 мм рт. ст., ассоциировалось с 

значительным снижением неблагоприятных СС 

исходов. Хотя в двух из этих исследований [268, 269] 

СС риск в группе, получавшей менее интенсивное 

лечение, находился в высоком диапазоне (>20% СС 

заболеваемость и смертность за 10 лет), недавний 

субанализ исследования FEVER показал снижение 

СС исходов за 10 лет при уменьшении САД до 137, а 

не до 142 мм рт. ст. у пациентов, не страдающих ССЗ 

и диабетом, с СС риском примерно 11% и 17% [270].

4.3.2  Гипертензия у пожилых
В большом количестве рандомизированных исследо-

ваний гипотензивного лечения у пожилых людей 

(одно из них – у лиц с гипертензией старше 80 лет) 

[287], все из которых показывали снижение СС 

событий через снижение АД, среднее достигнутое 

значение САД никогда не было <140 мм рт. ст. [265]. 

Напротив, 2 недавних японских исследования более 

и менее интенсивного снижения АД не обнаружили 

пользы при снижении среднего САД до 136 и 137 мм 

рт.ст. в сравнении до 145 и 142 мм рт. ст. [288, 289]. С 

другой стороны, анализ подгруппы пожилых паци-

ентов в исследовании FEVER показал снижение СС 

событий при снижении САД чуть ниже 140 мм рт. ст. 

(по сравнению с 145 мм рт. ст.) [270].

4.3.3  Пациенты группы высокого риска
Пересмотр рекомендаций ЕОАГ/ЕОК, проведенный 

в 2009 году [141], включил результаты широкого 

анализа доказательств, полученных в РКИ [265], 

показывая, что рекомендация предыдущего руково-

дства [2] снижать АД до <130/80 мм рт. ст. у пациен-

тов с диабетом или анамнезом СС или почечного 

заболевания не подкрепляется доказательствами, 

предоставленными РКИ. 

4.3.4.1 Сахарный диабет
Было выявлено, что снижение АД связано с важным 

уменьшением количества СС событий: (1) у пациен-

тов с диабетом, включенных в ряд испытаний [270, 

275, 290-292], (2) в двух исследованиях, полностью 

посвященных этим пациентам [276, 293] и (3) в 

недавнем мета-анализе [294]. В двух исследованиях 
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анализа рандомизированных исследований, показы-

вающих, что снижение САД до среднего показателя 

126 мм рт. ст., по сравнению с 131 мм рт. ст., имело ту 

же пропорциональную пользу, что и снижение до 

среднего показателя 140 мм рт. ст. по сравнению с 

145 мм рт. ст. [281]. Конечно, это был ретроспектив-

ный анализ, в котором рандомизация была потеряна, 

т. к. на стадии рандомизации не было принято во 

внимание разделение пациентов на категории на 

основе АД. Демонстрация гипотезы «меньше – луч-

ше» также затрудняется тем фактом, что кривая, 

связывающая АД и нежелательные СС явления, 

может выравниваться при низких показателях АД, и 

поэтому демонстрация пользы требует более круп-

ных и длительных исследований, чем уже имеющие-

ся. Это соответствует полулогарифмической природе 

отно-шений, показанных в неэкспериментальных 

исследованиях [3], но это также может поднять 

вопрос о том, стоит ли небольшая польза большой 

затраты усилий.

Альтернативой идеи «меньше – лучше» является 

гипотеза J-образной связи, согласно которой польза 

от снижения САД или ДАД до низких величин 

меньше, чем до средних показателей. Эта гипотеза 

продолжает быть популярной по нескольким причи-

нам: (1) здравый смысл предполагает, что должно 

существовать пороговое АД, ниже которого выжива-

емость снижена, (2) физиология показала, что 

существует как высший, так и низший порог АД для 

саморегуляции кровотока в органах, и этот порог 

может быть увеличен, если у пациента выявлено 

сосудистое заболевание, и (3) существует стойкий 

пережиток прошлого, согласно которому,  высокое 

АД рассматривается как компенсаторный механизм 

для сохранения функции органа (неотъемлемая 

природа гипертензии) [314]. Корректное исследова-

ние J-образной кривой требует рандомизированного 

сравнения трех целевых показателей АД, которое 

было предпринято только в исследовании HOT, но 

только у пациентов низкой группы риска и с  исполь-

зованием лишь целевого ДАД [290]. Учитывая 

недостаток прямых доказательств, была сделана 

попытка косвенного наблюдения связи исходов с 

достигнутым АД. Ряд исследований был проанализи-

рован таким образом, а их результаты в недавнее 

время изучены [314]. Некоторые анализы исследова-

ний заключили, что J-образной кривой не существует 

[280, 290, 315], а другие высказывались в пользу его 

существования [316-319], хотя в некоторых исследо-

ваниях она также наблюдалась у пациентов, получав-

ших плацебо [320, 321]. Кроме того, два недавних 

пациентов с ХБП, почти все – без диабета [304-306], 

пациенты, рандомизированные в группу с более 

низким целевым АД (125-130 мм рт. ст.) не показали 

значительной разницы в АПН или смерти по сравне-

нию с пациентами, рандомизированными в группу с 

более высоким целевым АД (<140 мм рт. ст.). Только 

в продленном диспансерном наблюдении в двух из 

этих исследований наблюдалась тенденция к сниже-

нию количества событий, чтобы было заметнее у 

пациентов с протеинурией [307, 308]. Два крупных 

исследования среди пациентов с диабетической 

нефропатией не дают информации о предполагаемой 

пользе целевого САД ниже 130 мм рт. ст. [309, 310], т. 

к. среднее САД, достигнутое в группе с более и 

тенсивным лечением, составляло 140 и 143 мм рт. ст. 

Только недавнее совместное исследование показало 

снижение количества почечных событий (снижение 

СКФ и АПН) у детей, рандомизированных в группу с 

целевым АД ниже (но не выше) 50-го процентиля 

[311], но эти показатели у детей вряд ли можно 

сравнивать с показателями у взрослых. Кроме того, 

нужно принимать во внимание, что в исследовании 

ACCORD, хотя рСКФ на исходном этапе была нор-

мальной, более интенсивное снижение АД (119/67 

против 134/73 мм рт. ст.) ассоциировалось с удвоени-
2ем случаев рСКФ <30 мл/мин/ 1,73 м  [295]. Наконец, 

недавние мета-анализы исследований, рассматрива-

ющих разные целевые АД у пациентов с ХБП, не 

смогли продемонстрировать определенную пользу от 

достижения более низких целей АД с точки зрения 

СС и почечных клинических событий [312, 313].

4.3.5 Гипотеза «меньше – лучше» против гипотезы J-
образной кривой
Идея о том, что меньшее САД и ДАД приводит к 

лучшему исходу, основывается на прямой связи АД с 

исходом заболевания при снижение САД хотя бы до 

115 мм рт. ст. и ДАД до 75 мм рт. ст., описанной в 

большом мета анализе 1 миллиона лиц, не страдаю-

щих ССЗ на исходном этапе и наблюдаемых в 

течение следующих 14 лет [3] – не самая обычная 

ситуация для исследований гипертензии. Предпола-

гается, что связь между АД и исходом с самыми 

низкими показателями АД также наблюдается, когда 

разница между АД вызвана медикаментозным лече-

нием, и что связь у пациентов с ССЗ может быть 

наложена на связь, описанную у лиц, не страдающих 

от СС осложнений. В связи с отсутствием исследова-

ний, специально рассматривавших низкие показате-

ли САД (см. выше), единственные доступные данные 

в пользу идеи «меньше – лучше» получены их мета 
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тяжелых конечных точек) [328]. С другой стороны, 

недавнее исследование Randomized Olmesartan And 

Diabetes MicroAlbuminuria Prevention (ROADMAP) 

[329] среди пациентов c диабетом  показало значи-

тельное снижение впервые выявленной микроальбу-

минурии у пациентов, получавших более интенсив-

ное лечение (олмесартан против плацебо), но у этой 

группы также было больше СС исходов [329]. Из-за 

небольшого количества СС событий в двух исследова-

ниях, вероятно, что как их снижение, так и увеличе-

ние являются следствием случайного эффекта. Кроме 

того, при проведении анализов ПО и эффектов 

событий в крупных исследованиях было отмечено 

расхождение двух типов эффектов: в исследовании  

Losartan Intervention For Endpoint Reduction in 

Hypertension (LIFE) регрессия ГЛЖ была линейно 

связана с изменениями АД, вызванными лечением 

(«меньше – лучше») [330], в то время как в том же 

исследовании достигнутое АД и случаи СС заболевае-

мости и фатальных явлений соотносились J-образно 

[319]. В исследовании Ongoing Telmisartan Alone and 

in Combination with Ramipril Global Endpoint Trial 

(ONTARGET) самое низкое АД, достигнутое комби-

нацией рамиприл/телмисартан, ассоциировалось со 

снижением протеинурии, но с большим риском 

острой почечной недостаточности и схожим СС 

риском [331]. Клиническая значимость изменений в 

ПО, вызванных лечением, описывается в Разделе 8.4.

4.3.7 Клиническое против домашнего АД и целевое 
амбулаторное артериальное давление
Пока нет прямых доказательств из рандомизирован-

ных исследований о целевом АД при использовании 

домашних или амбулаторных измерений [332], хотя 

доступны некоторые доказательства того, что разни-

ца с офисным АД может быть не слишком большой, 

когда офисное АД эффективно снижается [333]. 

Внеофисные измерения всегда должны оцениваться 

вместе с клиническими. Примечательно, однако, что 

поправка гипотензивной терапии на основе схожего 

целевого амбулаторного или домашнего АД привела 

к менее интенсивному медикаментозному лечения 

без заметной разницы в ПО [334-336]. Более низкая 

стоимость лекарств в группах вне офисного АД была 

частично компенсирована другими затратами в 

группах домашнего АД [335, 336].

4.3.8 Резюме рекомендаций по целевому артериаль-
ному давлению у пациентов с гипертензией
Рекомендации по целевому АД приведены в схеме 2 и 

ниже. 

исследования, изучающих более или менее интен-

сивное снижение холестерина липопротеинов 

низкой плотности при помощи статинов, выявили, 

что J-образная кривая связывает АД с нежелательны-

ми СС явлениями, хотя протоколы не включали 

вмешательства для снижения АД [322, 323]. Подход, 

используемый для изучения J-образной кривой, 

акцентирует внимание на важных гипотезах, однако 

также имеет очевидные ограничения: (1) он перево-

дит рандомизированное исследование в наблюда-

тельное, (2) количество пациентов и событий в 

группах с самым низким АД обычно очень невелико, 

(3) пациенты в группах с самым низким АД обычно 

исходно имеют повышенный риск, и, несмотря на 

статистические поправки, у них нельзя исключить 

обратную зависимость; (4) низшие показатели САД и 

ДАД (значения, при которых риск начинает повы-

шаться) очень разняться от исследования к исследо-

ванию, даже когда СС риск  исходно одинаковый 

[314]. Анализы некоторых исследований также 

подняли вопрос о том, что J-образная кривая может 

существовать для коронарных событий, но не для 

инсультов, но этот вывод не является единым для 

разных исследований [317, 318, 324-326]. Необходи-

мо еще выяснить, является ли основной риск более 

важным, чем чрезмерное снижение АД. Ограниче-

ния современного подхода к изучению J-образной 

кривой, очевидно, распространяется и на их мета-

анализы [327]. И все же гипотеза J-образной кривой 

является важной проблемой: она имеет патофизио-

логическое основание и заслуживает исследования с 

правильным дизайном.

4.3.6 Доказательства о целевом артериальном давле-
нии из исследований по повреждению органов
Было бы интересно получить руководство о целевом 

АД из исследований ПО, но, к сожалению, такую 

информацию необходимо оценивать с большой 

осторожностью. Конечно, исследования с ПО в 

качестве конечной точки часто не имеют достаточной 

статистический силы, чтобы точно определить 

эффект на СС исходы, и данные, которые они пред-

оставляют о смертельных и не смертельных СС 

событиях, подвержены случаю. Например, исследо-

вание 1100 пациентов с гипертензией без диабета, за 

которыми наблюдали 2 года, показало, что снижение 

количества электрокардиографической ГЛЖ дости-

гается более жестким (около 132/77 мм рт. ст.), по 

сравнению с менее жестким контролем за АД (около 

136/79 мм рт. ст.), и выявило параллельное снижение 

количества СС событий (хотя было только около 40 
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физические нагрузки [339]. Также обязательным для 

снижения СС риска является отказ от курения, а т. к. 

курение обладает острым прессорным эффектом, это 

может вызвать увеличение дневного амбулаторного 

АД [340-342].

5.1.1 Уменьшение потребления соли
Существует доказательство причинно-следственной 

связи между потреблением соли и АД, и чрезмерное 

потребление соли может способствовать появлению 

резистентной гипертензии. Механизмы связи потреб-

ления соли и увеличения АД включают увеличение 

внеклеточного объема, но также периферического 

сосудистого сопротивления, частично из-за симпати-

ческой активации [343]. Обычное потребление соли 

колеблется от 9 до 12 г/день во многих странах, и было 

показано, что уменьшение до 5 г/день имеет скромный 

(1-2 мм рт. ст.) эффект по снижению АД у лиц с нормо-

тензией и чуть более заметный эффект (4-5 мм рт. ст.) у 

лиц с гипертензией [339, 344, 345]. Поэтому  рекомен-

дуемое дневное потребление соли для любой популя-

ции равняется 5-6 г. Эффект уменьшения потребле-

ния натрия выше среди темнокожих, пожилых и лиц с 

диабетом, метаболическим синдромом или ХБП, а 

уменьшение потребление соли может уменьшить 

количество и дозы гипотензивных препаратов [345, 

346]. Влияние уменьшения потребления пищевой 

соли на СС явления остается неясным [347-350], хотя 

долгосрочное диспансерное наблюдение за пациента-

5. СТРАТЕГИИ ЛЕЧЕНИЯ

5.1 Изменение образа жизни
Соответствующие меры по изменению образа жизни 

являются ключевым пунктом в профилактике гипер-

тензии. Они также важны для ее лечения, хотя 

никогда не должны отсрочивать введение лекарствен-

ной терапии у пациентов высокой группы риска. 

Клинические исследования показали, что эффекты 

целенаправленных модификаций образа жизни для 

снижения АД могут равняться эффектам медикамен-

тозной монотерапии [337], хотя главный недостаток – 

это низкий уровень соблюдения изменений в течение 

времени, для преодоления чего необходимо предпри-

нимать специальные меры. Соответствующее измене-

ние образа жизни может эффективно отсрочить или 

предотвратить гипертензию у пациентов, ей не 

страдающих, и содействовать снижению АД у пациен-

тов, уже получающих лечение, позволяя снизить 

количество и дозы гипотензивных агентов [338]. 

Кроме снижения АД, изменения образа жизни 

способствуют контролю других факторов СС риска и 

клинических состояний [50].

Рекомендованные меры по изменению образа жизни, 

способные снизить АД, – это: (1) уменьшение потреб-

ления поваренной соли, (2) уменьшение потребления 

алкоголя, (3) увеличение потребления фруктов и ово-

щей, продуктов с низким содержанием жира и другие 

виды диет, (4) снижение массы тела и (5) регулярные 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Целевое САД<140 мм рт.ст.:

a) рекомендуется у пациентов с низким и средним СС риском; 266, 269, 
270

b)рекомендуется у пациентов с диабетом; 270, 275,
276

c) должно быть рассмотрено у пациентов, переживших инсульт или ТИА; 296, 297

d)должно быть рассмотрено у пациентов с ИБС; 141, 265

e) должно быть рассмотрено у пациентов с диабетом или не диабетической ХБП. 312, 313

У пожилых лиц моложе 80 лет с гипертензией при САД ≥160 мм рт.ст. есть твердые доказательства 
для рекомендации снижения САД до интервала 150-140 мм рт.ст.

265

У пожилых пациентов моложе 80 лет, находящихся в хорошей форме, САД<140 мм рт.ст. может 
быть рассмотрено, в то время как у слабых пациентов целевое САД должно подстраиваться под 
индивидуальную переносимость.

-

У лиц старше 80 лет и с исходным САД ≥160 мм рт.ст. рекомендуется снижать САД до интервала 
150-140 мм рт.ст. при условии, что они в хорошем физическом и психическом состоянии.

287

Целевое ДАД <90 мм рт.ст. рекомендуется всегда, кроме пациентов с диабетом, которым 
рекомендован показатель <85 мм рт.ст. Однако показатель 80-85 мм рт.ст. должен быть 
рассмотрен, если он безопасен и хорошо переносим.

269, 290, 
293

Целевое АД у пациентов с гипертензией

САД– систолическое артериальное давление, СС – сердечно-сосудистый, ТИА – транзиторная ишемическая атака, ИБС – ишемическая болезнь сердца, ХБП – 
хроническая болезнь почек, ДАД – диастолическое артериальное давление. 
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств. 
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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осторожность, т. к. порой высокое содержание в них 

углеводов может спровоцировать увеличение веса 

[339, 356]. В последнее время большой интерес 

представляет средиземноморская диета. Ряд исследо-

ваний и мета-анализов показал протективный  эф-

фект, оказываемый этой диетой на сердечно-

сосудистую систему [357, 358]. Пациентам с гипертен-

зией должна быть рекомендована рыба не реже 2 раз в 

неделю и 300-400 г/день овощей и фруктов. Выявлено, 

что соевое молоко снижает АД по сравнению с обезжи-

ренным коровьим молоком [359]. Составление диеты 

должно сопровождаться другими изменениями 

образа жизни. По сравнению с одной только диетой  

Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) у 

пациентов с повышенным АД комбинация этой диеты 

с физической нагрузкой и снижением веса привела к 

большему снижению АД и ММЛЖ [360]. Что касается 

потребления кофе, недавний систематический анализ 

выявил, что большинство имеющихся исследований 

(10 РКИ и 5 когортных) были недостаточного качес-

тва, чтобы разрешить или запретить потребление 

кофе пациентами с гипертензией [361].

1.1.4  Снижение массы тела
Гипертензия тесно связана с излишним весом [362], а 

снижение массы тела способствует снижению АД. В 

мета-анализе средние показатели снижения САД и 

ДАД, ассоциированные со средним снижением веса на 

5,1 кг, равнялись 4,4 и 3,6 мм рт. ст соответственно 

[363]. Снижение веса рекомендуется пациентам с 

излишним весом и ожирением для контроля факторов 

риска, но для многих из них разумной целью может 

быть нормализация веса. У пациентов с установлен-

ными признаками ССЗ данные наблюдений показы-

вают худший прогноз после снижения веса. Схожая 

тенденция наблюдается и среди пожилых лиц. Лицам 

с нормальным АД рекомендуется поддерживать 
2здоровую массу тела (ИМТ около 25 кг/м ) и обхват 

талии (<102 см у мужчин и <88 см у женщин) для 

предотвращения гипертензии, а с гипертензией – для 

снижения АД. Следует отметить, однако, что опти-

мальный ИМТ неясен, основываясь на двух крупных 

мета- анализах проспективных неэкспериментальных 

демографических исследований. Совместные про-

спективные исследования выявили, что самая низкая 
2смертность наблюдается при ИМТ около 22,5-25 кг/м  

[364], в то время как более недавний мета-анализ 

показал, что смертность ниже всего у пациентов с 

избыточным весом [365]. Снижение веса может 

повысить эффективность гипотензивных препаратов 

и степень СС риска. Снижение веса – мультидисцип-

ми исследования Trials of Hypertension Prevention 

(TOHP) показало связь уменьшения потребления 

соли со снижением риска СС событий [351]. В целом  

нет доказательств, что уменьшение потребления 

натрия с больших до средних количеств может  

нанести  какой-то вред [352].

На индивидуальном уровне эффективного умень-

шения потребления соли достичь не так просто. 

Необходимо давать советы по избеганию добавочной 

соли или продуктов с высоким содержанием соли. 

Уменьшение потребления соли в популяции  остается 

первостепенной задачей здравоохранения, но требует 

совместных усилий пищевой промышленности, 

правительств и общественности в целом, т. к. 80% 

потребления соли включает «скрытую соль». Было 

подсчитано, что снижение соли в процессе произво-

дства хлеба, переработанного мяса и сыра, маргарина 

и каш приведет к увеличению продолжительности 

жизни с поправкой на качество [353].

1.1.2 Уменьшение потребления алкоголя
Между потреблением алкоголя, уровнем АД и рас-

пространенностью гипертензии существует линейная 

зависимость. Регулярное потребление алкоголя 

повышает АД у лиц с гипертензией, проходящих 

лечение [354]. В то время как умеренное потребление 

может не нанести большого вреда, злоупотребление 

спиртным ассоциируется с повышением АД и повы-

шенным риском инсульта. Исследование  Prevention 

And Treatment of Hypertension Study (PATHS) изучало 

влияние уменьшения потребления алкоголя на АД. В 

конце 6-месячного периода у интервенционной 

группы снижение АД было на 1,2/0,7 мм рт. ст. боль-

ше, чем у контрольной группы [355]. Для определе-

ния влияния уменьшения потребления алкоголя на 

СС исходы исследований спроектированы не были. 

Мужчинам c гипертензией, употребляющим алкоголь, 

необходимо рекомендовать уменьшить его потребле-

ние до 20-30 г, а женщинам – до 10-20 г чистого эта-

нола в сутки. Общее недельное потребление алкоголя 

не должно превышать 140 г для мужчин и 80 г для 

женщин.

1.1.3 Другие изменения в составе пищи
Пациентам с гипертензией необходимо советовать 

употреблять овощи, молочные продукты низкой 

жирности, диетическую и растворимую клетчатку, 

необработанное зерно и растительные белки, снизить 

потребление насыщенных жиров и холестерина. 

Также рекомендуются свежие фрукты, хотя пациен-

там с лишним весом необходимо принимать их с 
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упражнения сопровождались значительным сниже-

нием АД, а также улучшением показателей обмена 

веществ, поэтому они могут быть рекомендованы 2-3 

раза в неделю. Изометрические упражнения не 

рекомендуются, т. к. имеются данные, полученные  в 

нескольких исследованиях. 

1.1.6  Отказ от курения
Курение является важным фактором риска для ССЗ, в 

основе которых лежит атеросклероз. Хотя в больши-

нстве европейских стран (где действует законодатель-

ный запрет курения) процент курящих снижается, 

курение все еще распространено во многих регионах 

и возрастных группах, частично из-за связанного с 

различным уровнем образования [377]. Существуют 

также доказательства вреда пассивного курения [378]. 

Курение приводит к резкому увеличению АД и ЧСС, 

длящемуся более 15 мин после выкуривания 1 сигаре-

ты [340], что является следствием стимуляции симпа-

тической нервной системы на центральном уровне и 

на уровне нервных окончаний [379]. Была установле-

на связь курения с параллельным изменением катехо-

ломинов плазмы и АД и с ухудшением барорефлекса 

[379-381]. Исследования с применением СМАД 

показали, что курильщики с нормотензией и нелечен-

ной гипертензией имеют более высокое дневное АД, 

чем некурящие [341, 342, 382]. Для офисного АД 

[383]не выявлено стойкого снижения АД при отказе от 

курения. Кроме влияния на значение АД, курение – 

серьезный фактор СС риска, и отказ от курения, 

возможно, является единственной наиболее эффек-

тивной мерой изменения образа жизни, которая 

может предотвратить ССЗ, включая инсульт, инфаркт 

миокарда и заболевание периферических сосудов 

[384-386]. Поэтому факт табакокурения должен 

устанавливаться на каждом приеме, и курящим 

пациентам с гипертензией необходимо советовать 

бросить курить. 

Даже среди мотивированных больных программы 

по отказу от курения успешны (после 1 года) только у 

20-30% [387]. При необходимости могут быть рассмот-

рены препараты, способствующие  отказу от курения, 

например, никотинозамещающая терапия, бупропион 

или варениклин. Мета-анализ 36 исследований, 

сравнивающих долгосрочные уровни отказа от 

курения с использования бупропиона в сравнении с 

контрольными группами, показал относительно 

успешный уровень в 1,69 (1,53-1,85) [388], в то время 

как доказательства дополнительной пользы добавле-

ния бупропиона к никотинозамещающей терапии 

были недостаточными [389]. Частичный агонист 

линарный подход и  должно сопровождаться совета-

ми о питании и рекомендацией регулярных физичес-

ких нагрузок. Программы по снижению веса не 

слишком успешны, и их влияние на АД может быть 

преувеличено. Кроме того, краткосрочные результаты 

часто не сохраняются надолго. В систематическом 

анализе пациентов с диабетом [366] среднее снижение 

веса после 1-5 лет составляло 1,7 кг. У пациентов с 

предиабетом сочетание диеты и физических нагрузок 

обеспечило дополнительное снижение веса на 2,8 кг 

после 1 года и еще на 2,8 кг после 2 лет: несмотря на 

недостаточность показателя, он достаточен, чтобы 

иметь защитный эффект против случаев заболеваемос-

ти диабетом [367]. При диагностированном сахарном 

диабете (СД) 2 типа целенаправленное снижение веса, 

согласно исследованию Action for Health in Diabetes 

(AHEAD), не снизило количество СС событий, так что, 

по сути, общий контроль факторов риска, вероятно, 

более важен, чем снижение веса. Снижение массы тела 

может быть достигнуто препаратами от ожирения, 

например, орлистатом, или, в большей степени, 

бариатрической операцией, которая, возможно, 

снижает СС риск у пациентов с тяжелым ожирением 

[368]. Подробности доступны в недавнем докладе 

ЕОАГ и Европейской ассоциации по изучению 

ожирения [368].

