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1. Введение и цели
На протяжении нескольких лет Европейское обще-

ство гипертонии (ESH) и Европейское общество кардио-
логов (ESC) ориентировались на рекомендации, выпу-
щенные ВОЗ и Международным обществом гиперто-
нии (ISH) [1,2], несколько адаптируя их с учетом ситуа-
ции в Европе. В 2003 г было принято решение о пуб-
ликации собственных рекомендаций ESH/ESC [3], так
как руководства ВОЗ/ISH предназначаются для стран,
значительно различающихся организацией медицин-
ской помощи и экономическим положением, и содер-
жат некоторые диагностические и лечебные рекомен-
дации, которые могут оказаться недостаточно адекват-
ными для европейских стран. В Европе система здра-
воохранения обеспечивает возможность более тщатель-
ной оценки сердечно-сосудистого риска и поражения
органов-мишеней у больных артериальной гипертонией
(АГ), а также использования более широкого круга ан-
тигипертензивных средств.

Рекомендации ESH/ESC 2003 г [3] были положитель-
но встречены медицинским сообществом и широко ци-
тировались в медицинской литературе последних лет
[4]. Однако с 2003 г подходы к диагностике и лечению
АГ изменились, что послужило основанием для пере-
смотра указанных рекомендаций.

При подготовке новых рекомендаций комитет, со-
зданный ESH и ESC, решил следовать принципам раз-
работки рекомендаций 2003 г: 1) подготовка оптималь-
ных и сбалансированных рекомендаций для всех ме-
дицинских работников, наблюдающих больных АГ;
2) тщательный и критический анализ данных с разра-
боткой конкретных рекомендаций по определенным во-
просам (в рамках), а также публикация сокращенных
рекомендаций, как это было сделано в 2003 г [5]; 3)
использование, в первую очередь, результатов крупных
рандомизированных исследований, а также других дан-
ных, если они были получены в исследованиях, соот-
ветствующих высоким научным стандартам; 4) рекомен-
дации освещают проблему в целом, в то время как ле-
чение конкретных больных может значительно отличать-
ся в зависимости от различных факторов (особенности
личности, медицинский анамнез, культурологические
факторы) и должно подбираться индивидуально; 5) от-
сутствие жесткой классификации рекомендаций по
уровню или убедительности научных доказательств
[6]. По мнению комитета, использование подобной клас-
сификации часто затруднительно и касается, прежде все-
го, лечебных аспектов. Тем не менее, в тексте рекомен-
даций содержатся сведения о значении результатов ран-
домизированных и нерандомизированных исследова-
ний, мета-анализов и мнений экспертов.

Члены комитета, созданного ESH и ESC, принимали
участие в подготовке настоящего документа, используя
свой собственный научный и клинический опыт и кри-

тическую оценку всей доступной литературы. Большин-
ство из них сотрудничает с фармацевтическими ком-
паниями или государственными и частными лечебны-
ми организациями (научные исследования, конферен-
ции, консультации), однако все эксперты полагают, что
это не отразилось на их суждениях. Лучшей гарантией
независимости является качество их предыдущей и на-
стоящей научной работы. Однако на сайтах ESH и ESC
(www.eshonline.org и www.escardio.org) содержится ин-
формация о связях экспертов с фармацевтическими
компаниями и государственными и частными органи-
зациями. Все затраты на подготовку рекомендаций были
покрыты ESH и ESC.

2. Определение и классификация
гипертонии

Издавна диастолическое артериальное давление
(АД) считалось более важным фактором риска сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и смертности, чем си-
столическое АД [7]. Это нашло отражение в первых ре-
комендациях JNC (Национального объединенного ко-
митета США), в которых в классификацию АГ не были
включены систолическое АД и изолированная систоли-
ческая АГ [8,9]. В рандомизированные клинические ис-
следования больных также практически всегда отбира-
ли на основании значений диастолического АД [10]. Од-
нако в крупных эпидемиологических исследованиях
было показано, что сердечно-сосудистая заболеваемость
и смертность линейно связаны как с систолическим, так
и диастолическим АД [7,11]. Степень повышения рис-
ка инсульта превосходила таковую коронарных исхо-
дов; поэтому нарушения мозгового кровообращения
считали наиболее важными осложнениями АГ [7].
Однако в некоторых регионах Европы (хотя и не во всех)
атрибутивный риск (т.е. дополнительная смертность, свя-
занная с повышенным АД) коронарных осложнений
превышает атрибутивный риск инсульта, так как в этих
странах ИБС остается самым распространенным сердеч-
но-сосудистым заболеванием [12]. Кроме того, систо-
лическое и диастолическое АД являются независимы-
ми факторами риска развития сердечной недостаточ-
ности, поражения периферических артерий и терми-
нальной нефропатии [13-16]. Следовательно, АГ це-
лесообразно считать основным фактором риска сердеч-
но-сосудистых и родственных заболеваний. Этот факт,
а также широкая распространенность повышенного АД
в общей популяции [17-19] объясняют, почему в отче-
те ВОЗ высокое АД было названо главной причиной об-
щей смертности [20].

2.1. Систолическое в сравнении с диастолическим
и пульсовым АД

В последние годы установлено, что у пожилых лю-
дей сердечно-сосудистый риск прямо пропорционален
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систолическому АД, а при любом значении систоличе-
ского АД вероятность неблагоприятного исхода обрат-
но пропорциональна диастолическому АД [21-23].
Важная роль принадлежит также пульсовому АД (раз-
нице систолического и диастолического АД) [24-27].
Прогностическое значение последнего показателя за-
висит от клинических особенностей пациентов. По
данным самого крупного мета-анализа эпидемиологи-
ческих исследований (61 исследование, почти 1 млн
пациентов без явных сердечно-сосудистых заболева-
ний; 70% из них проживают в Европе) [11], систоли-
ческое и диастолическое АД являются независимыми
факторами риска инсульта и коронарной смертности;
при этом вклад пульсового АД оказался небольшим, осо-
бенно у людей в возрасте до 55 лет. Напротив, у людей
среднего [24,25] и пожилого [26,27] возраста с АГ, со-
четавшейся с другими сердечно-сосудистыми факто-
рами риска или ассоциированными клиническими
состояниями, пульсовое АД было самым мощным
фактором риска сердечно-сосудистых исходов [24-27].

Следует учитывать, что пульсовое АД является
производным показателем, отражающим несовер-
шенство первичных измерений. Верхними его грани-
цами предложено считать 50 или 55 мм рт. ст. [28], хотя
практические критерии оценки повышенного пульсо-
вого АД у пациентов разного возраста отсутствуют.
Как указано в разделе 3.1.7, центральное пульсовое АД,
которое (учитывая «феномен усиления» между пери-
ферическими артериями и аортой) является более
точным показателем.

На практике АГ и риск (см. разделы 2.2 и 2.3) сле-
дует по-прежнему классифицировать на основании
значений систолического и диастолического АД. В пер-
вую очередь, это касается порогового АД и целей лече-
ния, так как указанные критерии использовались в
рандомизированных контролируемых исследованиях у
больных изолированной систолической и систоло-диа-
столической АГ. Однако пульсовое АД может быть исполь-
зовано для идентификации пожилых пациентов с систо-
лической АГ, относящихся к группе высокого риска. В та-
ких случаях высокое пульсовое АД служит маркером по-
вышенной жесткости крупных артерий и более тяжело-
го поражения органов-мишеней [28] (см. раздел 3.6).

2.2. Классификация гипертонии
Распределение АД в популяции является унимодаль-

ным [29]. Связь между сердечно-сосудистым риском
и систолическим или диастолическим АД сохраняется
при уровнях 115-110 и 75-70 мм рт. ст., соответствен-
но [7,11]. В связи с этим, с научной точки зрения, по-
нятие «АГ» является спорным, а критерии его класси-
фикации – субъективными. Однако изменение обще-
принятой терминологии может привести к путанице, а
использование существующих критериев облегчает

диагностику и лечение. В связи с этим классификация
АГ, предложенная в рекомендациях ESH/ESC 2003 г.,
была оставлена без изменений (табл. 1). Однако необ-
ходимо учитывать следующее:

1. Если значения систолического и диастолического
АД находятся в разных категориях, то для количе-
ственной оценки общего сердечно-сосудистого рис-
ка, выбора лечения и анализа его эффективности
следует использовать более высокое значение.

2. Изолированную систолическую АГ следует клас-
сифицировать (степени 1, 2 и 3) на основании
критериев диагностики систоло-диастолической
АГ (используются значения систолического АД).
Как указано выше, низкие значения диастоличе-
ского АД (например, 60-70 мм рт. ст.) рассматри-
вают как дополнительный фактор риска.

3. Решение о необходимости антигипертензивной
терапии следует принимать с учетом уровня и про-
филя общего сердечно-сосудистого риска. Напри-
мер, высокое АД может быть основанием для ле-
чения у пациентов группы высокого риска, в то вре-
мя как в группе низкого риска лечение может не
потребоваться. Данные, обосновывающие это
положение, приведены в разделе 5.

В американских рекомендациях по АГ (JNC 7),
опубликованных в 2003 г. [30], нормальное и высокое
нормальное АД были объединены термином «предги-
пертония», так как во фрамингемском исследовании
[31,32] было показано, что у таких пациентов вероят-
ность развития АГ выше, чем у людей любого возраста
с АД менее 120/80 мм рт. ст. (оптимальное нормаль-
ное АД). Комитет ESH/ESC принял решение не пользо-
ваться этой терминологией по следующим причинам:
1) даже во фремингемском исследовании риск разви-
тия АГ у пациентов с высоким нормальным АД
(130-139/85-89 мм рт. ст.) был выше, чем у людей с
нормальным АД (120-129/80-84 мм рт. ст.) [32,33];
поэтому объединение этих групп необоснованно;
2) термин «предгипертония» может послужить источ-
ником тревоги у пациентов и причиной необоснован-
ных визитов к врачу и диагностических исследований
[34]; 3) хотя в рекомендациях JNC 7 2003 г. модифи-
кация образа жизни была рекомендована всем пациен-
там с предгипертонией [30], на практике эта группа очень
неоднородна. Если части пациентов какое-либо вме-
шательство не требуется (например, пожилой человек
с АД 120/80 мм рт. ст.), то пациентам группы очень вы-
сокого или высокого риска (например, после инсуль-
та или при наличии сахарного диабета), наоборот, по-
казана фармакотерапия.

2.3. Общий сердечно-сосудистый риск (рамка 1)
2.3.1. Концепция

На протяжении долгого времени единственным
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или основным критерием при оценке необходимости
в антигипертензивной терапии и выборе ее схемы
служили значения АД. Хотя этот подход сохранился в

отчете JNC 7 [30], в рекомендациях ESH/ESC 2003 г. [3]
было указано, что при диагностике и лечении АГ сле-
дует учитывать общий сердечно-сосудистый риск. Это
связано с тем, что только у небольшой части больных
АГ отмечается изолированное повышение АД, в то вре-
мя как у подавляющего большинства пациентов имеют-
ся дополнительные сердечно-сосудистые факторы
риска [35-39]. Установлена связь между тяжестью АГ
и нарушениями обмена глюкозы и липидов [40]. АГ и
метаболические факторы риска усиливают действие друг
друга, поэтому общий сердечно-сосудистый риск пре-
вышает простую сумму отдельных факторов риска
[35,41,42]. Наконец, имеются данные о том, что у па-
циентов группы высокого риска пороговые значения АД,
при которых следует начинать лечение, и целевые по-
казатели должны быть ниже, чем у пациентов группы
более низкого риска [3]. Чтобы обеспечить максималь-
ную эффективность затрат на лечение АГ, интенсивность
антигипертензивной терапии должна быть пропорцио-
нальной общему сердечно-сосудистому риску [43,44].

2.3.2. Оценка
Оценка общего сердечно-сосудистого риска пред-

ставляет собой простую задачу у пациентов с: 1) уста-
новленным диагнозом сердечно-сосудистого заболе-
вания; 2) сахарным диабетом 2-го типа; 3) сахарным
диабетом 1-го типа; 4) высоким уровнем отдельного
фактора риска. Во всех указанных случаях общий сер-
дечно-сосудистый риск высокий, что является основа-
нием для интенсивной борьбы с факторами риска
(см. ниже). Однако большое число пациентов с АГ не
принадлежит к указанным категориям, и для иденти-
фикации высокого риска и выбора стратегии лечения
необходимо использование специальных моделей.

Разработан ряд компьютерных методов расчета об-
щего сердечно-сосудистого риска, т.е. абсолютного
риска развития сердечно-сосудистого исхода в течение
10 лет. Однако некоторые модели основываются на ре-

Категория Систолическое Диастолическое

Оптимальное <120 и <80

Нормальное 120-129 и/или 80-84

Высокое нормальное 130-139 и/или 85-89

АГ 1 степени 140-159 и/или 90-99

АГ 2 степени 160-179 и/или 100-109

АГ 3 степени ≥180 и/или ≥110

Изолированная систолическая АГ ≥140 и <90

Изолированную систолическую АГ следует классифицировать (степени 1, 2 и 3) на основании критериев диагностики систоло-
диастолической АГ (используются значения систолического АД) при условии, что диастолическое АД<90 мм рт.ст. АГ 1, 2 и 3 степени соответствует
легкой, умеренной и тяжелой АГ. Однако последние термины использовать не следует, чтобы не путать с общим сердечно-сосудистым
риском.

Таблица 1. Классификация значений АД (мм рт.ст.)

Рамка 1. Общий сердечно-сосудистый риск
• У больных АГ часто наблюдаются метаболические фак-

торы риска и бессимптомное поражение органов-мише-

ней.

• При обследовании всех больных необходимо оценивать

не только степень АГ, но и общий сердечно-сосудистый

риск, связанный с наличием дополнительных факторов

риска, поражения органов-мишеней и сопутствующих за-

болеваний.

• Выбор стратегии лечения (решение о назначении фар-

макотерапии, значения АД, являющиеся основанием

для назначения лекарственных средств, целевые показа-

тели АД, применение комбинаций антигипертензивных

препаратов, необходимость в использовании статинов и

других средств, не оказывающих антигипертензивного

действия) зависит от исходного риска.

• Существуют различные методы оценки общего сердечно-

сосудистого риска; все они имеют достоинства и недостат-

ки. Рекомендуется выделение групп низкого, среднего, вы-

сокого и очень высокого дополнительного риска. Термин

«дополнительный риск» отражает увеличение риска по

сравнению со средним.

• Общий риск обычно представляет собой абсолютный риск

развития сердечно-сосудистых исходов в течение 10 лет.

Риск в значительной степени зависит от возраста, поэто-

му у молодых людей абсолютный сердечно-сосудистый

риск может быть низким даже при наличии высокого АД

и дополнительных факторов риска. Однако при неадек-

ватном лечении в дальнейшем возможно развитие состоя-

ний, характеризующихся необратимым высоким ри-

ском. У молодых людей решение о лечении лучше все-

го принимать на основании анализа относительного

риска, т.е. степени повышения риска по сравнению со сред-

ним в популяции.
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зультатах фрамингемского исследования [45], которые
распространяются только на отдельные европейские по-
пуляции (учитывая значительные отличия заболевае-
мости коронарной болезнью сердца и инсультом)
[12]. Недавно была разработана европейская модель,
базирующаяся на крупной базе данных в рамках про-
граммы SCORE [46]. Существуют таблицы SCORE, кото-
рые могут быть использованы в странах Европы с вы-
сокой и низкой сердечно-сосудистой заболеваемостью.
Они позволяют оценить риск смерти от сердечно-сосу-
дистых болезней (не только от ИБС) в течение 10 лет и
откалибровать таблицу для конкретных стран, если
имеются статистические данные о смертности и распро-
страненности основных сердечно-сосудистых факторов
риска. Модель SCORE была также использована для раз-
работки Heart-Score, который рекомендован ESC для
применения в рамках программ профилактики сердеч-
но-сосудистых заболеваний (www.escardio.org).

В рекомендациях ESH/ESC 2003 г. [3] общий сердеч-
но-сосудистый риск классифицируется на основании
рекомендаций ВОЗ/ISH [2], включая пациентов с «нор-
мальным» или «высоким нормальным» АД. Эта клас-
сификация оставлена в настоящих рекомендациях
(рис. 1). Термины «низкий», «средний», «высокий» и
«очень высокий» риск отражают примерный риск сер-
дечно-сосудистой заболеваемости и смертности в те-
чение ближайших 10 лет аналогично увеличению сер-
дечно-сосудистого риска, который оценивают на осно-

вании данных фрамингемского исследования [45]
или модели SCORE [46]. Термин «дополнительный», или
«добавленный», свидетельствует о том, что во всех ка-
тегориях относительный риск повышен по сравнению
со средним. Хотя выделение категорий риска не позво-
ляет дать такую же точную оценку риска, как использо-
вание специальных уравнений и количественных пока-
зателей, тем не менее, достоинством такого подхода
является простота. В рекомендациях ВОЗ/ISH 2003 г. [47]
этот подход был дополнительно упрощен за счет объе-
динения категорий высокого и очень высокого риска,
которые считались сходными при решении вопроса о
лечении. В настоящих рекомендациях были выделены
категории высокого и очень высокого риска, т.е. закреп-
лена отдельная роль вторичной профилактики у боль-
ных сердечно-сосудистыми заболеваниями. В таких слу-
чаях не только значительно выше общий сердечно-со-
судистый риск, но и нередко требуется комбинирован-
ная фармакотерапия при любых значениях АД – от нор-
мальных до высоких. Пунктирная линия на рис. 1 ил-
люстрирует, как общий сердечно-сосудистый риск
влияет на критерии диагностики АГ, которыми можно
считать значения АД, когда лечение приносит больше
пользы, чем вреда [48].

В табл. 2 перечислены основные клинические пара-
метры, которые следует использовать для стратифика-
ции риска. Они включают факторы риска (демографи-
ческие, антропометрические, семейный анамнез ран-
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Рисунок. 1. Стратификация сердечно-сосудистого риска по 4 категориям.
САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД, АГ – артериальная гипертония. Категории риска отражают риск развития фатальных
и нефатальных сердечно-сосудистых исходов в течение 10 лет. Термин «дополнительный» указывает на то, что риск в каждой категории
выше среднего. Пунктирная линия – вариабельность определения АГ в зависимости от общего сердечно-сосудистого риска.

Другие факторы
риска, субклиниче-
ское поражение орга-
нов-мишеней или
ассоциированные
заболевания

Нормальное
САД 120-129
или ДАД 80-84

Высокое нормальное
САД 130-139
или ДАД 85-89

АГ 1 степени
САД 140-159
или ДАД 90-99

АГ 2 степени
САД 160-179
или ДАД 100-109

АГ 3 степени
САД≥180
или ≥110

Нет других факторов
риска

Средний риск Средний риск Низкий
дополнительный риск

Средний
дополнительный риск

Высокий
дополнительный риск

1-2 фактора риска Низкий
дополнительный риск

Низкий
дополнительный риск

Средний
дополнительный риск

Средний
дополнительный риск

Очень высокий
дополнительный риск

3 или более факторов
риска, метаболиче-
ский синдром,
поражение
органов-мишеней
или диабет

Средний
дополнительный риск

Высокий
дополнительный риск

Высокий
дополнительный риск

Высокий
дополнительный риск

Очень высокий
дополнительный риск

Сердечно-сосудистые
заболевания
или поражение почек

Очень высокий
дополнительный риск

Очень высокий
дополнительный риск

Очень высокий
дополнительный риск

Очень высокий
дополнительный риск

Очень высокий
дополнительный риск

Артериальное давление, мм рт. ст.
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них сердечно-сосудистых заболеваний, АД, курение,
уровни глюкозы и липидов), поражение органов-ми-
шеней и наличие сахарного диабета и ассоциирован-
ных клинических состояний, выделенных в рекоменда-
циях 2003 г. [3]. Необходимо обратить внимание на сле-
дующие моменты:

1. Метаболический синдром [49] представляет со-
бой комбинацию факторов, которые часто соче-

таются с высоким АД и значительно повышают сер-
дечно-сосудистый риск. Это не означает, что он
является самостоятельной нозологической формой.