1.1.5 Регулярные физические нагрузки 
Эпидемиологические исследования предполагают, 

что регулярная аэробная физическая нагрузка может 

быть полезна как для предотвращения, так и для 

лечения гипертензии и снижать СС риск и смер-

тность. Мета-анализ рандомизированного контроли-

руемого испытания показал, что аэробные нагрузки 

снижают САД и ДАД в покое на 3,0/2,4 мм рт. ст. в 

целом и на 6,9/4,9 мм рт. ст. у пациентов с гипертензи-

ей [369]. Даже низкая и непродолжительная регуляр-

ная физическая нагрузка ассоциируется с 20% сниже-

нием смертности в когортных исследованиях [370, 

371], то же самое справедливо для  умеренных физи-

ческих тренировок [372]. Пациентам с гипертензией 

рекомендуется посвящать хотя бы 30 мин динамичес-

ким аэробным упражнениям средней интенсивности 

(ходьба, бег трусцой, бег или езда на велосипеде) 5-7 

дней в неделю [373]. Аэробные интервальные трени-

ровки также снижают АД [374]. Влияние на показате-

ли АД других упражнений, например, изометричес-

ких силовых упражнений (развитие мышечной силы 

без движения) и динамических силовых упражнений 

(развитие силы, связанное с движением) недавно было 

проанализировано [375, 376]. Динамические силовые 
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каторы, антагонисты кальция, ингибиторы ангиотен-

зинпревращающего фермента (АПФ) и блокаторы 

рецепторов ангиотензина подходят для начала ле-

чения и поддерживающей терапии как самостоятель-

но, так и в некоторых комбинациях. Однако некото-

рые из недавно поднятых вопросов освещены ниже.

5.2.1.1 Бета-блокаторы
Причины, по которым, несмотря на противоречие с 

некоторыми руководствами, бета-блокаторы вошли 

в состав вариантов гипотензивного лечения, были 

приведены в рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 года, а 

также описаны в пересмотренном документе 2009 

года [2,141]. Признавая небольшое количество 

доказательств, Кокрановский мета-анализ (по сущес-

тву, воспроизведший мета-анализ 2006, проведен-

ный той же группой) [396, 397] выяснил, что бета-

никотиновых рецепторов варениклин обладает 

скромным преимуществом над никотинозамещающей 

терапией и бупропионом [388],  U.S. Food and Drug 

Administration (FDA) (Администрация США по контро-

лю за продуктами питания и лекарствами) недавно 

издала предупреждение о профиле безопасности 

варениклина (http://www.fda.gov/Drugs/DrugSafety/

ucm330367.htm). Хотя в клинических исследованиях 

была показана эффективность этих лекарств, они 

недостаточно используются из-за побочных явлений, 

противопоказаний, низкого приятия, высокой стои-

мости и отсутствия льготного датирования во многих 

странах. Предотвращение рецидива – важный пункт 

борьбы с никотиновой зависимостью, но эта область 

мало изучена, а существующие доказательства неуте-

шительны [388]. Отсутствуют достаточные доказат-

ельства в поддержку использования какого-то особого 

поведенческого вмешательства; некоторые положи-

тельные результаты можно ожидать от вмешательств, 

сосредоточенных на определении и разрешении 

ситуаций искушения, а также от стратегий, направляю-

щих пациентов к изменениям в поведении, например, 

мотивационное консультирование. Продолжительное 

лечение варениклином может предотвратить рецидив, 

но исследования продолжительного лечения с никоти-

новым замещением отсутствуют [390].

5.1.7 Резюме рекомендаций по изменению образа 
жизни
Ниже перечисленные меры по изменению образа 

жизни рекомендуются всем пациентам с гипертензи-

ей для снижения АД и/или количества факторов СС 

риска.

5.2  Лекарственная терапия

5.2.1  Выбор антигипертензивных препаратов
В версиях 2003 и 2007 годов [1,2] рекомендаций 

ЕОАГ/ЕОК было рассмотрено большое количество 

рандомизированных исследований гипотензивной 

терапии и выявлено, что главная польза антигипер-

тензивного лечения кроется в снижении АД и во 

многом зависит от применяемого лекарства. Хотя 

время от времени появляются мета-анализы, доказы-

вающие превосходство одного класса агентов над 

другим по каким-то конечным показателям [391-393], 

это во многом зависит от смещения отбора исследова-

ний, и самые крупные из доступных мета-анализов не 

показывают значительного различия между классами 

препаратов [284, 394, 395]. Поэтому настоящие 

рекомендации подтверждают, что диуретики (вклю-

чая тиазиды, хлорталидон и индапамид), бета-бло-

Рекомендации aКласс bdУровень beУровень сСсылки

Ограничение суточного 
потребления соли до 5-
6 г.

339, 
344-

346, 351

Ограничение 
потребления алкоголя до 
20-30 г у мужчин и 10-
20 г у женщин чистого 
этанола в сутки.

339, 
354, 355

Увеличение 
потребления овощей, 
фруктов и молочных 
продуктов низкой 
жирности.

339, 
356-358

При отсутствии 
противопоказаний – 
снижение веса до ИМТ 
25 кг/м2 и обхвата 
талии до <102 см у 
мужчин и <88 см у 
женщин.

339, 
363-365

Регулярная физическая 
нагрузка, т.е. не менее 
30 мин умеренных 
динамических 
упражнений 5-7 дней в 
неделю.

339, 
369, 

373, 376

Советовать курящим 
бросить курить и 
оказывать в этом 
помощь.

384-386

Изменение образа жизни

ИМТ – индекс массы тела.
aКласс рекомендации.
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства. 
dОсновано на влиянии на АД и/или профиль СС риска. 
eОсновано на исследованиях конечных точек
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использовавшегося в указанных анализах [403]. 

Некоторые ограничения для традиционных бета-

блокаторов не присущи определенным сосудорасши-

ряющим бета-блокаторам, таким как целипролол, 

карведилол и небиволол (сегодня использующиеся 

более часто), которые снижают центральное пульсо-

вое давление и аортальную жесткость лучше, чем 

атенолол или метопролол [404-406] и меньше влияют 

на чувствительность к инсулину, чем метопролол 

[407, 408]. Недавно было выявлено, что неби-волол 

не ухудшает толерантность к глюкозе по срав-нению 

с плацебо и в сочетании с гидрохлоротиазидом [409]. 

Карведилол и небиволол успешно прошли проверку 

в РКИ, хотя не для  лечения артериальной гипертен-

зии, а для сердечной недостаточности[410]. Наконец, 

недавно было заявлено, что бета-блока-торы не 

увеличивают, а наоборот даже понижают риск 

обострений и снижают смертность среди пациентов с 

хронической обструктивной болезнью легких [411].

5.2.1.2 Диуретики
Диуретики остаются краеугольным камнем антиги-

пертензивного лечения с 1977 года, когда был опуб-

ликован первый отчет Joint National Committee (JNC) 

Объединенного национального комитета (ОНК) 

[412], и первого отчета ВОЗ в 1978 [413], а в 2003 они 

были классифицированы как препарат первого 

выбора, с которого можно начинать лечение, как 

ОНК-7 [264], так и ВОЗ/Руководством международ-

ного общества по артериальной гипертензии [55, 

264]. Широкое использование тиазидных диуретиков 

должно принимать во внимание наблюдение, 

сделанное в исследовании Avoiding Cardiovascular 

Events in Combination Therapy in Patients Living with 

Systolic Hypertension (ACCOMPLISH) [414], что их 

комбинация с ингибиторами АПФ была менее 

эффективна в снижении количества СС событий, чем 

комбинация тех же ингибиторов АПФ с антагониста-

ми кальция. Интересные выводы исследования 

ACCOMPLISH будут рассмотрены в Разделе 5.2.2, но 

они требуют подтверждения, потому что другие 

рандомизированные исследования не выявили 

значительного превосходства антагонистов кальция 

над диуретиками. Поэтому доказательства, пред-

оставленные исследованием ACCOMPLISH, не 

обладают достаточным весом для исключения 

диуретиков из списка лекарств первого выбора.

Также существовало мнение, что диуретикам 

вроде хлорталидона или индапамида должно отда-

ваться предпочтение по сравнению с традиционны-

ми тиазидными диуретиками, например, гидрохло-

блокаторы могут уступать некоторым (но не всем) 

другим классам препаратов по некоторым конечным 

точкам. В частности, они проигрывают антагонистам 

кальция (но не диуретикам и блокаторам РАС) по 

количеству СС событий и смертности, антагонистам 

кальция и блокаторам РАС по количеству инсультов 

и находятся наравне с антагонистами кальция, 

блокаторами РАС и диуретиками по количеству ИБС. 

С другой стороны, крупный мета-анализ Лоу и др. 

выявил, что терапия, начатая с бета-блокаторов, (1) 

так же эффективна, как другие основные классы 

антигипертензивных агентов для предотвращения 

коронарных событий и (2) высоко эффективна для 

предотвращения СС событий у пациентов, недавно 

перенесших инфаркт миокарда и страдающих 

сердечной недостаточностью [284]. Схожее количес-

тво СС исходов при лечении бета-блокаторами и/или 

диуретиками и их комбинации по сравнению с 

другими классами препаратов было отмечено в мета-

анализе лечения, направленного на снижение АД, 

проведенном сотрудничеством исследователей [394].

Меньшая эффективность бета-блокаторов в 

предотвращении инсульта [284] приписывается их 

меньшей способности снижать центральное САД и 

пульсовое давление [398, 399]. Однако невысокая 

эффективность в предотвращении инсульта также 

отмечена при лечении ингибиторами АПФ [284], 

хотя эти препараты снижают центральное АД лучше, 

чем бета-блокаторы [398]. Также похоже, что бета-

блокаторы (1) имеют больше побочных эффектов 

(хотя разница с другими лекарствами менее заметна 

в двойных слепых исследованиях) [400] и (2) чуть 

менее эффективны, чем блокаторы РАС и антагонис-

ты кальция в регрессе или отсрочивании ПО, таких 

как ГЛЖ, каротидная ТКИМ, аортальная жесткость 

и ремоделирование малых артерий [141]. Также 

бета-блокаторы, как правило, приводят к увеличе-

нию веса [401] и, особенно при использовании в 

комбинации с диуретиками, могут способствовать 

развитию диабета у предрасположенных пациентов 

[402]. Этот феномен может чрезмерно преувеличи-

вать факт (способствование в развитии диабета), т. к. 

все анализы исследований были ограничены коли-

чеством пациентов, не страдающих диабетом, или 

пациентами с уровнем глюкозы <7,0 ммоль/л. В них 

игнорировался тот факт, что у значительного коли-

чества пациентов, с диагностированным  диабетом 

на исходном этапе, в конце исследования не был 

подтвержден диагноз диабета, что, очевидно, сни-

жает удельный вес диабета, вызванного лечением, и 

поднимает вопрос о точности определения диабета, 
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при ранней сердечной недостаточности также может 

быть результатом дизайна исследования, указываю-

щего на этот вывод, который требовал не назначать 

или отменять прием препаратов, важных для лече-

ния сердечной недостаточности, таких как диурети-

ки, бета-блокаторы и ингибиторы АПФ, пациентам, 

рандомизированным в группу антагонистов кальция 

[422]. На самом деле, во всех исследованиях, дизайн 

которых позволял или предписывал одновременный 

прием диуретиков, бета-блокаторов или ингибито-

ров АПФ [269, 299, 301, 423], антагонисты кальция в 

комбинации с вышеперечисленными группами 

препаратов не проигрывали в предотвращении 

сердечной недостаточности. Антагонисты кальция 

показали большую эффективность, чем бета-бло-

каторы, в замедлении развития атеросклероза сон-

ных артерий и в снижении гипертрофии ЛЖ в нес-

кольких контролируемых исследованиях (см. Раз-

делы 6.11.4 и 6.12.1).

5.2.1.4 Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента и блокаторы рецепторов ангиотензина
Оба класса широко используются в антигипертензив-

ной терапии. Некоторые мета анализы предполага-

ют, что ИАПФ могут уступать другим классам в 

предотвращении инсульта [284, 395, 421] и что БРА 

могут уступать ИАПФ в предотвращении инфаркта 

миокарда [424] или смертности по всем причинам 

[393]. Гипотеза, выдвинутая этими мета-анализами, 

была опровергнута результатами крупного исследо-

вания ONTARGET, напрямую сравнивающего 

исходы при лечении ИАПФ рамиприлом и БРА 

телмисартаном (раздел 5.2.2.2). Исследование 

ONTARGET показало, что телмисартан статистичес-

ки не уступает рамиприлу в отношении крупных 

сердечных событий, инсульта и смерти по всем 

причинам. Исследование также опровергло гипотезу 

о том, что деятельность рецепторов, активируемых 

пероксисомными пролифераторами (РАПП), телми-

сартан может придавать этому соединению большую 

эффективность в предотвращении или отсрочивании 

начала диабета: количество вновь диагностирован-

ного диабета незначительно отличалось между 

телмисартаном и рамиприлом в исследовании 

ONTARGET. 

Недавно была поднята гипотеза о связи БРА с 

началом рака [425]. Намного более крупный мета 

анализ, включавший все важные рандомизирован-

ные исследования, изучавшие все главные соедине-

ния классов, не нашел доказательств увеличения 

уровня заболеваемости раком [426], для чего также 

ротиазидом [271]. Заявление о том, «что доказат-

ельства, подтверждающие пользу начальной тера-

пии на клинические исходы с низкими дозами 

гидрохлоротиазида» [271], недостаточны, не под-

тверждено более обширным анализом имеющихся 

доказательств [332, 415]. Мета-анализы, утверждаю-

щие, что гидрохлоротиазид обладает меньшей 

способностью снижать амбулаторное АД, чем другие 

агенты, или исходы, чем хлорталидон [416, 417], 

ограничиваются небольшим количеством исследова-

ний и не включают прямое сравнение разных 

диуретиков (отсутствуют крупные рандомизирован-

ные исследования). В исследовании Multiple Risk 

Factor Intervention Trial (MRFIT) хлорталидон и 

гидрохлоротиазид не сравнивались рандомизиро-

ванно, и в целом дозы хлорталидона были выше доз 

гидрохлоротиазида [418]. Поэтому нельзя дать 

рекомендации в пользу какого-то одного диуретика.

Было выявлено, что спиронолактон имеет положи-

тельный эффект при сердечной недостаточности 

[419] и, хотя он никогда не тестировался в РКИ по 

гипертензии, может использоваться как препарат 3 и 

4 линии (см. Раздел 6.14) и помогает в эффективном 

лечении не диагностированных случаев первичного 

гиперальдостеронизма. Эплеронон также проявил 

защитный эффект при сердечной недостаточности и 

может использоваться как альтернатива спиронолак-

тону [420].

5.2.1.3 Антагонисты кальция
С антагонистов кальция было снято подозрение в 

относительном увеличении коронарных приступов 

теми же авторами, которые это подозрение зароди-

ли. Некоторые мета-анализы полагают, что эти 

агенты могут быть чуть более эффективны в предот-

вращении инсульта [284, 394, 421], хотя неясно, 

можно ли это приписать особому защитному влия-

нию на мозговое кровообращение или немного 

лучший или более единообразный контроль АД 

лекарствами этого класса [141]. Вопрос о том, явля-

ются ли антагонисты кальция менее эффективными, 

чем диуретики, бета-блокаторы и ингибиторы АПФ, 

в предотвращении ранней сердечной недостаточнос-

ти, все еще открыт. В крупнейшем из доступных 

мета-анализе [284] антагонисты кальция снизили 

впервые диагностированную сердечную недостаточ-

ность примерно на 20% по сравнению с плацебо, но, 

по сравнению с диуретиками, бета-блокаторами и 

ингибиторами АПФ, отставали примерно на 20% (что 

означает 19%-ое снижение вместо  24%-ного сниже-

ния). Меньшая эффективность антагонистов кальция 
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дечной недостаточности в недавнее время не показа-

ло положительного влияния на смертность и уровень 

госпитализации [434].

5.2.1.6 Прочие гипотензивные агенты
Центрально активные агенты и блокаторы альфа-ре-

цепторов также являются эффективными гипотен-

зивными агентами. Сегодня они чаще всего использу-

ются в комбинации нескольких препаратов. Альфа-

блокатор доксазозин был эффективно использован 

как препарат третьей линии в исследовании Anglo-

Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (ASCOT). Это бу-

дет подробнее рассмотрено в разделе о резистентной 

гипертензии (6.14).

5.2.1.7 Гипотензивные агенты и вариабельность 
артериального давления от приема к приему
Недавно было обращено внимание на связь между 

вариабельностью индивидуального АД от приема к 

приему при антигипертензивном лечении и количес-

твом СС событий (особенно инсульта) у пациентов 

группы высокого риска [435]. У пациентов с ИБС и  

гипертензией устойчивый контроль АД между 

приемами сопровождался меньшей частотой СС 

заболеваемости и смертности, независимо от средне-

го уровня АД [436]. Однако у пациентов с умеренной 

гипертензией и низким СС риском в исследовании 

ELSA среднее АД во время лечения, а не вариации 

АД от приема к приему, прогнозировали прогресси-

рование атеросклероза сонных артерий и количество 

СС событий [437]. Таким образом, клиническая 

значимость вариабельности АД от приема к приему 

среди пациентов, получающих лечение, в отношении 

достигнутого долгосрочного среднего показателя АД 

еще не полностью доказана.

Анализ исследования ASCOT предположил, что 

вариабельность АД от приема к приему может быть 

ниже при комбинации антагониста кальция и 

ИАПФ, чем бета-блокатора с диуретиком [438]. 

Кроме того, мета-анализ нескольких исследований 

привел к выводу, что вариабельность АД от приема к 

приему более заметна у пациентов при применении 

бета-блокаторов, чем у других классов препаратов 

[439, 440]. И все же базовая причина вариабельности 

АД от приема к приему неизвестна: действительно ли 

она провоцируется лекарствами или является 

маркером соблюдения врачебных указаний. Также 

выше упомянутые мета-анализы основывались на 

результатах межиндивидуальной вариабельности 

АД (т. е. диапазон эффектов медикаментозной 

терапии на  АД у всех  пациентов), а не на внутри-

нет механистической основы [427]. Среди известных 

дополнительных характеристик ИАПФ и БРА – их 

необычная эффективность в снижении протеинурии 

(см. Раздел 6.9) и улучшение исходов при хроничес-

кой сердечной недостаточность (см. Раздел 6.11.2).

5.2.1.5 Ингибиторы ренина
Алискирен, прямой ингибитор ренина на месте 

активации, доступен для лечения пациентов с 

гипертензией как в качестве монотерапии, так и в 

комбинации с другими гипотензивными агентами. В 

настоящее время доступные доказательства указыва-

ют на то, что при самостоятельном применении 

алискирен снижает САД и ДАД у молодых и пожи-

лых пациентов с гипертензией [428]; что он обладает 

большим гипотензивным эффектом при сочетании с 

тиазидным диуретиком, блокаторами РАС  или 

антагонистом кальция [429, 430]; и что продолжи-

тельное применение в комбинированной терапии 

может иметь положительный эффект (1) на бессим-

птомное ПО, например, выделение белка в моче 

[431] или (2) на прогностические биомаркеры 

сердечной недостаточности, например, натрийуре-

тические пептиды В-типа [432].

Исследования по изучению влияния алискирена 

на СС и почечную заболеваемость и фатальные 

конечные точки при гипертензии не проводились. 

Крупномасштабное исследование пациентов с 

диабетом  ALiskiren Trial In Type 2 Diabetes Using 

Cardio-Renal Endpoints (ALTITUDE), в котором 

алискирен применялся в сочетании с блокатором 

РАС, недавно было приостановлено, т. к. у пациентов 

с высоким риском СС и почечных событий прояви-

лось большее количество нежелательных явлений, 

почечных осложнений (конечная стадия ХПН и 

почечная смерть), гиперкалиемии и гипотензии 

[433]. Поэтому подобная стратегия лечения противо-

показана при таких состояниях, подобно противопо-

казаниям по применению комбинации ИАПФ/БРА, 

выявленных в исследовании ONTARGET (см. раздел 

5.2.2) [331]. Еще одно крупномасштабное исследова-

ние A Randomized Controlled Trial of Aliskiren in the 

Prevention of Major Cardiovascular Events in Elderly 

People (APOLLO), в котором алискирен использовал-

ся самостоятельно и в комбинации с тиазидным 

диуретиком или блокатором кальциевых каналов, 

также было остановлено, хотя доказательств причи-

нения вреда в группе, получавшей алискирен, не 

было. В ближайшее время не ожидается проведение 

исследований, изучающих применение  алискирена. 

Добавление алисирена к стандартному лечению сер-
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т.к. они являются мощным препятствием соблюде-

нию рекомендаций по лечению. При необходимости 

дозы или лекарства должны быть изменены, чтобы 

совместить эффективность с переносимостью.

5.2.2  Монотерапия и комбинированная терапия

5.2.2.1 Плюсы и минусы двух подходов
В рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 подчеркивается, 

что, независимо от применяемого лекарства, моноте-

рапия может эффективно снизить АД только у 

ограниченного количества пациентов, и что больши-

нство больных должно получать комбинацию не 

менее двух препаратов для достижения контроля АД 

[2]. Поэтому вопрос не в том, полезна ли комбиниро-

ванная терапия, а всегда ли ей должна предшество-

вать  монотерапия, и может ли (и когда) комбиниро-

ванная терапия применяться сразу. 

Очевидное преимущество начала лечения с 

монотерапии состоит в том, что используется один 

агент, поэтому можно оценить его эффективность и 

побочные эффекты. Недостаток состоит в том, что, 

когда монотерапия  одним агентом неэффективна 

или недостаточно эффективна, поиск альтернатив-

ной монотерапии, которая будет более эффективна 

или лучше переносима, – это сложный процесс, 

который может снизить приверженность пациента 

лечению. Вдобавок мета анализ более 40 исследова-

ний показал, что сочетание двух агентов из любых 

классов усиливает снижение АД намного больше, чем 

повышение дозы одного агента [446]. Преимущества 

начала лечения с комбинированной терапии состоит 

в более быстром эффекте у большего количества 

пациентов (потенциально полезно у пациентов с 

высоким риском), более высокая вероятность дости-

жения целевого АД у пациентов с более высокими 

показателями АД и меньшая вероятность снижения 

приверженности пациентов лечению при изменении 

лечения. Действительно, недавнее исследование 

показало, что пациенты, проходящие комбиниро-

ванную терапию, прекращают лечение реже, чем 

пациенты, получающие монотерапию [447]. Еще 

одним преимуществом является то, что между 

разными классами агентов существует физиологичес-

кая и фармакологическая синергия, которая может 

показать не только более выраженное снижение АД, 

но также привести к меньшему количеству побочных 

эффектов и принести больше пользы, чем одиночный 

агент. Недостаток начала лечения с комбинации 

лекарств кроется в том, что один из препаратов 

может быть неэффективным.

индивидуальной вариабельности. Применение меж-

индивидуальной вариабельности АД как суррогат-

ной точки внутри-индивидуальной вариабельности 

для классификации гипотензивных агентов по отно-

шению к большему или меньшему влиянию на вари-

ации АД от приема к приему или более или менее 

постоянному контролю АД [439, 440] кажется необос-

нованным, т. к. между двумя измерениями были 

замечены расхождения [441]. Более того, несмотря 

на возможные совпадения, эти два типа вариабель-

ности не должны оценивать один и тот же феномен 

[442]. В практическом смысле, пока внутриинди-

видуальная вариабельность АД от приема к приему 

не будет проанализирована в новых крупномасштаб-

ных исследованиях, межиндивидуальная вариабель-

ность не должна использоваться в качестве критерия 

выбора гипотензивного препарата. Однако это 

является интересной темой для будущего изучения. 

5.2.1.8 Должны ли антигипертензивные агенты 
быть ранжированы по  очередности  выбора?
Как только было достигнуто единое мнение о том, что 

1) главный механизм положительного эффекта анти-

гипертензивной терапии – это собственно снижение 

АД, 2) эффекты различных препаратов на причинно-

следственные конечные точки сходны или незначи-

тельно отличаются, 3) тип конечных точек у конкрет-

ного пациента непредсказуем и 4) любые классы 

антигипертензивных препаратов имеют как преиму-

щества, так и противопоказания (Таблица 14), стало 

очевидно, что любое универсальное ранжирование 

препаратов для общего гипотензивного использова-

ния не имеет под собой доказательств [141, 443].

Вместо того, чтобы проводить универсальное 

ранжирование, рабочая группа решила подтвердить 

(с небольшими изменениями) таблицу, опубликован-

ную в рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 года [2], 

содержащую препараты, которые стоит рассмотреть 

при определенных состояниях, основываясь на том 

факте, что некоторые классы были преимущественно 

использованы при изучении определенных заболе-

ваний или показали бόльшую эффективность при 

определенных типах ПО (см. Mancia и др. для 

детальных доказательств) [2] (Таблица 15). Однако 

нет доказательств, что разный выбор должен быть 

сделан на основе возраста или пола (кроме осторож-

ности в использовании блокаторов РАС у женщин 

детородного возраста из-за возможного тератогенно-

го эффекта) [444,445]. В любом случае, терапевты 

должны обращать внимание на нежелательные 

явления, пусть даже исключительно субъективные, 
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тигипертензивной терапии только три систематичес-

ки использовали заданную комбинацию двух ле-

карств минимум в одной группе: исследование 

ADVANCE сравнивало комбинацию\ ИАПФ/диуретик 

с плацебо (но на основе продолжительной фоновой те-

рапии) [276], исследование FEVER сравнивало комби-

нацию антагонист кальция/диуретик с диуретиком 

(плюс плацебо) [269], а исследование ACCOMPLISH 

сравнивало комбинацию того же ИАПФ с диуретиком 

или антагонистом кальция [414]. В остальных исследо-

ваниях лечение начиналось с монотерапии в одной из 

групп, или у некоторых пациентов добавлялся другой 

препарат (или иногда несколько других). В некоторых 

исследованиях вто-рой препарат выбирался исследо-

вателем среди тех, которые не используются в других 

группах, как в исследовании  Antihypertensive and 

Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart ATtack  

(ALLHAT) [448].

Учитывая эту важную оговорку, таблица 16 показы-

вает, что, за исключением БРА и антагониста кальция 

(которые обычно не используются в исследованиях 

конечных точек), все комбинации использовались как 

минимум в одной группе активного лечения плацебо-

контролируемых исследований, в которых  группа 

активного лечения  показала  значительные преи-

мущества 454]. В исследованиях,  сравнивающих 

В целом, предположение, высказанное в рекомен-

дациях 2007 года [2], по рассмотрению возможности 

начала лечения с комбинации лекарств у пациентов с 

высоким риском или очень высоким АД на исходном 

этапе может быть подтверждено. 

При начале лечения с монотерпии или с комбина-

ции двух препаратов дозы могут при необходимости 

увеличиваться ступенчато для достижения целевого 

АД; если цель не достигнута комбинацией макси-

мальных доз двух препаратов, можно рассмотреть 

возможность применения комбинации двух других 

лекарств или добавления третьего препарата. Одна-

ко у пациентов с резистентной гипертензией добав-

ление препарата к препарату должно производиться 

с учетом результатов лечения, и любой компонент, 

заведомо неэффективный или минимально эффек-

тивный, должен быть заменен, а не сохранен  автома-

тически в ступенчатом мультилекарственном подхо-

де (Схема 3).

 

5.2.2.2 Предпочтительные лекарственные ком-
бинации
Только косвенные данные доступны из рандомизиро-

ванных исследований, дающие информацию о лекар-

ственных комбинациях, эффективных для снижения 

СС исходов. Среди большого количества РКИ по ан-

Таблица 14. Абсолютные и возможные противопоказания для использования антигипертензивных препаратов

Препарат Абсолютные Возможные

Диуретики (тиазиды) Подагра Метаболический синдром
Нарушение толерантности к  глюкозе
Беременность
Гиперкалиемия
Гипокалиемия

Бета-блокаторы Бронхиальная астма
AV-блокада 2–3-й степени

Метаболический синдром
Нарушение толерантности к глюкозе
Спортсмены и физически активные пациенты
Хроническая обструктивная болезнь легких 
(кроме сосудорасширяющих бета-
блокаторов)

Антагонисты кальция 
(дигидропиридины)

Тахиаритмии
Сердечная недостаточность

Антагонисты кальция 
(верапамил, 
дилтиазем)

AV-блокада 2–3-й степени Трифасцикулярная блокада
Тяжелая дисфункция ЛЖ
Сердечная недостаточность

Ингибиторы АПФ Беременность
Ангионевротический отек
Гиперкалиемия
Двусторонний стеноз почечных артерий

Женщины детородного возраста

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина

Беременность
Гиперкалиемия
Двусторонний стеноз почечных артерий

Женщины детородного возраста

Антагонисты 
рецепторов 
минералокортикоидов

Острая или тяжелая почечная недостаточность 
(рСКФ <30 мл/мин)
Гиперкалиемия

AV – предсердечно-желудочковый, ЛЖ – левый желудочек, АПФ – ангиотензинпревращающий фермент, рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации
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ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, БРА – блокатор рецепторов ангиотензина,  ББ – бета-блокатор, СС – сердечно-сосудистый, АД – 
артериальное давление, ТСПН – терминальная стадия  почечной недостаточности, ИСГ – изолированная систолическая гипертензия, ГЛЖ – гипертрофия левого 
желудочка

Заболевание Лекарство

Бессимптомное повреждение органа

ГЛЖ ИАПФ, антагонист кальция, БРА

Бессимптомный атеросклероз антагонист кальция, ИАПФ

Микроальбуминурия ИАПФ, БРА

Почечная дисфункция ИАПФ, БРА

Клинические СС явления

Предшествующий инсульт Любой агент, эффективно снижающий АД

Предшествующий инфаркт миокарда ББ, ИАПФ, БРА

Стенокардия ББ, антагонист кальция

Сердечная недостаточность Диуретик, ББ, ИАПФ, БРА, антагонисты рецепторов минералокортикоидов

Аневризма аорты ББ

Фибрилляция предсердий, профилактика Рассмотреть БРА, ИАПФ, ББ или антагонисты рецепторов 
минералокортикоидов

Фибрилляция предсердий, контроль желудочкового ритма ББ, недигидропиридиновый антагонист кальция

АПН/протеинурия ИАПФ, БРА

Атеросклероз артерий  нижних конечностей ИАПФ, антагонист кальция

Прочее

ИСГ (пожилых) Диуретик, антагонист кальция

Метаболический синдром ИАПФ, БРА, антагонист кальция

Сахарный диабет ИАПФ, БРА

Беременность Метилдофа, ББ, антагонист кальция

Темнокожие Диуретик, антагонист кальция

Таблица 15. Лекарства, применяемые при определенных заболеваниях

Схема 3. Монотерапия против стратегий комбинации препаратов для достижения целевого АД. Если целевое АД не достигнуто, необходимо двигаться от менее к 
более интенсивной терапевтической стратегии

Сделайте выбор междуНебольшое повышение АД
Низкий/средний СС риск

Значительное повышение АД
Высокий/очень высокий СС риск

Один агент Комбинация 2 препаратов

Переход  на
другой 

препарат

Прежний препарат
в полной дозе

Прежняя комбинация 
в полной дозе

Добавить
третий препарат

Монотерапия 
в полной дозе

Комбинация
двух препаратов

в полной дозе

Переход
на другую 

комбинацию
2 препаратов

Комбинация 
трех препаратов
в полных дозах

АД – артериальное давление, СС – сердечно-сосудистый
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Исследование Группа 
сравнения

Тип пациентов Разница 
САД 
(мм.рт.ст.)

Исходы

Комбинация ИАПФ и диуретик

Комбинация ИАПФ и 
диуретик

Плацебо Предшествующий инсульт или ТИА -9 -28% инсультов (P< 0,001)

276ADVANCE Плацебо Диабет -5,6 -9% микро/макро сосудистых событий (P 
= 0,04)

287HYVET Плацебо Пациенты с гипертензией старше 80 лет -15 -34% СС событий (P< 0,001)
455CAPPP ББ + Д Пациенты с гипертензией +3 +5% СС событий (P = НД)

Комбинация БРА и диуретика

SCOPE450 Д + плацебо Пациенты с гипертензией ≥ 70 лет -3,2 -28% не фатальных инсультов (P = 0,04)

LIFE457 ББ + Д Пациенты с гипертензией и ГЛЖ -1 -26% инсультов(P< 0,001)

Комбинация антагониста кальция и диуретика
269FEVER Д + плацебо Пациенты с гипертензией -4 -27% СС событий (P< 0.001)

186ELSA ББ + Д Пациенты с гипертензией 0 НД разница  в СС событиях
458CONVINCE ББ + Д Пациенты с гипертензией с 

факторами риска
0 НД разница в СС событиях

456VALUE БРА+ Д Пациенты с гипертензией  высокого 
риска

-2,2 -3% СС событий(P = НД)

Комбинация ИАПФ и антагониста кальция
451SystEur Плацебо Пожилые лица с ИСГ -10 -31% СС событий (P< 0,001)

452SystChina Плацебо Пожилые лица с ИСГ -9 -37% СС событий (P< 0,004)
461NORDIL ББ + Д Пациенты с гипертензией +3 НД разница в СС событиях

459INVEST ББ + Д Пациенты с гипертензией и ИБС 0 НД разница в СС событиях
423ASCOT ББ + Д Пациенты с гипертензией с ФР -3 -16% СС событий (P< 0,001)

414ACCOMPLISH ИАПФ + Д Пациенты с гипертензией с ФР 0 -21% СС событий (P< 0,001)

Комбинация ББ и диуретика
453Coope & Warrender Плацебо Пожилые с гипертензией -18 -42% инсультов (P< 0,03)

449SHEP Плацебо Пожилые с ИСАГ -13 -36% инсультов (P<0,001)
454STOP Плацебо Пожилые с гипертензией -23 -40% СС событий (P = 0,003)

460STOP 2 ИАПФ или АК Пожилые с гипертензией 0 НД разница в СС событиях
455CAPPP ИАПФ+Д Пожилые с гипертензией -3 -5% СС событий (P = NS)

457LIFE БРА+Д Пациенты с гипертензией и ГЛЖ +1 +26% инсультов  (P< 0,001)
448ALLHAT ИАПФ+ББ Пациенты с гипертензией с ФР -2 НД разница в СС событиях
448ALLHAT АК+ББ Пациенты с гипертензией с ФР -1 НД разница в СС событиях

458CONVINCE АК+Д Пациенты с гипертензией с ФР 0 НД разница в СС событиях
461NORDIL ИАПФ+АК Пациенты с гипертензией -3 НД разница в СС событиях

459INVEST ИАПФ+АК Пациенты с гипертензией с ИБС 0 НД разница в СС событиях
423ASCOT ИАПФ+АК Пациенты с гипертензией с ФР +3 +16% СС событий (P< 0,001)

Комбинация двух блокаторов РАС/ ИАПФ+БРА или блокатор РАС + ингибитор ренина
463ONTARGET ИАПФ или БРА Пациенты высокого риска -3 Больше почечных событий

433ALTITUDE ИАПФ или БРА Пациенты с диабетом высокого риска -1,3 Больше почечных событий

Таблица 16. Важные лекарственные комбинации, используемые в исследованиях гипотензивного лечения при ступенчатом 
подходе или как рандомизированные комбинации

САД – систолическое артериальное давление, ИАПФ – ингибитор ангиотезинпревращающего фермента, ТИА – транзиторная ишемическая атака, ББ – бета-
блокатор, Д – диуретик, СС – сердечно-сосудистый, БРА – блокатор рецепторов ангиотензина, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ИСГ – изолированная 
систолическая гипертензия, ИБС – ишемическая болезнь сердца, АК – антагонист кальция, НД – не достоверный, ФР – факторы риска

1324



результаты заслуживают повторения, потому что 

исследования, сравнивающие терапию, основанную 

на антагонистах кальция, с терапией, основанной на 

диуретиках, еще никогда не показывали превосхо-

дство антагонистов кальция. Тем не менее, вероят-

ность, что результаты ACCOMPLISH могли быть 

вызваны более эффективным снижением центрально-

го АД при комбинации блокатора РАС с антагонистом 

кальция, заслуживает более подробного изучения 

[398, 399, 464].

Единственная комбинация, которую нельзя ре-

комендовать на основе результатов исследований, – 

это комбинация двух блокаторов РАС. Выводы 

ONTARGET [331, 463] о том, что комбинация ИАПФ и 

БРА сопровождается значительным повышением 

случаев ТСПН, недавно были подтверждены резуль-

татами исследования ALTITUDE среди пациентов с 

диабетом [433]. Это исследование было преждевре-

менно прервано из-за превышения случаев конечной 

стадии ХБП и инсульта в группе, где к предшествую-

щему лечению ИАПФ или БРА был добавлен ингиби-

тор ренина алискирен. Нужно отметить, однако, что в 

ALTITUDE показатели АД по гипотензии отслежива-

лись не так тщательно. Комбинации двух препаратов, 

использующихся наиболее часто, указаны на схеме 4.

различные схемы приема лекарств, все комбинации 

были использованы в крупных или мелких группах 

пациентов при отсутствии существенных различий в 

положительных результатах [186, 445, 448, 455, 456, 

458-461]. Единственным исключением являются два 

исследования, в которых большая группа пациентов 

получила комбинацию БРА/диуретик или комбина-

цию антагонист кальция/ИАПФ [423, 457], обе из 

которых обладают преимуществом над комбинацией 

бета-блокатор/диуретик в уменьшении СС событий. 

Надо сказать, что комбинация бета-блокатор/диу-

ретик настолько же эффективна, как и другие комби-

нации в нескольких других исследованиях [448, 455, 

460, 461], и более эффективна, чем плацебо в трех 

исследованиях [449, 453, 454]. Однако, похоже, что 

комбинация бета-блокатор/диуретик вызывает 

больше случаев впервые выявленного диабета у 

чувствительных лиц по сравнению с другими комби-

нациями [462].

Единственное исследование, напрямую сравниваю-

щее две комбинации у всех пациентов (ACCOMPLISH) 

[414], обнаружило значительное превосходство 

комбинации ИАПФ/антагонист кальция над комбина-

цией ИАПФ/диуретик, хотя между двумя группами не 

было разницы в значениях АД. Эти неожиданные 

Тиазидные диуретики

Бета-блокаторы

Другие гипотензивные 
препараты

Ингибиторы АПФ

Антагонисты кальция

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина

Схема 4. Возможные комбинации классов гипотензивных препаратов. Зеленые сплошные линии: предпочтительные комбинации; зеленая прерывистая линия: 
полезная комбинация (с некоторыми ограничениями); черные прерывистые линии: возможные, но менее изученные комбинации; красная сплошная линия: не 
рекомендуемая комбинация. Хотя верапамил и дилтиазем никогда используются с бета-блокатором для улучшения контроля желудочкового ритма при постоянной 
фибрилляцией предсердий, обычно только дигидропиридиновые антагонисты кальция должны комбинироваться с бета-блокаторами.

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент.
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5.2.2.3 Фиксированные комбинации (или комбинация в 
одной таблетке)
Как и в предыдущих руководствах, рекомендации 

ЕОАГ/ЕОК 2013 года выступают в пользу комбинации 

двух гипотензивных препаратов с фиксированной 

дозировкой в одной таблетке, т. к. снижение количес-

тва таблеток, принимаемых ежедневно, улучшает соб-

людение назначений, которое, к сожалению, невели-

ко при лечении гипертензии, и увеличивает  возмож-

ность контроля АД [465, 466]. Этому подходу способ-

ствует доступность различных комбинаций с фиксиро-

ванной дозировкой тех же двух препаратов, что мини-

мизирует одно из неудобств, а именно – невозмож-

ность увеличить дозировку одного препарата незави-

симо от другого. Это касается также фиксированной 

дозировки в комбинации трех препаратов (обычно – 

блокатора РАС, антагониста кальция и диуретика), 

которые становятся все более доступными. Доступ-

ность распространяется на так называемую полипи-

люлю (т. е. комбинация фиксированных доз несколь-

ких гипотензивных препаратов со статином или низ-

кой дозой аспирина) с тем обоснованием, что пациен-

ты с гипертензией часто имеют дислипидемию и зачас-

тую имеют высокий СС риск [12, 13]. Одно исследова-

ние показало, что при комбинации с полипилюлей 

разные агенты сохраняют все или большинство ожи-

даемых эффектов [467]. Упрощение лечения, связан-

ное с этим подходом, однако, может быть рассмотре-

но, только если ранее была установлена необходимость 

применения каждого компонента полипилюли [141].

5.2.3 Резюме рекомендаций по стратегии лечения и 
выбору препаратов
См. таблицу «Стратегии лечения и выбор препаратов». 

6. ЛЕЧЕЧЕБНЫЕ СТРАТЕГИИ ПРИ НЕКО-

ТОРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

6.1 Гипертензия «белого халата»
Если доказательства в пользу медикаментозного 

лечения гипертензии 1 степени у пациентов с низким 

и средним риском скудны (см. Раздел 4.2.3), доказа-

тельств для гипертензии белого халата еще меньше. У 

пациентов с этим состоянием никогда не проводилось 

рандомизированого исследования для выяснения 

вопроса о том, ведет ли прием препаратов, снижаю-

щих АД, к уменьшению СС заболеваемости и фаталь-

ных явлений. В настоящее время информация 

ограничена анализом подгруппы в исследовании  

SYSTolic Hypertension in Europe (SYSTEUR), которое 

заключило, что медикаментозное лечение снижает 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Диуретики (тиазиды, хлорталиодон 
и индапамид), бета-блокаторы, 
антагонисты кальция, ИАПФ и БРА 
возможны и рекомендуются для 
начала и поддержания 
антигипертензивной терапии, как 
при монотерапии, так и в 
комбинации друг с другом.

Некоторые агенты нужно 
рассматривать в качестве 
первостепенного выбора при особых 
состояниях  (в связи с их 
использованием в исследованиях 
этих состояний или из-за большей 
эффективности при определенных 
типах ПО).

Начало антигипертензивной терапии 
с комбинации двух препаратов 
может быть рассмотрено у 
пациентов с исходно значительно 
повышенным уровнем АД или 
высоким СС риском

Не рекомендуется комбинация двух 
антагонистов РАС. 

Должны быть рассмотрены другие 
комбинации препаратов. Возможно, 
они благотворны в отношении  
снижения АД. Однако комбинации, 
которые были удачно использованы 
в исследованиях, могут быть 
предпочтительнее.

Комбинации двух 
антигипертензивных препаратов 
фиксированной дозировки в одной 
таблетке могут быть рекомендованы, 
и им может быть отдано 
предпочтение, т.к. уменьшение 
количества ежедневно 
принимаемых таблеток улучшает 
соблюдение рекомендаций, которое 
среди пациентов  с гипертензией 
находится на низком уровне

465

-

-

-

31,
433,
463

284,
332

ACE, angiotensin-converting enzyme; BP, blood pressure; CV, cardiovascular; OD, 
organ
damage; RAS, renin-angiotensin system.
aClass of recommendation.
bLevel of evidence.
cReference(s) supporting levels of evidence.

Стратегии лечения и выбор препаратов

амбулаторное АД и СС заболеваемость и смертность у 

пациентов с гипертензией «белого халата» меньше, 

чем у пациентов со  стабильной гипертензией, что 

основано на малом количестве событий [468].

Следующие положения могут помочь принятию 

решения в индивидуальных случаях. Лица с гипер-

тензией белого халата зачастую могут иметь дисмета-

болические факторы риска и некоторые бессимптом-

ные ПО (см. раздел 3.1.3), наличие которых повышает 
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6.3 Пожилые
В предыдущих разделах (4.2.5 и 4.3.3) было отмечено, 

что имеются четкие доказательства пользы от сниже-

ния АД антигипертензивным лечением у пожилых 

пациентов, ограниченной лицами с начальным САД 

>l60 мм рт. ст., у которых САД было снижено до 

показателя <150, но не <140 мм рт. ст. Поэтому 

рекомендация снижать САД до <150 мм рт. ст. у 

пожилых пациентов с САД >l60 мм.рт.ст. имеет под 

собой веские основания. Однако, по крайней мере у 

пожилых больных моложе 80 лет, антигипертензив-

ное лечение может быть рассмотрено при значении 

САД >140 мм рт. ст. и направлено на показатели <140 

мм рт. ст., если пациенты физически крепкие и 

лечение хорошо переносится.

Прямые доказательства влияния антигипертензивно-

го лечения на пожилых пациентов с гипертензией 

(старше 80 лет) все еще отсутствовали во время изда-

ния рекомендаций ЕОАГ/ЕОК 2007 года. Более 

поздние публикации результатов исследования Hy-

pertension in the Very Elderly Trial  (HYVET) [287], срав-

нивавшего активное лечение (диуретик индапамид,  

при необходимости дополнялся ИАПФ периндопри-

лом) с плацебо у 80-89-летних пациентов с начальным 

САД >160 мм рт. ст., выявили значительное снижение 

тяжелых СС явлений и смертей по всем причинам, 

нацеливаясь на показатели САД <150 мм рт. ст. 

(среднее достигнутое значение САД – 144 мм рт. ст.). 

Исследование HYVET целенаправленно отбирало 

СС риск. У этих пациентов высокой группы риска с 

гипертензией белого халата возможность медикамен-

тозного лечения может быть рассмотрена также, когда 

нормальные амбулаторные показатели АД сопровож-

даются ненормальными домашними значениями (или 

наоборот), т.к. это состояние также характеризуется 

повышенным СС риском [105]. При отсутствии 

дополнительных факторов СС риска вмешательство 

может быть ограничено только изменениями образа 

жизни, но это решение должно сопровождаться 

тщательным диспансерным наблюдением (включая 

периодическое внеофисное мониторирование АД), 

потому что у лиц с гипертензией белого халата вне 

офисное АД часто выше, чем у лиц с истинной нормо-

тензией, и пациенты с гипертензией «белого халата» 

подвержены более высокому риску развития ПО, 

прогрессирования до диабета и стабильной гипертен-

зии (см. раздел 3.1.3). Также необходимо уделить 

внимание тому факту, что из-за высокой распростра-

ненности (особенно при мягкой и умеренной гипер-

тензии) гипертензия «белого халата» была предполо-

жительно хорошо представлена в исследованиях 

антигипертензивных препаратов, которые установи-

ли, что  клиническое снижение АД является стратеги-

ей лечения. Рекомендации по стратеги лечения при 

гипертензии белого халата приведены ниже.

6.2 Маскированная гипертензия
Изолированная амбулаторная или маскированная 

гипертензия диагностируется нечасто, т. к. выявление 

нормального клинического АД очень редко ведет к 

измерению домашнего или амбулаторного АД. 

Однако, когда это состояние диагностируется, необхо-

димо рассматривать возможность применения ги-

потензивного медикаментозного лечения и изменения 

образа жизни, т. к. маскированная гипертензия дока-

зано имеет СС риск, близкий к риску офисной и вне 

офисной гипертензии [109, 112, 117, 469]. Как во время 

назначения лечения, так и во время диспансерного 

наблюдения, внимание должно быть уделено дисмета-

болическим факторам риска и ПО, т. к. эти явления ку-

да более часто встречаются у пациентов с маскирован-

ной гипертензией, чем с нормотензией. Эффек-

тивность гипотензивного лечения должна определять-

ся измерением амбулаторного и/или домашнего АД.

6.2.1 Резюме рекомендаций по стратегиям лечения 
гипертензии «белого халата» и маскированной гипер-
тензии

Рекомендации aКласс bУровень

У пациентов с гипертензией белого 
халата без дополнительных факторов 
риска, терапевтическое вмешательство 
должно быть ограничено изменениями 
образа жизни, но это решение должно 
сопровождаться тщательным 
диспансерным наблюдением.

У пациентов с гипертензией «белого 
халата» с более высоким СС риском из-
за метаболических расстройств или 
бессимптомным ПО, вдобавок к 
изменениям образа жизни нужно 
рассмотреть медикаментозное лечение.

При маскированной гипертензии нужно 
рассмотреть меры по изменению образа 
жизни и гипотензивное 
медикаментозное лечение, т.к. этот тип 
гипертензии доказано имеет СС риск, 
близкий к риску офисной и вне офисной 
гипертензии.

СС – сердечно-сосудистый, ПО – повреждение органа.
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.

Стратегии лечения при гипертензии «белого халата» 

и маскированной гипертензии

1327



тов можно считать благоразумным действием и, 

особенно когда имеются другие факторы риска, АД 

должно быть снижено до уровня менее 140/90 мм рт. 

ст. С молодыми лицами, у которых плечевое САД 

повышено, а ДАД находится на нормальном уровне 

(менее 90 мм рт. ст.), наблюдается иная ситуация. Как 

говорилось в разделах 3.1.6 и 4.2.4, эти лица иногда 

проявляют нормальное центральное САД, и им может 

быть рекомендовано только изменение образа жизни.