2. Дополнительно подчеркивается важность выяв-
ления поражения органов-мишеней, так как их
бессимптомные изменения указывают на прогрес-
сирование сдвигов в рамках сердечно-сосудисто-
го континуума [50] и значительное увеличение

Таблица 2. Факторы, влияющие на прогноз

Факторы риска

• Значения систолического и диастолического АД
• Пульсовое АД (у пожилых людей)
• Возраст > 55 лет у мужчин и > 65 лет у женщин
• Курение
• Дислипидемия

- ХС >5,0 ммоль/л (190 мг%) или
- ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л (115 мг%) или
- ХС ЛПВП < 1,0 ммоль/л (40 мг%) у мужчин и

< 1,2 ммоль/л (46 мг%) у женщин или
- ТГ > 1,7 ммоль/л (150 мг%)

• Гликемия плазмы натощак 5,6-6,9 ммоль/л
(102-125 мг%)

• Нарушение толерантности к глюкозе
• Абдоминальное ожирение (окружность талии

> 102 см у мужчин и > 88 см у женщин)
• Семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых

заболеваний (< 55 лет у мужчин и < 65 лет
у женщин)

Бессимптомное поражение органов-мишеней

• ЭКГ-признаки ГЛЖ (индекс Соколова-Лайона > 38
мм, индекс Корнелла > 2440 мм•мс) или:

• Эхокардиографические признаки ГЛЖ* (индекс
массы миокарда ЛЖ ≥ 125 г/м2 у мужчин и ≥ 110 г/м2

у женщин)
• Утолщение стенки сонной артерии (комплекс интима-

медиа > 0,9 мм) или бляшка
• Скорость каротидно-феморальной пульсовой волны

> 12 м/с
• Лодыжечно-плечевой индекс < 0,9
• Небольшое повышение уровня креатинина плазмы

до 115-133 мкмоль/л (1,3-1,5 мг%) у мужчин и 107-
124 мкмоль/л (1,2-1,4 мг%) у женщин

• Низкие расчетная скорость клубочковой
фильтрации** (< 60 мл/мин/1,73 м2) или клиренс
креатинина*** (< 60 мл/мин)

• Микроальбуминурия 30-300 мг/сут или
коэффициент альбумин/креатинин ≥ 22 мг/г у
мужчин или ≥ 31 мг/г у женщин

Сахарный диабет

• Глюкоза плазмы натощак ≥ 7,0 ммоль/л (126 мг%)
при повторных измерениях или

• Глюкоза плазмы после нагрузки > 11,0 ммоль/л
(198 мг%)

Сочетание 3-х из следующих 5-ти критериев
свидетельствует о наличии метаболического синдрома:
абдоминальное ожирение, изменения гликемии
натощак, АД более 130/85 мм рт. ст., низкий
холестерин ЛПВП и высокие ТГ (см. выше)

Сердечно-сосудистые заболевания или нефропатия

• Цереброваскулярные заболевания: ишемический
инсульт, церебральное кровоизлияние, транзиторная
ишемическая атака

• Заболевания сердца: инфаркт миокарда, стенокардия,
коронарная реваскуляризация, сердечная
недостаточность

• Поражение почек: диабетическая нефропатия,
нарушение функции почек (сывороточный креатинин
> 133 ммоль/л у мужчин и > 124 ммоль/л у
женщин), протеинурия > 300 мг/сут

• Поражение периферических артерий
• Тяжелая ретинопатия: кровоизлияния и экссудаты,

отек соска зрительного нерва

*максимальный риск при концентрической ГЛЖ: повышение индекса массы миокарда левого желудочка и отношение толщины
стенки и радиуса > 0,42. **формула MDRD . *** формула Кокрофта-Голта. ХС – холестерин, ЛПВП – липопротеиды высокой
плотности, ЛПНП–липопротеиды низкой плотности, ТГ – триглицериды, ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
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риска по сравнению с таковым при наличии
только факторов риска. В разделе 3.6 специаль-
но обсуждаются методы диагностики бессимптом-
ного поражения органов-мишеней.

3. Перечень маркеров поражения почек расширен
и включает в себя клиренс креатинина, который
рассчитывают по формуле Кокрофта-Голта [51],
или скорость клубочковой фильтрации, рассчи-
тываемую по формуле MDRD [52], так как эти по-
казатели позволяют точнее оценить сердечно-со-
судистый риск, связанный с дисфункцией почек.

4. Микроальбуминурию в настоящее время считают
необходимым компонентом оценки поражения
органов-мишеней, учитывая простоту и относи-
тельную дешевизну метода ее определения.

5. Концентрическая гипертрофия левого желудоч-
ка – структурный параметр, вызывающий более
значительное увеличение сердечно-сосудистого
риска.

6. По возможности, рекомендуется оценивать повре-
ждение различных тканей (сердца, сосудов, по-
чек и головного мозга), так как мультиорганные
изменения ассоциируются с более неблагоприят-
ным прогнозом [53].

7. К числу факторов риска отнесено увеличение ско-
рости пульсовой волны, являющееся ранним
признаком повышения жесткости крупных арте-
рий [54,55], хотя этот метод мало доступен в кли-
нической практике.

8. Низкий лодыжечно-плечевой индекс (< 0,9) – до-
статочно простой показатель атеросклероза и
повышенного общего сердечно-сосудистого рис-
ка [56].

9. Поражение органов-мишеней рекомендуется
оценивать не только до (с целью стратификации
риска), но и во время лечения, так как регресс ги-
пертрофии левого желудочка и уменьшение про-
теинурии отражают протективное действие на сер-
дечно-сосудистую систему [557-61].

10. Имеются основания для включения повышенной
частоты сердечных сокращений (ЧСС) в список
факторов риска, так как это ассоциируется с ри-
ском сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности, а также общей смертности [62-65].
Увеличение ЧСС повышает риск развития АГ
[66,67] и часто сочетается с метаболическими на-
рушениями и метаболическим синдромом [67-
69]. Однако, учитывая широкий диапазон нор-
мальных значений ЧСС в покое (60-90/мин), в
настоящее время невозможно выделить показа-
тели, которые могли бы повысить точность стра-
тификации общего сердечно-сосудистого риска.

11. В табл. 3 приведены основные критерии выделе-
ния групп высокого и очень высокого риска. Сле-

дует отметить, что наличие множественных фак-
торов риска, сахарного диабета или поражения
органов-мишеней однозначно указывает на вы-
сокий риск, даже при высоком нормальном АД.

2.3.3. Ограничения
Все современные методы оценки сердечно-сосуди-

стого риска не учитывают длительности воздействия фак-
тора риска и предполагают количественный анализ толь-
ко некоторых факторов риска, в то время как другим по-
казателям уделяется меньшее внимание (например, фи-
зической активности и стрессам) [70]. Кроме того,
значение поражения органов-мишеней для расчета об-
щего риска зависит от тщательности обследования. В
табл. 2 не указаны некоторые дополнительные марке-
ры поражения органов-мишеней в связи с трудностью
оценки, недостаточно доказанным прогностическим зна-
чением или практическими проблемами (низкая доступ-
ность, зависимость результатов от опыта исследовате-
ля, отсутствие стандартизации, трудоемкость, инвазив-
ность, затраты и т.д.). Однако эти показатели в настоя-
щее время активно изучаются и могут оказаться полез-
ными в ближайшем будущем. Поэтому они обсу-
ждаются в разделе 3.6 и включены в табл. 4.

Следует отметить также концептуальные ограниче-
ния предложенных рекомендаций. Целью оценки об-
щего риска является оптимальное использование огра-
ниченных средств для профилактики сердечно-сосуди-

Систолическое АД ≥ 180 мм рт. ст. и/или

диастолическое АД ≥ 110 мм рт. ст.

Систолическое АД > 160 мм рт. ст. в сочетании

с низким диастолическим АД (< 70 мм рт. ст.)

Сахарный диабет

Метаболический синдром

≥ 3-х сердечно-сосудистых факторов риска

По крайней мере, один из следующих показателей

бессимптомного поражения органов-мишеней:

• электрокардиографические (особенно с перегрузкой) или

эхокардиографические (прежде всего, концентрическая)

признаки гипертрофии левого желудочка);

• эхографические признаки утолщения стенки сонной артерии

или бляшки;

• повышение жесткости артерий;

• умеренное увеличение уровня креатинина в сыворотке;

• снижение скорости клубочковой фильтрации

или клиренса креатинина;

• микроальбуминурия или протеинурия.

Сердечно-сосудистые заболевания или заболевание почек

Таблица 3. Группы высокого и очень высокого риска
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стых заболеваний, т.е. выбор профилактических вмеша-
тельств с учетом степени повышения риска. Организа-
торы здравоохранения часто стратифицируют абсо-
лютный риск, чтобы выбрать порог, ниже которого ле-
чение не рекомендуется. Существующий порог (20%-
ный риск сердечно-сосудистых заболеваний в течение
10 лет) является спорным и упрощенным; было бы не-
правильным рекомендовать интенсивное лечение, если
риск превышает указанное значение, и отказываться от
активной профилактики, если риск ниже указанного по-
казателя. Необходимо учитывать, что общий сердечно-
сосудистый риск в значительной степени зависит от воз-
раста. У молодых взрослых людей (особенно женщин)
риск редко оказывается высоким даже при наличии бо-
лее одного фактора риска, однако у них четко увеличен
относительный риск (по сравнению со сверстниками).
Напротив, у большинства людей старше 70 лет часто от-
мечается высокий общий риск, хотя он повышен незна-
чительно по сравнению с таковым у пациентов того же
возраста. В связи с этим, средства затрачиваются, в ос-
новном, на пожилых людей, у которых ожидаемая
продолжительность жизни ограниченна, несмотря на ле-
чение, в то время как молодым людям с высоким отно-
сительным риском уделяется мало внимания, хотя при
отсутствии лечения длительное воздействие факторов
риска может привести к частично необратимым изме-
нениям и возможному сокращению ожидаемой продол-
жительности жизни. Как уже указывалось в рекоменда-
циях ESH/ESC 2003 г. [3], этих ограничений можно из-
бежать, если выбирать стратегию ведения молодых па-
циентов на основании относительного риска. Для это-
го может быть использован индекс HeartScore
(www.escardio.org) с учетом рекомендаций по профи-
лактике сердечно-сосудистых заболеваний в клиниче-

ской практике, предложенных четвертой объединенной
рабочей группой европейских обществ [71]. Необходи-
мо помнить, что у молодых людей, у которых абсолют-
ный риск является низким за счет возраста, но имеют-
ся важные факторы риска, необходимо использовать не-
медикаментозные, а при необходимости - и медикамен-
тозные методы лечения с целью улучшения профиля рис-
ка и профилактики неблагоприятных исходов в более
зрелом возрасте. Если не проводить лечение, то они мо-
гут развиться раньше, так как факторы риска с возрастом
становятся более выраженными, а стойкое повышение
АД на протяжении многих лет часто сопровождается по-
ражением органов-мишеней.

3. Диагностическое обследование
Цели обследования включают: 1) определение

уровня АД; 2) исключение причин вторичной АГ;
3) оценку общего сердечно-сосудистого риска на ос-
новании анализа других факторов риска, поражения ор-
ганов-мишеней и сопутствующих заболеваний. Пока-
заны следующие исследования:

• повторное измерение АД;
• медицинский анамнез;
• физическое обследование;
• лабораторные и инструментальные исследования.

Некоторые из них показаны всем больным с высоким
АД, другие широко применяются только в развитых стра-
нах Европы, третьи обоснованны только при наличии
клинических показаний.

3.1. Измерение АД
АД может спонтанно меняться в широких пределах

в течение дня, недели, месяцев или лет [72-74]. В свя-
зи с этим АГ следует диагностировать на основании ре-

Показатели Прогностическое значение Доступность Затраты

Электрокардиография ++ ++++ +

Эхокардиография +++ +++ ++

Толщина комплекса интима-медиа +++ +++ ++

Жесткость артерий (скорость пульсовой волны) +++ + ++

Лодыжечно-плечевой индекс ++ ++ +

Содержание кальция в коронарных артериях + + ++++

Состав ткани сердца/сосудов ? + ++

Циркулирующие маркеры коллагена ? + ++

Эндотелиальная дисфункция ++ + +++

Церебральные лакуны/поражение белого вещества ? ++ ++++

Скорость клубочковой фильтрации или клиренс креатинина +++ ++++ +

Микроальбуминурия +++ ++++ +

Таблица 4. Доступность, прогностическое значение и стоимость анализа некоторых показателей поражения органов-

мишеней (от 0 до ++++).
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зультатов повторного измерения АД. Если АД повыше-
но незначительно, то повторные измерения необходи-
мо продолжать в течение нескольких месяцев, чтобы
как можно точнее установить «обычное» АД. С другой
стороны, если имеются более значительное повышение
АД, поражение органов-мишеней или высокий или
очень высокий сердечно-сосудистый риск, то повтор-
ные измерения АД проводят в течение нескольких
недель или дней. В целом, диагноз АГ может быть уста-
новлен на основании двукратного измерения АД при,
по крайней мере, 2-х - 3-х визитах, хотя в особенно тя-
желых случаях она может быть диагностирована уже при
первом визите. АД может измеряться врачом или
медсестрой в кабинете или в клинике (офисное АД), па-
циентом или его родственниками в домашних условиях
или круглосуточно с помощью монитора. Ниже приво-
дятся рекомендации Европейского общества гиперто-
нии [75] по измерению АД.

3.1.1. Офисное АД (рамка 2)

АД можно измерять с помощью ртутного сфигмома-
нометра, части которого (резиновые трубки, клапаны,
количество ртути и т.д.) должны находиться в рабочем
состоянии. Могут использоваться также другие неин-
вазивные приборы (аускультативные или осцилломе-
трические полуавтоматические), роль которых будет воз-
растать в результате запрещения применения ртути с ме-
дицинскими целями. Однако точность показаний по-

добных приборов должна быть проверена с помощью
стандартных протоколов [76] (www.dableducational.org),
а точность измерений следует периодически сравни-
вать с показателями ртутного сфигмоманометра. Ин-
струкции по правильному измерению офисного АД су-
ммированы в рамке 2.

3.1.2. Амбулаторное мониторирование АД (рамка 3)
Существует несколько приборов (в основном, осцил-

лометрических) для автоматической регистрации АД
в условиях нормальной жизнедеятельности. Они позво-
ляют измерить среднесуточное АД, а также средние зна-
чения АД днем, ночью и утром. Эти показатели не за-
меняют стандартных значений АД. Однако они имеют
важное вспомогательное значение, так как в клиниче-
ских исследованиях было показано, что офисное АД сла-
бо коррелирует со среднесуточными значениями АД и
показателями АД в обычной жизни [77-79]. Эти иссле-
дования свидетельствуют также о том, что (1) резуль-
таты амбулаторного мониторирования АД более тесно
коррелируют с поражением органов-мишеней и их ди-
намикой на фоне лечения, чем офисное АД [80-85]; (2)
средние значения АД позволяют предсказать более вы-
сокий сердечно-сосудистый риск как в общей популя-
ции, так и у пациентов леченой и нелеченой АГ [86-89];
(3) результаты такого исследования позволяют точнее
оценить снижение АД под влиянием лечения, учиты-
вая их более высокую воспроизводимость [97,98] и от-
сутствие эффектов «белого халата» [99] и плацебо
[100,101]. Хотя тех же результатов можно частично до-
стичь путем увеличения числа офисных измерений АД
[82,98], суточное мониторирование АД может быть по-
лезным на момент установления диагноза и во время
лечения. АД желательно мониторировать в течение 24
ч, чтобы получить представление о среднедневном и
средненочном АД, степени снижения АД в ночное
время, утреннем подъеме АД и вариабельности АД.
Среднедневные и средненочные значения АД и их из-
менения во время лечения связаны друг с другом
[78,79], однако по прогностическому значению ночное
АД превосходит дневное [87,89-94,94]. Кроме того, у
пациентов, у которых отсутствует ночное снижение
АД [102], отмечены увеличение частоты поражения ор-
ганов-мишеней и ухудшение прогноза; в некоторых ис-
следованиях прогностическое значение этого феноме-
на утрачивалось, когда в многофакторный анализ
включали среднесуточное АД [87,88,90,92,93,103-
106]. Имеются также данные о том, что риск развития
сердечных и цереброваскулярных исходов достигает
пика в утренние часы [107-110], возможно, за счет рез-
кого повышения АД после пробуждения [72,111-
113], а также увеличения агрегации тромбоцитов,
снижения фибринолитической активности и активации
симпатической нервной системы [114-118]. Прогрес-
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Рамка 2. Измерение АД

• Перед измерением АД дайте больному посидеть
несколько минут в спокойной обстановке.

• Измерьте АД, по крайней мере, два раза с интервалом
в 1-2 мин; если первые два значения существенно
отличаются, повторите измерения.

• Используйте стандартную манжету шириной 12-13 см
и длиной 35 см. Однако следует иметь манжеты большего
и меньшего размера. У детей необходимо использовать
манжету меньшего размера.

• Манжета должна находиться на уровне сердца
независимо от положения пациента.

• Систолическое и диастолическое АД фиксируют в фазы
I и V тонов Короткова, соответственно.

• При первом визите следует измерить АД на обеих
руках, чтобы выявить его возможную разницу, связанную
с поражением периферических артерий. В этом случае
ориентируются на более высокое АД.

• У пожилых людей, больных сахарным диабетом, и
пациентов с другими состояниями, которые могут
сопровождаться ортостатической гипотонией,
целесообразно измерить АД через 1 и 5 мин после
пребывания в положении стоя.

• Измерьте частоту сердечных сокращений путем
пальпации пульса (в течение, по крайней мере, 30 с)
после повторного измерения АД в положении сидя.
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сирование поражения органов-мишеней и частота не-
желательных исходов коррелировали также с вариабель-
ностью АД (стандартным отклонением от средних зна-
чений) [119-121]. Хотя в этих исследованиях не всег-
да можно было исключить роль сопутствующих факто-
ров, независимое прогностическое значение вариабель-
ности АД было недавно подтверждено в длительном
клиническом исследовании [122].

При проведении суточного мониторирования необ-
ходимо выполнять следующие условия [75]:

• применять только приборы, валидированные с по-
мощью стандартных протоколов;

• использовать манжеты адекватного размера и
сравнивать начальные значения с показаниями
сфигмоманометра (разница должна быть в преде-
лах ±5 мм рт. ст.);

• регистрировать АД не реже, чем каждые 30 минут,
чтобы зафиксировать адекватное число значений и
обеспечить репрезентативность, если какие-либо зна-
чения придется исключить из-за артефактов;

• скорость автоматического снижения давления в
манжете должна быть не более 2 мм рт. ст./с;

• пациент должен вести нормальный образ жизни,
но избегать чрезмерной нагрузки; во время изме-
рения АД рука должна быть вытянута и находить-
ся в спокойном положении;

• предложите пациенту фиксировать в дневнике
свою активность, а также длительность и качество
ночного сна;

• следует провести повторное мониторирование
АД, если из-за артефактов придется исключить бо-
лее 30% измеренных значений АД. Процент адек-
ватных показателей должен быть сопоставимым в
течение дня и ночи;

• помните, что результаты амбулаторного монитори-
рования АД обычно на несколько мм рт. ст. ниже
офисных значений [123-125]. Как видно из табл.
5, в различных популяционных исследованиях
было показано, что офисное АД 140/90 мм рт. ст.
соответствует среднесуточному АД 125-130/80 мм
рт. ст. (130-135/85 мм рт. ст. днем и 120/70 мм
рт. ст. ночью). Указанные величины могут расцени-
ваться как пороговые значения для установления
диагноза АГ при суточном мониторировании АД;

• клиническое значение имеют, в основном, среднесу-
точные, дневные и/или ночные значения АД. Другие
показатели (например, утренний подъем АД или ва-
риабельность АД) представляются перспективны-
ми, однако они пока находятся на стадии изучения.

3.1.3. Домашнее АД (рамка 3)
Самостоятельное измерение АД в домашних усло-

виях не позволяет получить информацию, которую
дает суточное мониторирование. Однако оно дает воз-

можность оценить значения АД в повседневной жиз-
ни. Средний показатель за несколько дней обладает ря-
дом достоинств результатов суточного мониторирова-
ния, в том числе отсутствием «эффекта белого халата»,
более высокой воспроизводимостью и прогностическим
значением (вероятность наличия и прогрессирова-
ния поражения органов-мишеней, а также риск сердеч-
но-сосудистых исходов) [81,89,90,92,126,127]. Сле-
довательно, до и во время лечения рекомендуется са-
мостоятельно измерять АД, так как эта достаточно де-
шевая процедура способствует увеличению привержен-
ности больного к антигипертензивной терапии [128].

При измерении АД в домашних условиях следует вы-
полнять определенные условия [75]:

• целесообразно использовать валидированные
приборы. Немногие из существующих устройств,
предполагающих измерение АД на запястье, про-

Рамка 3. Амбулаторное мониторирование АД и
измерение АД в домашних условиях

Амбулаторное мониторирование АД

• Хотя в качестве стандарта следует использовать
офисное АД, амбулаторное мониторирование
позволяет точнее оценивать сердечно-сосудистый риск
у нелеченых и леченых пациентов.

• Нормальные значения офисного и амбулаторного АД
отличаются (табл. 5).

• Проведение суточного мониторирования АД, в первую
очередь, обоснованно в следующих случаях:
- значительная вариабельность офисного АД при
одном или разных визитах;
- высокое офисное АД у пациентов группы низкого
риска;
- значительное несоответствие значений АД,
измеренных дома и в кабинете врача;
- предполагаемая резистентность к
антигипертензивной терапии;
- предполагаются эпизоды гипотонии, особенно у
пожилых людей и больных диабетом;
- повышение офисного АД у беременных женщин и
подозрение на преэклампсию.

Домашнее АД

• Самостоятельное измерение АД в домашних условиях
имеет клиническое и прогностическое значение. Оно
позволяет:
- получить дополнительные сведения о снижении АД в
конце интервала дозирования антигипертензивных
средств;
- повысить приверженность пациента лечению;
- существуют сомнения по поводу технической
надежности результатов амбулаторного
мониторирования АД.

• Самостоятельное измерение рекомендовать не
следует, если оно:
- вызывает тревогу у пациентов;
- является основанием для самостоятельной
модификации схемы лечения;

• Нормальные значения офисного и домашнего АД
отличаются (табл. 5).
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шли адекватную валидацию [76]; если пациент ис-
пользует подобные приборы, то он должен держать
руку на уровне сердца;

• предпочтительно применение полуавтоматиче-
ских устройств, а не ртутных сфигмоманометров,
чтобы избежать проблем, связанных с необходи-
мостью обучения пациента технике измерения
АД, а также возможных ошибок при нарушении
слуха у пожилых людей;

• пациент должен производить измерения в поло-
жении сидя после непродолжительного отдыха (не-
сколько минут), предпочительно утром и вечером.
Информируйте его, что измеренные значения мо-
гут отличаться в результате спонтанной вариа-
бельности АД;

• не следует измерять АД слишком часто. Необходи-
мо также измерить АД до приема препарата, что-
бы оценить длительность его действия;

• значения АД в домашних условиях ниже офисных
показателей (130-135/85 мм рт. ст. соответствует
140/90 мм рт. ст.) (см. табл. 5);

• больной должен информировать врача о резуль-
татах измерений и избегать самостоятельной мо-
дификации схемы антигипертензивной терапии.