6.5 Женщины
Репрезентация женщин в РКИ гипертензии оставля-

ется 44% [473], но только 24% всех СС исследований 

показали результаты, специфичные для женского 

пола [474-475]. Субгрупповой анализ по половому 

пациентов в хорошем физическом и умственном 

состоянии и исключало больных или хилых лиц, 

которые часто встречаются среди лиц 80-89 лет, а 

также пациентов с клинически значимой ортостати-

ческой гипертензией. Длительность диспансерного 

наблюдения также была довольно небольшой (в 

среднем – 1,5 года), т. к. исследование было прервано 

раньше времени советом по контролю безопасности.

РКИ, показавшие благотворный эффект антигипер-

тензивного лечения у пожилых пациентов, использо-

вали различные классы компонентов, и поэтому 

имеются доказательства в пользу диуретиков [287, 449, 

454, 470, 471], бета-блокаторов [453, 454], антагонис-

тов кальция [451, 452, 460], ИАПФ [460] и БРА [450]. 

Три исследования изолированной систолической 

гипертензии использовали диуретик [449] или 

антагонист кальция [451, 452].

Проспективный мета-анализ сравнил пользу схем 

приема разных антигипертензивных препаратов 

пациентами моложе и старше 65 лет и подтвердил 

отсутствие доказательств того, что разные классы 

обладают разной эффективностью у более молодых и 

более пожилых пациентов [444].

6.3.1  Резюме рекомендаций по стратегиям антигипер-
тензивного лечения пожилых пациентов
См. таблицу «Стратегии антигипертензивного лече-

ния пожилых пациентов ».

6.4 Молодежь
Для молодежи с относительно высоким АД почти 

невозможно предоставить рекомендации, основанные 

напрямую на доказательствах из интервенционных 

исследований, т. к. исходы отсрочены на года. Недав-

но были обнародованы результаты важного неэкспе-

риментального исследования 1,2 млн. мужчин в Шве-

ции, первоначально обследованных в среднем воз-

расте 18,4 года во время воинского призыва и наблю-

давшихся в среднем до 24 лет [472]. Связь САД и 

общей смертностью U-образна с низшим показателем 

около 130 мм рт. ст., но связь с СС смертностью увели-

чивалась монотонно (чем выше АД, тем выше риск). У 

этих молодых мужчин (со здоровыми артериями) 

связь ДАД с общей и СС смертностью была даже силь-

нее, чем аналогичная связь САД, причем очевидный 

порог находился на уровне 90 мм рт. ст. Около 20% от 

уровня общей смертности среди этих мужчин может 

быть объяснена уровнем их ДАД. У молодых людей с 

гипертензией  иногда может наблюдаться изолиро-

ванное увеличение ДАД. Несмотря на отсутствие 

доказательств РКИ о пользе антигипертензивного 

лечения таких молодых людей, прием ими препара-

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

У пожилых пациентов с 
гипертензией с САД >160 мм рт.ст. 
имеются четкие доказательства, 
позволяющие рекомендовать 
снижение САД до 150-140 мм рт.ст.

У физически крепких пожилых 
пациентов моложе 80 лет 
антигипертензивное лечение 
может быть рассмотрено при САД 
более 140 мм рт.ст. с целевым САД 
менее 140 мм рт.ст., если лечение 
хорошо переносится.

У пациентов старше 80 лет с 
начальным САД более 160 мм 
рт.ст. рекомендуется снижать САД 
до 150-140 мм рт.ст. при условии, 
что они находятся в хорошем 
физическом и психическом 
состоянии.

У слабых пожилых пациентов 
рекомендуется оставлять решение 
об антигипертензивной терапии 
лечащему врачу и основываться на 
мониторировании клинических 
эффектов лечения.

Когда пациенту, проходящему 
лечение, исполняется 80 лет, 
нужно рассмотреть возможность 
продолжения антигипертензивной 
терапии, если она хорошо 
переносится.

Все антигипертензивные агенты 
рекомендуются и могут быть 
использованы у пожилых, хотя 
диуретики и антагонисты кальция 
предпочтительны при 
изолированной систолической 
гипертензии.

444, 
449,
451, 
452

-

287

-

-

141,
265

Стратегии антигипертензивного лечения пожилых

 пациентов 

САД – систолическое артериальное давление.
aКласс рекомендации.
 bУровень доказательств.
c Ссылки, поддерживающие уровень доказательства.
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спективное исследование, в котором большинство 

женщин, принимающих ОК, получали низкие дозы 

эстрогена и прогестины 2 и 3 поколения, не выявило 

связи между приемом ОК и повышенным риском ин-

фаркта миокарда [484]. Данные наблюдательных ис-

следований ОК, содержащих только прогестаген, не 

показывают увеличения риска инфаркта миокарда 

[485].

Три самостоятельных мета анализа, суммирующих 

более 30 лет исследований, показали, что женщины, 

принимающие ОК, подвержены в два раза большему 

риску инсульта, чем женщины, не принимающие ОК 

[486-488]. В израильском популяционном когортном 

исследовании ОК, содержащие дроспиренон, не были 

ассоциированы с повышенным риском ТИА и инсуль-

та [489].

Конечные данные о новейших не оральных гормо-

нальных контрацептивах (инъецируемые, местного 

применения, вагинальные кольца) отсутствуют. Одна-

ко трансдермальные пластыри и влагалищные кольца 

доказано ассоциируются с повышенным риском 

венозного тромбоза, по сравнению с контролем по 

возрастным группам [490].

Хотя количество инфарктов миокарда и ишемичес-

ких инсультов в группе пациентов, принимающих 

ОК, невелико, риск ОК мал в абсолютном выражении, 

но не имеет важного влияния на здоровье женщины, 

т.к. 30-45% женщин детородного возраста пользуются 

ОК. Согласно текущим рекомендациям, ОК должны 

быть отобраны и назначены после взвешивания 

плюсов и минусов для каждой пациентки [491]. АД 

должно быть оценено, используя правильно снятые 

измерения, и одного измерения АД недостаточно для 

диагностики гипертензии [492]. Женщины старше 35 

лет должны проходить оценку факторов СС риска, 

включая гипертензию. Прием ОК не рекомендуется 

женщинам с неконтролируемой гипертензией. 

Прекращение приема комбинированных ОК женщи-

нами, больными гипертензией, может улучшить их 

контроль АД [493]. Курящим женщинам и пересту-

пившим 35-летний порог ОК следует прописывать с 

осторожностью [494].

6.5.2  Гормонозаместительная терапия
Гормонозаместительная терапия (ГЗТ) и селективные 

модуляторы рецептора эстрогена не должны исполь-

зоваться для первичного или вторичного предотвра-

щения ССЗ [495]. При периодическом лечении 

молодых женщин в пременопаузе от тяжелых симпто-

мов менопаузы польза ГЗТ должна быть сравнена с 

возможными рисками [490, 496]. Вероятность увели-

признаку 31 РКИ обнаружил сходное снижение АД у 

мужчин и женщин и отсутствие доказательств того, 

что два пола получают разный уровень защиты после 

снижения АД, или что схемы приема препаратов, 

основанные на ИАПФ, антагонистах кальция, БРА 

или диуретиках/бета-блокаторах были более эффек-

тивны у одного пола, чему другого [445].

У женщин детородного возраста необходимо 

избегать применения ИАПФ и БРА, которые могут 

иметь тератогенный эффект. То же самое касается 

алискирена, прямого ингибитора ренина, хотя не 

было ни единого свидетельства применения алиски-

рена при беременности. 

6.5.1 Оральные контрацептивы
Использование оральных контрацептивов (ОК) ассо-

циировано с небольшим, но значимым увеличением 

АД и с развитием гипертензии примерно у 5% пациен-

тов [476, 477]. Стоит отметить, что эти исследования 

оценивали ОК прошлого поколения, содержащие 

относительное более высокие дозы эстрогена, чем 

сегодняшние (менее 50 мг эстрогена, в большинстве 

случаев – 20-35 мг этинилэстрадиола и маленькая доза 

прогестинов 2 и 3 поколения). Риск развития гипер-

тензии быстро снижался при отмене ОК и женщины, 

принимавшие ОК раньше, проявляли лишь слегка 

повышенный риск [2].Схожие результаты были позже 

выявлены в исследовании Prevention of Renal and 

Vascular ENdstage Disease (PREVEND), в котором ОК 2 

и 3 поколения оценивались раздельно [478]: в этом 

исследовании после увеличения в начале приема ОК 

экскреция альбумина в моче уменьшалась с прекраще-

нием приема ОК. Дроспиренон (3 мг), более новый 

прогестин с антиминералокортикоидным диуретичес-

ким эффектом, в сочетании с разными дозами этинилэ-

страдиола, снизил САД на 1-4 мм рт. ст. по всем груп-

пам [479]. К сожалению, появляется все больше дока-

зательств, что дроспиренон ассоциируется с бόльшим 

риском венозной тромбоэмболии, чем левоноргестрел 

(синтетический прогестин 2 поколения) [480].

Связь между комбинированными ОК и риском 

инфаркта миокарда активно изучались, и выводы 

противоречивы. Более ранние проспективные иссле-

дования стабильно выявляли повышенный риск ост-

рого инфаркта миокарда у женщин, использующих 

ОК, в частности, у курящих, и включили в эту катего-

рию также женщин, бросивших курить и принимаю-

щих ОК [481]. Существует два исследования типа «слу-

чай-контроль», использовавших ОК 2 и 3 поколения, 

но их результаты противоречат друг другу [482,483]. 

Крупномасштабное шведское популяционное про-
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чения АД при ГЗТ у женщин с гипертензией в 

менопаузе невелика [497].

6.5.3 Беременность
Гипертонические расстройства при беременности 

недавно были проанализированы в Руководстве ЕОК 

по управлению ССЗ во время беременности [498] и 

другими организациями [499]. Из-за отсутствия РКИ 

рекомендации могут основываться только на мнениях 

экспертов. Несмотря на единое мнение о том, что 

медикаментозное лечение тяжелой гипертензии при 

беременности (САД выше 160 или ДАД выше 110 мм 

рт. ст.) необходимо и благотворно, польза гипотензив-

ной терапии неясна для слегка или средне увеличен-

ного АД при беременности (менее 160/110 мм рт. ст.), 

существовавшего ранее или вызванного беременнос-

тью, разве что для уменьшения риска развития 

тяжелой формы гипертензии [500]. Международные и 

национальные рекомендации отличаются в отноше-

нии порога для начала лечения и целевого АД при 

беременности. Предложение, содержащееся в реко-

мендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 [2] по рассмотрению 

возможности медикаментозного лечения всех бере-

менных женщин с устойчивым повышением АД более 

150/95 мм рт. ст., подтверждено данными из США, по-

казывающими увеличивающееся число госпитализа-

ций, связанных с беременностью, по причине инсуль-

та (особенно в послеродовой период) с 1994 по 2007 

год [501], и анализом жертв инсульта с тяжелой пре-

эклампсией и эклампсией [502]. Несмотря на недоста-

точность доказательств, рабочая группа 2013 подтвер-

ждает, что терапевты должны рассматривать возмож-

ность раннего начала гипотензивного лечения при 

показателях более 140/90 мм рт. ст. у женщин с 1) ги-

пертензией беременных (с или без протеинурии), 2) 

ранее существовавшей гипертензией при сочетании с 

гипертензией беременных и 3) гипертензией с бес-

симптомным ПО или симптомами в любой период 

беременности. 

После публикации предыдущих рекомендаций [2] 

не было получено дополнительной информации о том, 

какие антигипертензивные препараты следует 

применять у беременных женщин с гипертензией: 

поэтому рекомендации по приему метилдофа, лабета-

лола и нифедипина как единственного антагониста 

кальция, тестированного среди беременных, могут 

быть подтверждены. Бета-блокаторы (при назначе-

нии на раннем этапе беременности потенциально 

являющиеся причиной задержки роста плода) и 

диуретики (при ранее существовавшем снижении 

объема плазмы крови) нужно применять с осторож-

ностью. Как отмечено выше, все препараты, влияю-

щие на ренин-ангиотензиновую систему (ИАПФ, РАБ, 

ингибиторы ренина), должны быть исключены. В 

экстренных случаях (преэклампсия) препаратом 

выбора является лабеталол внутривенный, второй 

вариант – нитропруссид натрия или нитроглицерин 

внутривенно. 

Имеются противоречивые данные, касающееся 

эффективности аспирина в низких дозах для предот-

вращения преэклампсии. Несмотря на крупный мета-

анализ, показавший небольшую пользу аспирина в 

предотвращении преэклампсии [503], два других 

недавних анализа пришли к противоположным 

выводам. Rossi и Mullin использовали обобщенные 

данные, полученные примерно у 5000 женщин с 

высоким риском и 5000 – с низким риском преэклам-

псии, и не обнаружили эффекта аспирина в низких 

дозах на предотвращение заболевания [504]. Bujold  и 

др. [505] обобщили данные о более чем 11000 женщи-

нах, участвующих в РКИ применения аспирина в 

низких дозах у беременных женщин, и выяснили, что 

женщины, начавшие лечение ранее 16 недели бере-

менности, имели значительное и очевидное снижение 

относительного риска развития преэклампсии 

(относительный риск – 0,47) и тяжелой преэклапмсии 

(относительный риск – 0,09) по сравнению с контроль-

ной группой [505]. Учитывая такие противоречивые 

данные, единственный разумный совет состоит в 

следующем: женщинам с высоким риском преэклам-

псии (из-за гипертензии во время предыдущей 

беременности, ХБП, аутоиммунного заболевания, 

такого как системная красная волчанка или антифос-

фолипидный синдром, диабета 1 или 2 типа или хро-

нической гипертензии) или более чем с одним факто-

ром среднего риска преэклампсии (первая беремен-

ность, возраст больше 40 лет, разница между двумя 
2беременностями больше 10 лет, ИМТ больше 35 кг/м  

на первом приеме, семейный анамнез преэклампсии и 

многоплодная беременность) может быть рекомендо-

ван ежедневный прием 75 мг аспирина за 12 недель до 

рождения ребенка, если риск желудочно-кишечного 

кровотечения невелик.

6.5.4 Долгосрочные сердечно-сосудистые после-
дствия при гипертензии беременных
Из-за СС и метаболического стресса беременность 

предоставляет уникальную возможность определить 

пожизненный риск; преэклампсия может быть 

ранним показателем риска ССЗ. Недавний крупный 

мета-анализ выявил, что женщины с анамнезом 

преэклампсии  подвержены вдвое большему риску 
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тов с гипертензией [508], и у нормотензивных лиц с 

диабетом 1 типа в исследовании Diabetic REtinapathy 

Candesartan Trials (DIRECT) [509]. Наконец, антиги-

пертензивные препараты, похоже, не оказывают зна-

чительного влияния на нейропатию [510]. Поэтому 

рекомендации, подтвержденные доказательствами, 

состоят в том, чтобы начинать антигипертензивную 

медикаментозную терапию у  всех пациентов с диабе-

том, имеющих среднее САД более 160 мм рт. ст. 

Лечение также настоятельно рекомендуется пациен-

там с диабетом с САД более 140 мм рт. ст. с целью его 

снижения до постоянного уровня менее 140 мм рт. ст. 

развития ИБС, инсульта и венозных тромбоэмболи-

ческих явлений через 5-15 лет после беременности 

[506]. Риск развития гипертензии почти в четыре раза 

выше [507]. Женщины с рано проявившейся преэк-

лампсией (роды до 32 недели беременности), с мертво-

рожденными детьми или задержкой роста плода 

причисляются к группе высокого риска. Факторы 

риска до беременности для развития гипертензии – 

это поздняя беременность, повышенное АД, дислипи-

демия, ожирение, семейная история ССЗ, антифосфо-

липидный синдром и нарушение толерантности к 

глюкозе. Гипертонические состояния были признаны 

важным фактором риска ССЗ у женщин [495]. Поэто-

му для уменьшения будущего ССЗ после родов 

рекомендуются изменение образа жизни и регуляр-

ный контроль АД и метаболических факторов.

6.5.5 Резюме рекомендаций по стратегиям лечения 
гипертензии у женщин
См. таблицу «Стратегии лечения гипертензии у 

женщин».

6.6 Сахарный диабет
Повышенное АД – общая черта для диабета 1 и 2 типа, 

при которых маскированная гипертензия – частое 

явление [121], поэтому оправдано использование в 

диагностическом алгоритме суточного мониторирова-

ния амбулаторного АД у нормотензивных, на первый 

взгляд, пациентов с диабетом. Предыдущие разделы 

(4.2.6 и 4.3.4) упоминали, что нет четких доказательств 

положительного эффекта при назначении антигипер-

тензивного медикаментозного лечения при уровне 

САД менее 140 мм рт. ст. (высокое нормальное АД). 

Также нет доказательств пользы установления целе-

вого САД ниже 130 мм рт. ст. Причиной этого является 

отсутствие соответствующих исследований, изучавших 

данные вопросы. Также неясно, требуется ли назначе-

ние медикаментозной терапии при наличии микровас-

кулярного заболевания (почечного, глазного или 

неврологического) при диабете, и каковы целевые 

показатели для снижения АД. Лечение отдаляет про-

явление или уменьшает микроальбуминурию, но ис-

следования диабетической популяции, включая нор-

мотензивных и гипертензивных лиц, не смогли убеди-

тельно показать, что снижение протеинурии также 

сопровождается уменьшением тяжелых СС исходов 

(см. раздел 6.9) [274, 276, 329]. В исследовании Action in 

Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron-

MR Controlled Evaluation (ADVANCE) не было выявле-

но влияния антигипертензивной терапии на диабети-

ческую ретинопатию у нормотензивных лиц и пациен-

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Гормональная терапия и 
селективные модуляторы 
рецептора эстрогена не 
рекомендуются и не должны 
использоваться для первичного 
или вторичного предотвращения 
ССЗ. Если рассматривается 
лечение молодых женщин в 
перименопаузе, страдающих от 
тяжелых симптомов менопаузы, 
необходимо сопоставить пользу с 
возможными рисками.

Рекомендуется медикаментозное 
лечение тяжелой гипертензии при 
беременности (САД более 160 мм 
рт.ст. или ДАД более 110 мм рт.ст.).

Медикаментозное лечение 
возможно у беременных женщин с 
постоянным повышением АД 
более 150/95 мм рт.ст., а также у 
женщин с АД выше 140/90 мм 
рт.ст. при наличии гипертензии 
беременных, субклинического ПО 
или симптомов.

Возможно применение аспирина в 
низких дозах за 12 недель до 
родов у женщин с высоким риском 
преэклампсии (при низком риске у 
них желудочно-кишечного 
кровотечения).

Блокаторы РАС не рекомендуется 
назначать женщинам детородного 
возраста.

Метилдофа, лабетолол и 
нифедипин должны считаться 
антигипертензивными 
препаратами выбора при 
беременности. В экстренных 
случаях (преэклампсия) должны 
применяться лабетолол или 
нитропруссид внутривенно. 

498

-

-

-

503, 
504, 
505

495,
496

Стратегии лечения гипертензии у женщин

ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание, САД – систолическое артериальное 
давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, АД – артериальное 
давление, ПО – повреждение органа, РАС – ренин-ангиотензиновая система.
aКласс рекомендации.
bУровень доказательств. 
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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6.7 Метаболический синдром
Метаболический синдром определяется по-разному, 

особенно из-за разных подходов к определению 

центрального ожирения, в 2009 году было представле-

но так называемое согласованное определение [514]. В 

настоящее время вопрос о том, является ли метаболи-

ческий синдром полезной клинической концепцией, 

оспаривается, во многом из-за того, что было сложно 

доказать его вклад в прогнозирующую способность 

индивидуальных факторов [515, 516]. Высокое нор-

мальное АД и гипертензия являются наиболее час-

тыми компонентами метаболического синдрома [517], 

хотя он может быть диагностирован и при отсутствии 

повышенного АД. Это соответствует выводу о том, что 

гипертензия, высокое нормальное АД и гипертензия 

«белого халата» часто ассоциируются с увеличенным 

обхватом талии и инсулиновой резистентностью. 

Сосуществование гипертензии и метаболических 

расстройств увеличивает общий риск, а рекомендации 

(см. раздел 4.2.3) о назначении антигипертензивных 

препаратов (после соответствующего  периода 

изменений образа жизни) лицам с АД выше 140/90 мм 

Как указано в разделе 4.3.4.1, целевое ДАД в проме-

жутке 80-85 мм рт. ст. подтверждено результатами ис-

следований HOT и United Kingdom Prospective Dia-

betes Study (UKPDS)[290, 293]. Неясно, насколько ни-

же 140 мм рт. ст. должно быть целевое АД у пациентов 

с диабетом, т. к. только в двух исследованиях, показы-

вающих снижение СС исходов при диабете путем сни-

жения САД ниже 140 мм рт. ст. действительно умень-

шили САД до среднего значения 139 мм рт. ст. [270, 

275]. Сравнение уменьшения СС событий в разных 

исследованиях указывает на то, что при схожей раз-

нице САД польза более интенсивного снижения САД 

постепенно уменьшается, когда разница САД находит-

ся в нижней части промежутка 139-130 мм рт. ст. [314]. 

Свидетельства против снижения САД ниже 130 мм рт. 

ст. также доступны в исследовании ACCORD [295], 

ретроспективном анализе РКИ и общенациональном 

регистровом неэкспериментальном исследовании в 

Швеции, предполагающих, что положительные эф-

фекты не усиливаются при АД ниже 130 мм рт. ст. [326, 

511, 512]. Случай па-циентов с диабетом и повышен-

ным выделением белка в моче описан в разделе 6.9.

Выбор антигипертензивного препарата должен 

быть основан на эффективности и переносимости. Все 

классы антигипертензивных препаратов эффективны, 

согласно мета-анализу [394], но для улучшения резуль-

татов лечения рекомендуется индивидуальный под-

бор с учетом сопутствующей патологии. Т.к. контроль 

АД при диабете является сложной проблемой [324], 

большинство пациентов во всех исследованиях 

получало комбинированную терапию, что и рекомен-

дуется пациентам с  гипертензией и диабетом. Из-за 

большей эффективности блокаторов РАС на выделе-

ние белка в моче (см. раздел 6.9) [513] разумно назна-

чать комбинированную терапию с ИАПФ или АРА. 

Однако одновременный прием двух блокаторов РАС 

(включая ингибитор ренина алискирен) необходимо 

избегать у пациентов с высоким риском из-за повы-

шенного риска, выявленного в исследованиях 

ALTITUDE и ONTARGET [433, 463]. Тиазиды и 

тиазидоподбные диуретики эффективны и часто 

используются вместе с блокаторами РАС. Была 

показана эффективность антагонистов кальция, 

особенно в комбинации с блокатором РАС. Бета-

блокаторы, хотя они потенциально и ухудшают 

чувствительность к инсулину, могут применяться  для 

контроля АД при комбинированной терапии, особен-

но у пациентов с ИБС и сердечной недостаточностью.

6.6.1 Резюме рекомендаций по стратегиям лечения 
пациентов с диабетом

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Хотя начало антигипертензивной 
медикаментозной терапии 
обязательно у пациентов с 
диабетом и с САД выше 160 мм 
рт.ст., настоятельно рекомендуется 
начинать медикаментозное лечение 
при САД выше 140 мм рт.ст.

У пациентов с диабетом 
рекомендуется целевое САД ниже 
140 мм рт.ст.

Рекомендованное целевое ДАД у 
пациентов с диабетом – ниже 85 
мм рт.ст.

Все классы антигипертензивных 
препаратов рекомендованы и 
могут быть использованы у 
пациентов с диабетом; 
предпочтение может быть отдано 
блокаторам РАС, особенно при 
наличии протеинурии или 
микроальбуминурии.

При индивидуальном выборе 
препарата рекомендуется 
принимать во внимание 
сопутствующие патологии.

У пациентов с диабетом следует 
избегать одновременного 
применения двух блокаторов РАС.

433

-

290,
293

270,275, 
276,295

394,
513

495,
496

Стратегии лечения пациентов с диабетом

САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое 
артериальное давление, РАС– ренин-ангиотензиновая система.
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств. 
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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должны предваряться СМАД, выявляющим патоло-

гические показатели АД, или ночной оксиметрией. 