3.1.4. Изолированная офисная гипертония
или «гипертония белого халата»

У некоторых больных отмечается стойкое повыше-
ние офисного АД, тогда как дневное или среднесуточ-
ное АД и домашнее АД находятся в пределах нормы.
Это состояние обычно называют “гипертонией белого
халата” [129], хотя лучше называть его “изолированной
офисной гипертонией”, так как оно не коррелирует с
подъемом офисного АД как ответной реакцией на
контакт с врачом или медсестрой [130], т.е. истинным
“’эффектом белого халата” [131,132]. Частота изоли-
рованной офисной гипертонии в общей популяции мо-
жет достигать примерно 15%. Это состояние наблюда-
ется у значительной части (трети или более) пациентов
с диагнозом АГ [106,133,134]. Имеются данные о том,
что у пациентов с изолированной офисной гипертонией
сердечно-сосудистый риск ниже, чем у больных, у ко-

торых отмечается повышение как офисного, так и
среднесуточного АД [90,92,106, 133-138]. Однако в
нескольких (хотя и не во всех) исследованиях было по-
казано, что у таких пациентов поражение органов-ми-
шеней и метаболические нарушения встречаются чаще,
чем у пациентов с нормальным АД. Эти данные свиде-
тельствуют о том, что изолированная офисная АГ мо-
жет иметь клиническое значение [133]. Ее неблагоприят-
ное прогностическое значение было менее очевидным
в клинических исследованиях, предполагавших изуче-
ние отдаленных исходов с поправкой на возраст и пол
[92,106,133,138]. В то же время, в одном исследова-
нии прогностическое значение офисной гипертонии в
отношении частоты сердечно-сосудистых исходов за-
нимало промежуточное положение между нормальны-
ми значениями АД и АГ [133].

Изолированную офисную гипертонию выявляют
чаще у женщин с гипертонией 1-й степени (легкой), по-
жилых людей, некурящих, пациентов с недавно развив-
шейся АГ, а также у пациентов, у которых измерения
офисного АД проводились редко [75]. Изолированную
офисную гипертонию следует диагностировать, если
офисное АД составляет ≥140/90 мм рт. ст. при, по край-
ней мере, в трех измерениях, в то время как среднесу-
точное и дневное АД находятся в пределах нормы. Диаг-
ноз может основываться также на результатах самостоя-
тельного измерения АД в домашних условиях (если
среднее нескольких значений домашнего АД составляет
<135/85 мм рт. ст., а офисное АД ≥140/90 мм рт. ст.),
хотя следует учитывать, что эти пациенты могут отли-
чаться от больных, у которых офисная АГ диагностиро-
вана на основании результатов амбулаторного мони-
торирования АД [133,139]. У некоторых людей отме-
чаются высокое домашнее АД и нормальные результа-
ты амбулаторного мониторирования и наоборот. Фар-
макотерапию следует начинать при наличии пораже-
ния органов-мишеней и высокого сердечно-сосудисто-
го риска. Однако модификация образа жизни и регу-
лярное наблюдение рекомендуются всем пациентам с
изолированной офисной гипертонией, даже если при-
нято решение не начинать медикаментозную тера-
пию.

3.1.5. Изолированная амбулаторная или маскированная ги-
пертония

Описан также обратный феномен, когда у пациен-
тов с нормальным офисным АД (менее 140/90 мм рт.
ст.) отмечается повышение среднесуточного или домаш-
него АД. Это состояние называют “изолированной ам-
булаторной гипертонией” или “маскированной ги-
пертонией” [92,95,106,132-134,137,139-141]. Ее
распространенность в общей популяции примерно
соответствует таковой изолированной офисной ги-
пертонии [106,133,134,141]. Полагают, что пример-

Систолическое Диастолическое

АД АД

Офисное или клиническое 140 90

Суточное 125-130 80

Дневное 130-135 85

Ночное 120 70

Домашнее 130-135 85

Таблица 5. Нормальные значения АД (мм рт. ст.),

измеренного в различных условиях
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но каждый седьмой или восьмой пациент с нормаль-
ным офисным АД попадает в эту категорию [133]. Ин-
формация о возможной динамике этого состояния
ограниченна [142], однако у таких пациентов наблю-
дали более высокую частоту поражения органов-мише-
ней [139] и метаболических факторов риска [133] по
сравнению с таковой у пациентов с истинно нормаль-
ным АД. Имеются данные о том, что маскированная АГ
повышает сердечно-сосудистый риск, который сопоста-
вим с таковым у пациентов, у которых повышения АД
регистрируются как в офисе, так и дома [92,106,133,
134,137,141].

Таким образом, исследования последних лет проде-
монстрировали важность измерения АД вне кабинета
врача с целью более точной оценки тяжести АГ и иден-
тификации более высокого риска у некоторых пациен-
тов с нормальным АД. Недавно в длительном исследо-
вании было выявлено прогрессирующее нарастание
12-летнего риска смерти у пациентов с повышенным
офисным, домашним и/или среднесуточным АД по срав-
нению с таковым у пациентов с нормальными значения-
ми этих показателей [133]. Амбулаторное мониториро-
вание и измерение домашнего АД позволяют получить
полезную информацию даже при отсутствии явного по-
вышения офисного АД, особенно у пациентов с много-
численными факторами риска и признаками поражения
органов-мишеней.

3.1.6. АД во время нагрузки и лабораторного стресса
В лабораторных условиях применяли физические и

психические стрессорные факторы, чтобы изучить от-
ветную реакцию АД и ее возможное клиническое зна-
чение. Физический стресс предполагает физическую ак-
тивность (динамическую или статическую) или пас-
сивное воздействие физических факторов, например,
холода. Для имитации психического стресса пациентам
предлагают решать математические или технические
задачи или принимать определенные решения [143].

Все стрессорные факторы вызывают повышение
АД. В клинических исследованиях изучали возможность
использования различных вариантов гипертензивно-
го ответа с целью оценки риска развития АГ, поражения
органов-мишеней, сердечно-сосудистых заболеваний
или смерти.

Данные о риске развития АГ противоречивы [144].
В некоторых исследованиях непропорциональное по-
вышение АД при физической нагрузке служило неза-
висимым фактором риска развития АГ [145], а у муж-
чин реакция АД на психический стресс позволяла
предсказать динамику АД и риск гипертонии в течение
10 ближайших лет [146]. Однако вариабельность АД
в течение последующих лет только частично объясня-
лась различной реакцией на стресс, а результаты дру-
гих исследований [147] оказались отрицательными.

В большинстве исследований у пациентов с нормаль-
ным АД и АГ не выявлено достоверной связи между пре-
ссорным эффектом динамической нагрузки и гипертро-
фией левого желудочка при наличии поправки на АД
в покое [148-154]. Однако недавно в одном исследо-
вании было показано, что изменения систолического АД
при субмаксимальной физической нагрузке являются
мощным предиктором развития гипертрофии левого
желудочка у пациентов с предгипертонией [155]. Зна-
чение реакции АД на статистическую нагрузку изучалось
редко, однако в одном исследовании не было выявле-
но достоверной связи между реакцией АД на сжима-
ние руки в кулак и массой левого желудочка [156], тог-
да как увеличение АД, вызванное холодом, позволяло
предсказать массу миокарда в одном [153], но не в дру-
гом исследовании [157]. Прессорный ответ на решение
арифметических задач был тесно связан с концентри-
ческим ремоделированием левого желудочка, но не с
массой его в одном исследовании [158], в то время как
в других исследованиях связь между структурой лево-
го желудочка и типом реакции АД отсутствовала
[153,157].

Данные о том, может ли повышенная прессорная
реакция на велоэргометрическую нагрузку предсказать
сердечно-сосудиствую заболеваемость и смертность не-
зависимо от АД в покое, противоречивы [149,159]. Ре-
зультаты 21-летнего наблюдения недавно показали, что
систолическое АД в положении лежа и после 6-минут-
ной нагрузки позволяет прогнозировать сердечно-со-
судистую смертность, особенно у пациентов с неболь-
шим повышением АД [160]. Однако при более тяже-
лой гипертонии ситуация может отличаться. Возмож-
ное дополнительное прогностическое значение чрез-
мерного повышения АД во время нагрузки по сравне-
нию с таковым АД в покое может зависеть от влияния
нагрузки на сердечный выброс. Если нарушено инду-
цированное нагрузкой повышение сердечного выбро-
са (что характерно для пациентов с тяжелой гиперто-
нией), то АД при нагрузке утрачивает независимое про-
гностическое значение. Отсутствие снижения пери-
ферического сосудистого сопротивления при нагрузке
может указывать на неблагоприятный прогноз
[159,161].

В целом, результаты анализа связи между ответной
реакций АД на физический и психический стресс и ве-
роятностью развития АГ и поражения органов-мише-
ней неоднозначны. Как указано выше, в 21-летнем ис-
следовании было показано [160], что проба с физиче-
ской нагрузкой позволяет получить некоторую допол-
нительную информацию о риске сердечно-сосуди-
стых исходов, по крайней мере, у пациентов с легким
повышением АД, так как принять решение о лечении
при отсутствии других факторов риска или поражения
органов-мишеней бывает трудно. Наконец, не следует
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забывать, что при нагрузке измеряют систолическое АД,
а точность измерений значительно ниже, чем в покое.

3.1.7. Центральное АД
За счет наложения приходящих и отраженных волн

в артериальной системе систолическое и пульсовое АД
в аорте (т.е. давление на уровне сердца, головного моз-
га и почек) может отличаться от давления на плечевой
артерии [162]. Высказываются предположения о том,
что антигипертензивные средства могут оказывать раз-
ное действие на периферическое и центральное систо-
лическое и пульсовое АД [163]. Необходимость в ин-
вазивном измерении центрального АД препятствова-
ла проведению исследований в этой области. Однако
недавно был предложен неинвазивный метод оценки
аортального АД на основании расчета “индекса усиле-
ния” по кривой пульсовой волны, зарегистрированной
на периферической артерии [164,165]. С помощью это-
го метода было подтверждено, что эффекты антигипер-
тензивных препаратов на центральное систолическое
и пульсовое АД не всегда отражают их действие на уров-
не плечевой артерии [166,167]. Кроме того, в крупном
рандомизированном исследовании было установлено,
что центральное пульсовое АД тесно коррелирует с ри-
ском сердечно-сосудистых исходов [166]. Однако
прогностическое значение центрального АД требует до-
полнительного подтверждения.

3.2. Семейный и медицинский анамнез
(рамка 4)

При обследовании пациента следует собрать под-
робный семейный анамнез. Особое внимание следует
уделять АГ, сахарному диабету, дислипидемии, ИБС, ин-
сульту, поражению периферических артерий и заболе-
ваниям почек.

Среди анамнестических данных необходимо оценить
следующие: 1) длительность АГ и значения АД;
2) симптомы, указывающие на возможность вторичной
гипертонии и прием препаратов или веществ, которые
повышают АД (капли для носа, кокаин, амфетамины,
оральные контрацептивы, стероиды, нестероидные
противовоспалительные препараты, эритропоэтин, ци-
клоспорин); 3) факторы образа жизни (потребление
большого количества животных жиров, соли и алкого-
ля, курение и физическая активность, прибавка массы
тела); 4) симптомы ИБС, сердечной недостаточности, це-
реброваскулярных заболеваний, поражения перифери-
ческих артерий, заболевание почек, сахарный диабет,
подагра, дислипидемия, астма или другие серьезные за-
болевания, прием препаратов, использующихся для ле-
чения этих болезней, 5) предыдущую антигипертензив-
ную терапию, ее результаты и нежелательные эффекты,
6) личные и семейные факторы и факторы окружающей
среды, которые могут повлиять на АД, сердечно-сосу-

дистый риск, а также на результаты лечения. Кроме того,
следует выяснить наличие храпа, который может быть
признаком синдрома апноэ во сне и фактором сердеч-
но-сосудистого риска.

3.3. Физикальное обследование (рамка 5)
Помимо АД, необходимо измерять ЧСС (в течение

30 с или более при наличии аритмии), так как ее по-
вышение указывает на более высокий риск, увеличе-
ние симпатической или снижение парасимпатической
активности [62-65] или наличие сердечной недостаточ-
ности. Следует выявлять дополнительные факторы
риска, признаки вторичной гипертонии и поражения
органов-мишеней. Измеряют окружность талии в по-
ложении стоя, а также массу тела и рост, чтобы рассчи-
тать индекс массы тела по стандартной формуле.

Рамка 4. Сбор семейного и медицинского анамнеза

1. Длительность АГ и значения АД.

2. Признаки вторичной гипертонии:
а. семейный анамнез заболевания почек
(поликистоз);
б. поражение почек, инфекция мочевых путей,
гематурия, злоупотребление анальгетиками
(паренхиматозные заболевания почек);
в. прием лекарственных средств (оральные
контрацептивы, карбеноксолон, капли для носа,
кокаин, амфетамины, стероиды, нестероидные
противовоспалительные препараты, эритропоэтин,
циклоспорин);
г. приступы потливости, головной боли, тревоги,
сердцебиений (феохромоцитома);
д. эпизоды мышечной слабости и тетании
(альдостеронизм).

3. Факторы риска:
а. семейный и личный анамнез гипертонии и
сердечно-сосудистых заболеваний;
б. семейный и личный анамнез дислипидемии;
в. семейный и личный анамнез сахарного диабета;
г. курение;
д. особенности питания;
е. ожирение, уровень физической активности;
ж. храп, апноэ во сне;
з. особенности личности.

4. Симптомы поражения органов-мишеней:
а. головной мозг и зрение: головная боль,
головокружение, нарушение зрения, транзиторные
ишемические атаки, чувствительные или
двигательные нарушения;
б. сердце: сердцебиения, боль в груди, одышка,
отеки;
в. почки: жажда, полиурия, никтурия, гематурия;
г. периферические артерии: холодные конечности,
перемежающаяся хромота.

5. Предыдущая антигипертензивная терапия: лекарства,
эффективность и побочные эффекты;

6. Факторы окружающей среды.
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3.4. Лабораторные исследования (рамка 6)
Целью лабораторных исследований является поиск

дополнительных факторов риска, признаков вторичной
гипертонии и поражения органов-мишеней. Начинают
с самых простых исследований и переходят к более слож-
ным. Чем моложе пациент, чем выше АД и чем быстрее
развивается АГ, тем более тщательно необходимо про-
водить исследования. Однако минимальный набор
лабораторных тестов продолжает обсуждаться. В Евро-
пе, где сердечно-сосудистые болезни остаются главной
причиной заболеваемости и смертности, стандартные
лабораторные исследования должны включать сле-
дующие показатели: глюкоза натощак, общий холесте-
рин, холестерин ЛПНП, холестерин ЛПВП, триглицери-
ды (натощак), мочевая кислота, креатинин, калий, ге-
моглобин и гематокрит, анализ мочи с помощью тест-
полоски (микроальбуминурия), микроскопия осадка

мочи и ЭКГ. Уровень креатинина в сыворотке является
неточным показателем функции почек. Однако даже не-
большое его повышение может указывать на серьезное
поражение почек и высокий сердечно-сосудистый риск.
Уровень креатинина используют также для расчета кли-
ренса креатинина по формуле Кокрофта-Голта или ско-
рости клубочковой фильтрации по формуле MDRD
[51,52]. Эти показатели позволяют идентифицировать
пациентов с низкой клубочковой фильтрацией и повы-
шенным сердечно-сосудистым риском, у которых уров-
ни креатинина остаются в пределах нормы (см. также раз-

Рамка 5. Физикальное обследование с целью
выявления признаков вторичной
гипертонии, поражения органов-мишеней и
висцерального ожирения.

Признаки вторичной гипертонии и поражения
органов-мишеней:

• Признаки синдрома Иценко-Кушинга;

• Кожные проявления нейрофиброматоза
(феохромоцитома);

• Увеличение почек (поликистоз);

• Наличие шумов в проекции почечных артерий
(реноваскулярная гипертония);

• Шумы в сердце (коарктация и другие заболевания
аорты);

• Снижение пульсации и АД на бедренной артерии
(коарктация и другие заболевания аорты).

Признаки поражения органов-мишеней:

• Головной мозг: шумы на сонных артериях,
двигательные или чувствительные дефекты;

• Сетчатка: изменения на глазном дне;

• Сердце: локализация и характеристики верхушечного
толчка, аритмия, ритм галопа, хрипы в легких,
периферические отеки;

• Периферические артерии: отсутствие, ослабления или
асимметрия пульса, холодные конечности,
ишемические язвы на коже;

• Сонные артерии: систолический шум.

Признаки висцерального ожирения:

• Масса тела;

• Увеличение окружности талии в положении стоя
(более 102 см у мужчин и более 88 см у женщин);

• Увеличение индекса массы тела
[масса тела, (кг)/рост, (м)2]:

≥ 25 кг/м2 – избыточная масса тела
≥ 30 кг/м2 – ожирение

Рамка 6. Лабораторные тесты

Стандартные тесты:

• Гликемия плазмы натощак;

• Общий холестерин;

• Холестерин ЛПНП;

• Холестерин ЛПВП;

• Триглицериды;

• Калий;

• Мочевая кислота;

• Креатинин;

• Расчетный клиренс креатинина (формула Кокрофта-
Голта) или скорость клубочковой фильтрации
(формула MDRD);

• Гемоглобин и гематокрит;

• Анализ мочи (с определением микроальбуминурии с
помощью тест-полосок и микроскопией осадка);

• ЭКГ.

Рекомендуемые тесты:

• Эхокардиография;

• Ультразвуковое исследование сонных артерий;

• Количественный анализ протеинурии (если результаты
анализа с помощью тест-полоски оказываются
положительными);

• Лодыжечно-плечевой индекс;

• Исследование глазного дна;

• Проба на толерантность к глюкозе (если гликемия
плазмы натощак более 5,6 ммоль/л, или 100 мг%);

• Домашнее и суточное мониторирование АД;

• Измерение скорости пульсовой волны (если
возможно).

Специальные исследования:

• Дополнительные исследования для оценки поражения
головного мозга, сердца, почек и сосудов.
Обязательны при осложненной гипертонии!

• Подтверждение диагноза вторичной гипертонии,
заподозренной на основании анамнеза, физикального
исследования или стандартных тестов: ренин,
альдостерон, кортикостероиды, катехоламины в
плазме и/или моче, ангиография, ультразвуковое
исследование почек и надпочечников, компьютерная
томография, магнитно-резонансная томография.
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дел 3.6.3). Если глюкоза плазмы натощак составляет
≥5,6 ммоль/л (100 мг%), рекомендуется провести
пробу на толерантность к глюкозе [168]. Повторное по-
вышение гликемии плазмы натощак ≥ 7,0 ммоль/л
(126 мг%) или нарушение толерантности к глюкозе ука-
зывают на наличие сахарного диабета [168]. Хотя уро-
вень С-реактивного белка, измеренный с помощью
высокочувствительного метода (вчСРБ), позволяет
предсказать развитие сердечно-сосудистых исходов в
определенных ситуациях [169], его роль в оценке об-
щего сердечно-сосудистого риска остается спорной
[170]. Исключение составляют больные метаболическим
синдромом, у которых уровень вчСРБ ассоциируется со
значительным дополнительным повышением риска
[171,172]. Значение других показателей воспаления (фи-
бриноген, цитокины, гомоцистеин, мозговой натрийу-
ретический пептид и др.) [173] продолжает активно изу-
чаться, однако в настоящее время их измерение не ре-
комендуется.

3.5. Генетический анализ
У больных с повышенным АД часто отягощен анам-

нез по АГ, что указывает на роль генетических факторов
в развитии этого заболевания. Эссенциальная АГ
является очень неоднородным состоянием. Это свиде-
тельствует о ее многофакторной этиологии и наличии
полигенных нарушений [174,175]. Полиморфизм не-
которых генов повышает чувствительность людей к опре-
деленным факторам окружающей среды. Установлены
различные мутации генов, которые кодируют гормоны
основных систем, контролирующих АД, однако их
точная роль в патогенезе эссенциальной гипертонии
остается неясной. Полиморфизм генов может оказывать
влияние на ферменты, метаболизирующие лекарствен-
ные препараты и, соответственно, на их эффективность
и переносимость. В последние годы эти вопросы изу-
чались в различных исследованиях [176]. Описано не-
сколько вариантов моногенной гипертонии, таких как
синдром Лиддля. При этих состояниях мутации одно-
го гена полностью объясняют развитие АГ и определяют
выбор подходов к ее лечению [177].

3.6. Выявление признаков повреждения
органов-мишеней (рамка 7)

Субклиническое поражение органов-мишеней являет-
ся промежуточным этапом сердечно-сосудистого кон-
тинуума и определяет общий сердечно-сосудистый
риск. Поэтому необходимо тщательно исследовать ор-
ганы, которые страдают при АГ. В настоящее время до-
казано неблагоприятное прогностическое значение
бессимптомного поражения органов-мишеней у пациен-
тов, страдающих и не страдающих повышенным АД.

1. Микроальбуминурия ассоциируется с увеличением
сердечно-сосудистого риска не только у больных сахар-

ным диабетом, но и у пациентов, не страдающих этим
заболеванием [178-184]. Увеличение риска было про-
демонстрировано даже при менее значительной экс-

Рамка 7. Диагностика бессимптомного поражения
органов-мишеней

Бессимптомное поражение органов-мишеней является
промежуточным этапом сердечно-сосудистого континуу-
ма и определяет общий сердечно-сосудистый риск.

1. Сердце. Всем больным с высоким АД следует прово-
дить электрокардиографию с целью диагностики ги-
пертрофии левого желудочка, его перегрузки, ишемии
миокарда и аритмий. Эхокардиография показана и в
тех случаях, когда обоснованно применение более чув-
ствительного метода. Она позволяет определить гео-
метрические типы гипертрофии миокарда, среди ко-
торых худшее прогностическое значение имеет концен-
трическая гипертрофия. Для оценки диастолической
дисфункции используют допплерографию кровотока
через митральное отверстие.