Из-за связи ожирения с обструктивным апноэ во 

время сна должно быть рекомендовано снижение 

массы тела и физические нагрузки, но, к сожалению, 

крупномасштабные контролируемые исследования 

отсутствуют [521]. СРАР-терапия (англ. Continuous 

Positive AirwayPressure) (длительная неинвазивная 

вентиляция легких) является успешной процедурой 

для уменьшения обструктивного апноэ во время сна; 

однако по данным четырех доступных мета анализов 

влияние CPAP-терапии на амбулаторное АД очень 

мало (снижение на 1-2 мм рт. ст.) [522-525]. Причиной 

может быть несоблюдение сложных указаний по 

рт. ст. должны выполняться с особой осторожностью у 

пациентов с гипертензией и  с метаболическими рас-

стройствами. Нет доказательств того, что снижающие 

АД препараты имеют положительный эффект на СС 

исходы у пациентов с метаболическим синдромом, 

имеющих высокое нормальное АД [277, 278]. Часто 

метаболический синдром считают стадией «предиабе-

та», поэтому такие препараты, как блокаторы РАС и 

антагонисты кальция, являются предпочтительными, 

т.к. они потенциально улучшают (или хотя бы не 

снижают) чувствительность к инсулину, в то время как 

бета-блокаторы (за исключением сосудорасширяю-

щих бета-блокаторов) [407-409] и диуретики могут 

рассматриваться только как дополнительные препа-

раты, предпочтительно – в низких дозах. При исполь-

зовании диуретиков стоит рассмотреть их примене-

ние с калийсберегающим мочегонным средством 

[409], т. к. имеются доказательства, что гипокалиемия 

ухудшает толерантность к глюкозе [518]. Изменения 

образа жизни, в частности, снижение массы тела и 

повышенные физические нагрузки, рекомендуются 

всем лицам с метаболическим синдромом. Это улуч-

шит не только АД, а также метаболические показатели 

и отсрочит начало диабета [369, 519, 520].

6.7.1 Резюме рекомендаций по стратегиям лечений 
пациентов с гипертензией и метаболическим синдро-
мом
См. таблицу  «Стратегии лечения гипертоников с ме-

таболическим синдромом» 

6.8  Обструктивное апноэ во время сна
Недавно эта тема была предметом совместного докла-

да ЕОАГ и Европейского респираторного общества 

[521]. Связь между обструктивным апноэ во время сна 

и гипертензией хорошо документирована, особенно в 

отношении ночной гипертензии. Похоже, обструк-

тивное апноэ во время сна отвечает за большую долю 

случаев повышения АД или отсутствия ночного сни-

жения АД. Хотя несколько проспективных исследо-

ваний связали тяжелое обструктивное апноэ во время 

сна с фатальными и нефатальными СС событиями и 

смертностью по всем причинам, эта связь оказывается 

больше выражена для инсульта, чем ИБС, и незначи-

тельна при обструктивном апноэ небольшой или 

средней тяжести [521]. Вопрос о том, стоит ли система-

тически проводить мониторирование СС и респира-

торных показателей во время ночного сна у пациентов 

с резистентной гипертензией, остается открытым; так-

же еще не был проведен анализ экономической эф-

фективности. В настоящее время эти сложные методы 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Всем пациентам с метаболическим 
синдромом следует рекомендовать 
изменение образа жизни, 
особенно снижение массы тела и 
физические нагрузки. Эти 
вмешательства улучшают не только 
АД, но также метаболические 
показатели синдрома и тормозят 
начало диабета.

Т.к. метаболический синдром 
может считаться стадией 
«предиабета», антигипертензивные 
агенты, потенциально улучшающие 
или хотя бы не снижающие 
чувствительность к инсулину, 
например, блокаторы РАС и 
антагонисты кальция, должны 
рассматриваться в первую очередь.
Бета-блокаторы (за исключением 
сосудорасширяющих бета-
блокаторов) и диуретики могут 
рассматриваться как 
дополнительные препараты, 
предпочтительно – вместе с 
калийсберегающим мочегонным 
средством.

С особой тщательностью 
рекомендуется назначать 
антигипертензивные препараты 
пациентам с гипертензией и 
метаболическими расстройствами 
при АД ≥140/90 мм рт.ст. после 
соответствующего периода 
изменений образа жизни и 
удерживать АД ниже 140/90 мм 
рт.ст.

Снижающие АД препараты не 
рекомендованы пациентам с 
метаболическим синдромом и 
высоким нормальным АД.
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Стратегии лечения пациентов с гипертензией и

с метаболическим синдромом

АД – артериальное давление, РАС – ренин-ангиотензиновая система.
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств. 
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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рии [307, 308, 313]. У пациентов с диабетической и 

недиабетической почечной болезнью САД нужно 

снижать <140 мм рт. ст., а при наличии явной протеи-

нурии можно стремиться к величинам менее 130 мм рт. 

ст., при условии, что  выявляются изменения рСКФ.

У пациентов с терминальной ПН, находящихся  на 

ди-ализе, недавний мета-анализ показал снижение СС 

со-бытий, СС смерти и смертей по всем причинам 

благо-даря снижению САД и ДАД [533]. Однако 

информация о достигнутых абсолютных показателях 

АД не бы-ла предоставлена, а снижение смертности 

наблюдалось только среди пациентов с сердечной 

недостаточностью. 

Снижение протеинурии (как микроальбуминурии, 

так  и явной протеинурии) считается терапевтической 

целью, после того как анализ данных наблюдательных 

РКИ выявил, что изменения в экскреции белка с мо-

чой являются предикторами нежелательных почеч-

ных и СС явлений [534-536]. Нужно повторить, что 

отсутствуют убедительные доказательства из исследо-

ваний, сравнивающих СС и почечные исходы в 

группах, рандомизированных для более или менее 

агрессивного снижения протеинурии. Несколько РКИ 

четко показали, что блокада РАС более эффективна в 

снижении альбуминурии, чем плацебо или другие 

антигипертензивные препараты при диабетической 

нефропатии, недиабетической нефропатии и у пациен-

тов с ССЗ [513, 537], а также эффективна в предотвра-

щении микроальбуминурии [329, 538]. Ни одно из 

этих исследований не обладало достаточной статисти-

ческой силой, чтобы оценить влияние на СС исходы. 

Достижение целевого АД обычно требует примене-

ния комбинированной терапии, и блокаторы РАС 

должны комбинироваться с другими антигипертен-

зивными средствами. Субанализ исследования 

ACCOMPLISH выявил, что комбинация ИАПФ с ан-

тагонистом кальция, а не с тиазидным диуретиком, бо-

лее эффективна в предотвращении удвоения креати-

нина сыворотки крови и терминальной ХПН, хотя ме-

нее эффективна в предотвращении протеинурии 

[539]. Как описано в разделе 6.6, комбинация двух 

блокаторов РАС обычно не рекомендуется, хотя она и 

является потенциально более эффективной в сниже-

нии протеинурии [433, 463]. Антагонисты минерало-

кортикоидных рецепторов нельзя рекомендовать при 

ХБП, особенно в сочетании с блокатором РАС, из-за 

риска чрезмерного снижения почечной функции и 

гиперкалиемии [540]. Тиазиды нужно заменить на 

петлевые диуретики, если уровень креатинина в 

сыворотке крови составляет 1,5 мг/дл или рСКФ менее 
230 мл/мин/1,73 м .

применению данного метода или ограниченный 

период наблюдения, но недавнее исследование с 

периодом наблюдения свыше 3 лет не выявило 

разницы в уровнях АД и в количестве препаратов сре-

ди пациентов с апноэ во время сна, продолжившими 

СРАР-терапию или отказавшиеся от нее [526]. Однако 

два недавних проспективных исследования показали, 

что 1) нормотензивные пациенты с обструктивным ап-

ноэ во время сна в течение 12-летнего периода наб-

людения характеризовались значительным повыше-

нием риска развития гипертензии [527] и 2) риск 

впервые выявленной гипертензии был ниже у лиц, 

получавших СРАР-терапию [528], хотя польза явно 

была ограничена у лиц с проявлением дневной 

сонливости [527].

В заключении, несмотря на потенциальное влия-

ние обструктивного апноэ во время сна на здоровье, 

количество хорошо спланированных терапевтичес-

ких исследований слишком мало. Два наиболее сроч-

ных вопроса, требующие рассмотрения, состоят в том, 

действительно ли обструктивное апноэ во время сна 

увеличивает СС риск развития гипертензии, и ведет 

ли длительная терапевтическая коррекция обструк-

тивного апноэ к снижению АД и СС событий [529].

6.9 Диабетическая и недиабетическая нефропа-

тия 
В наблюдательных исследованиях выявлена прямая и 

прогрессивная связь между АД и прогрессированием 

ХБП и конечной стадии ХБП [530]. Также среди 

японского мужского населения в целом высокое 

нормальное АД ассоциировалось с повышенной 

распространенностью ХБП [531]. Так же в мета-

анализе исследований с вмешательствами у пациентов 

с недиабетической нефропатией прогрессирование 

ХБП коррелировало с достигнутым АД, и самое 

медленное прогрессирование (ХБП) наблюдалось у 

пациентов на фоне лечения с достижением САД в 

среднем 110-119 мм рт. ст. [532].

К сожалению (см. Раздел 4.3.4.3), эти не эксперимен-

тальные данные не подтверждаются результатами 

трех исследований, в которых пациенты с ХБП были 

рандомизированы в группы с более низким (менее 

125-130 мм рт. ст.) и более высоким (менее 140 мм рт. 

ст.) целевым АД [304-306]: разницы между двумя груп-

пами в развитии почечной недостаточности или смер-

ти обнаружено не было, кроме периода диспансерного 

наблюдения в двух из этих исследований, в котором 

пациенты, изначально рандомизированные в группу с 

более низким АД, проявляли меньше случаев  терми-

нальной ПН и смерти, при условии наличия протеину-
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6.9.1 Резюме рекомендаций по терапевтическим 
стратегиям у пациентов с гипертензией и нефропатией 

натриевом и водном балансе делают АД особенно 

вариабельным, и что уровень снижения АД может 

зависеть от наличия осложнений, например, кардио-

миопатии, а не от контроля АД, вызванного лека-

рствами. В-третьих, все антигипертензивные препа-

раты, кроме диуретиков, могут использоваться у 

пациентов на гемодиализе, причем дозы определяют-

ся по гемодинамической нестабильности и способнос-

ти препарата быть диализированным. Для минимиза-

ции гипотензии во время быстрого и интенсивного 

снижения объема крови, связанного с диалитически-

ми манипуляциями, нужно избегать препаратов, 

вмешивающихся в приспособления для обеспечения 

гомеостаза к уменьшению объема крови (уже серьезно 

поврежденного почечной недостаточностью).

РКИ пациентов с гемодиализом проводятся редко и 

должны приветствоваться. Более длительный или 

частый диализ может решить гемодинамические 

проблемы, связанные с ограничением потребления 

соли и кратким временем диализа [541].

6.10 Церебро-васкулярные заболевания

6.10.1  Острый инсульт
Управление АД во время острой фазы инсульта уже 

долгое время является предметом дискуссий. Резуль-

таты небольшого исследования Controlling Hyper-

tension and Hypertension Immediately Post-Stroke 

(CHHIPS) показало положительный эффект от при-

менения лизиноприла или атенолола у пациентов с 

острым инсультом и САД более 160 мм рт. ст.  [542]. К 

тому же выводу пришло исследование Acute Can-

desartan Cilexitil Therapy in Stroke Survival (ACCESS) 

[543], в котором была выявлена польза от приема 

кандесартана в течение 7 дней после острого инсульта. 

Эта последняя гипотеза была тщательно проверена в 

исследовании Angiotensin-Receptor Blocker Cande-

sartan for Treatment of Acute Stroke (SCAST), в котором 

приняло участие более 2000 пациентов с острым 

инсультом [544]. Это исследование показало нейтраль-

ные результаты  исходов и ожидаемые СС результаты, 

включая повторный инсульт, и не смогло выявить 

подгруппы с заметным положительным эффектом. 

Недавний анализ предоставляет полезное обновление 

информации в этой сложной области [545].

6.10.2 Предшествующий инсульт или транзиторная 
ишемическая атака
В разделах 4.2.6 и 4.3.4.2 упоминались данные из трех 

крупных плацебо-контролируемых РКИ гипотензив-

ного лечения пациентов с недавним (но не острым) 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Стоит рассмотреть снижение САД 
ниже 140 мм рт.ст.

При наличии явной протеинурии 
можно рассмотреть значения САД 
ниже 130 мм рт.ст., при условии, 
что наблюдаются изменения рСКФ 

Блокаторы РАС более эффективны 
в снижении альбуминурии, чем 
другие  антигипертензивные 
препараты, и показаны пациентам 
с гипертензией при наличии 
микроальбуминурии или явной 
протеинурии.

Достижение целевого АД обычно 
требует комбинированной терапии, 
и рекомендуется комбинировать 
блокаторы РАС с другими 
гипотензивными агентами.

Не рекомендуется комбинация 
двух блокаторов РАС, хотя она 
потенциально и является более 
эффективной в снижении 
протеинурии.

Антагонисты альдостерона не 
должны рекомендоваться при 
ХБП, особенно в сочетании с 
блокатором РАС, из-за риска 
чрезмерного снижения почечной 
функции и гиперкалиемии.

331, 
433, 
463

446

-

307, 
308, 
313

513, 
537

303, 
313

Терапевтические стратегии у пациентов с гипертензией

и нефропатией 

САД – систолическое артериальное давление, рСКФ – расчетная скорость 
клубочковой фильтрации, РАС – ренин-ангиотензиновая система, АД – 
артериальное давление, ХБП – хроническая болезнь почек. 
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.

6.9.2 Хроническая болезнь почек 5 стадии
Гипертензия обнаруживается практически  у всех 

пациентов на гемодиализе и имеет серьезное влияние 

на выживание. Подробные рекомендации об управле-

нии высоким АД у пациентов на гемодиализе доступ-

ны в руководствах, изданных нефрологическими 

научными обществами, и здесь будет приведено лишь 

несколько общих наблюдений. Во-первых, точное 

измерение АД очень важно для ведения пациентов на 

гемодиализе. Однако АД до гемодиализа может не 

соответствовать среднему АД, которое имеется у 

пациента. Поэтому вопрос о том, как и где должны 

проводиться измерения, имеет особую значимость, 

причем очевидное предпочтение отдается самостоя-

тельному измерению АД на дому над показателями 

АД до гемодиализа. Во-вторых, АД, к которому нужно 

стремиться у пациентов на гемодиализе, в этом 

контексте еще не было установлено. Очевидная 

сложность состоит в том, что большие изменения в 
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6.10.4 Резюме  рекомендаций по терапевтическим 
стратегиями у пациентов с гипертензией и  церебро-
васкулярными заболеваниями

инсультом или ТИА [279, 296, 297], которые пред-

оставляют противоречивые доказательства. Пока нет 

свидетельств того, что повторный инсульт можно 

предотвратить, если терапия начинается при АД в 

пределах высокого нормального АД, а также нет 

доказательств о необходимости снижения САД ниже 

130 мм рт. ст.

Т.к. профилактика инсульта является самым важным 

положительным результатом антигипертензивной 

терапии и, как было отмечено почти во всех крупных 

РКИ, использовавших схемы приема разных препара-

тов, все схемы допустимы для предотвращения 

инсульта, при условии, что АД эффективно снижается 

[546]. Мета-анализы и мета-регрессионные анализы 

предполагают, что антагонисты кальция могут быть 

чуть более эффективны в предотвращении инсульта 

[284, 395, 421], но два успешных исследования по 

вторичной профилактике инсульта использовали 

диуретик или диуретик в комбинации с ИАПФ [279, 

296]. Бόльший церебро-васкулярный защитный 

эффект также был отмечен среди АРБ против ряда 

других препаратов в одиночных исследованиях и 

мета-анализах [547, 548].

6.10.3 Когнитивные расстройства и поражения белого 
вещества 
Важность гипертензии в прогнозировании сосудистой 

деменции была подтверждена в недавнем скрупулез-

но проведенном наблюдательном японском исследо-

вании [549], но доказательства о влиянии снижения 

АД скудны и противоречивы. Когнитивное субиссле-

дование HYVET среди пациентов с гипертензией 80-

89 лет почти не добавило информации из-за недоста-

точного периода диспансерного наблюдения, а сопут-

ствующий мета-анализ показал весьма ограниченный 

положительный эффект [550]. Срочно необходимо 

проведение исследований по предотвращению когни-

тивной дисфункции и отсрочиванию деменции, когда 

когнитивные расстройства уже начались. Хотя пора-

жения белого вещества (зоны гиперинтенсивности на 

МРТ) ассоциируются с повышенным риском инсульта, 

снижения когнитивных способностей и деменции (см. 

раздел 3.7.5), нет информации о том, может ли антиги-

пертензивное лечение изменить их развитие. Неболь-

шое субисследование PROGRESS и недавнее проспек-

тивное исследование предполагают, что предотвра-

щение гиперинтенсивности белого вещества путем 

снижения АД возможно [551,552], но это предположе-

ние требует подтверждения в крупном РКИ. 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

Не рекомендуется начинать 
терапию по снижению АД в первую 
неделю после острого инсульта, 
независимо от уровня АД, хотя при 
очень высоких значениях АД нужно 
руководствоваться клинической 
ситуацией.

Антигипертензивное лечение 
рекомендуется пациентам с АГ и 
инсультом или ТИА в анамнезе, 
даже когда начальное САД на 
уровне 140-159 мм рт.ст. 

У пациентов с гипертензией и 
инсультом или ТИА в анамнезе 
нужно рассмотреть целевое САД 
менее 140 мм рт.ст.

У пожилых пациентов с АГ и 
предшествующим инсультом или 
ТИА значения САД для 
вмешательства и целевое САД 
могут быть немного выше.

Любые  схемы медикаментозной 
терапии рекомендованы для 
профилактики инсульта при условии 
эффективного снижения АД.

141,
265

280, 
296,
297

284

280,
296

544, 
545

Терапевтические стратегии у пациентов с гипертензией 

и церебро-васкулярными заболеваниями

АД – артериальное давление, САД – систолическое артериальное давление, 
ТИА – транзиторная ишемическая атака, АГ – артериальная гипертензия.
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.

6.11 Заболевания сердца

6.11.1 Ишемическая болезнь сердца
На ИБС оказывают влияние несколько факторов 

риска, но уровень АД в большом и непрерывном 

диапазоне является одним из самых важных, причем 

связь сильнее при САД около 140 мм рт. ст. Исследова-

ние Effect of Potentially Modifiable Risk Factors associated 

with Myocardial Infarction (INTERHEART) показало, 

что около 50% присущего населению риска инфаркта 

миокарда может быть объяснено липидами, в то 

время как на долю гипертензии выпадает около 25% 

[553]. Несколько факторов риска для ИБС, в частнос-

ти, САД и ДАД, тесно связаны с ИМТ [554], вывод, 

который подчеркивает необходимость срочно остано-

вить неумолимое увеличение случаев ожирения среди 

населения. 

Разделы 4.2.6 и 4.3.4.2 упоминали, что РКИ, касаю-

щиеся антигипертензивного лечения, не предостави-

ли убедительных доказательств того, что целевое САД 

должно быть ниже 130 мм рт. ст. у пациентов с гипер-
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тензией  и  явной ИБС, и того, что антигипертензив-

ное лечение должно начинаться при высоком нор-

мальном АД. Напротив, ряд последовательных 

анализов, высказавших подозрения о наличии J-

образной связи между достигнутым АД и СС исхода-

ми, включали большое количество пациентов с ИБС 

[317, 318, 322, 323]. Разумно предположить, что если 

такая связь существует, то особенно ярко она проявит-

ся у пациентов со стенозирующим поражением 

коронарных артерий. Рекомендация снижать САД 

ниже 140 мм рт. ст. косвенно подтверждается ретрос-

пективным анализом исследования INternational 

VErapamil SR/T Trandolapril (INVEST) (изучавшего 

всех пациентов с ИБС), который показал, что количес-

тво исходов обратно пропорционально постоянному 

контролю САД (т. е. ниже 140 мм рт. ст.) в течение 

последующего наблюдения [436].

Что касается вопроса, какие препараты предпочти-

тельнее для пациентов с гипертензией, существуют 

доказательства большей пользы от бета-блокаторов 

после недавнего инфаркта миокарда [284], состояние, 

при котором также ИАПФ с успехом были использова-

ны [555, 556]. В дальнейшем могут применяться все 

гипотензивные агенты [284]. При наличии четких 

клинических симптомов стенокардии предпочтение 

лучше отдать бета-блокаторам и антагонистам кальция.

6.11.2 Сердечная недостаточность
Гипертензия является ведущим фактором риска в 

развитии сердечной недостаточности, которая сего-

дня является почти таким же частым осложнением ги-

пертензии, как и инсульт [557]. Профилактика сердеч-

ной недостаточности является одним из самых важ-

ных способностей препаратов, снижающих АД [395], 

включая пожилых пациентов [287]. Это утверждение 

было сделано при использовании диуретиков, бета-

блокаторов, ИАПФ и БРА. Сравнительные исследова-

ния показали, что антагонисты кальция менее эффек-

тивны, по крайней мере, в тех исследованиях, где они 

назначались вместо диуретиков [395]. В исследовании 

ALLHAT [448] было выявлено, что ИАПФ менее эф-

фективен, чем диуретик, но дизайн исследования 

подразумевал изначальную отмену диуретиков, поэто-

му небольшое превышение количества эпизодов ран-

ней сердечной недостаточности могло быть ре-зульта-

том этой отмены. В исследованиях Prevention Regimen 

for Effectively Avoiding Secondary Strokes (PROFESS) и 

Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE iNto-

lerant subjects with cardiovascular Disease (TRANSCEND) 

[297, 558] количество госпитализаций  по поводу сер-

дечной недостаточности в группе БРА не было мень-

ше, чем в группе плацебо (в которой лечение состояло 

из не блокирующих ренин-ангиотен-зиновую систему 

агентов), а в исследовании ONTARGET [463]  БРА 

оказался (незначительно) менее эффективным, чем 

ИАПФ. 

Хотя гипертензия часто встречается в анамнезе у 

пациентов с сердечной недостаточностью, повышен-

ное АД может исчезать, когда развивается сердечная 

недостаточность с систолической дисфункцией ЛЖ. 

РКИ с целью проверить эффекты снижения АД у этих 

пациентов не проводились (в большинстве исследова-

ний гипотензивной терапии пациенты с сердечной 

недостаточностью исключаются из участия). У этих 

пациентов доказательства в пользу приема бета-

блокаторов, ИАПФ, БРА и антагонистов рецепторов 

минералокортикоидов были получены из исследова-

ний, в которых эти агенты были направлены на 

коррекцию повышенной активности сердечной 

симпатической системой и РАС, а не на снижение АД 

(и действительно, в ряде этих исследованиях измене-

ния АД не отмечались) [411]. В мета-анализе 10 

проспективных наблюдательных исследований паци-

ентов с сердечной недостаточностью более высокое 

САД ассоциировалось с лучшими исходами [559].

Гипертензия чаще встречается у пациентов с 

сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией 

выброса ЛЖ. Однако в направленных на исход 

исследованиях, специально включающих этих паци-

ентов, у немногих была неконтролируемая гипертен-

зия, вероятно потому, что ранее они проходили 

усиленную терапию антигипертензивными агентами. 

В одном из этих исследований, Irbesartan in Heart 

Failure with Preserved Systolic Function (I-PRESERVE) 

[560], блокатор рецепторов ангиотензина ирбесартан 

не смог уменьшить СС события по сравнению с 

плацебо. Однако для оптимизации уже имеющейся 

антигипертензивной терапии (включала 25% ИАПФ) 

была добавлена рандомизированная терапия, и 

начальное АД было только 136/76 мм рт. ст., что еще 

больше укрепило вопрос о том, имеет ли снижение АД 

ниже 140 мм рт. ст. какую-то дополнительную пользу.

6.11.3 Мерцательная аритмия
Как в Европе, так и в США гипертензия является 

самой частой сопутствующей патологией у пациентов 

с мерцательной аритмией [561]. Даже высокое нор-

мальное АД ассоциируется с развитием мерцательной 

аритмии [562], и гипертензия может быть обратимым 

причинным фактором [154]. Отношения между 

гипертензией, антигипертензивной терапией и 

мерцательной аритмией недавно были описаны в 
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меморандуме рабочей группы ЕОАГ  [563].

У пациентов с гипертензией и мерцательной 

аритмией необходимо оценивать риск тромбоэмбо-

лии по шкале, упомянутой в недавнем Руководстве 

ЕОАГ [561], и, при отсутствии противопоказаний, 

большинство из них должно получить оральную 

антикоагуляционную терапию для предотвращения 

инсульта и других эмболических явлений [564, 565]. 

Современная терапия основывается на антагонистах 

витамина К, но более новые препараты – прямые 

ингибиторы тромбина (дабигатран) или ингибиторы 

фактора Xa (ривороксабан, апиксабан) – не уступают, а 

иногда оказываются и более эффективны, чем варфа-

рин [561, 563]. Это многообещающие новинки в этой 

области, хотя их ценность вне клинических исследова-

ний еще не выявлена. У пациентов, получающих 

антикоагуляционную терапию, хороший контроль АД 

имеет дополнительное преимущество в снижении 

эпизодов кровотечения [566].

При мерцательной аритмии большинство пациен-

тов проявляют частый желудочковый ритм [565]. По-

этому бета-блокаторы и недигидропиридиновые анта-

гонисты кальция рекомендуются в качестве антиги-

пертензивных препаратов у пациентов с мерцатель-

ной аритмией и частым желудочковым ритмом.