2. Сосуды. Ультразвуковое исследование сонных арте-
рий проводят в тех случаях, когда целесообразно
выявление гипертрофии стенки сосудов или бес-
симптомного атеросклероза. Увеличение жесткости
крупных артерий (которое приводит к развитию изо-
лированной систолической гипертонии у пожилых
людей) может быть выявлено по изменению скорости
пульсовой волны. Низкий лодыжечно-плечевой индекс
указывает на тяжелое поражение периферических
артерий.

3. Почки. Поражение почек при АГ диагностируют на ос-
новании сниженной их функции или повышенной экс-
креции альбумина с мочой. Во всех случаях следует рас-
считывать скорость клубочковой фильтрации (по фор-
муле MDRD с учетом возраста, пола и расы) или кли-
ренс креатинина (по формуле Кокрофта-Голта с уче-
том массы тела). Для выявления протеинурии у всех
пациентов с АГ применяют тест-полоски. Если ре-
зультат теста отрицательный, то определяют микро-
альбуминурию, которую соотносят с экскрецией креа-
тинина с мочой.

4. Исследование глазного дна. Исследование глазно-
го дна рекомендуется только больным тяжелой гипер-
тонией. Легкие изменения сетчатки обычно неспеци-
фичны (исключение составляют люди молодого воз-
раста). Геморрагии, экссудаты и отек соска зрительно-
го нерва, наблюдающиеся при тяжелой гипертонии, со-
провождаются высоким сердечно- сосудистым риском.

5. Головной мозг. Скрытый мозговой инфаркт, лакунар-
ный инфаркт, микрокровоизлияния и поражение бе-
лого вещества головного мозга нередко наблюдаются
у больных АГ и могут быть выявлены с помощью МРТ
или КТ, хотя высокая стоимость и недостаточная доступ-
ность этих методов ограничивают их применение. У по-
жилых людей тесты на когнитивную функцию позво-
ляют диагностировать начальное поражение головно-
го мозга.

Сведения о доступности, прогностическом значении и стоимости
различных методов диагностики бессимптомного поражения
органов-мишеней приведены в табл. 4.
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креции альбумина с мочой [181,182,185,186].
2. Подтверждено неблагоприятное прогностическое

значение гипертрофии левого желудочка [187-189], а
также утолщения комплекса интима-медиа сонной
артерии [190-193]. Эти изменения встречаются значи-
тельно чаще, чем можно было бы предположить на ос-
новании стандартных исследований [194]. Если не
проводить ультразвуковое исследование левого желу-
дочка и сонных артерий, то до 50% больных могут быть
ошибочно отнесены к группе низкого или среднего до-
полнительного риска, в то время как наличие пораже-
ния сердца или сосудов указывает на более высокий
риск [194].

3. При ретроспективном анализе клинических ис-
следований [57-61,195] было установлено, что умень-
шение протеинурии и гипертрофии левого желудочка
под влиянием антигипертензивной терапии приводит
к снижению частоты сердечно-сосудистых исходов. Та-
ким образом, диагностика поражения органов-ми-
шеней имеет значение не только для количественного
анализа сердечно-сосудистого риска, но и для мони-
торирования протективного эффекта антигипертен-
зивных средств.

В настоящих рекомендациях, как и в 2003 г. [3], вы-
делен специальный раздел, в котором обсуждается про-
гностическое значение поражения различных органов-
мишеней и методы его диагностики. Скрининг на ми-
кроальбуминурию в настоящее время рекомендуют про-
водить всем больным АГ, а также пациентам с метабо-
лическим синдромом, даже при наличии высокого нор-
мального АД. Эхокардиография и ультразвуковое ис-
следование являются рекомендуемым методами, осо-
бенно больным, у которых поражение органов-мише-
ней не удается выявить с помощью стандартного обсле-
дования, например ЭКГ, а также пожилым людям, у ко-
торых часто наблюдаются гипертрофия сердца и пора-
жение сосудов. Информативным методом изучения со-
стояния сосудов является измерение жесткости артерий
по скорости пульсовой волны. Однако этот метод пока
недостаточно распространен.

Методы диагностики поражения органов-мише-
ней подробно описаны ниже.

3.6.1. Сердце
ЭКГ является обязательным исследованием у всех

больных с высоким АД. Чувствительность метода в диаг-
ностике гипертрофии левого желудочка низкая, но
тем не менее, гипертрофия левого желудочка, диагно-
стированная на основании индекса Соколова-Лайона
(SV1+RV5-6>38 мм) или индекса Корнелла (произве-
дение амплитуды и длительности QRS > 2440 мм•мс),
является независимым сердечно-сосудистым фактором
риска [187] и имеет важное значение для оценки на-
личия поражения сердца и кардиопротективного эф-

фекта антигипертензивной терапии, по крайней мере,
у больных старше 55 лет [195,196]. ЭКГ позволяет так-
же выявить перегрузку левого желудочка (указывающую
на более высокий риск) [187], ишемию миокарда, на-
рушения проводимости и аритмии, включая фибрил-
ляцию предсердий, которая нередко развивается у
пожилых больных АГ. Холтеровское мониторирование
проводят с целью диагностики аритмий или выявления
эпизодов ишемии миокарда, а также сниженной вариа-
бельности сердечного ритма, которая отмечается при
тяжелой гипертонии [72]. Однако прогностическое
значение этого признака не доказано, хотя оно было про-
демонстрировано при сердечной недостаточности и
после инфаркта миокарда [197-199].

Эхокардиография, несмотря на определенные тех-
нические ограничения (вариабельность результатов, низ-
кое качество изображения у больных ожирением и об-
структивными заболеваниями легких и т.д.), является
более чувствительным методом диагностики гипертро-
фии левого желудочка [200] и оценки сердечно-сосу-
дистого риска [188]. Она позволяет точнее стратифи-
цировать общий риск и выбрать схему лечения [194].
Адекватное исследование предполагает измерение
толщины задней стенки левого желудочка и межжелу-
дочковой перегородки, конечного диастолического
размера левого желудочка и расчет его массы по стан-
дартной формуле [201]. Хотя связь между индексом
массы миокарда левого желудочка и сердечно-сосуди-
стым риском непрерывна, общепринятыми критерия-
ми диагностики гипертрофии левого желудочка являют-
ся значения индекса массы более 125 г/м2 у мужчин и
110 г/м2 у женщин. Повышенную частоту сердечно-со-
судистых исходов позволяют предсказать концентри-
ческая гипертрофия левого желудочка (отношение
толщины стенки к радиусу левого желудочка ≥0,42 при
наличии увеличенной массы желудочка) [202], эксцен-
трическая гипертрофия (увеличение массы миокарда
при отношении толщины стенки к радиусу <0,42) и кон-
центрическое ремоделирование (отношение толщины
стенки к радиусу ≥0,42 при нормальной массе левого
желудочка). Однако наиболее неблагоприятным про-
гнозом характеризуется концентрическая гипертро-
фия миокарда [203,204].

Кроме того, эхокардиография позволяет оценить си-
столическую функцию левого желудочка. Дополни-
тельными факторами риска сердечно-сосудистых ос-
ложнений считают изменение фракции выброса, а
также утолщение эндокарда и стенки [205,206]. Запол-
нение левого желудочка в диастолу (диастолическая
функция) может быть изучено с помощью допплеро-
графии на основании измерения коэффициента Е/А
трансмитрального кровотока, времени раннего диасто-
лического расслабления и кровотока из легочной вены
в левое предсердие [207]. Полезная информация мо-
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жет быть получена также с помощью тканевой доппле-
рографии латеральной части митрального отверстия
[208]. Эти методы представляют большой интерес, так
как у значительной части больных (около 50%) сердеч-
ной недостаточностью наблюдается диастолическая
дисфункция при отсутствии существенных изменений
систолической функции левого желудочка (так называе-
мая диастолическая сердечная недостаточность) [209].
Нарушения диастолической функции часто наблю-
даются у больных АГ (у каждого четвертого пожилого
пациента) [210]. Эти изменения могут возникнуть при
отсутствии систолической дисфункции, и даже гипер-
трофии левого желудочка. Имеются данные о том, что
диастолическая дисфункция повышает риск развития
фибрилляции предсердий [211]. Более того, в двух ис-
следованиях было показано, что она позволяет пред-
сказать развитие сердечной недостаточности [206] и ас-
социируется с увеличением общей смертности [212],
хотя в другом исследовании последняя ассоциация за-
висела от наличия ряда кофакторов [213]. Наконец, эхо-
кардиография дает возможность оценить наличие и сте-
пень дилатации левого желудочка, которая ассоциирует-
ся с риском развития фибрилляции предсердий, сер-
дечно-сосудистых исходов и смерти [214-216]. Кро-
ме того, могут быть получены данные о сегментарных
дефектах сократимости левого желудочка, связанных
с ишемией или перенесенным инфарктом.

Другие методы диагностики, такие как МРТ, сцин-
тиграфию сердца, пробу с нагрузкой и коронарную ан-
гиографию, применяют по соответствующим показа-
ниям. Рентгенография грудной клетки может оказать-
ся полезной, если имеется одышка или необходимо ис-
следование крупных внутригрудных артерий, однако в
целом этот метод не имеет большого значения в диаг-
ностике гипертонического поражения сердца.

В последние годы вызывает интерес возможность
изучения степени фиброза сердца с помощью ультраз-
вуковых методов [217,218]. Показано, что состав тка-
ни миокарда при гипертрофии левого желудочка мо-
жет меняться, а препараты, вызывающие регресс гипер-
трофии, оказывают разное влияние на фиброз [219].
В настоящее время самым точным методом изучения
состава ткани сердца является МРТ, однако высокая сто-
имость исследования препятствует его широкому при-
менению. Изучают циркулирующие маркеры отложе-
ния коллагена в тканях [219], однако они только частич-
но образуются в сердце.

3.6.2. Сосуды
Существует несколько неинвазивных методов изу-

чения структуры и функции крупных артерий при АГ. Из-
мерение толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) со-
нных артерий с помощью ультразвукового метода по-
зволяет предсказать развитие как инсульта, так и инфарк-

та миокарда [190-193]. Связь между ТИМ сонных ар-
терий и сердечно-сосудистыми исходами непрерывна,
однако общепринятым критерием ее утолщения являет-
ся значение более 0,9 мм. Ультразвуковое исследова-
ние общих сонных артерий, в которых атеросклероз раз-
вивается редко, позволяет оценить только гипертрофию
сосудов, в то время как для выявления атеросклероза
необходимо исследовать также бифуркации и/или вну-
тренние сонные артерии, где бляшки определяются чаще
[220-222]. О наличии бляшки свидетельствует увели-
чение ТИМ более 1,3 или 1,5 мм или локальное уве-
личение толщины на 0,5 мм или на 50% по сравнению
с соседними участками [220-222]. Подобные измене-
ния часто встречаются у нелеченых больных АГ, у кото-
рых не удается выявить поражение органов-мишеней
с помощью стандартных методов. Соответственно,
ультразвуковой метод часто позволяет диагностировать
скрытое поражение сосудов и точнее стратифицировать
сердечно-сосудистый риск [194]. Признаком пора-
жения артерий может быть лодыжечно-плечевой ин-
декс менее 0,9 (его измеряют с помощью допплеров-
ского метода и обычного тонометра). Низкий лодыжеч-
но-плечевой индекс указывает на поражение перифе-
рических артерий и далеко зашедший атеросклероз [56],
тогда как при исследовании сонных артерий можно выя-
вить более ранние изменения [220]. Снижение лоды-
жечно-плечевого индекса ассоциируется с развитием
стенокардии, инфаркта миокарда, инсульта и повышен-
ной вероятностью вмешательств на сонных и перифе-
рических сосудах [15,223-226]. У больных с многосо-
судистым коронарным атеросклерозом изменения
этого показателя считают дополнительным фактором
риска [227].

В последние 10 лет накоплено много данных об уве-
личении жесткости стенок крупных артерий и феноме-
не отраженной волны, которые считают основными фак-
торами, определяющими развитие изолированной
систолической гипертонии и повышение пульсового дав-
ления [228]. Измерение жесткости стенок артерий на
основании изменений диаметра сосудов в зависимо-
сти от изменений АД представляет собой сложную за-
дачу, которую трудно решить в обычной практике. С дру-
гой стороны, измерение скорости пульсовой волны в со-
нной или бедренной артериях позволяет неинвазивно
оценить жесткость артерий и является достаточно про-
стым и точным методом [28]. Этот показатель считают
независимым фактором риска общей смертности и сер-
дечно-сосудистой заболеваемости, коронарных ос-
ложнений и инсульта у больных неосложненной эссен-
циальной гипертонией [54,55,229,230]. Хотя связь меж-
ду жесткостью аорты и риском осложнений является не-
прерывной, критерием существенного изменения фун-
кции аорты у пациентов среднего возраста считают уве-
личение скорости пульсовой волны более 12 м/с. В на-
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стоящее время подобные методы, в основном, приме-
няют с научными целями.

Как видно из табл. 4, некоторые методы диагности-
ки поражения сосудов не могут быть использованы в
клинической практике по различных причинам. Увели-
чение отношения толщины стенки к диаметру просве-
та мелких артерий может быть выявлено в подкожной
ткани, взятой при биопсии. Этот метод позволяет диаг-
ностировать ранние изменения сосудов при сахарном
диабете и АГ [231-234], а результаты исследования кор-
релируют с сердечно-сосудистой заболеваемостью и
смертностью [235]. Однако инвазивность метода дела-
ет его непригодным для широкого применения. Увели-
чение содержания кальция в коронарных артериях, ко-
торое оценивают с помощью компьютерной томогра-
фии высокого разрешения, также является сердечно-
сосудистым фактором риска [236], однако препят-
ствиями к использованию метода служат ограниченная
доступность и высокая стоимость. Эндотелиальная ди-
сфункция имеет прогностическое значение при неко-
торых сердечно-сосудистых заболеваниях [237,238],
но ее информативность при АГ изучена недостаточно
[239]. Кроме того, методы анализа эндотелиального от-
вета на различные факторы остаются инвазивными, тру-
доемкими и нестандартизированными. При этом неяс-
но, отражает ли эндотелиальная функция сосудов од-
ного органа состояние других сосудов. В связи с этим,
изучение эндотелиальной функции в настоящее время
не может быть рекомендовано больным АГ. Тем не ме-
нее, результаты исследований циркулирующих марке-
ров активности эндотелия, а также предшественников
эндотелиальных клеток оказались обнадеживающими
[240]. В ближайшем будущем можно ожидать появле-
ния более простых маркеров повреждения эндотелия.
Их информативность необходимо будет изучить в
крупных исследованиях.

3.6.3. Почки
Критериями диагностики поражения почек при АГ

являются снижение их функции и/или экскреция аль-
буминов с мочой [241]. Почечную недостаточность в на-
стоящее время классифицируют в соответствии со
скоростью клубочковой фильтрации, рассчитанной по
формуле MDRD с учетом возраста, пола, расы и сыво-
роточного уровня креатинина [52]. Расчетная скорость
клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин/1,73 м2 ука-
зывает на наличие хронической болезни почек 3-й ста-
дии; менее 30 и 15 мл/мин/1,73 м2 – 4-й и 5-й ста-
дий, соответственно [242]. По формуле Кокрофта-
Голта рассчитывают клиренс креатинина с учетом воз-
раста, пола, масса тела и сывороточного уровня креа-
тинина [51]. Эта формула информативна в диапазоне
более 60 мл/мин, однако она завышает клиренс креа-
тинина при хронической болезни почек 3-й-5-й стадии

[242]. Обе формулы позволяют выявить легкие нару-
шения функции почек при нормальных значениях
уровня креатинина [242]. Снижение клубочковой
фильтрации и увеличение сердечно-сосудистого рис-
ка отражаются также в повышении сывороточных уров-
ней цистатина С [243].

Небольшое увеличение сывороточного креатинина
(до 20%) иногда наблюдается после назначения или
изменения антигипертензивной терапии, однако это не
следует рассматривать как признак ухудшения функции
почек. У нелеченых больных АГ часто наблюдается ги-
перурикемия (особенно при преэклампсии), которая
коррелирует со снижением почечного кровотока и на-
личием нефросклероза [244].

Если повышение сывороточной концентрации креа-
тинина или снижение расчетной скорости клубочковой
фильтрации (или клиренса креатинина) указывают на
ухудшение клубочковой фильтрации, то увеличение экс-
креции альбуминов или белка с мочой отражает повре-
ждение клубочков. Микроальбуминурия (см. табл. 2)
позволяет предсказать развитие явной диабетической
нефропатии у больных сахарным диабетом 1-го и 2-го
типа [245], тогда как протеинурия свидетельствует о бо-
лее тяжелом поражении паренхимы почек [246]. У боль-
ных АГ, страдающих и не страдающих сахарным диа-
бетом, микроальбуминурия (даже ниже пороговых зна-
чений [247]) является фактором риска сердечно-сосу-
дистых осложнений [178-186,248]. Выявлена непре-
рывная связь между сердечно-сосудистой и общей
смертностью и значением коэффициента бе-
лок/креатинин мочи у мужчин (≥3,9 мг/г) и женщин
(≥7,5 мг/г) [185,186]. Следовательно, термин «микро-
альбуминурия» может вводить в заблуждение (кроме
того, он неправильно ориентирует на небольшое повре-
ждение) и теоретически должен быть заменен терми-
ном «низкая альбуминурия» [248]. Микроальбумину-
рию можно измерять в разовой порции мочи (исполь-
зование суточной или ночной мочи не рекомендуется)
по отношению концентрации альбумина и креатини-
на [242]. Стандартные тест-полоски позволяют выявить
альбуминурию выше 300 мг/г креатинина, а «микро-
альбуминурические» тест-полоски – более 30 мг/г креа-
тинина. В настоящее время изучаются более чувстви-
тельные тест-полоски, с помощью которых можно
выявить более низкую альбуминурию.

Таким образом, нарушения функции почек, которые
диагностируют с помощью перечисленных выше пара-
метров, часто встречаются у больных АГ и являются мощ-
ным фактором риска сердечно-сосудистых осложнений
и смерти, даже у леченых пациентов [179,249-253].
В связи с этим у всех больных АГ рекомендуется рассчи-
тывать клубочковую фильтрацию и оценивать наличие
белка в моче (с помощью тест-полосок). Если резуль-
таты последнего теста оказываются отрицательными, то
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целесообразно измерять низкую альбуминурию с по-
мощью валидированных коммерческих методов, по
крайней мере, дважды. При этом следует рассчитывать
отношение альбуминурии к экскреции креатинина с мо-
чой с поправкой на пол.

3.6.4. Исследование глазного дна
В 30-х гг. XX века Keith, Wagener и Barker выдели-

ли четыре степени гипертонической ретинопатии
[254], однако сегодня большинство больных АГ обра-
щаются к врачу на раннем этапе заболевания, поэто-
му геморрагии и экссудаты (3-я степень) и отек соска
зрительного нерва (4-я степень) встречаются очень ред-
ко. В то же время ретинопатию 1-й степени (очаговое
или генерализованное сужение артериол) и 2-й сте-
пени (перекрест артериол и венул) выявляют значитель-
но чаще, чем другие маркеры поражения органов-ми-
шеней, имеющие клиническое значение (гипертрофия
левого желудочка, бляшки в сонных артериях и микро-
альбуминурия) [255]. Прогностическое значение на-
чальных степеней ретинопатии подвергается сомнению
[255-257]. Эти изменения малоспецифичны, хотя у мо-
лодых людей изменения сетчатки должны обратить на
себя внимание врача. Напротив, ретинопатия 3-й и
4-й степени ассоциируется с увеличением сердечно-
сосудистого риска [258,259]. Разработаны более «се-
лективные» методы изучения повреждения органов зре-
ния при АГ [269]. Например, для оценки состояния ар-
териол и венул используют полуавтоматический ана-
лиз фотографий глазного дна. С помощью этого мето-
да были изучены топологические изменения сосудов
сетчатки, связанные с АГ [261]. Сужение артериол и ве-
нул может предшествовать развитию АГ [262,263].
Однако этот метод по-прежнему применяют только с
научными целями.

3.6.5. Головной мозг
У больных, перенесших инсульт, наличие, характер

и локализация очаговых изменений могут быть оцене-
ны с помощью томографии [264,265]. Компьютерная
томография (КТ) – стандартный метод диагностики ин-
сульта, хотя он постепенно вытесняется магнитно-резо-
нансной томографией (МРТ). Исключением является
необходимость быстрой диагоностики внутричерепно-
го кровотечения. МРТ позволяет выявить ишемическое
повреждение головного мозга в течение нескольких ми-
нут после окклюзии артерии. Кроме того, этот метод
имеет преимущества перед КТ в диагностике скрытых
мозговых инфарктов, большинство которых являются
небольшими и глубокими (лакунарный инфаркт). В не-
скольких исследованиях было показано, что небольшие
инфаркты мозга, микрокровоизлияния и поражения бе-
лого вещества нередко наблюдаются в общей популя-
ции [266,267], а их частота увеличивается с возрастом

и при наличии АГ. Эти изменения ассоциируются с вы-
соким риском инсульта, ухудшения когнитивной фун-
кции и развития деменции [267-269]. Недостаточная
доступность и стоимость препятствуют широкому при-
менению МРТ для обследования пожилых больных АГ,
однако скрытый мозговой инфаркт следует исклю-
чать у всех больных с неврологическими нарушениям,
особенно со сниженной памятью. Когнитивные рас-
стройства у пожилых людей, по крайней мере, частич-
но связаны с АГ [270-272], поэтому при обследовании
пожилых пациентов следует использовать адекват-
ные тесты на когнитивную функцию.

4. Необходимость лечения
артериальной гипертонии

4.1. Введение
Ниже обсуждаются доказательства пользы антиги-

пертензивной терапии, а также сравниваются благо-
приятные эффекты препаратов разных классов. Самы-
ми надежными доказательствами считают результаты
крупных рандомизированных исследований, в которых
изучаются фатальные и нефатальные исходы, хотя
они также имеют определенные ограничения
[3,273,274].

В рандомизированные исследования приходится
включать пожилых людей или других пациентов, отно-
сящихся к группе высокого риска, чтобы зарегистриро-
вать максимально возможное число исходов и обес-
печить высокую статистическую значимость результа-
тов. Как следствие, в подобных исследованиях плохо
представлены молодые пациенты с неосложненной ги-
пертонией, относящиеся к группе низкого риска. Соот-
ветственно, прямая информация о пользе антигипер-
тензивной терапии у значительной части больных АГ от-
сутствует. Кроме того, протоколы клинических исследо-
ваний часто отличаются от реальной практики лечения
АГ, так как прием антигипертензивных средств, назна-
ченных после рандомизации в начале исследования,
обычно продолжают даже при отсутствии существен-
ного снижения АД, тогда как врач в этой ситуации за-
меняет их другими средствами. В связи с этим, в кли-
нических исследованиях благоприятный эффект лече-
ния может быть занижен за счет отсутствия пользы те-
рапии у пациентов, не реагирующих на антигипертен-
зивные средства.

Пожалуй, главным недостатком исследований
является их небольшая продолжительность (в большин-
стве случаев 4-5 лет), в то время как ожидаемая про-
должительность жизни у пациентов среднего возраста
составляет 20-30 лет. Отдаленные результаты антиги-
пертензивной терапии, а также особенности эффектов
препаратов разных классов недавно были изучены
путем продолжения наблюдения за пациентами после
завершения клинических исследований [275,276].
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Однако подобные исследования являются неконтроли-
руемыми, что снижает ценность полученных результа-
тов.

Дополнительным подходом к изучению целесооб-
разности лечения является использование промежуточ-
ных конечных точек, таких как бессимптомное пораже-
ние органов-мишеней. Подобные показатели менее на-
дежны, чем «твердые» конечные точки (фатальный или
нефатальный инфаркт миокарда или инсульт, смерть от
сердечно-сосудистых или любых причин). Однако
убедительно доказано, что некоторые признаки пора-
жения органов-мишеней позволяют с высокой точно-
стью предсказать последующее развитие фатальных и
нефатальных исходов, т.е. «твердых» конечных точек.
К подобным показателям относят изменения протеи-
нурии и эхокардиографических или электрокардиогра-
фических признаков гипертрофии левого желудочка
(разделы 3.6 и 4.5). Понятно, что неблагоприятные кли-
нические исходы не развиваются при здоровой сердеч-
но-сосудистой системе; им всегда предшествуют изме-
нения структуры или функции органа. Поэтому ниже рас-
сматриваются результаты исследований, в которых
изучалось поражение органов-мишеней. Информатив-
ными критериями пользы антигипертензивной терапии
могут служить изменения сопутствующих состояний, в
частности сахарного диабета, метаболических наруше-
ний и терминальной почечной недостаточности. Терми-
нальная болезнь почек ассоциируется с резким возра-
станием сердечно-сосудистого риска [186,277]. Она ис-
пользовалась в качестве конечной точки в нескольких
клинических исследованиях. Промежуточной конечной
точкой считают также развитие сахарного диабета,
прогностическое значение которого более подробно об-
суждается в разделе 4.5.5.

Ниже приводятся также результаты мета-анализов
клинических исследований, хотя они не всегда являют-
ся самым надежным доказательством. Мета-анализ об-
ладает более высокой статистической значимостью, чем
конкретное исследование, и позволяет оценить сред-
ний эффект лечения, однако он имеет определенные
ограничения. Мета-анализ проводят ретроспективно,
выбор исследований часто субъективен, а исследова-
ния неоднородны, причем разницу между ними не всег-
да можно определить с помощью статистических тестов.
В связи с этим результаты мета-анализа, как и другие
источники информации, следует оценивать критически.

4.2. Плацебоконтролируемые исследования
Результаты рандомизированных плацебоконтро-

лируемых исследований, в которых изучалась польза
снижения АД, оказались однозначными [278-291]. Они
были включены в несколько мета-анализов и базиро-
вались на большом числе пациентов [10,292-299].
Результаты можно суммировать следующим образом:

1) антигипертензивная терапия приводит к значи-
тельному снижению сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности, но оказывает менее выраженное
влияние на общую смертность; 2) ее польза проявляет-
ся у пожилых людей, в том числе больных изолирован-
ной систолической гипертонией; 3) степень снижения
сердечно-сосудистого риска сходна у мужчин и женщин
и у представителей европеоидной, монголоидной и не-
гроидной рас, что указывает на эффективность терапии
в различных этнических группах; 4) антигипертензив-
ная терапия сопровождается значительным сниже-
нием риска фатального и нефатального инсульта (при-
мерно на 30-40%) и менее существенным сниже-
нием риска коронарных осложнений (на 20%). Нако-
нец, антигипертензивная терапия значительно снижа-
ет частоту развития сердечной недостаточности.

При мета-анализах плацебоконтролируемых ис-
следований специально изучалась эффективность пре-
паратов разных классов, хотя сравнивать полученные
данные сложно, учитывая разницу степени снижения
АД на фоне приема активных препаратов и плацебо в
различных исследованиях. Тем не менее, продемонстри-
ровано снижение сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности, а также риска отдельных исходов в
тех случаях, когда лечение начинали с тиазидного ди-
уретика или бета-блокатора. Улучшение прогноза было
отмечено и при лечении антагонистом кальция или ин-
гибитором АПФ [292,293].

Подтвержденная эффективность антигипертензив-
ной терапии не позволяет проводить плацебоконтро-
лируемые исследования, т.е. сравнивать результаты ле-
чения активным препаратом и только плацебо. По
этой причине в последние годы новые препараты
сравнивали с плацебо у больных, получающих другие
антигипертензивные средства. Подобные исследова-
ния подтвердили пользу препаратов различных клас-
сов даже в тех случаях, когда степень снижения АД была
небольшой, а исходные его значения не соответство-
вали традиционным критериям диагностики АГ. В ис-
следовании HOPE у больных группы высокого сердеч-
но-сосудистого риска (в основном, инфаркт миокарда
в анамнезе), получавших различные сердечно-сосуди-
стые средства, применение рамиприла привело к уме-
ренному снижению АД (систолическое АД снизилось
примерно на 3 мм рт. ст.) и четкому снижению (на 22%)
частоты сердечно-сосудистых исходов по сравнению с
плацебо [300]. В исследовании FEVER антагонист каль-
ция фелодипин сравнивали с плацебо у больных АГ
среднего риска, у которых АД находилось в пределах
160/90 мм рт. ст. на фоне проводимой антигипертен-
зивной терапии [301]. В группе фелодипина АД сни-
зилось в большей степени, чем в группе плацебо (на
3,5/1,5 мм рт. ст.). При этом риск любых сердечно-со-
судистых исходов достоверно снизился примерно на
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28%. В исследовании EUROPA [302] у больных с ИБС,
которые получали различные сердечно-сосудистые
средства, снижение АД (на 5/2 мм рт. ст.) на фоне ле-
чения ингибитором АПФ периндоприлом (± индапа-
мидом) привело к уменьшению риска сердечно-сосу-
дистых исходов по сравнению с плацебо независимо
от исходного АД. В исследовании ACTION у больных сте-
нокардией небольшое снижение АД при лечении ни-
федипином с замедленным высвобождением дей-
ствующего вещества в сочетании с другими средства-
ми также сопровождалось снижением частоты сердеч-
но-сосудистых осложнений по сравнению с плацебо
(только в подгруппе больных АГ) [303,304]. Снижение
риска сердечно-сосудистых исходов было отмечено и
в исследовании CAMELOT у больных с ИБС, у которых
назначение амлодипина привело к большему (на не-
сколько мм рт. ст.) снижению АД по сравнению с пла-
цебо [305]. Однако в похожем исследовании не была
подтверждена польза активной терапии [306].

Сходный подход был использован при изучении но-
вых препаратов, таких как антагонисты ангиотензино-
вых рецепторов. В исследовании SCOPE [307] у больных
старше 70 лет с АГ лечение кандесартаном (часто в со-
четании с диуретиком) привело к небольшому допол-
нительному снижению АД по сравнению с плацебо, ко-
торое также часто сочетали с диуретиком (разница
между группами составила 3,2/1,6 мм рт. ст.). При этом
выявлено достоверное снижение риска развития нефа-
тального инсульта. В исследованиях RENAAL и IDNT у
больных АГ, сочетавшейся с сахарным диабетом 2-го типа
и нефропатией, присоединение лозартана [308] или ир-
бесартана [309] к комбинированной антигипертен-
зивной терапии замедлило прогрессирование нефро-
патии (первичная конечная точка), но не оказало суще-
ственного влияния на большинство вторичных сердеч-
но-сосудистых конечных точек (хотя оба исследования
не обладали достаточной статистической силой). Тем не
менее, при объединении результатов этих двух иссле-
дований было выявлено значительное снижение сер-
дечно-сосудистой заболеваемости при лечении антаго-
нистом ангиотензиновых рецепторов [310]. Таким об-
разом, можно сделать вывод о том, что эти препараты
также дают благоприятный эффект при АГ.

4.3. Сравнение более и менее агрессивной анти-
гипертензивной терапии

Информация по этому вопросу была, в основном,
получена в крупном исследовании HOT [311], хотя были
проведены и менее крупные исследования, в основном,
у больных сахарным диабетом. Результаты 5-ти иссле-
дований, охватывающих примерно 22 000 больных,
были включены в мета-анализ Blood Pressure Lowering
Treatment Trialists' (BPLTT) [292,296]. Полученные дан-
ные продемонстрировали пользу более жесткого кон-

троля АД для снижения риска инсульта и основных сер-
дечно-сосудистых исходов, особенно при сахарном диа-
бете. Дополнительную информацию можно получить
на основании результатов последних плацебоконтро-
лируемых исследований (см. выше), в которых пациен-
ты группы плацебо получали несколько менее интен-
сивную антигипертензивную терапию. Наконец, косвен-
ными доказательствами могут служить результаты та-
ких исследований, как HDFP [312], в которых сравни-
вали различные схемы антигипертензивной терапии,
обеспечивавшие разную степень снижения АД. Прак-
тически во всех случаях более низкие значения АД со-
провождались, по крайней мере, тенденцией к сниже-
нию частоты инсульта (см. раздел 4.4).

4.4. Сравнение препаратов разных
классов в исследованиях с твердыми
конечными точками

После публикации рекомендаций ESH/ESC 2003 года
был проведен мета-анализ клинических исследований,
в которых сравнивали различные схемы антигипертен-
зивной терапии [220,222,292,313,327]. Он послужил
основой для обсуждения эффектов препаратов разных
классов. Однако мы также приводим результаты после-
дних исследований, которые не были включены в
мета-анализ BPLTT, и критически оцениваем проблемы,
возникавшие в этих исследованиях [328,329].

Указанные исследования позволили получить важ-
ную информацию о сравнительной эффективности
антигипертензивных препаратов различных классов, од-
нако интерпретировать полученные данные сложно, так
как степень снижения АД в группах сравнения часто от-
личалась. Эти различия были обычно небольшими, од-
нако даже небольшая разница АД может сопровождать-
ся значительной разницей клинических исходов
[273,274], а статистический анализ не позволяет адек-
ватно решить эту проблему. Мета-регрессионный ана-
лиз дает возможность учесть разницу антигипертензив-
ных эффектов, однако исследования, включаемые в та-
кой анализ, еще менее однородны, чем при классиче-
ском мета-анализе. Наконец, в сравнительных иссле-
дованиях пациенты получали изучаемые препараты
только в начале лечения, тогда как к концу исследова-
ний большинство рандомизированных больных полу-
чали комбинированную терапию разными препарата-
ми, которые имели сходное распределение в группах
сравнения.

4.4.1. Антагонисты кальция по сравнению с тиазидными диуре-
тиками и бета-блокаторами

Недавно были обобщены результаты 9-ти исследо-
ваний, в которых антагонисты кальция сравнивали с дру-
гими препаратами более чем у 68 000 больных [292].
Степень снижения АД в группах сравнения была сопо-
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ставимой. Отношения шансов указывали на возможное
преимущество антагонистов кальция перед стандарт-
ными препаратами, однако достоверная разница в
общей смертности, сердечно-сосудистой смертности,
риске любых сердечно-сосудистых исходов и инфарк-
та миокарда между группами отсутствовала. Антагони-
сты кальция вызывали несколько большее снижение рис-
ка инсульта, но уступали препаратам сравнения по
эффективности в профилактике сердечной недостаточ-
ности. Результаты оказались сходными у больных,
страдавших и не страдавших сахарным диабетом
[296]. В исследовании ASCOT изучалась сравнительная
эффективность антигипертензивной терапии, кото-
рую начинали с антагониста кальция (амлодипина) или
стандартного препарата [330]. Исследование INVEST, не
включенное в мета-анализ, также продемонстрирова-
ло сопоставимую частоту сердечно-сосудистых исходов
у больных ИБС, которые начинали лечение с антагони-
ста кальция (верапамила, часто в комбинации с инги-
битором АПФ) или бета-блокатора (атенолола, часто
в комбинации с диуретиком) [331]. Терапия на осно-
ве амлодипина привела к несколько более значитель-
ному снижению АД, что сопровождалось выраженным
снижением риска инсульта, сердечно-сосудистой и
общей смертности. Как и в большинстве других иссле-
дований, в ASCOT большинство пациентов получали
комбинированную терапию (антагонист каль-
ция/ингибитор АПФ или бета-блокатор/тиазидный ди-
уретик).

4.4.2. Ингибиторы АПФ по сравнению с тиазидными диурети-
ками и бета-блокаторами

В мета-анализ BPLTT были включены 6 рандомизи-
рованных исследований, в которых примерно у 47 000
больных сравнивали ингибиторы АПФ с диуретиками
и бета-блокаторами [292]. В целом, отношения шан-
сов указывали на возможные преимущества ингибито-
ров АПФ, однако достоверная разница в общей смерт-
ности, риске любых сердечно-сосудистых исходов,
сердечно-сосудистой смерти и ИБС отсутствовала. Ин-
гибиторы АПФ несколько уступали препаратам сравне-
ния по эффективности в профилактике инсульта и за-
стойной сердечной недостаточности. Незначительная
разница отношения шансов любых сердечно-сосуди-
стых исходов была выявлена при анализе результатов
лечения у больных, страдавших и не страдавших сахар-
ным диабетом [296].

Следует отметить неоднозначность результатов ис-
следований, в которых ингибиторы АПФ сравнивали
с диуретиками. Во втором австралийском исследова-
нии [327] у больных АГ, получавших ингибитор АПФ,
выявили снижение частоты сердечно-сосудистых исхо-
дов по сравнению с пациентами, которым был назна-
чен тиазидный диуретик. Однако разница была неболь-

шой, проявлялась только у мужчин и достигла статис-
тической значимости только после включения повтор-
ных исходов. В исследовании ALLHAT [322], напротив,
частота ИБС (первичная конечная точка) была сходной
в группах хлорталидона и лизиноприла, однако часто-
та сердечной недостаточности и инсульта была значи-
тельно ниже при лечении диуретиком (в этой группе
выявили также большее снижение АД).

4.4.3. Ингибиторы АПФ по сравнению с антагонистами
кальция

Препараты двух классов сравнивали в 6-ти иссле-
дованиях почти у 26 000 больных [292]. Разницы ко-
ронарной, сердечно-сосудистой и общей смертности,
а также частоты ИБС не выявили. Антагонисты кальция
превосходили ингибиторы АПФ по эффективности в
профилактике инсульта, а ингибиторы АПФ более эф-
фективно снижали риск развития сердечной недоста-
точности.

4.4.4. Антагонисты ангиотензиновых рецепторов по сравне-
нию с другими препаратами

В 5-ти исследованиях сравнивали антагонисты ангио-
тензиновых рецепторов с другими препаратами. Разни-
ца препаратов сравнения затрудняет проведение мета-
анализа этих исследований. В исследовании LIFE [332]
более чем у 9 000 больных АГ с ЭКГ-признаками гипер-
трофии левого желудочка среднее АД снизилось в сход-
ной степени в группах пациентов, которые начинали ле-
чение с лозартана или бета-блокатора атенолола. В те-
чение примерно 5-ти лет у больных группы лозартана
выявлено достоверное снижение риска основных сер-
дечно-сосудистых исходов (первичная конечная точка)
на 13%. Частота инфаркта миокарда не различалась, в
то время как разница в частоте инсульта составила 25%.
Достоверное снижение риска нефатального инсульта (хотя
он не был первичной конечной точкой) было отмечено
также у пожилых пациентов в исследовании SCOPE, в ко-
тором кандесартан вызвал несколько более значитель-
ное снижение АД, чем плацебо и обычная терапия
[307]. В исследовании MOSES [333] примерно у 1 500
больных АГ, перенесших нарушения мозгового кровооб-
ращения, сравнивали результаты лечения, которое на-
чинали с эпросартана или антагониста кальция нитрен-
дипина. В среднем за 2,5 г. АД снизилось в двух группах
в сходной степени. Частота сердечно-сосудистых исхо-
дов была значительно ниже в группе эпросартана, одна-
ко снижение частоты инсульта выявили только при ана-
лизе повторных нарушений мозгового кровообращения.
В исследовании JIKEY HEART [334] более чем у 3 000
японцев с АГ высокого риска (ИБС, сердечная недоста-
точность, сахарный диабет или множественные факто-
ры риска) применение валсартана привело к снижению
АД со 139/81 до 132/78 мм рт. ст. В течение 3 лет выя-
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вили значительное снижение риска развития инсульта (на
40%) по сравнению с группой больных, у которых были
достигнуты несколько более высокие значения АД при
применении других антигипертензивных препаратов
(исключая антагонисты ангиотензиновых рецепторов).
И, наконец, в исследовании VALUE [335] были рандоми-
зированы более 15 000 больных АГ высокого риска, ко-
торым назначали валсартан или амлодипин. В течение
5 лет у больных группы амлодипина АД снизилось в не-
сколько большей степени, чем в группе валсартана. Ча-
стота сердечных исходов и смерти (первичная конечная
точка) достоверно не отличалась между двумя группа-
ми, однако при применении амлодипина отмечено
значительное снижение риска инфаркта миокарда и сла-
бое снижение частоты инсульта. С другой стороны, вал-
сартан имел некоторое преимущество по эффективно-
сти в профилактике сердечной недостаточности. Объе-
диненные данные продемонстрировали более высокую
эффективность антагонистов ангиотензиновых рецепто-
ров в профилактике сердечной недостаточности у боль-
ных сахарным диабетом, хотя число наблюдений было
небольшим [296].

Недавно была высказана гипотеза о том, что анта-
гонисты ангиотензиновых рецепторов уступают другим
антигипертензивным препаратам по эффективности в
профилактике инфаркта миокарда [336]. Однако она
не была подтверждена при мета-анализе различных ис-
следований, который продемонстрировал сходное
снижение риска инфаркта миокарда при применении
этих препаратов [337,338]. Эффективность антагони-
стов ангиотензиновых рецепторов и ингибиторов АПФ
(т.е. двух классов препаратов, подавляющих активность
ренин-ангиотензиновой системы) в профилактике ис-
ходов прямо не сравнивалась. В настоящее время
продолжается крупное исследование ONTARGET, в ко-
тором у пациентов с АГ и нормальным АД, относящих-
ся к группе высокого риска, сравниваются рамиприл и
телмисартан [339]. В сравнительных рандомизирован-
ных исследованиях у больных сердечной недостаточ-
ностью и пациентов с дисфункцией левого желудочка
после инфаркта миокарда разницы в частоте инсульта,
основных коронарных исходов и сердечной недоста-
точности при лечении ингибиторами АПФ и антагони-
стами ангиотензивновых рецепторов не выявили [340-
342]. При мета-регрессионном анализе BPLTT недав-
но было показано, что антагонисты ангиотензиновых
рецепторов по профилактической эффективности,
опосредованной гипотензивным действием, сопоста-
вимы с ингибиторами АПФ, хотя последние могут да-
вать несколько более выраженный эффект, независи-
мый от изменений АД [329].

4.4.5. Исследования бета-блокаторов
Польза бета-блокаторов по сравнению с другими ан-

тигипертензивными средствами была недавно подверг-
нута сомнению на основании результатов двух крупных
рандомизированных исследований LIFE [332] и ASCOT
[330], которые продемонстрировали преимущества, со-
ответственно, антагониста ангиотензиновых рецепто-
ров и антагониста кальция перед бета-блокатором по
эффективности в профилактике инсульта (LIFE) или ин-
сульта и смертности (ASCOT). Эти два крупных иссле-
дования оказали существенное влияние на результаты
недавно выполненного мета-анализа [343], авторы ко-
торого пришли к заключению о том, что терапия, нача-
тая с бета-блокатора, менее эффективна в профилак-
тике инсульта, но не инфаркта миокарда или смерти. На
основании сходного мета-анализа NICE в Великобри-
тании было рекомендовано применять бета-блокато-
ры для лечения АГ только в качестве препаратов четвер-
той линии [344]. К этим выводам следует отнестись серь-
езно, однако интерпретировать их необходимо крити-
чески. Дизайн исследований LIFE и ASCOT предполагал
возможность ранней комбинированной терапии, поэ-
тому подавляющее большинство больных, рандомизи-
рованных в группу бета-блокатора, фактически полу-
чали комбинацию бета-блокатора и тиазидного диуре-
тика. Сходная комбинация часто использовалась в
группе хлорталидона в исследовании ALLHAT [322], ко-
торое не подтвердило более низкую ее эффектив-
ность в профилактике инсульта. В исследовании INVEST
[331] лечение бета-блокатором, к которому в большин-
стве случаев добавляли тиазидный диуретик, привело
к сопоставимому снижению риска любых и определен-
ных сердечно-сосудистых исходов по сравнению с
группой пациентов, которым назначали верапамил, а
при необходимости присоединяли трандолаприл. И, на-
конец, недавно выполненный мета-анализ показал, что
по сравнению с плацебо терапия бета-блокаторами зна-
чительно снижает риск развития инсульта [297]. Это сви-
детельствует о том, что меньшая эффективность бета-
блокатора/тиазидного диуретика в исследовании
ASCOT, по крайней мере, частично объясняется менее
значительным снижением АД [330] (особенно централь-
ного [166]) в этой группе.