Последствия мерцательной аритмии включают 

повышенную общую смертность, инсульт, сердечную 

недостаточность и госпитализации; поэтому необхо-

дима профилактика или замедление прогрессирова-

ния впервые диагностированной мерцательной 

аритмии [154]. Повторные анализы исследований 

пациентов с ГЛЖ и гипертензией выявили, что БРА 

(лозартан, валсартан) лучше предотвращают первый 

эпизод мерцательной аритмии, чем терапия бета-

блокаторами (атенолол) или антагонистами кальция 

(амлодипин), что соответствует схожим анализам 

пациентов с сердечной недостаточностью [567-571]. 

Этот вывод не был подтвержден некоторыми недав-

ними исследованиями пациентов высокого риска с 

доказанной атеросклеротической болезнью, такими 

как PRОFESS и TRANSCEND [297, 558]; и ирбесартан 

не улучшил выживание в исследовании Atrial 

Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for 

Prevention of Vascular Events (ACTIVEI) среди пациен-

тов с доказанной мерцательной аритмией [572]. БРА 

не предотвращали рецидив пароксизмальной или 

устойчивой мерцательной аритмии (исследования 

CAndesartan in the Prevention of Relapsing Atrial 

Fibrillation (CAPRAF) [573], Gruppo Italiano per lo 

Studio della Sopravvivenza nell'Infarto Miocardico-Atrial 

Fibrillation (GISSI-AF) [574] и  ANgioTensin II Anta-

gonist In Paroxismal Atrial Fibrillation (ANTIPAF) [575]). 

Учитывая гетерогенность доступных данных, было 

предположено, что благотворный эффект БРА может 

быть ограничен предотвращением эпизодов мерца-

тельной аритмии у пациентов с гипертензией со 

структурными поражениями сердца, например, ГЛЖ, 

или дисфункция ЛЖ, или общий высокий риск, но не 

с мерцательной аритмией в анамнезе [568, 576]. У 

пациентов с сердечной недостаточностью бета-

блокаторы и антагонисты минералокортикоидов 

могут также предотвращать мерцательную аритмию 

[577, 578]. Предположение было косвенно подтвер-

ждено результатами врачебной базы данных в Соеди-

ненном Королевстве, содержащей около 5 млн. 

амбулаторных карт, которые показывают, что приме-

нение ИАПФ и БРА ассоциировалось с более низким 

риском мерцательной аритмии по сравнению с анта-

гонистами кальция [579]. То же самое наблюдалось 

для бета-блокаторов при сердечной недостаточности. 

Поэтому эти агенты могут считаться предпочтитель-

ными антигипертензивными препаратами у пациен-

тов с гипертензией и поражением сердца для предот-

вращения эпизодов мерцательной аритмии.

6.11.4 Гипертрофия левого желудочка
Пересмотренный документ ЕОАГ 2009 года обобщил 

доказательства того, почему ГЛЖ, особенно концен-

трического типа, связана с риском ССЗ выше 20% за 

10 лет (т. е. высокий СС риск) [141]. Ряд небольших 

исследований, в частности, исследование LIFE [330], 

отмечало, что уменьшение ГЛЖ тесно связано со 

снижением АД. По результатам рандомизированных 

сравнительных исследований для схожего снижения 

АД БРА, ИАПФ и антагонисты кальция оказались 

более эффективны, чем бета-блокаторы [580]. В 

исследовании LIFE, которое отбирало только пациен-

тов с гипертензией и ГЛЖ, вызванное терапией 

снижение ММЛЖ было вплотную связано с уменьше-

нием количества СС событий [261]. Эта тема далее 

рассматривается в разделе 8.4.

6.11.5 Резюме  рекомендаций по терапевтическим 
стратегиям у пациентов с гипертензией  и поражением 
сердца
См. таблицу «Терапевтические стратегии у пациентов 

с гипертензией и поражением сердца».
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6.12 Атеросклероз, артериосклероз и заболева-
ние периферических артерий

6.12.1 Атеросклероз сонных артерий
Рекомендации ЕОАГ/ЕОК 2007 года заключили, что 

прогрессирование атеросклероза сонных артерий 

может быть отсрочено снижением АД [2], но антаго-

нисты кальция были более эффективными, чем 

диуретики и бета-блокаторы [186], а ИАПФ более 

эффективными, чем диуретики [581]. Пока нет дос-

таточно данных о том, имеют ли антагонисты кальция 

бόльшую эффективность на ТКИМ сонных артерий, 

чем блокаторы РАС.

6.12.2 Повышенная жесткость артерий
Все антигипертензивные препараты уменьшают 

жесткость артериальной стенки, т. к. снижение АД 

уменьшает непосредственную нагрузку на артериаль-

ную стенку, что приводит к пассивному уменьшению 

СРПВ. Недавний мета-анализ и мета-регрессионный 

анализ РКИ показал, что ИАПФ и БРА снижают СРПВ 

[582, 583]. Однако, учитывая отсутствие РКИ высокого 

качества и достаточной статистической силы, неясно, 

обладают ли они превосходством над другими антиги-

пертензивными препаратами в отношении влияния 

на жесткость артерий. Способность блокаторов РАС 

снижать артериальную жесткость, что оценивается 

СРПВ, похоже, не зависит от их способности снижать 

АД [582-584]. Однако, хотя комбинация амлоди-

пин/валсартан снижала центральное САД более 

эффективно, чем комбинация амлодипин/атенолол, в 

исследовании Amlodipin-Valsartan Combination Dec-

reases Central Sistolic Blood Pressure more Effectively 

than the Amlodipin-Atenolol Combination (EXPLOR) обе 

комбинации снижали СРПВ на 0,95 м/с при отсу-

тствии значительной разницы за период наблюдения 

24 недели [399]. Также в рандомизированном исследо-

вании мягкой и умеренной гипертензии сосудорасши-

ряющий бета-блокатор небиволол уменьшал цен-

тральное пульсовое давление больше, чем несосудо-

расширяющий бета-блокатор метопролол после 1 

года лечения, хотя ни при одном препарате не было 

отмечено значительных изменений в индексе аугмен-

тации или каротидно-бедренной СРПВ [406]. Умень-

шение артериальной ригидности благодаря лечению 

было задокументировано на протяжении долгого 

времени [585]. Связь между снижением артериальной 

жесткости и количества СС событий была отмечена 

только в одном исследовании с ограниченным коли-

чеством пациентов с поздними стадиями почечной 

недостаточности [586].

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

У пациентов с гипертензией и ИБС 
целевое САД следует   
рассматривать ниже 140 мм рт.ст.

У пациентов с гипертензией и 
недавно перенесенным  инфарктом 
миокарда рекомендуются бета-
блокаторы. При других  формах 
ИБС могут использоваться все 
антигипертензивные препараты, но 
предпочтение лучше отдать бета-
блокаторам и антагонистам кальция 
при наличии симптомов 
(стенокардии).

Диуретики, бета-блокаторы, ИАПФ, 
блокаторы рецепторов 
ангиотензина и/или антагонисты 
рецепторов минералокортикоидов 
рекомендованы пациентам с 
сердечной недостаточностью или 
тяжелой дисфункцией ЛЖ для 
снижения смертности и количества 
госпитализаций.

У пациентов с сердечной 
недостаточностью и сохраненной 
ФВ нет доказательств, что 
антигипертензивная терапия сама 
по себе или любой отдельный 
препарат имеют положительный 
эффект. Однако у этих пациентов, 
как и у пациентов с гипертензией и 
систолической дисфункцией, 
снижение САД до 140 мм рт.ст. 
должно быть рассмотрено. Также 
стоит подумать о лечении, 
направленном на устранение 
симптомов (диуретики при 
застойных явлениях,  бета-
блокаторы  при высокой ЧСС  и т.д.)

ИАПФ и блокаторы рецепторов 
ангиотензина (а также бета-
блокаторы и антагонисты 
рецепторов минералокортикоидов 
при сопутствующей сердечной 
недостаточности) должны быть 
рассмотрены в качестве 
антигипертензивных агентов у 
пациентов с риском возникновения 
или рецидива мерцательной 
аритмии.

Всем пациентам с ГЛЖ 
рекомендуется принимать 
антигипертензивные агенты. 

У пациентов с ГЛЖ начинать 
лечение рекомендуется одним из 
препаратов, показавших лучшую 
способность вызывать регрессию 
ГЛЖ, т.е. ИАПФ, БРА и антагонистов 
кальция.

-

-

411

458

580

284

141,
265

Терапевтические стратегии у пациентов с 

гипертензией и поражением  сердца

ИБС – ишемическая болезнь сердца, САД – систолическое артериальное 
давление, ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ФВ – 
фракция выброса, ЧСС – частота сердечных сокращений, ГЛЖ – гипертрофия 
левого желудочка, БРА – блокатор рецепторов ангиотензина.
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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улучшить приверженность к антигипертензивной 

терапии [595]. Исследования влияния гипертензии и 

антигипертензивной терапии на сексуальную дисфун-

кцию у женщин находятся на начальном этапе и 

должны поддерживаться [596].

6.14 Резистентная гипертензия
Гипертензия считается резистентной лечению, когда 

терапевтический подход, включающий меры по 

изменению образа жизни плюс диуретик и два других 

антигипертензивных препарата, принадлежащие 

разным классам, в адекватных дозах (но не обязатель-

но включая антагонист рецепторов минералокортико-

идов), не может снизить показатели САД и ДАД до 

<140 и 90 мм рт. ст. соответственно. В зависимости от 

обследованной популяции и уровня медицинского 

скрининга, распространенность резистентной гипер-

тензии составляет 5-30% от общей гипертензивной 

популяции, с показателем меньше 10%, вероятно, 

отражающим истинную распространенность. Резис-

6.12.2 Заболевания периферических артерий (ЗПА)
Проспективный наблюдательный  анализ исследова-

ния UKPDS показывает, что количество ампутаций и 

смертей, связанных с ЗПА, четко связано с диабетом и 

обратно пропорционально связано с САД, достигну-

тым лечением [315, 587]. Выбор антигипетензивного 

препарата менее важен, чем сам контроль АД у 

пациентов с ЗПА [199]. ИАПФ показали преимущес-

тво в субгрупповом анализе более 4000 пациентов с 

ЗПА, участвовавших в исследовании HOPE [588], но 

группа, получавшая ИАПФ, показывала более низкое 

АД, чем сравнительная группа. 

Ранее считалось, что использование бета-бло-

каторов у пациентов с ЗПА может усугубить симптомы 

хромоты. Два мета-анализа исследований, опублико-

ванных о пациентах с ЗПА и небольшой и средней 

ишемией конечностей, не подтвердили связь приема 

бета-блокаторов с обострением симптомов ЗПА [589, 

590].

Число случаев стеноза почечных артерий увеличен 

среди пациентов с ПАБ. Поэтому нужно иметь в виду 

этот диагноз, когда у этих пациентов обнаруживается 

резистентная гипертензия [587].

6.12.4 Резюме рекомендаций по терапевтическим 
стратегиям у пациентов   с гипертензией и атероскле-
розом, артериосклерозом и заболеванием перифери-
ческих артерий
См. таблицу «Терапевтические стратегии у пациентов 

с гипертензией и атеросклерозом, артериосклерозом 

и заболеванием периферических артерий».

6.13 Сексуальная дисфункция
Сексуальная дисфункция чаще встречается у лиц с 

гипертензией, чем у лиц с нормальным АД, но доступ-

ная информация в основном касается мужчин. Эрек-

тильная дисфункция считается независимым факто-

ром СС риска и ранним диагностическим индикато-

ром бессимптомного или клинического ПО [591]. 

Поэтому подробный анамнез заболевания должен 

включать данные о наличии или отсутствии  сексуаль-

ной дисфункции. Изменения образа жизни могут 

улучшить эректильную функцию [592]. По сравнению 

со старыми антигипертензивными препаратами, бо-

лее новые агенты (БРА, ИАПФ, антагонисты каль-ция 

и сосудорасширяющие бета-блокаторы) имеют нейт-

ральное или даже положительное влияние на эрек-

тильную функцию [593]. Ингибиторы фосфодиэстера-

зы 5 могут безопасно применяться у больных гипер-

тензией, даже у тех, кто принимает несколько ле-

карств (с возможным исключением альфа-блока-торов 

и при отсутствии назначения нитратов) [594] и могут 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

При наличии атеросклероза сонных 
артерий нужно рассмотреть 
назначение антагонистов кальция и 
ИАПФ, т.к. эти препараты показали 
большую эффективность в 
отсрочивании прогрессирования 
атеросклероза, чем диуретики и 
бета-блокаторы.

У пациентов с гипертензией и  
СРПВ выше 10 м/с любые 
антигипертензивные препараты 
следует рассмотривать при условии 
достижения стойкого снижения АД 
<140/90 мм рт.ст.

Антигипертензивная терапия 
рекомендуется пациентам с 
гипертензией и ЗПА для 
достижения цели < 140/90 мм 
рт.ст. из-за высокого риска 
инфаркта миокарда, инсульта, 
сердечной недостаточности и СС 
смерти.

Хотя необходимо тщательное 
диспансерное наблюдение, бета-
блокаторы могут быть 
рекомендованы для лечения 
артериальной гипертензии у 
пациентов с ЗПА, т.к. их 
использование не ассоциируется с 
обострением симптомами ЗПА.

589,
590

284

138, 
582, 
586

186, 
581

Терапевтические стратегии у пациентов с гипертензией 

и атеросклерозом, артериосклерозом и заболеванием 

периферических артерий

ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, СРПВ – скорость 
распространения пульсовой волны, АД – артериальное давление, ПАБ – 
периферийная артериальная болезнь, СС – сердечно-сосудистый. 
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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тентная гипертензия ассоциируется с высоким риском 

СС и почечных событий [597-600].

Резистентная гипертензия может быть истинной, 

только кажущейся или ложной. Частой причиной 

ложной резистентной гипертензии является несоблю-

дение указаний по приему прописанных препаратов, 

печально известный общий феномен, который 

является причиной  низкого  контроля АД у гипер-

тензивной популяции во всем мире. Отсутствие 

контроля АД может, однако, также зависеть от 1) сох-

раняющейся реакции на процедуру измерения АД с 

увеличением  офисного (но не внеофисного) АД, 2) 

использования маленьких манжет на больших руках с 

неадекватным давлением на баллон и 3) псевдогипер-

тензии, т. е. значительная жесткость артерий (более 

частая у пожилых, особенно в сильно кальцифициро-

ванных артериях), которая не дает плечевой артерии 

смыкаться.

Истинная резистентная гипертензия может воз-

никнуть из-за: 1) факторов образа жизни, таких как 

ожирение или большое прибавление веса, злоупот-

ребление алкоголем (даже в случае запойного пья-

нства) и высокое потребление соли, которые могут 

ограничивать влияние антигипертензивных препара-

тов на снижение АД через систематическое сужение 

сосудов, задержку воды и соли и (при ожирении) 

симпатико-стимулирующий эффект  резистентности к 

инсулину и повышенные уровни инсулина; 2) хрони-

ческий прием вазопрессоров или натрий-удер-

живающих веществ; 3) обструктивное апноэ во время 

сна (обычно, но не всегда ассоциированное с ожирени-

ем) [521], возможно, из-за того, что ночная гипоксия, 

стимуляция хеморецепторов и лишение сна могут 

вызывать продолжительный сосудосуживающий 

эффект; 4) недиагностированные вторичные формы 

гипертензии и 5) запущенные и необратимые ПО, 

особенно, когда это затрагивает функцию почек или 

ведет к значительному увеличению соотношения 

стенки артериолы к ее просвету или снижению 

растяжимости крупных артерий.

Правильный диагностический подход к резистен-

тной гипертензии требует глубокого изучения анам-

неза заболевания пациента (включая характеристики 

образа жизни), тщательный медицинский ос-мотр и 

лабораторные тесты для определения ассоциирован-

ных факторов риска, ПО или изменений метаболизма 

глюкозы, а также прогрессирующую почечную 

дисфункцию (через задержку натрия), снижающую 

эффект антигипертензивных препаратов. Возмож-

ность вторичных причин гипертензии всегда должна 

рассматриваться: первичный альдостеронизм может 

быть более частым, чем считалось несколько лет назад 

[601], а стеноз почечных артерий атеросклеротичес-

кой природы довольно часто выявляется у пожилых 

людей. Наконец, регулярно должно проводиться 

СМАД не только для исключения ложной резистен-

тной гипертензии, но также для более точной оценки 

повышения АД и последующего эффекта лечения 

[598, 602].

В клинической практике определение низкой 

приверженности к лечению может представлять 

особые сложности, потому что 1) информация, пред-

оставляемая пациентом, может быть обманчивой и 2) 

методы для объективного определения соблюдения 

указаний не применяемы в повседневной медицин-

ской практике. Нездоровый образ жизни может быть 

зацепкой, так же, как и высказывание пациентом 

негативного отношения о медикаментозной терапии в 

целом. В итоге терапевты могут столкнуться с необхо-

димостью отменить все текущие препараты и начать с 

более простой схемы лечения под пристальным 

медицинским наблюдением. Этот подход может также 

избежать бесполезного использования неэффектив-

ных препаратов. Хотя госпитализация с гипертензией 

считается неуместной в большинстве европейских 

стран, несколько дней в стационаре могут быть 

необходимы для определения влияния антигипертен-

зивных препаратов на АД под строгим контролем.

Хотя при резистентной гипертензии может наблю-

даться снижение АД при дальнейшем увеличении 

дозы диуретиков (см. ниже), большинство пациентов с 

этим состоянием требуют назначения более трех 

препаратов. Субгрупповой анализ крупномасштаб-

ных исследований и наблюдательных исследований 

предоставил доказательства того, что все классы 

препаратов с механизмом действия, частично или 

полностью отличающихся от механизма действия уже 

применяемых трех лекарств, могут снизить АД хотя 

бы у некоторых лиц с резистентной гипертензией 

[603]. Хороший ответ был выявлен при использова-

нии антагонистов рецепторов минералокортикоидов, 

т. е. спиронолактона, даже в низких дозах (20-50 

мг/день) или эплеренона, альфа-1-блокатора доксазо-

зина и дальнейшее повышение дозы диуретика [604-

608], с замещением тиазидов или хлорталидона 

петлевым диуретиком, если функция почек нарушена. 

Учитывая, что при рефрактерной гипертензии объем 

циркулирующей крови может быть повышен [609], 

амилорид может прибавить свой эффект к возде-

йствию ранее применявшегося тиазида или схожего с 

ним диуретика, хотя его использование может спрово-

цировать гиперкалиемию, и он не показан пациентам 

1341



радиочастотной абляции различного дизайна, чрес-

кожно вводимыми через бедренную артерию [617-

621]. Логическое обоснование почечной денервации 

состоит в важности симпатического влияния на по-

чечное сосудистое сопротивление, выделение ренина 

и реабсорбцию натрия; повышенный симпатический 

тонус почки и других органов улиц с гипертензией 

[622-624]; прессорный эффект почечных афферен-

тных волокон, отмеченный у подопытных животных 

[625, 626]. Было показано, что процедура вызывает 

значительное снижение офисного АД, которое 

сохраняется после одного года, а у небольшого коли-

чества пациентов – два или три года после процедуры 

денервации. Ограниченное снижение было отмечено 

в амбулаторном и домашнем АД и необходимости в 

гипотензивных препаратах [627], в то время как были 

получены некоторые доказательства дополнительных 

преимуществ, таких как уменьшение артериальной 

жесткости, регрессия ГЛЖ и диастолической дисфун-

кции, защита почек и улучшение толерантности к 

глюкозе [628-630]. Кроме редких проблем, связанных 

с процедурой катетеризации (местная гематома, 

диссекция сосуда и т.д.), других крупных осложнений 

или ухудшений функции почек отмечено не было.

В настоящее время метод почечной денервации 

является многообещающим, но он нуждается в 

дополнительных данных из тщательно спроектиро-

ванных долгосрочных сравнительных исследований, 

чтобы окончательно подтвердить его безопасность и 

стойкую эффективность по сравнению с наилучшим 

возможным лекарственным лечением. Понимание 

того, что делает почечную денервацию эффективной 

или неэффективной (характеристики больного или 

невозможность достичь почечную симпатэктомию), 

также будет полезным для избегания процедуры у 

пациентов, у которых она не вызовет реакцию. За 

подробностями следует обращаться к меморандуму 

ЕОАГ по почечной денервации [631].

6.14.3 Другие инвазивные подходы
Исследования в этой области продолжаются в настоя-

щее время, а новые инвазивные процедуры изучают-

ся. Примерами могут служить создание артериовеноз-

ной фистулы и нейрососудистая декомпрессия 

хирургическими способами, которые снижают АД в 

некоторых случаях тяжелой резистентной гипертен-

зии (предположительно, путем уменьшения цен-

тральной симпатической гиперактивности), эффект 

которой, однако, ослабевает спустя 2 года [632]. Также 

доступны новые катетеры, способные сократить 

процедуру почечной абляции и достичь почечной

со значительным снижением рСКФ. Реакция АД на 

спироноактон или эплеренон может объясняться 

повышенным уровнем альдостерона в плазме, часто 

сопровождающим резистентную гипертензию, или 

потому, что секреция альдостерона не попадает под 

раннее снижение, ассоциируемое с блокадой РАС 

[610], или из-за не диагностированного первичного 

альдостеронизма.

В отличие от предыдущих отчетов [611], не было до-

казано, что антагонисты эндотелина эффективно сни-

жают клиническое АД при резистентной гипертен-

зии, и их использование также ассоциировано с значи-

тельной долей побочных эффектов [612]. Новые сни-

жающие АД препараты (донаторы оксида азота, анта-

гонисты вазопрессина, ингибиторы нейтральной эн-

допептидазы, ингибиторы альдостерон-синтазы и др.) 

проходят ранние стадии изучения [613]. В настоящее 

время нет других новых подходов к медикаментозно-

му лечению пациентов с резистентной гипертензией.

6.14.1 Стимуляция барорецепторов сонной артерии
Недавно было выявлено, что электрическая стимуля-

ция каротидных синусов в проблемной области через 

имплантированные аппараты снижает САД и ДАД у 

пациентов с резистентной гипертензией [614-616]. 

Снижение было довольно значимым в случаях, когда 

исходные показатели АД были очень высокими, и 

эффект подтверждался амбулаторным АД и сохранял-

ся до 53 месяцев [615]. Однако более длительные 

наблюдения пока включали ограниченное количество 

пациентов, и для подтверждения стойкой эффектив-

ности процедуры необходимы дальнейшие данные о 

большем количестве лиц с повышенным АД, не 

реагирующих на лечение несколькими препаратами. 

Хотя пока было выявлено только несколько обрати-

мых побочных эффектов локального характера (ин-

фекции, повреждения нервов, боль, возникающая от 

языкоглоточного нерва и т. д.), для окончательного 

установления  безопасности данного вмешательства 

необходима более крупная база данных. Сейчас 

проводится тестирование современных технических 

усовершенствований для снижения неудобств, 

которые создаются хирургической имплантацией 

аппаратов-стимуляторов, и для увеличения длитель-

ности действия батареи, производящей стимуляцию.

6.14.2 Почечная денервация
Развивающимся немедикаментозным терапевтичес-

ким подходом к лечению резистентной гипертензии 

является двусторонняя деструкция почечных нервов, 

расположенных вдоль почечной артерии, катетерами 

1342



1343

деневрации не только высокими частотами, но и 

ультразвуком.

В целом, почечная денервация и стимуляция 

барорецепторов сонной артерии должны ограничи-

ваться пациентами с резистентной гипертензией с 

особенно высоким риском после полного документи-

рования неэффективности дополнительных гипо-

тензивных препаратов для достижения контроля. 

Для любого из подходов будет чрезвычайно важно 

установить, сопровождается ли снижение АД умень-

шением количества СС заболеваемости и фатальных 

событий, учитывая недавние доказательства из 

исследований FEVER и Valsartan Antihy-pertensive 

Long-term Use Evaluation (VALUE) о том, что у 

пациентов, получающих лечение несколькими 

препаратами, СС риск 1) был выше, чем у пациентов 

на изначальной рандомизированной монотерапии и 

2) не снижался в результате уменьшения АД [633, 

634]. Этим поднимается вопрос о возможной необра-

тимости риска, что требует дальнейшего подтвер-

ждения.

6.14.4 Диспансерное наблюдение при резистентной 
гипертензии
За пациентами с резистентной гипертензией должно 

вестись тщательное наблюдение. Офисное АД должно 

измеряться часто и регулярно, а амбулаторное – не 

реже раза в год. Также может рекомендоваться частое 

измерение домашнего АД и изучение структуры и 

функции органов (особенно почек), проводимое 

ежегодно. Хотя антагонисты рецепторов минерало-

кортикоидов в низких дозах ассоциировались с 

относительно немногочисленными побочными 

эффектами, их использование должно сопровождать-

ся частым измерением концентрации калия и креати-

нина в плазме крови, т. к. у этих пациентов может 

развиться острое или хроническое нарушение функ-

ции почек, особенно, если происходит сопутствующее 

лечение блокатором РАС. Пока нет данных о долгос-

рочной эффективности и безопасности почечной 

денервации и стимуляции барорецепторов, примене-

ние этих процедур должно быть ограничено опытны-

ми специалистам, а диагностика и диспансерное 

наблюдение должны проводиться только в специали-

зированных центрах по лечению гипертензии[631].