Комбинированная терапия бета-блокатором и тиазид-
ным диуретиком сопровождается метаболическими на-
рушениями и развитием сахарного диабета (раздел
4.5.5) и может быть противопоказанной больным, склон-
ным к его развитию. В любом случае, результаты мета-ана-
лизов клинических исследований бета-блокаторов
[297,343] иллюстрируют сложности, которые возни-
кают при изучении возможных благоприятных или небла-
гоприятных эффектов антигипертензивных препаратов у
пациентов, получающих комбинированную терапию.

4.4.6. Заключение
Результаты сравнительных рандомизированных ис-
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следований показали, что при сопоставимом снижении
АД разница в сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности у больных, получающих антигипертензив-
ные препараты разных классов, невелика. Это свиде-
тельствует о том, что польза лечения в значительной сте-
пени определяется снижением АД как таковым. В не-
которых исследованиях степень снижения АД отлича-
лась в группах сравнения, что послужило основанием
для проведения мета-регрессионного анализа, который
позволяет учесть разницу достигнутого АД.

Несмотря на некоторые ограничения подобного
подхода, полученные данные [292,328,329] подтвер-
дили важность снижения АД для профилактики небла-
гоприятных исходов, за исключением сердечной недо-
статочности: при снижении систолического АД на 10 мм
рт. ст. независимо от выбранной терапии отмечалось зна-
чительное снижение риска развития, как инсульта, так
и коронарных осложнений [328,329]. Результаты мета-
регрессионных анализов также показали, что некоторые
антигипертензивные препараты могут оказывать благо-
приятное влияние на риск определенных исходов не-
зависимо от снижения АД (т.е. разница в частоте ослож-
нений отмечалась при сопоставимых значениях АД). Этот
эффект определенно меньше (5-10%) основного про-
филактического эффекта, опосредованного снижением
АД. С другой стороны, результаты отдельных исследо-
ваний и их мета-анализов [292,296] показали, что ан-
тагонисты кальция уступают диуретикам/бета-блокато-
рам, ингибиторам АПФ и антагонистам ангиотензино-
вых рецепторов по эффективности в профилактике
развития сердечной недостаточности (независимо от воз-
можной разницы гипотензивного действия). Выска-
зывалось мнение о том, что диагностировать сердечную
недостаточность трудно, а при лечении антагонистами
кальция возникают дополнительные сложности, связан-
ные с появлением отеков на фоне вазодилатации. Кро-
ме того, диуретики, возможно, не предупреждают раз-
витие сердечной недостаточности, а просто маскируют
ее симптомы [3,345,346]. В связи с этим, в некоторых
последних исследованиях, таких как VALUE [335], в ка-
честве конечной точки анализировали только случаи го-
спитализации по поводу сердечной недостаточности. По-
лученные данные убедительно подтвердили ограничен-
ную эффективность антагонистов кальция в профи-
лактике этого состояния по сравнению с антагонистом
ангиотензиновых рецепторов. Можно предположить,
что для профилактики сердечной недостаточности
большое значение имеют гуморальные эффекты, кото-
рые существенно отличаются у препаратов разных клас-
сов. Однако даже в этом случае сам факт снижения
АД играет ключевую роль, так как в исследовании
ACTION у больных ИБС, страдавших АГ, снижение АД на
14,6/7,6 мм рт. ст. при применении нифедипина про-
лонгированное действие сопровождалось снижением

частоты госпитализаций по поводу сердечной недоста-
точности на 38% по сравнению с плацебо [304].

4.5. Рандомизированные исследования с проме-
жуточными конечными точками

Возможные различия в благоприятных эффектах ан-
тигипертензивных препаратов разных классов сле-
дует изучать не только в отношении основных сердеч-
но-сосудистых исходов. Бессимптомное поражение
органов-мишеней наблюдается на более раннем эта-
пе сердечно-сосудистого континуума и может ока-
заться более чувствительным к действию определенных
антигипертензивных средств [274]. В связи с этим
ниже обсуждаются результаты исследований, в которых
конечными точками служило бессимптомное пораже-
ние органов-мишеней.

4.5.1. Сердце
Во многих исследованиях изучали влияние различ-

ных антигипертензивных препаратов на гипертрофию
левого желудочка, ассоциирующуюся с АГ. В боль-
шинстве случаев ее оценивали с помощью эхокардио-
графии, хотя только в некоторых исследованиях исполь-
зовались достаточно надежные критерии. У пациентов
с АГ и гипертрофией левого желудочка невозможно при-
менение плацебо. Необходимыми условиями сравни-
тельных исследований являются следующие: 1) участие
достаточно большого числа пациентов, позволяющее
выявить относительно небольшую разницу между
группами; 2) длительность лечения должна соста-
влять, по крайней мере, 9-12 мес.; 3) снижение АД дол-
жно быть сопоставимым в группах сравнения; 4) необ-
ходимо принять меры, чтобы избежать регрессии к сред-
нему и систематической ошибки при интерпретации эхо-
кардиограмм, если они не анализируются в слепой
последовательности [347,348]. Учитывая ограничения
многих исследований, мета-анализ не позволяет одно-
значно судить о преимуществах препаратов определен-
ных классов [349].

Более надежная информация была получена в ряде
крупных исследований, имевших адекватный дизайн.
Три из них [350-352] показали сопоставимый регресс
гипертрофии при лечении ингибиторами АПФ (лизи-
ноприлом, эналаприлом и фозиноприлом, соответствен-
но) и антагонистами кальция (амлодипином, нифеди-
пином и амлодипином, соответственно). В одном ис-
следовании [347] масса левого желудочка уменьшилась
в равной степени при лечении антагонистом ангиотен-
зиновых рецепторов кандесартаном и ингибитором АПФ
эналаприлом, а в другом исследовании [353] были по-
лучены сходные результаты при лечении антагони-
стом кальция лацидипином и бета-блокатором атено-
лолом. В нескольких исследованиях [354-356] на-
блюдалось более выраженное уменьшение массы
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миокарда при лечении несколькими антагонистами ан-
гиотензиновых рецепторов (валсартаном, ирбесарта-
ном, лозартаном) по сравнению с бета-блокатором (во
всех случаях атенолол). В исследовании LIFE у 960 боль-
ных лозартан превосходил атенолол по степени регрес-
са гипертрофии левого желудочка [357]. В двух круп-
ных исследованиях сравнивали фиксированную ком-
бинацию ингибитора АПФ и диуретика (периндопри-
ла/индапамида) с бета-блокатором атенололом или ин-
гибитором АПФ эналаприлом, однако более значитель-
ное снижение массы миокарда на фоне комбиниро-
ванной терапии ассоциировалось с более выраженным
снижением АД [358,359] и коррелировало с более зна-
чительным уменьшением центрального АД [360]. До-
полнительная информация была получена в двух ис-
следованиях, в которых массу миокарда измеряли с по-
мощью магнитно-резонансной томографии. В доста-
точно крупном исследовании [361] блокатор альдосте-
роновых рецепторов эплеренон и ингибитор АПФ
эналаприл характеризовались сходной эффективностью,
а их комбинация давала более выраженный эффект, чем
оба препарата по отдельности (однако на фоне более
значительного снижения АД). В меньшем по объему ис-
следовании при сравнении антагониста ангиотензино-
вых рецепторов телмисартана с бета-блокатором кар-
ведилолом, обладающим альфа-блокирующими свой-
ствами, первый давал более выраженный эффект при
сходном снижении среднесуточного АД [362].

В целом, результаты клинических исследований
свидетельствуют о том, что снижение АД, независимо
от препарата конкретного класса или схемы комбини-
рованной терапии, сопровождается регрессом гипер-
трофии левого желудочка. Продемонстрирована сопо-
ставимая эффективность ингибиторов АПФ, антагони-
стов ангиотензиновых рецепторов, антагонистов каль-
ция и, возможно, антагонистов альдостерона, в то
время как антагонисты рецепторов ангиотензина пре-
восходили бета-блокаторы. В исследовании [363]
установлена эффективность диуретика индапамида, ко-
торый имел преимущества перед ингибитором АПФ эна-
лаприлом. Однако эта работа оказалась единственным
исследованием, в котором ингибитор АПФ не вызывал
уменьшения массы левого желудочка, что не позволяет
судить о сравнительной эффективности диуретиков и
ингибиторов АПФ.

В двух длительных исследованиях [353,357] недав-
но было показано, что регресс гипертрофии левого же-
лудочка является стойким, но достигает максимума че-
рез 2-3 г. В крупном исследовании LIFE было установ-
лено, что снижение массы миокарда под влиянием ан-
тигипертензивной терапии сопровождается сниже-
нием риска основных сердечно-сосудистых исходов,
инсульта, сердечно-сосудистой и общей смертности [57],
что подтверждает результаты других длительных наблю-

дений [61,364,365].
Благодаря появлению неинвазивных методов оцен-

ки фиброза миокарда повысился интерес к изучению
фиброзного компонента гипертрофии левого желудоч-
ка. При ретроспективном анализе двух рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, в которых изу-
чался регресс гипертрофии левого желудочка [347,356],
было показано, что лозартан по влиянию на эхогенность
миокарда (показатель фиброза) значительно превос-
ходит атенолол [217,219,366], а кандесартан по эффек-
тивности сопоставим с ингибитором АПФ эналаприлом
[367]. При изучении биохимических показателей фи-
броза (пропептид или проколлагены I и III типов)
было отмечено уменьшение содержания коллагена при
лечении лозартаном, но не атенололом [219], хотя этот
результат не был подтвержден в другом исследовании
[368]. В двух сравнительных исследованиях уровни на-
трийуретических пептидов снизились при лечении
лозартаном и увеличились при применении атеноло-
ла [356,369], что указывало на противоположное
влияние двух препаратов на податливость левого же-
лудочка.

Подтверждением разницы эффектов антигипер-
тензивных препаратов на гипертрофию левого желудоч-
ка могут также служить электрокардиографические
исследования. В исследовании LIFE лозартан достовер-
но превосходил атенолол по влиянию на ЭКГ-призна-
ки гипертрофии левого желудочка [370]. Сходный
результат был получен при анализе результатов эхокар-
диографии в том же исследовании [357]. Уменьшение
ЭКГ-признаков гипертрофии левого желудочка ассо-
циировалось с достоверным снижением сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности [195]. В двух
небольших исследованиях другой антагонист ангиотен-
зиновых рецепторов ирбесартан по эффективности пре-
восходил атенолол [371], а эналаприл имел преимуще-
ства перед антагонистом кальция нисольдипином
[372].

Значительно меньше исследованы сравнительные
эффекты разных антигипертензивных препаратов на
диастолические нарушения, которые часто встречают-
ся у больных АГ и обычно (но не всегда) сочетаются с
гипертрофией левого желудочка [210]. В двух иссле-
дованиях было выявлено большее уменьшение массы
левого желудочка при лечении антагонистами ангио-
тензиновых рецепторов (лозартаном, ирбесартаном)
по сравнению с атенололом, однако в обоих случаях не
отмечено существенной разницы в ЭхоКГ-показателях
диастолической функции между двумя группами
[356,373]. Следует отметить, что диастолическая ди-
сфункция не служила критерием включения в эти ис-
следования. В настоящее время проводятся крупные ис-
следования, в которых первичной конечной точкой
является диастолическая дисфункция левого желу-
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дочка.
В последние годы внимание исследователей было

привлечено к дилатации левого предсердия, которая
коррелирует с гипертрофией левого желудочка [374]
и является фактором риска сердечно-сосудистых исхо-
дов [375]. Накапливаются также данные о том, что ан-
тигипертензивные препараты могут оказывать разное
влияние на риск развития фибрилляции предсердий
[376]. В двух крупных исследованиях [377,378] было
показано, что лечение антагонистами ангиотензиновых
рецепторов лозартаном и валсартаном сопровожда-
лось снижением частоты впервые выявленной фи-
брилляции предсердий по сравнению с терапией бета-
блокатором атенололом и антагонистом кальция амло-
дипином. Снижение частоты фибрилляции предсердий
было также отмечено в трех исследованиях у больных
с сердечной недостаточностью, в которых сравнивали
эналаприл [379] или антагонисты ангиотензиновых ре-
цепторов кандесартан [380] и валсартан [381] с плаце-
бо. В исследовании LIFE снижение частоты фибрилля-
ции предсердий коррелировало с регрессом гипертро-
фии левого желудочка [382]. В небольших по объему
исследованиях изучалось влияние антагонистов ангио-
тензиновых рецепторов на частоту рецидивов фи-
брилляции предсердий. Эти исследования продемон-
стрировали благоприятные эффекты ирбесартана по
сравнению с плацебо [383] и лозартана по сравнению
с амлодипином [384]; препараты в обоих случаях до-
бавляли к амиодарону. Таким образом, эффектив-
ность антагонистов ангиотензиновых рецепторов убе-
дительно доказана по отношению к профилактике
первых пароксизмов фибрилляции предсердий и ме-
нее убедительно – к профилактике повторных присту-
пов (по сравнению с бета-блокаторами, антагониста-
ми кальция или плацебо). Антагонисты ангиотензино-
вых рецепторов и ингибиторы АПФ прямо не сравни-
вались. Дополнительная информация может быть по-
лучена в продолжающихся специальных исследованиях.

4.5.2. Стенка артерий и атеросклероз
Мета-анализ рандомизированных исследований, в

которых конечной точкой была толщина комплекса ин-
тима-медиа сонных артерий [386], представляет труд-
ную задачу, учитывая значительные различия между ис-
следованиями. Некоторые из них не обладали статис-
тической силой, необходимой для выявления неболь-
ших различий, в других отсутствовал внутренний кон-
троль, который позволяет избежать системной ошиб-
ки при интерпретации данных и регрессии к среднему.
И, наконец, исследования, в которых изучали состоя-
ние общей сонной артерии (показатель гипертрофии
стенки сосудов), трудно объединять с исследования-
ми, в которых использовали комбинированную конеч-
ную точку, отражающую также состояние бифуркации

и/или внутренней сонной артерии (более надежный
показатель атеросклероза).

При изучении толщины комплекса интима-медиа об-
щей сонной артерии в трех плацебоконтролируемых ис-
следованиях не удалось подтвердить преимущества ин-
гибиторов АПФ [387,388] или бета-блокатора [389].
В сравнительных исследованиях ингибитор АПФ не от-
личался от тиазидного диуретика [390], тогда как ан-
тагонисты кальция превосходили тиазиды [391], бета-
блокатор [220,221] и ингибитор АПФ [392]. Таким об-
разом, имеющиеся данные свидетельствуют о том,
что антагонисты кальция оказывают более выраженное
влияние на утолщение (предположительно гипертро-
фию) стенки сонных артерий, связанное с АГ, чем дру-
гие антигипертензивные средства.

При оценке толщины комплекса интима-медиа би-
фуркации и/или внутренней сонной артерии (более ин-
формативный показатель атеросклероза) в плацебокон-
тролируемых исследованиях продемонстрирована эф-
фективность антагониста кальция [393], ингибитора
АПФ [394] и бета-блокатора [389], что, возможно, от-
ражает антиатеросклеротический эффект снижения
АД. При сравнении различных схем антигипертен-
зивной терапии, обеспечивавших сопоставимое сни-
жение АД, установлена более высокая эффективность
антагонистов кальция по сравнению с гидрохлортиази-
дом [395], хлорталидоном [222] и атенололом
[220,221]. В последнем исследовании была также
показана более высокая эффективность ингибитора АПФ
по сравнению с тиазидным диуретиком [390]. В иссле-
довании ELSA [220,221] было также обнаружено, что
замедленное утолщение стенки сонных артерий при ле-
чении лацидипином по сравнению с атенололом сопро-
вождается меньшим увеличением и более значитель-
ным снижением числа бляшек. Однако при изучении
состава стенки сонной артерии по ее эхогенности [396]
не было выявлено разницы между лацидипином и ате-
нололом [397]. В целом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что снижение АД позволяет задержать про-
грессирование каротидного атеросклероза. При этом
антагонисты кальция по эффективности превосходят ди-
уретики и бета-блокаторы, а ингибиторы АПФ более эф-
фективны, чем диуретики.

Хотя скорость пульсовой волны признана информа-
тивным методом оценки растяжимости стенок крупных
артерий, однако влияние антигипертензивной терапии
как таковой и различных антигипертензивных препа-
ратов на этот параметр практически не изучено. Мно-
гие исследования были небольшими и нерандомизи-
рованными, поэтому трудно судить о том, были ли из-
менения скорости пульсовой волны (т.е. жесткости) след-
ствием снижения АД, особых свойств использованных
препаратов или регрессии к средней.

Результаты ряда небольших плацебоконтролируемых
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и сравнительно непродолжительных (несколько недель)
исследований свидетельствуют о том, что некоторые ан-
тигипертензивные агенты на самом деле снижают ско-
рость пульсовой волны [398], однако ее снижение мог-
ло быть также следствием гипотензивного действия пре-
паратов. В пользу этого вывода говорят результаты ис-
следования, в котором сравнивали эффективность
более и менее агрессивной антигипертензивной тера-
пии. Значительное снижение скорости пульсовой вол-
ны выявили только у пациентов, получавших более ин-
тенсивное лечение [399]. Вопрос о том, отличаются ли
препараты разных классов по этому эффекту, остается
открытым. Результаты 4-х сравнительных исследований
оказались противоречивыми [400-403], что, возмож-
но, отражает недостаточную статистическую силу каждо-
го из них.

4.5.3. Головной мозг и когнитивная функция
В некоторых рандомизированных исследованиях в

качестве конечных точек изучали поражение головно-
го мозга и когнитивную дисфункцию [404]. В рамках ис-
следования PROGRESS оценивали влияние снижения АД
на прогрессирование поражения белого вещества го-
ловного мозга (с помощью МРТ). Общий объем новых
очаговых изменений значительно снизился в группе
больных, у которых лечение периндоприлом и инда-
памидом привело к снижению АД на 11/4 мм рт. ст. по
сравнению с плацебо [405].

Недавно был выполнен мета-анализ исследований,
в которых изучалось влияние антигипертензивной те-
рапии на когнитивную функцию [406]. В трех исследо-
ваниях у 13 143 больных ее оценивали с помощью шка-
лы Mini Mental State Evaluation [283,407,408]. Авторы
выявили небольшое, но значительное улучшение
когнитивной функции при разнице АД по сравнению
с группой плацебо в 4,8/2,6 мм рт. ст. В 5-ти исследо-
ваниях у 717 больных снижение АД в среднем на
3,2/1,5 мм рт. ст. по сравнению с плацебо сопровожда-
лось улучшением результата теста на логическую память
[409-413]. С другой стороны, в 4-х рандомизирован-
ных исследованиях у 2 396 пациентов снижение АД в
среднем на 17,1/7,0 мм рт. ст. ассоциировалось с не-
большим, но достоверным ухудшением теста на образ-
ное восприятие и логическое мышление. Таким обра-
зом, создается впечатление, что лечение АГ приводит
к улучшению результатов скрининговых тестов на де-
менцию и память, что дополнительно подтверждает бла-
гоприятное влияние антигипертензивной терапии на це-
реброваскулярную заболеваемость. Однако резуль-
таты других тестов не улучшились при снижении АД.
Можно предположить, что антигипертензивная тера-
пия по-разному влияет на различные когнитивные
функции. Следует отметить, что в исследованиях, ко-
торые не подтвердили благоприятный эффект лечения

на обучение, отмечалось значительно более выра-
женное снижение АД, что не позволяет исключить
J-образный эффект [406].

Наконец, во многих исследованиях сравнивали
эффекты активных антигипертензивных эффектов и пла-
цебо, в то время как число сравнительных исследова-
ний было небольшим. Следовательно, более выражен-
ное влияние того или иного класса антигипертензивных
средств на когнитивную функцию убедительно не до-
казано. Однако необходимо отметить, что в един-
ственном плацебоконтролируемом исследовании, в ко-
тором наблюдалось значительное снижение частоты раз-
вития деменции, применялся антагонист кальция ни-
трендипин [275,407].

4.5.4. Функция и поражение почек
В многочисленных рандомизированных исследова-

ниях изучались эффекты антигипертензивной терапии
на различные показатели функции почек (микро-
альбуминурию и протеинурию, скорость клубочковой
фильтрации и частоту терминальной болезни почек) при
различных состояниях – в том числе сахарном диабе-
те, диабетической нефропатии, недиабетической не-
фропатии или эссенциальной гипертонии. Учитывая
неоднородность перечисленных состояний, конечных
точек, а также разницу в размерах выборок и статисти-
ческой силе исследований, возможность объединения
их результатов вызывает сомнения [415-417]. Более
адекватным представляется критический обзор имею-
щихся данных [418,419].

Основной вопрос заключается в том, позволяет ли
более выраженное снижение АД (до 130/80 мм рт.ст.,
а не 140/90 мм рт. ст.) лучше сохранить функцию по-
чек у больных с нефропатией. Хотя более низкие целе-
вые значения АД рекомендуются во всех руковод-
ствах [3,30,420], необходимо признать, что этот вопрос
недостаточно изучен в рандомизированных клиниче-
ских исследованиях. Доказательством, в основном, слу-
жат результаты исследования MDRD [421], которое про-
демонстрировало значительное уменьшение частоты
развития терминальной болезни почек у больных,
страдавших, в основном, недиабетической нефропа-
тией, при снижении среднего АД до менее 92 мм рт.ст.
(т.е. ниже 120/80 мм рт. ст.) против 107 мм рт. ст. в груп-
пе сравнения (т.е. ниже 140/90 мм рт. ст.). Однако в дру-
гих исследованиях у больных недиабетической или диа-
бетической нефропатией [318,422] снижение АД до бо-
лее низких целевых значений не позволило добиться
более выраженного нефропротективного эффекта. В од-
ном исследовании у больных сахарным диабетом и нор-
мотонией снижение АД до менее 120/80 мм рт. ст. под
действием валсартана не привело к более значитель-
ному улучшению клиренса креатинина по сравнению
с таковым при менее интенсивной антигипертензивной
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терапии (АД несколько выше 120/80 мм рт. ст.). Тем не
менее, агрессивная терапия оказывала благоприятное
влияние на экскрецию белка с мочой [423]. В другом
исследовании у больных недиабетической нефропатией
более значительное снижение АД при присоединении
антагониста кальция к ингибитору АПФ [424] не при-
вело к дополнительному снижению частоты терминаль-
ной болезни почек и протеинурии. Тем не менее, по-
ложительные результаты MDRD подтверждаются дан-
ными, полученными в исследовании IDNT [425] и
11-ти исследованиях у больных недиабетической не-
фропатией, показавшими возможную пользу снижения
систолического АД, по крайней мере, до 120 мм рт. ст.
[426]. Наконец, споры по поводу целевых значений АД,
необходимых для сохранения функции почек у боль-
ных сахарным диабетом, могут быть неоправданными,
учитывая доказанную пользу более интенсивной анти-
гипертензивной терапии у таких пациентов (целевое АД
менее 130/80 мм рт. ст.) в отношении профилактики
сердечно-сосудистых осложнений [311,422,427-429].

В большом числе рандомизированных исследова-
ний изучались нефропротективные свойства антигипер-
тензивных препаратов, в основном ингибиторов АПФ
и антагонистов ангиотензиновых рецепторов. В несколь-
ких плацебоконтролируемых исследованиях было
показано, что антагонисты ангиотензиновых рецепто-
ров, ингибиторы АПФ или комбинация низкой дозы ин-
гибитора АПФ с диуретиком задерживают развитие тер-
минальной болезни почек и повышение уровня креа-
тинина в сыворотке и уменьшают или предупреждают
микроальбуминурию или протеинурию у больных с диа-
бетической и недиабетической нефропатиями
[308,309,428,430-435]. Продемонстрирован антипро-
теинурический эффект спиронолактона по сравнению
с плацебо [436]. Во всех других плацебоконтролируе-
мых исследованиях (за исключением одного [430]) не-
фропротективные эффекты препаратов ассоциирова-
лись с несколько более выраженным снижением АД, ко-
торое могло, по крайней мере частично, объяснять улуч-
шение функции почек. В исследовании SYST-EUR лече-
ние антагонистом кальция нитрендипином также ока-
зывало нефропротективное действие по сравнению с
плацебо [437].

Результаты сравнительных исследований различных
схем антигипертензивной терапии оказались менее од-
нозначными. В двух исследованиях (в одно включали
больных с диабетической протеинурией [309], в дру-
гое – с недиабетической нефропатией [317]) было про-
демонстрировано преимущество антагониста ангиотен-
зиновых рецепторов или ингибитора АПФ перед анта-
гонистом кальция в профилактике развития терминаль-
ной болезни почек или удвоения уровня креатинина в
сыворотке. Тем не менее, при ретроспективном анали-
зе результатов исследования ALLHAT у больных АГ и сни-

женной функцией почек (сведения о наличии протеи-
нурии отсутствовали) частота этих конечных точек ока-
залась сходной при лечении диуретиком, антагонистом
кальция или ингибитором АПФ [439]. Результаты ис-
следований, в которых изучалась скорость клубочковой
фильтрации, также были неоднозначными: только в од-
ном исследовании степень ее снижения при лечении
ингибитором АПФ была меньшей, чем при примене-
нии бета-блокатора или антагониста кальция [317,318];
другие исследования не позволили выявить разницу
между ингибиторами АПФ и антагонистом кальция
[319,422], бета-блокатором [316], антагонистом ангио-
тензиновых рецепторов [439], антагонистом каль-
ция/диуретиком [438]. В одном исследовании проде-
монстрированы сходные эффекты антагониста кальция
и диуретика [322].

Более четкие результаты были получены при изуче-
нии влияния различных антигипертензивных средств
на микроальбуминурию и протеинурию. Антагонисты
ангиотензиновых рецепторов снижали экскрецию бел-
ка с мочой более эффективно, чем бета-блокатор
[440], антагонист кальция [441] или тиазидный диуре-
тик [443]. Антагонист альдостерона и ингибитор АПФ
по эффективности превосходили антагонисты кальция
[432,443]. Тем не менее, в трех исследованиях инги-
биторы АПФ по антипротеинурическому действия
были сопоставимы с антагонистами кальция
[319,422,444], а в одном исследовании не отличались
от диуретика [445].

Представляют интерес несколько исследований, в ко-
торых изучалась комбинированная терапия антагони-
стом ангиотензиновых рецепторов и ингибитором
АПФ (по сравнению с монотерапией). В исследовании
COOPERATE было отмечено замедление прогрессиро-
вания недиабетической нефропатии на фоне комбини-
рованной терапии по сравнению с монотерапией, не-
смотря на отсутствие разницы АД между группами [446].
Однако в других исследованиях более выраженный ан-
типротеинурический эффект комбинированной тера-
пии ассоциировался с более значительным сниже-
нием АД [447,448]. Если титрование дозы ингибито-
ра АПФ обеспечивало сопоставимое с комбинирован-
ной терапией снижение АД, то антипротеинуриче-
ский эффект двух схем терапии не различался [449]. При
мета-анализе клинических исследований [450] было
подтверждено более выраженное антипротеинуриче-
ское действие комбинированной терапии, которое
сочеталось с более значительным снижением АД. С дру-
гой стороны, два небольших исследования свидетель-
ствуют о том, что антагонисты ангиотензиновых рецеп-
торов в очень больших дозах могут давать более зна-
чительный антипротеинурический эффект по сравне-
нию со стандартными дозами, несмотря на отсутствие
дополнительного снижения АД [451,452]. Полученные
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данные необходимо подтвердить в более крупных
исследованиях.

4.5.5. Развитие сахарного диабета
Сахарный диабет и АГ часто сочетаются друг с дру-

гом [453]. Подобное сочетание приводит к тяжелым
последствиям [454]. Некоторые антигипертензивные
средства оказывают нежелательное влияние на мета-
болизм, поэтому в ряде клинических исследований изу-
чалась (часто ретроспективно) частота развития сахар-
ного диабета [455]. Практически во всех исследованиях
у больных, получавших диуретики и/или бета-блока-
торы, она была выше, чем при лечении ингибиторами
АПФ [313,322,327,456], антагонистами ангиотензи-
новых рецепторов [307,332,457] или антагонистами
кальциями [315,321,322,331]. Недавно было показа-
но, что терапия антагонистами ангиотензиновых рецеп-
торов [335] и ингибиторами АПФ [322] ассоциирует-
ся с меньшей частотой развития сахарного диабета, чем
лечение антагонистами кальция. Остается неясным, об-
ладают ли блокаторы ренин-ангиотензиновой системы
истинным антидиабетогенным эффектом или просто ли-
шены диабетогенной активности, характерной для
бета-блокаторов и диуретиков и – в меньшей степени
– для антагонистов кальция [455,458]. В единственном
плацебоконтролируемом исследовании, в котором
оценивалась частота развития сахарного диабета
(SHEP), она была выше у больных, получавших актив-
ную терапию (диуретиком и часто бета-блокатором)
[459]. Сходные данные были получены в исследовании
MRC у пожилых людей [288]. По данным мета-анали-
за [460], сахарный диабет в группе плацебо развивал-
ся реже, чем при лечении диуретиком или бета-блока-
тором. В других плацебоконтролируемых исследова-
ниях у пациентов группы высокого сердечно-сосудисто-
го риска или с сердечной недостаточностью также
было продемонстрировано снижение частоты развития
сахарного диабета при лечении ингибиторами АПФ
[306,461,462] или антагонистами ангиотензиновых ре-
цепторов [463] по сравнению с плацебо, однако во всех
этих исследованиях плацебо (а также активный препа-
рат) присоединяли к многокомпонентной терапии
различными препаратами, среди которых преоблада-
ли диуретики и бета-блокаторы. То же самое затрудняет
интерпретацию отрицательного результата исследова-
ния DREAM [464], в котором терапия рамиприлом у па-
циентов с нарушенной толерантностью к глюкозе не при-
вела к снижению частоты развития сахарного диабета
по сравнению с плацебо. Почти половина больных в этом
исследовании страдала АГ, а одна треть – дислипиде-
мией. Многие из них получали различные антиги-
пертензивные средства и гиполипидемические препа-
раты. При мета-анализе 22-х исследований, включав-
ших более 160 000 больных [460], было показано, что

ассоциация между антигипертензивной терапией и раз-
витием сахарного диабета самая низкая при лечении
антагонистами ангиотензиновых рецепторов и ингиби-
торами АПФ. За ними следовали антагонисты кальция,
бета-блокаторы и диуретики.

Высказано предположение, что лекарственный са-
харный диабет по прогнозу отличается от «спонтанно-
го». Так, в контролируемых исследованиях развитие са-
харного диабета не сопровождалось увеличением
риска сердечно-сосудистых исходов по сравнению с па-
циентами, у которых диабет отсутствовал [322]. Одна-
ко известно, что сердечно-сосудистые осложнения
развиваются более чем через 10 лет после установле-
ния диагноза сахарного диабета; указанный срок пре-
вышает возможную длительность контролируемых
рандомизированных исследований [465]. Более дли-
тельные (16-30 лет) наблюдения продемонстрирова-
ли значительное увеличение частоты сердечно-сосуди-
стых осложнений у больных, у которых развивался са-
харный диабет при лечении антигипертензивными
средствами (преимущественно диуретиками и/или
бета-блокаторами) [466-470]. Заметным исключе-
нием являются результаты 14-летнего исследования SHEP
[459]. У пациентов с вновь развившимся сахарным диа-
бетом (на фоне приема хлорталидона ± атенолола) не
было отмечено увеличения смертности. Ограничение
указанных длительных исследований заключается в том,
что в них не оценивали микрососудистые осложнения,
которые тесно связаны с гипергликемией. Кроме того,
они были неконтролируемыми, что не позволяло исклю-
чить роль дополнительных факторов. В связи с этим се-
годня нельзя подтвердить или опровергнуть гипотезу
о том, что лекарственные и «спонтанный» сахарный диа-
бет отличаются по прогнозу. При отсутствии убедитель-
ных данных увеличение частоты сахарного диабета при
лечении некоторыми антигипертензивными препара-
тами вызывает определенные опасения, которые нельзя
игнорировать.

5. Подходы к лечению артериальной
гипертонии

5.1. Когда начинать антигипертензивную терапию
Решение о назначении антигипертензивной терапии

принимают на основании двух критериев: 1) уровней
систолического и диастолического АД (табл. 1) и
2) уровня сердечно-сосудистого риска (рис. 2).

Все больные, у которых при повторном измерении
АД диагностируют АГ 2-й или 3-й степени, нуждают-
ся в антигипертензивной терапии, так как (на это ука-
зывается в рекомендациях ESH/ESC 2003 г [3]) в боль-
шом числе плацебоконтролируемых исследований
было убедительно доказано, что она значительно сни-
жает частоту сердечно-сосудистых осложнений, в том
числе смертельных, независимо от уровня общего
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риска (средний, высокий или очень высокий)
[10,23,292,471]. Польза лечения АГ 1-й степени убе-
дительно не доказана, так как этот вопрос специально
не изучался. Однако в исследовании FEVER было пока-
зано, что снижение систолического АД до менее
140 мм рт.ст. дает протективный эффект даже у пациен-
тов группы среднего риска [301]. Эти данные позволяют
рекомендовать антигипертензивную терапию боль-
ным с систолическим АД ≥140 мм рт.ст.

Сразу после установления диагноза АГ любой сте-
пени целесообразно рекомендовать модификацию об-
раза жизни, тогда как решение о сроках назначения ме-
дикаментозной терапии принимают с учетом общего
сердечно-сосудистого риска. В исследовании VALUE у
больных АГ высокого риска несколько более поздний
контроль АД ассоциировался с тенденцией к увеличе-
нию риска сердечно-сосудистых исходов [335]. В ис-
следовании ASCOT у больных АГ (в сочетании с допол-
нительными факторами риска общий сердечно-сосу-
дистый риск был ниже, чем в VALUE) благоприятный эф-
фект улучшенного контроля АД проявлялся в течение
первых нескольких месяцев [472]. В связи с этим оце-
нивать результаты модификации образа жизни следует

быстрее, чем рекомендовалось ранее (рис. 2) [3].
Медикаментозную терапию следует начинать немедлен-
но у больных АГ 3-й степени, а также пациентов
с АГ 1-й и 2-й степени при наличии высокого или очень
высокого сердечно-сосудистого риска. У больных АГ
1-й и 2-й степени, относящихся к группе среднего рис-
ка, медикаментозная терапия может быть отложена на
несколько недель, а у больных АГ 1-й степени при от-
сутствии других факторов риска (низкий добавочный
риск) – на несколько месяцев. Однако если не удается
добиться контроля АД, то даже в этих случаях необхо-
димо начинать фармакотерапию.

Если АД является высоким нормальным
(130-139/85-89 мм рт. ст.), то решение о назначении
антигипертензивной терапии в значительной степени
зависит от уровня сердечно-сосудистого риска. В ран-
домизированных исследованиях было показано
[283,300,302,308,319], что у больных сахарным диа-
бетом, цереброваскулярной болезнью, ИБС и атерос-
клерозом периферических артерий она вызывает сни-
жение риска фатальных и нефатальных сердечно-со-
судистых осложнений, хотя в двух других исследова-
ниях у пациентов с ИБС польза снижения АД не была

Рисунок. 2. Назначение антигипертензивной терапии
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подтверждена [306] или снижение сердечно-сосуди-
стого риска отмечалось только при наличии повы-
шенного АД [304]. У больных сахарным диабетом и аль-
буминурией снижение АД до очень низких значений
(<125/75 мм рт. ст.) сопровождалось уменьшением ми-
кроальбуминурии или протеинурии (которые являют-
ся предикторами ухудшения функции почек и сердеч-
но-сосудистых осложнений) [473], а также уменьше-
нием скорости нарастания протеинурии. Сходные ре-
зультаты были также получены у больных с исходным
АД менее 140/90 мм рт. ст., которые получали препа-
раты, оказывающие прямое антипротеинурическое
действие – такие как блокаторы ренин-ангиотензино-
вой системы [319,474,475]. Это позволяет рекомендо-
вать антигипертензивную терапию (в сочетании с ин-
тенсивной модификацией образа жизни) даже пациен-
там с высоким нормальным (а иногда и нормаль-
ным) АД, если у них имеются сердечно-сосудистые за-
болевания или сахарный диабет.

Польза интенсивной модификации образа жизни в
сочетании с применением антигипертензивных средств
у пациентов с высоким нормальным АД, относящихся
к группе высокого риска (наличие, по крайней мере, трех
дополнительных факторов риска, метаболического
синдрома или поражения органов-мишеней), не дока-
зана. Следует подчеркнуть, что в проспективных иссле-
дованиях у пациентов с высоким нормальным АД ча-
стота сердечно-сосудистых заболеваний была выше, чем
у людей с нормальным или оптимальным АД [7,11,13].
Кроме того, у первых была выше вероятность развития
АГ, которая часто ассоциируется с другими факторами
риска и метаболическим синдромом [31,32,69]. Нако-
нец, применение антигипертензивных средств позво-
ляет на некоторое время задержать формирование АГ
[476]. В то же время в исследовании DREAM [464] ле-
чение рамиприлом у пациентов с метаболическими на-
рушениями (и высоким нормальным АД или АГ 1-й и
2-й степени) не позволило задержать развитие сахар-
ного диабета или снизить частоту сердечно-сосудистых
исходов, несмотря на снижение АД. К сожалению, ис-
следование DREAM не обладало статистической силой,
необходимой для изучения сердечно-сосудистых ис-
ходов, поэтому этот важный вопрос нуждается в допол-
нительных исследованиях. В настоящее время па-
циентам с высоким сердечно-сосудистым риском (не
страдающим сахарным диабетом) и высоким нор-
мальным АД необходимо рекомендовать интенсивную
модификацию образа жизни (включая прекращение ку-
рения) и регулярное измерение АД, учитывая высокую
вероятность развития АГ [31,32]. Однако врачи и па-
циенты иногда предпочитают применение антигипер-
тензивных средств, особенно более эффективно пре-
дупреждающих поражение органов-мишеней и разви-
тие АГ и сахарного диабета. Модификация образа

жизни и контроль АД показаны пациентам с нормаль-
ным АД, относящимся к группам низкого и среднего до-
бавочного риска.

5.2. Цели лечения (рамка 8)

Первичной целью лечения АГ является максималь-
ное снижение суммарного риска сердечно-сосуди-
стых осложнений и смерти. Для этого необходимо
контролировать все модифицируемые факторы риска,
включая курение, дислипидемию, абдоминальное
ожирение и сахарный диабет, а также проводить лече-
ние сопутствующих заболеваний и самой АГ.

5.2.1. Целевое АД в общей популяции больных артериальной
гипертонией

В рекомендациях ESH/ESC 2003 г. [3] было предло-
жено снижать АД до 140/90 мм рт. ст. у всех больных
АГ; при этом было отмечено, что польза снижения АД
до таких значений была доказана только у больных са-
харным диабетом или сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, а также при ретроспективном анализе резуль-
татов исследования HOT [311]. В последнем частота не-
благоприятных исходов была самой низкой при уров-
нях АД около 138/83 мм рт. ст. Дополнительные дан-
ные, подтверждающие пользу снижения АД до
<140 мм рт. ст., были получены при ретроспективном
анализе результатов исследований VALUE и INVEST. В ис-
следовании VALUE [477] «контроль» АД у больных АГ
(< 140/90 мм рт.ст.) сопровождался значительным сни-
жением частоты инсульта, инфаркта миокарда, сердеч-

Рамка 8. Цели лечения

• У больных АГ первичной целью лечения является ма-
ксимальное снижение риска развития сердечно-сосу-
дистых исходов.

• Для этого необходимы снижение АД per se, а также кон-
троль всех обратимых факторов риска.

• У всех больных АГ АД следует снижать, по крайней
мере, до 140/90 мм рт. ст. (или ниже при хорошей пе-
реносимости).

• Целевое АД составляет, по крайней мере, <130/80
мм рт.ст. у больных сахарным диабетом и пациентов
группы высокого или очень высокого риска (например,
при наличии инсульта или инфаркта миокарда в анам-
незе, дисфункции почек, протеинурии).

• Даже с помощью комбинированной терапии добиться
снижения АД до менее 140 мм рт. ст. бывает трудно
(еще труднее, если целевое АД составляет менее
130 мм рт.ст.). Дополнительные трудности возникают у
пожилых людей и больных сахарным диабетом, а
также, в целом, у пациентов с сердечно-сосудистыми
заболеваниями.

• Чтобы легче добиться снижения АД до целевых значе-
ний, антигипертензивную терапию следует начинать
раньше, до значительного поражения сердечно-сосу-
дистой системы.
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ной недостаточности, а также сердечно-сосудистой
заболеваемости и смертности по сравнению с таковой
у больных с неконтролируемой АГ, несмотря на анти-
гипертензивную терапию. В исследовании INVEST так-
же было отмечено снижение риска нефатальных и фа-
тальных сердечно-сосудистых исходов у пациентов с
контролируемой АГ [478]. Эти результаты согласуются
с данными клинической практики. Снижение АД до
<140/90 мм рт.ст. ассоциировалось со значительным
снижением сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности по сравнению с таковыми у пациентов с не-
контролируемой гипертонией [479]. Очевидно, что
интерпретировать результаты, которые были получены
в нерандомизированных исследованиях, следует осто-
рожно. Однако следует отметить, что целесообразность
снижения АД до <140/90 мм рт. ст. была недавно пря-
мо подтверждена в исследовании FEVER [301], в кото-
ром снижение АД до 138,1/82,3 мм рт. ст. на фоне ак-
тивной антигипертензивной терапии привело к сниже-
нию риска инсульта, коронарных исходов и сердечно-
сосудистой смертности на 28% по сравнению с таковым
у пациентов группы плацебо, у которых АД оставалось
на уровне 141,6/83,9 мм рт.ст.

Существуют также аргументы в пользу снижения АД
до более низких значений (менее 140/90 мм рт.ст.),
близких к нормальным, если они хорошо переносят-
ся больными. 1) В исследовании HOT [311] не было
выявлено увеличения сердечно-сосудистого риска у па-
циентов с самым низким целевым АД. Этот факт имеет
прямое значение для клинической практики: более низ-
кие целевые значения АД позволят большему числу па-
циентов добиться традиционных целей лечения.
2) Исследования продемонстрировали прямую линей-
ную связь между сердечно-сосудистым риском и систо-
лическим и диастолическим АД, достигавшими 115-110
и 75-70 мм рт. ст., соответственно, без признаков J-об-
разного феномена [7,11]. 3) Более значительное сни-
жение АД в результате антигипертензивной терапии мо-
жет способствовать улучшению протективного эффек-
та у пациентов с более высоким риском (см. ниже).