6.14.5 Резюме рекомендаций о терапевтических стра-
тегиях у пациентов с  резистентной  гипертензией

6.15  Злокачественная гипертензия

Злокачественная гипертензия – это гипертензивное 

неотложное состояние, клинически определяемое 

наличием очень высокого АД, ассоциированного с 

ишемическим ПО (сетчатка, почки, сердце или мозг). 

Хотя она встречается очень редко, абсолютное число 

новых случаев особо не менялось за последние 40 лет. 

Уровень выживания в течение 5 лет после диагности-

рования злокачественной гипертензии значительно 

увеличился (50 лет назад он примерно равнялся 

нулю), возможно, как результат ранней диагностики, 

более низкого целевого АД и доступности новых 

классов гипотензивных агентов [635]. При лечении 

ПО может регрессировать (по крайней мере, частич-

но) [636], хотя долгосрочный прогноз остается неуте-

САД – систолическое артериальное давление, рСКФ – расчетная скорость 
клубочковой фильтрации, РАС – ренин-ангиотензиновая система, АД – 
артериальное давление, ХБП – хроническая болезнь почек. 
aКласс рекомендации. 
bУровень доказательств.
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

У пациентов с резистентной 
гипертензией терапевтам 
рекомендуется проверять, имеют 
ли препараты, включенные в схему  
лечения, снижающий АД эффект, и 
отменять их, если эффект 
отсутствует или минимален.

Если нет противопоказаний, стоит 
рассмотреть назначение 
антагонистов рецепторов 
минералокортикоидов, амилорид 
и альфа-1-блокатор доксазозин.

В случае неэффективности 
медикаментозного лечения могут 
быть рассмотрены инвазивные 
процедуры, такие как, почечная 
денервация или стимуляция 
барорецепторов.

Пока недоступно больше 
доказательств о долгосрочной 
эффективности и безопасности 
почечной денервации и 
стимуляции барорецепторов, 
применение этих процедур должно 
быть ограничено опытными 
специалистами, а диагностика и 
диспансерное наблюдение должны 
проводиться только в 
специализированных центрах по 
лечению гипертензии.

Рекомендуется рассматривать 
инвазивные подходы только для 
пациентов с истинно резистентной 
гипертензией с клиническими 
показателями САД≥160 мм рт.ст. 
или ДАД≥110 мм рт.ст. 
Повышение АД должно быть 
подтверждено СМАД.

-

-

-

-

-

604,
606,
607, 
608

Терапевтические стратегии у пациентов с резистентной

гипертензией
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совпадают с препаратами, рекомендованными при 

злокачественной гипертензии (см. Раздел 6.15). Все 

предложения в этой области, кроме относящихся к 

острому инсульту, основываются на клиническом 

опыте из-за недостатка РКИ, сравнивающих 

агрессивное и консервативное снижение АД, и 

решение о том, как проводить лечение, должно быть 

индивидуализировано. 

6.17 Периоперационное управление гипер-
тензией
Гипертензия – это одна из частых причин откла-

дывания необходимой операции, но вопрос о том, 

нужно ли это, является спорным [638]. Более важным 

может быть стратификация общего СС риска 

кандидата на операцию [639]. Вопрос о том, нужно ли 

продолжать антигипертензивную терапию прямо 

перед операцией, часто вызывает споры. Необходимо 

избегать внезапной отмены клонидина или бета-

блокаторов из-за потенциальных скачков АД или 

ЧСС. Оба вида агентов могут приниматься в 

операционный период, а если пациент не может 

принимать препараты перорально, бета-блокаторы 

могут вводиться парентерально, а клонидин – 

трансдермально. В день операции нужно избегать 

назначения диуретиков из-за возможной нежела-

тельной связи с вызванной операцией гиповолемией. 

Эффект ИАПФ и БРА может  усиливаться вызванной 

операцией гиповолемией, поэтому рекомендуется не 

применять их в день операции и возобновить прием 

после восстановления уровня жидкостей. После-

операционное повышение АД, если оно наблюдается, 

часто вызвано тревожными расстройствами и болью 

после пробуждения и исчезает после купирования 

тревоги  и боли. Все эти рекомендации основаны 

исключительно на опыте (Класс IIb, уровень С).

6.18  Реноваскулярная гипертензия
Вторичный атеросклеротический стеноз почечных 

артерий является достаточно частым, особенно среди 

пожилых людей, но он редко прогрессирует до 

гипертензии или почечной недостаточности [640]. Все 

еще ведутся споры о том, приносят ли пользу пациен-

там с гипертензией или почечной недостаточностью 

вмешательства: в основном, чрескожное стентирова-

ние почечной артерии. Хотя существует убедительная 

(хотя и неконтролируемая) информация в пользу этой 

процедуры у более молодых пациентов (преимущес-

твенно женщин) с неконтролируемой гипертензией 

при фиброзно-мышечной гиперплазии (82-100% 

успеха, ре-стеноз у 10-11%) [641] (Класс IIa, уровень В), 

шительным, особенно при значительном снижении 

функции почек [637]. Из-за редкой встречаемости 

данного патологического состояния хороших 

контролируемых исследований с новыми агентами 

не проводилось. Сейчас лечение базируется на 

препаратах, которые могут вводиться внутривенным 

вливанием и титрироваться, и поэтому могут 

действовать быстро, но постепенно, чтобы избежать 

чрезмерной гипотензии и дальнейшего ишемическо-

го ПО. Лабеталол, нитропруссид кальция, никарди-

пин, нитраты и фуросемид являются наиболее часто 

использующимися внутривенными агентами, но у 

тяжелых пациентов лечение должно быть индивиду-

ализировано терапевтом. Когда диуретиков недоста-

точно для удержания правильного объема, могут 

помочь ультрафильтрация и временный диализ. 

6.16  Гипертензивные неотложные и экстренные 
случаи
Гипертензивные неотложные состояния определяют-

ся как значительные увеличения САД иди ДАД (>180 

и >120 мм рт.ст. соответственно), ассоциированные с 

возможным или прогрессирующим ПО, таким как 

большие неврологические изменения, гипертоничес-

кая энцефалопатия, инфаркт мозга, внутричерепное 

кровоизлияние, острая недостаточность ЛЖ, острый 

отек легких, расслоение аорты, почечная недостаточ-

ность или эклампсия. Изолированные повышения АД 

без острого ПО (гипертензивные экстренные случаи), 

часто ассоциирующиеся с прекращением лечения или 

снижением дозировок препаратов, а также с беспоко-

йством, не должны считаться неотложными состояни-

ями. Они лечатся восстановлением или интенсифика-

цией лекарственной терапии и лечением тревожных 

расстройств. Недавно были высказаны предположе-

ния  о возможном большем повреждающем эффекте 

максимальных  показателей АД по сравнению с 

преобладающими (постоянно повышенными) [435]. 

Однако эта гипотеза требует уточнения, и чрезмерно-

го снижения АД стоит избегать.

Лечение гипертензивных неотложных состояний 

зависит от типа ассоциированного ПО и колеблется  

от отсутствия снижения АД до  чрезвычайно 

осторожного снижения АД при остром инсульте (см. 

раздел 6.10) до быстрого и агрессивного снижения АД 

при остром отеке легких или расслоении аорты. В 

большинстве других случаев терапевту рекомендуется 

проводить быстрое, но частичное снижение АД, 

нацеливаясь на снижение АД на 25% в первые часы, и 

продолжать далее с осторожностью. Лекарства, 

сначала вводимые внутривенно, а после – перорально, 



1345

мнения крайне противоречивы при атеросклероти-

ческой реноваскулярной гипертензии. Два ретрос-

пективных исследования показали улучшения (хотя 

не в смертности) у пациентов с двусторонним стено-

зом почечных артерий, осложненным рецидивирую-

щими  эпизодами острой сердечной недостаточности 

[642]. При всех других состояниях со стенозом 

почечных артерий остается неясной польза от 

проведения ангиопластики и стентирования, 

несмотря на нес-колько контролируемых исследова-

ний. Два РКИ и 21 когортное исследование, опубли-

кованные до 2007 года, не показали однозначной 

пользы. Недавнее исследование Angioplasty and 

STenting for Renal Artery Lesions (ASTRAL), включав-

шее 806 пациентов, рандо-мизированных на прове-

дение  ангиопластики и стен-тирования плюс 

лекарственная терапия против толь-ко лекарствен-

ной терапии, не предоставило доказательств клини-

чески значимой пользы данного вмешательства для 

АД, функции почек  или СС событий [643].

Хотя из ASTRAL нельзя сделать окончательных 

выводов из-за некоторых ограничений в дизайне 

данного исследования (пациенты с четкими  показа-

ниями к вмешательству были исключены из рандоми-

зации) и недостаточной статистической силы, в 

настоящее время вмешательство не рекомендуется 

при атеросклеротическом стенозе почечных артерий, 

если функция почек была стабильной последние 6-12 

месяцев,  и если гипертензия контролируется допус-

тимыми лекарственными препаратами (Класс III, 

уровень В). В лекарственные схемы могут включаться 

блокаторы РАС, кроме пациентов с двусторонним 

стенозом почечных артерий или односторонним 

стенозом артерий с доказательствами функциональ-

ной значимости, полученными благодаря УЗИ или 

сцинтиграфии.

6.19  Первичный альдостеронизм 
При документированном одностороннем первичном 

альдостеронизме, вызванном производящей альдосте-

рон аденомой или односторонней гиперплазии 

надпочечников, предпочтительным методом лечения 

является односторонняя лапароскопическая адренэк-

томия, в то время как лечение антагонистами рецепто-

ров минералокортикоидов показано пациентам с 

двусторонней болезнью надпочечников (идиопати-

ческая гиперплазия надпочечников и двусторонняя 

аденома). Излечимый глюкокортикоидами альдосте-

ронизм лечится низкими дозами глюкокортикоидов 

длительного действия, например, дексаметазона. 

Хирургическое лечение пациентов с односторон-

ним первичным альдостеронизмом приводит к  нор-

мализации калия в сыворотке крови  после операции 

у 100% пациентов [644], когда диагноз и показание к 

адренэктомии основаны на анализе крови из надпо-

чечниковой вены. Гипертензия является управляе-

мой (определяется как АД <140/90 мм рт. ст. без 

антигипертензивных препаратов) примерно у 50% 

(промежуток 35-60%) пациентов с первичным альдос-

теронизмом после односторонней адренэктомии. Из-

лечение вероятнее всего возможно у пациентов, у ко-

торых среди родственников в первом колене не боль-

ше одного страдают гипертензией, с периоперацион-

ным приемом не более 2 гипотензивных препаратов, 

более молодым возрастом, меньшим временем сущест-

вования  гипертензии и при отсутствии сосудистого 

ремоделирования [645, 646].

Антагонисты рецепторов минералокортикоидов 

(спиронолактон, эплеренон) показаны пациентам с 

двусторонним поражением надпочечников и тем, 

кому по разным причинам не делают операцию по 

поводу одностороннего первичного альдостеронизма. 

Начальная дозировка спиронолактона должна 

составлять 12,5-25 мг в день в одной дозе; нужно найти 

самую низкую эффективную дозировку, постепенно 

титрируя вверх до достижения суточной дозы в 100 мг 

и выше. Случаи гинекомастии при приеме спироно-

лактона дозозависимы, в то время как точный процент 

менструальных расстройств у  женщин в пременопау-

зе, принимающих спиронолактон, неизвестен. 

Небольшая доза тиазидного диуретика, триамтерена 

или амилорида может быть добавлена с целью пред-

упреждения повышения дозировки спиронолактона, 

который может иметь побочные эффекты.

Эплеренон является более новым селективным 

антагонистом рецепторов минекалокортикоидов без 

антиандрогенного эффекта и без эффекта агониста 

прогестерона, тем самым снижая количество побоч-

ных эффектов. Он обладает 60% антагонистического 

потенциала спиронолактона. Из-за меньшей длитель-

ности действия назначать этот препарат необходимо 

несколько раз в день (с начальной дозой 25 мг дважды 

в день). В недавнем 16-недельном двойном слепом 

рандомизированном исследовании, сравнивавшем 

антигипертензивный эффект эплеренона (100-300 мг 

один раз в день) и спиронолактона (75-225 мг один раз 

в день), при первичном альдостеронизме эффект 

спиронолактона превосходил эффект эплеренона в 

снижении АД [647].
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7. ЛЕЧЕНИЕ АССОЦИИРОВАННЫХ ФАК-

ТОРОВ РИСКА

7.1 Гиполипидемические препараты
Пациенты с гипертензией, особенно с диабетом 2 типа 

или метаболическим синдромом, часто страдают 

атерогенной дислипидемией, которая характеризует-

ся повышением уровня триглицеридов и холестерина 

ЛПНП и низкими показателями холестерина ЛПВП 

[12,13,648]. Польза от добавления статина к антиги-

пертензивному лечению была подтверждена исследо-

ванием Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-

Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA)[649], как описано в 

рекомендациях ЕОАГ/ЕОК 2007 года [2]. Недостаток 

статистически значимой пользы в исследовании 

ALLHAT можно объяснить недостаточным снижением 

общего уровня холестерина (11% в ALLHAT по 

сравнению с 20% в ASCOT) [650]. Дальнейший анализ 

данных ASCOT показал, что добавление статина к 

основанной на амлодипине антигипертензивной 

терапии может снизить процент первичных СС 

исходов сильнее, чем добавление статина к основанной 

на атенололе терапии [651]. Положительный эффект 

от назначения  статина пациентам без предшествую-

щих СС явлений (цель – достижение значения холесте-

рина липопротеинов низкой плотности <3,0 ммоль/л; 

(115 мг/дл) был подкреплен результатами исследова-

ния Justification for the Use of Statins in Primary 

Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin 

(JUPITER) [652], которые показали, что снижение 

значения холестерина липопротеинов низкой плот-

ности на 50% у пациентов с начальным значением <3,4 

ммоль/л (130 мг/дл), но с повышенным С-реактивным 

белком уменьшало СС события на 44%. Это оправды-

вает использование статинов у пациентов с гипертен-

зией с высоким СС риском.

Как подробно описано в недавних рекомендациях 

ЕОК/ЕОА [653], при наличии очевидной ИБС сущес-

твуют четкие доказательства, что для достижения 

уровня холестерина ЛПНП < 1,8 ммоль/л (70 мг/дл) 

необходимо применять статины [654]. Положитель-

ный эффект терапии статинами также был выявлен у 

пациентов с предшествующим инсультом, с целевыми 

показателями  холестеринов ЛПНП <3,5ммоль/л (135 

мг/дл) [655]. Вопрос о том, имеется ли у них положи-

тельный эффект при снижении < 1,8 ммоль/л (70 

мг/дл), открыт для изучения в будущем. То же самое 

касается пациентов с гипертензией с низким и средним 

СС риском, для которых доказательства положитель-

ного влияния при назначении статина неясны [656].

7.2  Антитромбоцитарная терапия
Крупный мета-анализ, опубликованный в 2009 году, 

показал, что для вторичной профилактики СС собы-

тий применение аспирина привело к абсолютному 

снижению СС исходов, которое значительно выше 

абсолютных случаев крупных кровотечений [657]. Для 

первичной профилактики, однако, отношение между 

пользой и вредом иное, т.к. абсолютное снижение СС 

событий небольшое и лишь немного превышает 

абсолютное число крупных кровотечений. Более 

благоприятный баланс между пользой и вредом 

приема аспирина был изучен в специальных группах 

пациентов для первичной профилактики. Исследова-

ния, касающиеся диабета, пока не смогли установить 

благоприятное соотношение польза/риск, в то время 

как субисследование HOT, в котором пациенты с 

гипертензией были классифицированы на основе 

рСКФ при рандомизации, показал связь приема 

аспирина со значительной тенденцией к прогрессив-

ному уменьшению крупных СС событий и смерти при 

низких исходных показателях рСКФ. Это уменьшение 

было особенно заметно среди пациентов с гипертензи-

ей с рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2. В этой группе пациен-

тов риск кровотечения был умеренным по сравнению с 

СС пользой [658]. Терапия аспирином должна назна-

чаться только при достижении хорошего контроля АД. 

В заключении, разумные советы из рекомендаций 

ЕОАГ/ЕОК 2007 года могут быть подтверждены [2]: 

антитромбоцитарная терапия, особенно аспирин в 

низких дозах, должна быть назначена пациентам с 

гипертензией с предшествующими СС событиями и 

рассмотрена у пациентов с гипертензией со сниженной 

функцией почек или высоким СС риском. Аспирин не 

рекомендуется лицам с гипертензией с низким и 

средним риском, у которых абсолютная польза и риск 

равны. Следует отметить, что недавний мета-анализ 

показал меньший процент рака и смертности в аспири-

новой (но не варфариной) группе в исследованиях по 

первичной профилактике [659]. Если это будет под-

тверждено, то это дополнительное действие аспирина 

может привести к более либеральной политике в его 

использовании. Назначение аспирина для профилак-

тики эклампсии описано в разделе 6.5.3. 

7.3  Лечение гипергликемии
Лечение гипергликемии для предотвращения СС 

осложнений у пациентов с диабетом оценивалось в 

ряде исследований. Для пациентов с диабетом 1 типа 

исследование Diabetes Control and Complications 

(DCCT) убедительно показало, что интенсивная инсу-
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линовая терапия превосходит стандартное лечение в 

плане сосудистой защиты и уменьшению событий 

[660, 661]. Несколько крупномасштабных исследова-

ний изучали, имеет ли при диабете 2 типа присталь-

ный контроль гипергликемии, основанный на 

оральных препаратах и/или инсулине, превосхо-

дство над менее пристальным контролем для СС 

профилактики. В исследовании UKPDS более 

строгий контроль гликемии cумел предотвратить 

микрососудистые, но не макрососудистые осложне-

ния [662], кроме подгруппы с ожирением, получав-

шей лечение метформином [663]. Целевые уровни 

гликемии недавно изучалась в исследованиях 

ADVANCE [664], ACCORD [665] и Veterans' Affairs 

Diabetes Trial (VADT) [666], которые рандомизирова-

ли одну часть пациентов в группу с  очень низкими 

целевыми значениями HbA1c (< 6,5 или 6 %). Ни 

одно из этих исследований не показало значительно-

го снижения комбинированной конечной точки  

ССЗ событий, но ряд более поздних метаана-лизов 

отметил, что более интенсивный контроль гли-кемии 

вероятнее снизит нефатальные коронарные со-

бытия и инфаркт миокарда, а также нефропатию, но 

не инсульт, СС смертность или смертность по всем 

причинам [667-669]. Однако, особенно в ACCORD, 

группы с более низким целевым HbA1c ассоциирова-

лись со значительным количеством гипогликемичес-

ких эпизодов и смертности по всем причинам. На ос-

нове этих данных Американская диабетологическая 

ассоциация и Европейская ассоциация по изучению 

диабета (ЕASD) [670] рекомендуют терапевтам инди-

видуализировать лечебные цели и избегать чрезмер-

ного лечения слабых пациентов с высоким риском, 

применяя более строгий контроль гипергликемии к 

более молодым пациентам с недавно диагностиро-

ванным диабетом, отсутствующими или незначи-

тельными сосудистыми осложнениями и большой 

ожидаемой продолжительностью жизни (целевой 

HbA1c< 7,0%), и рассматривая менее строгий уро-

вень HbA1c (7,5 -8,0%) или выше у более тяжелых или 

слабых пациентов, особенно у пожилых людей с 

когнитивными проб-лемами и ограниченной способ-

ностью заботиться о самих себе [670, 671]. За подроб-

ностями обращаться к Руководству ЕОК/ЕАИД по 

лечению диабета [672].

7.4.  Резюме рекомендаций по лечению факторов 
риска, ассоциированных с гипертензией
См таблицу «Лечение факторов риска, ассоции-

рованных с гипертензией»

8. ПОСЛЕДУЮЩЕЕ НАБЛЮДЕНИЕ

8.1 Последующее наблюдение гипертонических 
пациентов 
После назначения антигипертензивной лекарствен-

ной терапии важно встречаться с пациентом каждые 

2-4 недели, чтобы оценить влияние лечения на АД и 

возможные побочные эффекты. Действие некоторых 

препаратов проявляется в течение нескольких дней 

или недель, но непрерывная отсроченная реакция 

может возникнуть в течение первых 2 месяцев. Как 

только  достигнуты целевые значения АД, промежут-

ки между приемами можно увеличить до нескольких 

месяцев. Были получены доказательства, что нет 

разницы в контроле АД между 3- и 6-месячными 

интервалами [673]. В зависимости от местных особен-

ностей организации медицинской помощи, многие 

Рекомендации aКласс bУровень сСсылки

У пациентов с высоким и средним 
СС риском рекомендуется 
использовать терапию статинами с 
целевым  уровнем холестерина 
ЛПНП <3,0 ммоль/л (115 мг/дл).

При наличии очевидной ИБС 
рекомендуется применять терапию 
статинами с достижением уровня 
холестерина ЛПНП <1,8 ммоль/л 
(70 мг/дл).

Антитромбоцитарная терапия, в 
частности, аспирин в низких 
дозах, рекомендуется пациентам с 
гипертензией с предшествующими 
СС событиями.

Следует рассмотреть назначение 
аспирина у пациентов с 
гипертензией со сниженной 
функцией почек или высоким СС 
риском, если достигнут хороший 
контроль АД.

Аспирин не рекомендуется для СС 
профилактики у пациентов с 
гипертензией с низким и средним 
риском, у которых абсолютная 
польза и риск равны.

У пациентов с гипертензией и  
диабетом рекомендуется целевой 
уровень HbAlc <7,0% с 
назначением антидиабетического 
лечения.

У слабых пожилых пациентов с 
большой длительностью диабета, 
большим количеством 
сопутствующих заболеваний и 
высоким риском рекомендуется 
целевой уровень HbAlc < 7,5-8,0%.

-

670

649, 
652

654

657

657

658

Лечение факторов риска, ассоциированных 

с гипертензией

СС – сердечно-сосудистый, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ИБС – 
ишемическая болезнь сердца, АД – артериальное давление, HbAlc – 
гликированный гемоглобин. 
aКласс рекомендации.
bУровень доказательств. 
cСсылки, поддерживающие уровень доказательства.
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последующие приемы могут проводиться не терапев-

тами, а другими медработниками, например, меди-

цинскими сестрами [674]. Для стабильных пациентов 

домашнее измерение АД и электронное общение с 

терапевтом (передача показаний домашнего АД 

посредством СМС, е-mail, социальных сетей или 

автоматической телекоммуникации) также может 

быть приемлемой альтернативой [675-677].Тем не 

менее, хотя бы каждые 2 года рекомендуется оцени-

вать факторы риска и бессимптомное ПО.

8.2 Последующее наблюдение лиц с высоким 
нормальным артериальным давлением и гипер-
тензией «белого халата»
У лиц с высоким нормальным АД или гипертензией 

«белого халата» часто бывают дополнительные 

факторы риска, включая бессимптомное ПО, и более 

высокая вероятность развития офисной или стабиль-

ной гипертензии соответственно [285, 351, 678-681] 

(см. раздел 3.1.3). Даже если им не назначено медика-

ментозное лечение, нужно организовать регулярное 

последующее наблюдение (хотя бы ежегодные 

приемы), чтобы измерить офисное и внеофисное АД, а 

также оценить профиль СС риска. Регулярные 

ежегодные приемы также помогут напомнить реко-

мендации об изменении образа жизни, что является 

адекватным лечением для многих из этих пациентов.

8.3   Повышенное артериальное давление во время 

контрольных визитов

Пациенты и врачи склонны трактовать неконтро-

лируемое АД на конкретном приеме случайными 

факторами и тем самым снижать его клиническую 

значимость. Этого стоит избегать, и выявление 

повышенного АД всегда должно побуждать врача к 

поиску причин(ы), особенно наиболее распространен-

ных, например, несоблюдение указаний по приему 

лекарств, стойкий синдром «белого халата» и периоди-

ческое или довольно регулярное употребление 

препаратов или лекарств, повышающих АД или 

снижающих антигипертензивный эффект лечения 

(например, алкоголь, нестероидные противовоспали-

тельные препараты). Тогда может потребоваться 

тактичный, но строгий опрос пациента (и его/ее 

родных), а также повторное измерение АД, чтобы 

ослабить исходную тревожную реакцию на процедуру 

измерения АД. Если причиной неадекватного контро-

ля АД считается неэффективное лечение, схема 

лечения должна быть немедленно изменена во 

избежание клинической инертности – крупнейшей 

причины, способствующей низкому контролю АД во 

всем мире [682, 683]. Необходимо обратить внимание 

на то, что вариабельность АД от приема к приему 

может быть решающим фактором СС риска независи-

мо от средних уровней АД, достигнутых долгосроч-

ным лечением, и что поэтому СС защита может быть 

выше у пациентов с постоянным контролем АД на 

всех визитах.

8.4 Постоянный поиск бессимптомного повреж-
дения органов
Несколько исследований показало, что регрессия 

бессимптомного ПО, происходящая во время лече-

ния, отражает вызванное лечением снижение СС 

заболеваемости и фатальных явлений, тем самым 

предоставляя ценную информацию о том, защищены 

ли пациенты выбранной стратегией лечения. Это 

справедливо для вызванной лечением регрессии 

электрокардиографической ГЛЖ (критерии по 

вольтажу и нагрузке), эхокардиографической ГЛЖ и 

эхографически полученных показателей ММЛЖ и 

размера левого предсердия [150,151,261,684-686]. 

Меньшее количество СС событий и более медленное 

прогрессирование болезни почек также не раз ассоци-

ировалось с вызванным лечением снижением экскре-

ции белка в моче у пациентов с диабетом или без 

диабета [227, 262, 535, 536, 687, 688], но также были 

выявлены противоречивые результаты [329,331], 

особенно при микроальбуминурии. То же самое 

относится к недавнему субанализу исследования 

ACCOMPLISH, в котором комбинация ИАПФ и 

антагониста кальция была более эффективна в 

предотвращении удвоения креатинина в сыворотке 

крови или терминальной ХПН и снижении протеину-

рии до меньшей степени, чем комбинация 

ИАПФ/диуретик [539]. Недавний анализ исследова-

ния ELSA, с другой стороны, не смог четко доказать 

прогностическую ценность для СС событий на фоне 

лечения снижения каротидной ТКИМ (возможно, 

потому что изменения минимальные, и их влияние 

маскировалось большой разницей между субъектами) 

[188]. Этот вывод подкреплен мета-анализами [689-

691], некоторые из них уже обсуждались [692]. Свидет-

ельства о прогностической силе вызванных лечением 

изменений в других измерениях ПО (рСКФ, СРПВ и 

ЛПИ) ограничены или отсутствуют. В целом, кажется 

разумным выявлять как минимум одно бессимптом-

ное ПО не только для исходной стратификации СС 

риска, но и для  последующего наблюдения. 

Анализ экономической эффективности того, какие 

признаки ПО лучше всего оценивать при последую-

щем наблюдении пациентов с гипертензией, еще не 

был проведен. Оценка экскреции белка в моче может 
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быть достоверно проведена при анализе утренней 

мочи. Этот анализ низко затратен, общедоступен и 

может показать вызванный лечением эффект в 

течение нескольких месяцев. Также низкая стои-

мость и общедоступность предполагает частое 

использование ЭКГ, хотя она менее чувствительна к 

изменениям, зависящим от ГЛЖ. Вызванные лече-

нием изменения также являются слишком медлен-

ными для эхокардиографических измерений 

ММЛЖ, которые характеризуются ограниченной 

доступностью, более высокой стоимостью, дополни-

тельным затрачиваемым временем и необходимос-

тью анализа результатов профессионалом для точной 

оценки. Информация, доступная для оценки ПО в 

процессе антигипертензивного лечения, приведена 

на схеме 5. Кроме того, измерения во время последу-

ющего наблюдения должны включать липидный 

профиль, глюкозу крови, креатинин и калий в 

сыворотке крови, и, независимо от уровня их способ-

ности, точно и быстро определить регрессию при 

лечении, все измерения ПО могут предоставить 

полезную информацию о прогрессировании завися-

щих от гипертензии аномалий, а также о возникнове-

нии состояний, требующих дополнительного тера-

певтического вмешательств, таких как аритмии, 

миокардиальная ишемия, стенозирующие бляшки и 

сердечная недостаточность.

8.5 Можно ли уменьшать или отменять антиги-
пертензивные препараты?

У некоторых пациентов, у которых лечение сопровож-

дается эффективным контролем АД в течение дли-

тельного периода, возможно снижение количества и 

дозировки препаратов. Это особо относится к случаям, 

когда контроль АД сопровождается переходом к 

здоровому образу жизни, т. е. снижению веса, постоян-

ным физическим нагрузкам, диете с низким содержа-

нием соли и жира, который устраняет прессорное 

влияние окружающей среды. Уменьшение препара-

тов должно проводиться постепенно, и пациент 

должен подвергаться частому контролю из-за риска 

повторного возникновения гипертензии.

9. УЛУЧШЕНИЕ КОНТРОЛЯ АРТЕРИАЛЬ-

НОГО ДАВЛЕНИЯ ПРИ ГИПЕРТЕНЗИИ

Несмотря на обширные доказательства того, что 

гипертензия является крупным фактором СС риска и 

что стратегии снижения АД значительно снижают 

риск, исследования, проводимые за пределами 

Европы и в нескольких европейских странах [16,683] 

стабильно показывают, что 1) заметная часть лиц с 

гипертензией не знает о существовании своей болезни 

или, зная, не получает лечение [693,694], 2) целевое 

АД достигается редко, независимо от того, назначает-

ся ли лечение или пациент находится под наблюдени-

ем терапевта или врача-специалиста [695,696], 3) 

неудача в достижении контроля АД ассоциируется с 

сохранением повышенного СС риска [697,698] и 4) 

процент осведомленности о гипертензии и контроль 

АД растут медленно или совсем не растут – то же самое 

Маркер повреждения 
органов

Чувствительность к 
изменениям

Время 
bизменения

Прогнгостичес-
ская ценность

ГЛЖ/ЭКГ Низкая Среднее(>6 
месяцев)

Да

ГЛЖ/ЭХОКГ Средняя Среднее(>6 
месяцев)

Да

ГЛЖ/кардиальный 
магнитный резонанс

Высокая Среднее(>6 
месяцев)

Нет данных

рСКФ Средняя Очень медленное 
(годы)

Нет данных

Экскреция белка с мочой Высокая Быстрое
(недели-месяцы)

Средняя

Толщина стенки сонной 
артерии

Очень низкая Медленное (>12 
месяцев)

Нет

Скорость распространения 
пульсовой волны

Высокая Быстрое
(недели-месяцы)

Ограниченные 
данные

Лодыжечко-плечевой индекс Низкая Нет данных Нет данных

ПО – повреждение органов, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ЭКГ – электрокардиография, 
ЭХО – эхокардиография, рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации.

Схема 5. Чувствительность определения вызванных лечением изменений, времени изменения и прогностической ценности 
изменения маркерами бессимптомного ПО
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наблюдается во вторичной профилактике [699,700]. 

Т.к. в клинических испытаниях антигипертензивное 

лечение может достичь контроля АД у большинства 

пациентов [701], то эти данные отражают большой 

разрыв между потенциалом антигипертензивной 

терапии и реальностью. Как следствие, высокое АД 

остается ведущей причиной смерти и СС заболевае-

мости в Европе и во всем мире [702]. Поэтому сущес-

твует острая необходимость выявлять и лечить как 

можно большее количество пациентов с гипертензи-

ей, а также повышать эффективность уже проводи-

мой терапии.

В целом, было выделено три главные причины 

низкого уровня контроля АД в повседневной практи-

ке: 1) пассивность врача[703]; (2) плохое соблюдение 

рекомендаций пациентами [704,705] и 3) недостатки 

организации системы здравоохранения в подходах к 

лечению хронических заболеваний. Однако запозда-

лое начало лечения, когда ПО уже необратимо, или с 

трудом обратимо также может быть важным фактором 

[272]. Пассивность врача (т.е. недостаточные лечебные 

вмешательства, когда АД пациента неконтролируемо) 

создается несколькими факторами: сомнения о риске, 

представляемом высоким АД (особенно у пожилых 

людей), страх ухудшения кровоснабжения жизненно 

важных органов при снижении АД (феномен J-

образной кривой) и беспокойство о побочных эффек-

тах. Некоторые врачи также скептически относятся к 

рекомендациям из-за их многочисленности и проис-

хождения из разных источников (международные и 

национальные научные общества, государственные 

органы, местные больницы и т.д.), из-за чего их 

содержание иногда может казаться непоследователь-

ным. Рекомендации часто также воспринимаются как 

нереальные при внедрении их в клиническую практи-

ку [706].

Несоблюдение лечебных рекомендаций является 

еще более важной причиной плохого контроля АД, 

т.к. оно включает большое количество пациентов, и 

его связь с сохранением повышенного АД и высоким 

СС риском была тщательно подтверждена[704-710]. 

Несоблюдение было классифицировано в «Приоста-

новившие» (пациенты, прекратившие лечение) и 

«Необязательные» (т.е. пациенты, получающие 

лечение нерегулярно из-за задержки в приеме 

лекарств(а) или повторяющихся коротких перерывов 

в назначенной терапевтической стратегии). Приоста-

новившие лечение представляют более серьезную 

проблему, т.к. их поведение обычно имеет целенап-

равленный характер, а, будучи приостановленным, 

возобновление лечения становится более сложным. 

Необязательные пациенты характеризуются более 

высокой вероятностью перехода  в группу приостано-

вивших лечение, поэтому их выявление очень важно.

Плохое соблюдение рекомендаций чрезвычайно 

часто встречается в отношении изменения образа 

жизни, но также распространяется и  на назначенные 

препараты, для которых оно развивается довольно 

быстро: через 6 месяцев у более одной трети, а через 

год – около половины пациентов могут приостановить 

исходное лечение; более того, ежедневно 10% пациен-

тов забывают принять лекарство [704,705]. При 

гипертензии (и других хронических заболеваниях) 

изучение соблюдения лечебных рекомендаций 

упрощается электронными методами его измерения и 

доступностью административных баз данных, пред-

оставляющих информацию для всего населения 

[709,711].

Было предложено несколько подходов для сниже-

ния пассивности врачей, неосведомленности о 

гипертензии и несоблюдения лечебных рекоменда-

ций. Программы подготовки терапевтов значительно 

снижают пассивность, хотя, возможно, с меньшим 

количеством положительных результатов, чем 

ожидается [712-714]. Также существует мнение, что 

обеспечение доступности простого, информативного 

материала в неспециализированной прессе, врачеб-

ных кабинетах, аптеках, школах и других публичных 

местах может иметь положительное влияния на 

информированность и мотивацию заинтересованных 

лиц [715]. Упор должен делаться на важность измере-

ния и сообщения показателей АД даже на приемах, не 

связанных с гипертензией или проблемами СС 

природы, чтобы сопоставлять информацию о состоя-

нии АД на протяжении лет. Соблюдение рекоменда-

ций по лечению также может быть улучшено благода-

ря упрощению лечения [716] и использованию 

самостоятельного измерения домашнего АД [66]; 

дополнительный положительный эффект может быть 

достигнут через использование телеметрии для 

передачи записанных домашних показателей [98, 99]. 

Поставщики медицинских услуг должны способство-

вать применению рекомендаций как средства приоб-

щения терапевта к свежим научным данным, а не в 

основном как инструмента наращивания стоимости. 

Они также должны поощрять мультидисциплинар-

ный подход к СС профилактике, что может означать, 

что терапевты будут получать одно и то же поощряю-

щее сообщение из разных источников. Наиболее 

серьезная попытка системы здравоохранения улуч-

шить диагностический и лечебный аспекты гипертен-

зии была сделана в Великобритании на основе при
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нципа оплаты по результату, т.е. для поощрения 

терапевтов, ставящих верный диагноз и назначаю-

щих лечение при хронических заболеваниях, 

включая гипертензию. Влияние на качество и 

исходы лечения гипертензии неясны. Предвари-

тельные данные показали, что внедрение такого 

подхода ассоциировалось с увеличением монитори-

рования АД и контроля среди врачей-терапевтов 

[717], в то время как более поздние отчеты выявили 

отсутствие данной тенденции. Более того, после 

внедрения оплаты по результату не было замечено 

статистически значимых изменений в кумулятивной 

частоте возникновения крупных, связанных с 

гипертензией нежелательных исходов или смертнос-

ти в подгруппах пациентов, уже проходивших или 

только начавших лечение [718,719]. 

Список вмешательств, ассоциированных с улучше-

нием соблюдения леченых указаний пациентами, 

приведен в Таблице 17.

10. УПРАВЛЕНИЕ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Хотя существуют явные доказательства, что антиги-

пертензивная терапия имеет защитный эффект (см. 

раздел 4.1), менее ясно, как ведение пациентов с 

гипертензией должно быть организовано и предостав-

лено населению [720]. Однако нет сомнений, что для 

эффективного управления болезнью необходим 

мультидисциплинарный подход. Это значит вовлече-

ние различных поставщиков медицинских услуг [720-

722]: врачей-терапевтов, которые должны курировать 

большинство пациентов с гипертензией; врачей 

разных специализаций в зависимости от природы 

гипертензии и сложности в  лечении; специально 

обученных медсестер, которые должны следить за 

пациентом во время его или ее лечения, и фармацев-

тов, которые имеют дело с рецептами терапевтов и 

часто напрямую сталкиваются с проблемами пациен-

тов, отвечают на их вопросы. В идеале все поставщики 

медицинских услуг должны сотрудничать, чтобы 

успешно противостоять этому заболеванию. В анализе 

результатов 13 исследований применение программ 

по ведению пациентов с данной патологией привело к 

значительно большему снижению САД и ДАД, чем в 

контрольной группе. Эффект равнялся примерно 5 мм 

рт.ст и > 4 мм рт.ст. больший эффект на САД и ДАД 

соответственно [723].

10.1 Командный подход в управлении болезнью
Существуют большие различия в системах организа-

ции здравоохранения по всей Европе, но в больши-

нстве стран гипертензия обычно диагностируется и 

лечится на уровне врачей-терапевтов. В некоторых 

странах профильные специалисты занимаются более 

сложными обследованиями (УЗИ и т.д.) и более 

сложными случаями в поликлиниках, а в других 

странах они доступны только в больницах или гипер-

тонических центрах. В небольшом количестве госу-

дарств специально подготовленные медсестры 

помогают терапевтам назначать лекарства лицам с 

повышенным АД, консультировать, выдавать направ-

ления к другим врачам и даже на госпитализацию. 

Однако в большинстве стран медсестры почти не 

делят обязанности с терапевтами.

Доступно несколько исследований, показывающих, 

что командный подход может снизить АД на несколь-

ко мм рт.ст. больше, чем стандартный [724], с бόльшим 

снижением САД (около 10 мм рт.ст. – средний показа-

тель) и примерно на 22% лучший показатель контроля 

АД в мета-анализе 37 сравнений между группами 

стандартного лечения и при использовании коман-

дного подхода [725].

Показаны преимущества командного подхода по 

сравнению с традиционным подходом,  если он 

объединяет усилия медсестер и/или фармацевтов в 

поликлинике или жилом районе [724]. Положитель-

ное влияние участия фармацевтов и медсестер в 

На уровне пациента

Информация в сочетании с мотивационными стратегиями 
(см. Раздел 5.1.6 об отказе  от курения).

Групповые сессии ( учеба).

Самоконтроль артериального давления.

Самоуправление с простыми пациенто-
ориентированными системами.

aСложные вмешательства.

На уровне медикаментозного лечения

Упрощение схемы приема препаратов.

Упаковка с напоминаниями.

На уровне системы здравоохранения

Интенсивный уход (мониторирование, телефонное 
наблюдение, напоминания, визиты на дом, 
телемониторинг домашнего артериального давления, 
социальная поддержка, консультирование при помощи 
компьютера и упаковка).

Вмешательства, напрямую привлекающие фармацевтов.

Экономические стратегии для улучшения вовлеченности 
терапевтов в оценку и лечение гипертензии.

Таблица 17. Методы улучшения соблюдения врачебных 
рекомендаций

aПочти все вмешательства, отличающиеся долгосрочной эффективностью, 
были сложными, включая комбинации более удобного ухода, информации, 
напоминаний, самоконтроля, упрочения, консультирования, семейной 
терапии, психологических консультаций, кризисных консультаций,  а также 
неавтоматизированное телефонное последующее наблюдение, 
заместительную терапию, программы на базе рабочих мест и аптек. 
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ведении пациентов с гипертензией проявлялось, 

когда в их задачу входило просвещение пациентов, 

медицинские и поведенческие консультации, оценка 

соблюдения врачебных рекомендаций и (для фарма-

цевтов) общение с терапевтом в области терапии, 

основанной на рекомендациях [724,726,727]. В 

анализе 33-х РКИ, опубликованных с 2005 по 2009 

гг., целевое АД достигалось чаще, когда взаимоде-

йствие включало алгоритм поэтапной помощи, 

воплощаемый медсестрами, а также вовлечение 

медсестер в телефонное мониторирование пациен-

тов [726,728,729]. Очевидно, командные стратегии 

предлагают важный потенциальный метод улучше-

ния антигипертензивного лечения по сравнению со 

стратегиями, в которых участвует только терапевт. 

Терапевты, медсестры и фармацевты должны 

входить в состав группы, а врачи-терапевты должны 

при необходимости обращаться к профильным 

специалистам, таким как кардиологи, нефрологи, 

эндокринологи и диетологи. Вклад медсестер может 

быть особенно важным для внедрения изменений 

образа жизни, долгосрочное соблюдение которых 

находится на очень низком уровне. Подробности 

организации командной работы для управления 

гипертензией можно найти в недавней публикации 

ЕОАГ о специализированных центрах (ESH Exellence 

Centres) [730].

10.2  Способ наблюдения
Наблюдение обычно происходит на основе непосре-

дственного контакта, т.е. во время приема в условиях 

поликлиники, в кабинете профильного врача или в 

стационаре. Однако существуют и другие методы 

осуществления наблюдения, такие как телефонные 

опросы и продвинутая телемедицина (включая 

видеоконференции). Телефонные контакты эффек-

тивны в изменении поведения пациентов. У них 

также есть другое потенциальное преимущество – по 

сравнению с непосредственным контактом [726]: 1) 

охват пациентов больше, 2) не теряется или теряется 

совсем мало времени или рабочих часов и 3) контакты 

могут быть более частыми, шансы своевременно 

отреагировать на вопросы/беспокойства пациента 

выше; все это  позволяет корректировать лечение и в 

итоге улучшать соблюдение врачебных рекоменда-

ций. Тем не менее, важно подчеркнуть, что эти новые 

модели наблюдения не заменяют посещения врача, а, 

скорее, являются полезным дополнением стратегии 

установления хороших отношений между пациентом 

и поставщиками медицинских услуг.

10.3 Роль информационных и коммуникацион-
ных технологий
Исследования с использованием коммуникационных 

технологий показали, что есть много способов, 

благодаря которым медицинские команды могут 

общаться с пациентами, с теоретическим преимущес-

твом своевременного и эффективного регулирования 

планов наблюдения. Телемониторинг домашнего АД 

является хорошим примером: несколько исследова-

ний показали, что электронная передача самостоя-

тельного измерения АД может привести к лучшему 

соблюдению врачебных рекомендаций и более 

эффективному контролю АД [677,728,731,732]. 

Другие примеры включают использование смартфо-

нов, мобильных телефонов, Bluetooth, СМС, личных 

электронных медицинских карт и интернет-порталов 

для пациентов, которые нацелены на самостоятель-

ный мониторинг эффективности лечения, соблюде-

ние предписаний врача и обратную связь с медперсо-

налом. Нужно отметить, однако, что эффективность 

этих аппаратов не была доказана РКИ; поэтому их 

преимущество над классическими медицинскими 

подходами еще должно быть установлено [723, 724, 

731-734].

Влияние на управление риском и безопасность 

информационных и коммуникационных технологий в 

целом и компьютеризированных систем поддержки 

принятия решений, в частности, детально анализиру-

ется в электронном отчете, опубликованном Европей-

ской комиссией в 2007 году (review.epractice-

en/en/library/302671). Отчет утверждает, что эти систе-

мы: 1) предотвращают медицинские ошибки и нежела-

тельные явления, 2) обеспечивают быструю ре-акцию 

на событие, позволяют отслеживать его и пре-

доставляют обратную связь для анализа, 3) предостав-

ляют информацию, которая может помочь в диагнос-

тических и терапевтических решениях и 4) поощряют 

включение пациента в процесс принятия решения с 

тем преимуществом, что достигается сотрудничество с 

ним/ней и соблюдение указаний [735].

Связывание медицинской карты пациента с други-

ми электронными записями (из разных источников, 

аптек, лабораторий, больниц и страховщиков) может 

стимулировать развитие специальных инструментов 

для каждого конкретного пациента, увеличивая его 

или ее вовлеченность в процесс наблюдения или 

профилактики и улучшая исходы для здоровья и 

удовлетворенность пациента. Дальнейшее развитие 

включает внедрение компьютерных технологий, 

которое может помочь в процессе принятия решений 

по управлению высоким АД.
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11. ПРОБЕЛЫ В ДОКАЗАТЕЛЬСТВАХ И НЕОБ-

ХОДИМОСТЬ БУДУЩИХ ИССЕДОВАНИЙ

Основываясь на анализе доказательств, доступных 

для рекомендаций 2013 года о гипертензии, очевидно, 

что некоторые терапевтические вопросы все еще 

открыты и нуждаются в дальнейшем исследовании:

1.  Стоит ли назначать антигипертензивное медика-

ментозное лечение всем пациентам с гипертензи-

ей 1 степени при низком и среднем риске?

2.  Стоит ли назначать антигипертензивное медика-

ментозное лечение пожилым пациентам с САД 

140-160 мм рт.ст.?

3.  Стоит ли назначать медикаментозное лечение 

пациентам с гипертензией «белого халата»? 

Можно ли в этом состоянии выделить пациентов, 

нуждающихся и не нуждающихся в лечении? 

4.  Стоит ли начинать антигипертензивное медика-

ментозное лечение при высоком нормальном АД 

и, если да, то у каких пациентов? 

5.  Каковы оптимальные показатели офисного АД 

(т.е. наиболее протективные и безопасные), 

которых нужно добиваться при лечении в 

разных демографических и клинических услови-

ях? 

6.  Имеют ли стратегии лечения, основанные на 

контроле вне офисного АД, преимущество 

(уменьшенная клиническая заболеваемость и 

смертность, меньше лекарств, меньше побочных 

эффектов) над стратегиями, основанными на 

традиционном контроле офисного АД?

7.  Каковы оптимальные показатели внеофисного 

(домашнего и амбулаторного) АД, которых 

необходимо достичь лечением, и должны ли цели 

быть выше или ниже для пациентов с гипертен-

зией с высоким риском? 

8.  Добавляет ли центральное АД прогностическую 

ценность СС явлений у пациентов с гипертензи-

ей, получающих и не получающих лечение? 

9.  Имеют ли инвазивные процедуры лечения 

резистентной терапии преимущество над 

лучшими медикаментозными стратегиями, и 

предоставляют ли они долгосрочный контроль 

АД и снижения заболеваемости/фатальных 

явлений? 

10. Прогнозируют  ли вызванные лечением измене-

ния исход при бессимптомном ПО? Какие 

измерения (или их комбинация) являются 

наиболее ценными? 

11. Могут ли меры по изменению образа жизни, 

снижающие АД, уменьшить заболеваемость и 

смертность среди пациентов с гипертензией? 

12. Усиливает ли вызванное лечением снижение 

вариабельности суточного АД СС защиту ? 

13. Уменьшает ли в значительной мере снижение 

АД СС риск при резистентной гипертензии?

Хотя РКИ остаются золотым стандартом для реше-

ния терапевтических вопросов, совершенно ясно, что 

неразумно ожидать, что эти вопросы могут быть реше-

ны в РКИ в обозримом будущем. Выяснение некото-

рых этих вопросов, например, о снижении СС заболе-

ваемости и фатальных явлений благодаря лечению 

лиц с гипертензией 1 степени и низким риском ССЗ 

или уменьшение СС событий благодаря изменению 

образа жизни, требует исследований, в которых 

принимают участие тысячи испытуемых в течение 

долгого периода времени, и может также создать 

этические проблемы. Другие (например, польза 

медикаментозного лечения гипертензии «белого 

халата» или дополнительная прогностическая сила 

центрального против периферического АД) могут 

потребовать огромных исследовательских усилий при 

маленькой перспективной выгоде. Кажется раз-

умным, по крайней мере, в ближайшие пару лет, 

сосредоточить РКИ на важных (и более доступных) 

проблемах, например, оптимальном целевом АД, 

которого нужно достигнуть лечением, показателях 

АД, при которых нужно начинать лечение, и целевом 

АД у пожилых пациентов с гипертензией, клиничес-

ком снижении заболеваемости и фатальных явлений 

благодаря новым подходам к лечению резистентной 

гипертензии и возможной пользе лечения лиц 

высокой группы риска с высоким нормальным АД. 

Другие важные вопросы (например, прогностическая 

сила внеофисного АД и ПО) вполне можно решить, 

добавив эти измерения в проект некоторых РКИ, 

запланированных в ближайшем будущем.
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