5.2.2. Целевые значения АД у больных сахарным диабетом и
пациентов очень высокого и высокого риска

Чтобы обеспечить максимальный протективный
эффект в отношении сердечно-сосудистой системы,
больным сахарным диабетом рекомендуется проводить
более интенсивную антигипертензивную терапию и сни-
жать АД до целевого значения <130/80 мм рт. ст. В ис-
следованиях HOT и UKPDS было убедительно доказа-
но, что у больных сахарным диабетом 2-го типа более
значительное снижение АД ассоциируется с дополни-
тельным уменьшением риска развития макро- и микро-
сосудистых осложнений [311,427]. Это было под-
тверждено в исследованиях ABCD [319,422]. Недав-

но при мета-анализе клинических исследований у
больных сахарным диабетом было продемонстриро-
вано снижение риска сердечно-сосудистых исходов
(особенно инсульта) при более интенсивном лечении
по сравнению с менее интенсивным (разница систоли-
ческого и диастолического АД между группами соста-
вила в среднем 6,0 и 4,6 мм рт. ст., соответственно)
[296]. Тем не менее, польза более жесткого контроля АД
(<130/80 мм рт. ст.) доказана менее убедительно. В не-
скольких рандомизированных исследованиях показа-
на польза снижения диастолического АД до примерно
80 мм рт. ст. и даже ниже [311,319,422,427], однако
имеется очень мало данных, подтверждающих благо-
приятный эффект снижения систолического АД до ме-
нее 130 мм рт. ст. Однако в исследованиях ABCD
[319,422] у пациентов с сахарным диабетом и высоким
или нормальным АД снижение систолического АД до
132 и 128 мм рт. ст. сопровождалось уменьшением ча-
стоты неблагоприятных исходов (общей смертности и
инсульта, соответственно) по сравнению с таковой в груп-
пах больных, у которых контроль АД был менее жест-
ким (систолическое АД 138 и 137 мм рт. ст., соответ-
ственно). Кроме того, в рамках исследования UKPDS
была выявлена тесная связь между динамикой систо-
лического АД и частотой макро- и микрососудистых ос-
ложнений у больных сахарным диабетом; увеличение
риска осложнений наблюдалось при значениях систо-
лического АД более 120 мм рт. ст. [429].

Данные в пользу более низких целевых уровней АД
у больных с высоким сердечно-сосудистым риском в
отсутствие сахарного диабета менее постоянны. Наибо-
лее четко установлена польза интенсивной антиги-
пертензивной терапии у больных, перенесших ин-
сульт или транзиторную ишемическую атаку, так как в
исследовании PROGRESS [283] у пациентов с церебро-
васкулярными заболеваниями снижение АД со 147/86
до 138/82 мм рт. ст. привело к снижению риска повтор-
ного инсульта и основных сердечно-сосудистых исхо-
дов, соответственно, на 28% и 26% по сравнению с па-
циентами группы плацебо, у которых АД изменилось
незначительно. Снижение сердечно-сосудистого рис-
ка было также отмечено у пациентов с нормальным
АД, у которых во время лечения оно снизилось до
127/75 мм рт.ст. Недавно при ретроспективном ана-
лизе результатов исследования PROGRESS было выяв-
лено снижение частоты повторного инсульта (особен-
но геморрагического) при уменьшении систолическо-
го АД примерно до 120 мм рт. ст. [480]. Польза более
жесткого контроля АД в других группах высокого рис-
ка доказана менее убедительно. По данным ретроспек-
тивного анализа результатов исследования HOT [481],
более значительное снижение диастолического и си-
столического АД (82 против 85 мм рт. ст. и 142-145 про-
тив 145-148 мм рт.ст.) ассоциировалось с более выра-
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женным профилактическим эффектом у пациентов
высокого и очень высокого сердечно-сосудистого рис-
ка (50% выборки HOT), но не у пациентов более низ-
кого риска. В плацебоконтролируемых исследованиях
у больных, перенесших инфаркт миокарда, лечение
бета-блокаторами или ингибиторами АПФ [482,483]
привело к снижению частоты повторного инфаркта мио-
карда и смерти, даже при нормальном АД. Считалось,
что эти препараты сами по себе обладают протектив-
ной активностью, поэтому снижение АД редко расце-
нивалось как причина улучшения прогноза. В тех слу-
чаях, когда авторы указывали значения АД, в основной
группе оно было ниже, чем в группе плацебо. Как ука-
зано в разделе 5.1, большинство плацебоконтролируе-
мых исследований у больных стенокардией или ИБС
[302,304,305] подтвердили снижение риска сердеч-
но-сосудистых исходов при более низких значениях
АД (EUROPA: 128/78 против 133/80 мм рт.ст.; ACTION
у больных АГ: 137/77 против 144/81 мм рт.ст.;
CAMELOT: 124/76 против 130/77 мм рт.ст.), хотя в дру-
гом исследовании у больных стенокардией сходные це-
левые значения АД (129/74 против 132/76 мм рт. ст.)
не позволили добиться дополнительного эффекта [306].

Польза снижения АД до более низких целевых зна-
чений у пациентов с недиабетической нефропатией
(с точки зрения профилактики сердечно-сосудистых ис-
ходов) убедительно не доказана, однако установлено,
что снижение АД до менее 130/80 мм рт. ст. помога-
ет сохранить функцию почек, особенно при наличии
протеинурии (раздел 4.5.4).

5.2.3. Целевые значения домашнего и амбулаторного АД
Накапливаются данные, подтверждающие прогно-

стическое значение результатов измерения АД в домаш-
них условиях и при суточном мониторировании, поэ-
тому эти методы все чаще используются для оценки эф-
фективности лечения. При сходных офисных показа-
телях АД более низкие значения среднесуточного АД ас-
социируются со снижением частоты сердечно-сосуди-
стых исходов [88]. Однако оптимальные целевые по-
казатели АД, измеренного в домашних условиях и при
суточном мониторировании, пока не установлены.
При использовании этих двух методов значения АД оце-
ниваются на несколько мм рт. ст. ниже офисных пока-
зателей (табл. 5), однако разница пропорциональна зна-
чениям последних [484], т.е. домашнее и среднесуточ-
ное АД обычно выше при высоком офисном АД и ниже
при более низких значениях офисного АД [77]. Этот
факт, а также более выраженное влияние антигипертен-
зивной терапии на уровни АД, измеренного в клини-
ке, по сравнению со среднесуточным АД [485], позво-
ляют сделать вывод о том, что оптимальные целевые по-
казатели АД, измеренного в клинике и амбулаторно, су-
щественно не различаются.

5.2.4. Заключение
На основании имеющихся данных, всем больным АГ

можно рекомендовать снижение АД, по крайней мере,
до 140/90 мм рт. ст. или ниже. Антигипертензивная те-
рапия должна быть более агрессивной у больных са-
харным диабетом, у которых целевое АД составляет
<130/80 мм рт. ст. Сходными целевые значения АД
являются у пациентов с цереброваскулярной болезнью,
а также ИБС. При этом риск недостаточной перфузии
жизненно важных органов очень низкий, исключая эпи-
зоды ортостатической гипотонии, развития которых сле-
дует избегать, особенно у пожилых людей и больных
сахарным диабетом. Существование J-образной зави-
симости между риском неблагоприятных исходов и до-
стигнутым АД подозревали на основании результатов
анализа post-hoc [486-490], которые демонстрирова-
ли увеличение частоты осложнений при достаточно низ-
ком диастолическом АД. Полагают, что изгиб кривой
происходит при значениях АД, которые значительно
ниже целевых показателей при интенсивной антигипер-
тензивной терапии, что было подтверждено в рандо-
мизированных исследованиях у больных инфарктом
миокарда в анамнезе и хронической сердечной недо-
статочностью. У этих пациентов бета-блокаторы и ин-
гибиторы АПФ снижали частоту сердечно-сосудистых
исходов, несмотря на дополнительное снижение доста-
точно низких исходных показателей систолического и
диастолического АД [482,491].

Следует подчеркнуть, что, несмотря на широкое ис-
пользование многокомпонентных схем антигипертен-
зивной терапии, в большинстве исследований достиг-
нутое систолическое АД оставалось выше 140 мм рт.ст.
[492]. Даже если среднее АД было ниже этого значения,
оно было достигнуто максимум у 60-70% больных. У
больных сахарным диабетом лечение АГ никогда не при-
водило к снижению среднего систолического АД менее
130 мм рт.ст. [492], за исключением исследования
ABCD, в которое включали пациентов с нормальным или
высоким нормальным АД [319]. Таким образом, добить-
ся снижения АД до указанных целевых значений быва-
ет трудно, особенно при более высоком исходном АД,
а также у пожилых людей, так как с возрастом систоли-
ческое АД в значительной степени зависит от фиброза
и ригидности аорты. Исследования свидетельствуют о
том, что на фоне комбинированной терапии у больных
сахарным диабетом систолическое АД обычно остается
несколько выше, чем у пациентов без диабета
[249,428,493].

5.3. Эффективность затрат на антигипертензив-
ную терапию

В нескольких исследованиях было показано, что у
больных высокого или очень высокого риска антигипер-
тензивная терапия характеризуется эффективностью за-
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трат, а снижение сердечно-сосудистой заболеваемости
и смертности в значительной степени нивелирует затра-
ты на пожизненную терапию [494]. Польза лечения, ве-
роятно, даже больше, чем можно предсказать на осно-
вании числа неблагоприятных исходов, которых уда-
ется избежать (число пациентов, которых необходимо
пролечить, или NNT) [495]. 1) В нескольких плацебо-
контролируемых исследованиях значительное число па-
циентов группы плацебо получали антигипертензивные
препараты, а часть больных основной группы фактиче-
ски прекращали их прием, хотя анализ по группам про-
водился у всех рандомизированных пациентов (inten-
tion-to-treat) [273]. 2) В нескольких исследованиях раз-
ница между основной группой и группой плацебо
продолжала нарастать в течение нескольких лет, что мо-
жет указывать на более выраженный протективный эф-
фект длительного снижения АД. 3) У молодых людей
с АГ низкого риска относительно небольшой эффект, до-
стигнутый в течение 5 лет, может трансформировать-
ся в более значительное увеличение продолжительно-
сти жизни по сравнению с пожилыми пациентами
группы высокого риска [274]. Это означает, что у моло-
дых людей эпидемиологические исследования по-
зволяют лучше оценить пользу лечения, чем результа-
ты клинических исследований [496]. У молодых пациен-
тов целью лечения является не профилактика малове-
роятных тяжелых или смертельных исходов в ближай-
шие несколько лет, а предупреждение развития и/или
прогрессирования поражения органов-мишеней, ко-
торое, в конечном итоге, приводит к переходу от груп-
пы низкого риска в группу высокого риска. В несколь-
ких исследованиях, прежде всего HDFP [312] и HOT
[497], было показано, что, несмотря на интенсивное ле-
чение, частота сердечно-сосудистых исходов у больных
АГ высокого риска или осложненной АГ остается зна-
чительно выше, чем у пациентов группы низкого или
среднего риска. Можно предположить, что добиться мо-
дификации высокого сердечно-сосудистого риска бы-
вает трудно, а использование антигипертензивных
средств только у пациентов высокого или очень высо-
кого риска не является оптимальной стратегией. Нако-
нец, лечение АГ часто сравнивают с модификацией об-
раза жизни, которая не требует затрат. Однако, чтобы
добиться реального изменения образа жизни, необхо-
дима помощь специалистов, затраты на которую могут
оказаться достаточно значительными [498,499].

6. Стратегии лечения
6.1. Модификация образа жизни (рамка 9)

Модификация образа жизни показана всем больным,
в том числе пациентам с высоким нормальным АД и па-
циентам, нуждающимся в медикаментозной антигипер-
тензивной терапии. Цели улучшения образа жизни
включают в себя снижение АД, контроль других факто-

ров риска и сопутствующих заболеваний, снижение чис-
ла и доз антигипертензивных препаратов. К мерам, ко-
торые снижают АД и сердечно-сосудистый риск, отно-
сят следующие: 1) прекращение курения, 2) снижение
массы тела, если она является избыточной; 3) ограни-
чение потребления алкоголя; 4) физическую активность;
5) ограничение потребления соли; 6) увеличение потреб-
ления фруктов и овощей и снижение потребления на-
сыщенных жиров и общего потребления жиров [500].
Необходимо всегда пропагандировать здоровую дие-
ту. Однако польза немедикаментозных методов в про-
филактике сердечно-сосудистых исходов у больных АГ
не доказана, а приверженность к ним низкая [501]. Они
не должны быть поводом для необоснованной отсроч-
ки медикаментозной терапии, особенно у пациентов бо-
лее высокого риска.

6.1.1. Прекращение курения
Курение вызывает острое повышение АД и ЧСС, ко-

торое сохраняется в течение более 15 мин после одной
выкуренной сигареты [502]. Возможным механизмом
считают стимуляцию симпатической нервной системы,
что сопровождается выбросом катехоламинов в плаз-
му [503,504]. Как это ни парадоксально, в нескольких
эпидемиологических исследованиях АД у курильщи-
ков было сходным с таковым у некурящих, или даже
ниже [505]. Однако с помощью амбулаторного мони-
торирования АД было показано, что у нелеченых куриль-
щиков с АГ и нормальным АД среднесуточные значе-
ния его выше, чем у некурящих [506-508]; разница была

Рамка 9. Модификация образа жизни

• Улучшение образа жизни показано всем больным АГ, в
том числе нуждающимся в медикаментозной терапии.
Целями немедикаментозных методов являются сниже-
ние АД, контроль других факторов риска и снижение
числа и доз антигипертензивных препаратов.

• Модификация образа жизни показана также пациентам
с высокими нормальным АД и дополнительными фак-
торами риска с целью профилактики развития АГ.

• К мерам, которые снижают АД или сердечно-сосудис-
тый риск, относят следующие:
– прекращение курения;
– снижение и стабилизация массы тела;
– ограничение потребления алкоголя;
– физические нагрузки;
– ограничение потребления соли;
– увеличение количества фруктов и овощей в диете и
снижение потребления насыщенных жиров и общего
количества жиров.

• Немедикаментозные мероприятия должны проводиться
под контролем специалиста.

• Приверженность к ним обычно низкая, а гипотензив-
ный ответ варьирует, поэтому пациенты должны нахо-
диться под постоянным наблюдением, чтобы своевре-
менно начать необходимую медикаментозную терапию.
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особенно значительной у пациентов, выкуривавших
большое число сигарет за день [502]. Курение позво-
ляло также предсказать повышение систолического
АД в будущем [509], хотя его независимое влияние на
АД не было подтверждено [510], а прекращение куре-
ния не приводит к снижению АД [511].

Курение является мощным сердечно-сосудистым
фактором риска [512], а прекращение курения, по-ви-
димому, считают самым эффективным методом профи-
лактики большого числа сердечно-сосудистых заболе-
ваний, включая инсульт и инфаркт миокарда [512-514].
В пользу этого свидетельствует тот факт, что у людей, бро-
сивших курить в молодом возрасте, продолжительность
жизни сходна с таковой у людей, которые никогда не
курили [515,516]. В связи с этим курящим больным АГ
необходимо рекомендовать бросить курить.

При необходимости могут быть назначены никотин-
содержащие средства [517] или бупропион [518]. Ва-
ренициклин – новый селективный частичный агонист
никотиновых ацетилхолиновых рецепторов, эффектив-
ность которого была подтверждена в плацебоконтро-
лируемых исследованиях [519]. Пассивное курение так-
же увеличивает риск ИБС и заболеваний [520,521]. Бла-
годаря принятым мерам в последние годы воздействие
пассивного курения снизилось. Желательно, чтобы
эти меры были приняты во всех странах Европы.

6.1.2. Умеренное употребление алкоголя
Во многих исследованиях продемонстрирована U-

или J-образная связь между смертностью и употребле-
нием алкоголя. Небольшое или умеренное употребле-
ние алкоголя сопровождается снижением смертности,
тогда как злоупотребление алкоголем увеличивает
смертность [522]. Однако такая зависимость недавно
было подвергнута сомнению на основании мета-ана-
лиза имеющихся данных [523]. Связь между употреб-
лением алкоголя, уровнями АД и распространенностью
АГ в популяции является линейной [524]. Кроме того,
злоупотребление алкоголем сопровождается высо-
ким риском инсульта [525], особенно при так называе-
мом «кутежном» пьянстве. Алкоголь ухудшает эффек-
тивность антигипертензивной терапии, однако при
сокращении его употребления этот эффект нивелирует-
ся в течение 1-2 нед примерно на 80% [526]. У людей,
злоупотребляющих алкоголем, возможно повышение
АД после резкого прекращения приема алкоголя. У них
чаще диагностируют АГ в начале недели, если они упо-
требляют алкоголь, в основном, в выходные дни.
Ограничение потребления алкоголя в клинических
исследованиях приводило к значительному снижению
систолического и диастолического АД [500]. Мужчинам
с АГ следует рекомендовать ограничить употребление
алкоголя до 20-30 г этанола в день, а женщинам – до
не более 10-20 г этанола в день. Их следует предупре-

дить о повышении риска инсульта при «кутежном» пьян-
стве.

6.1.3. Ограничение потребления соли
Эпидемиологические исследования свидетель-

ствуют о том, что потребление поваренной соли с пи-
щей способствует повышению АД и увеличению рас-
пространенности АГ [527,528]. В рандомизированных
контролируемых исследованиях у больных АГ [500]
ограничение потребления натрия на 80-100 ммоль
(4,7-5,8 г натрия хлорида) в день от исходного потреб-
ления 180 ммоль (10,5 г) приводило к снижению АД
в среднем на 4-6 мм рт.ст. [529-533], хотя этот эффект
очень варьировал. Антигипертензивный эффект огра-
ничения потребления натрия позволяет уменьшить
дозы и число антигипертензивных препаратов, необ-
ходимых для контроля АД. Влияние низкосолевой
диеты на АД сильнее выражено у афроамериканцев, лю-
дей среднего и пожилого возраста, а также больных АГ,
сахарным диабетом и хроническими заболеваниями по-
чек, т.е. в группах пациентов, у которых понижен ответ
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [534]. Ак-
тивация последней в сочетании с усилением активно-
сти симпатической нервной системы [536,537] ниве-
лирует гипотензивное действие ограничения потреб-
ления соли. Пациентам следует рекомендовать избе-
гать подсаливания пищи и потребления соленых про-
дуктов. Целесообразно также увеличение потребления
натуральных продуктов, содержащих больше калия
[537]. Чрезмерное потребление соли может быть при-
чиной резистентной АГ. Рекомендуемое потребление на-
трия было недавно снижено со 100 до 65 ммоль/сут,
что соответствует 3,8 г натрия хлорида. Добиться этой
цели бывает трудно. Более реально снижение потреб-
ления натрия хлорида до 5 г/сут (85 ммоль/сут) [538].

6.1.4. Другие изменения диеты
В последнее десятилетие было показано, что увели-

чение потребления калия, а также фруктов, овощей и
нежирных молочных продуктов в сочетании с ограни-
чением потребления холестерина, насыщенных жиров
и общего количества жиров также вызывают снижение
АД [539]. В нескольких небольших клинических иссле-
дованиях и при их мета-анализе было установлено, что
омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты в высо-
ких дозах (рыбий жир) могут снизить АД у больных АГ,
хотя их гипотензивное действие обычно проявляется
только при назначении достаточно высоких доз (≥3
г/сут) [500,540,541]. У пациентов с АГ АД снижалось
в среднем на 4,0/2,5 мм рт. ст. [542]. Имеющиеся дан-
ные не позволяют рекомендовать увеличение потреб-
ления клетчатки с целью снижения АД [543,544]. Вы-
сказано предположение, что потребление кальция и маг-
ния также способствует снижению АД [500,545,546],
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однако эта гипотеза нуждается в дополнительной про-
верке, как и роль других специальных диет, предпола-
гающих модификацию содержания углеводов
[500,547,548]. Больным АГ следует рекомендовать есть
больше фруктов и овощей (4-5 порций или 300 г ово-
щей в день) [549], больше рыбы [550] и ограничить по-
требление насыщенных жиров и холестерина. Может
быть полезной консультация квалифицированного
диетолога.

6.1.5. Снижение массы тела
Установлена прямая связь между массой тела и АД

[551]. Ожирение предрасполагает к повышению АД и
развитию АГ [552]. Доказано также, что похудание при-
водит к снижению АД у больных ожирением и благо-
приятно влияет на другие факторы риска (инсулиноре-
зистентность, сахарный диабет, гиперлипидемия, ги-
пертрофия левого желудочка и обструктивное апноэ во
сне). По данным мета-анализа, снижение массы тела
в среднем на 5,1 кг ассоциировалось со снижением АД
на 4,4/3,6 мм рт. ст. [553]. Степень снижения АД
была сходной у пациентов с нормальным АД и АГ, но
оказалась более значительной при более выраженном
похудании. В клинических исследованиях подтверж-
дено более значительное снижение АД при большем
снижении массы тела [554,555,556]. Умеренное поху-
дание в сочетании с ограничением потребления натрия
или без него позволяет предупредить развитие АГ у па-
циентов с избыточной массой тела и высоким нормаль-
ным АД [557], а также дает возможность уменьшить чис-
ло антигипертензивных препаратов и облегчает их от-
мену [558,559]. У людей среднего возраста масса
тела постепенно увеличивается (на 0,5-1,5 кг/год); поэ-
тому полезной целью может быть стабилизация массы
тела.

6.1.6. Физические нагрузки
Недостаточная физическая активность – мощный

предиктор сердечно-сосудистой смертности, который
не зависит от АД и других факторов риска [560]. Недав-
но при мета-анализе рандомизированных контролируе-
мых исследований [561] было установлено, что дина-
мические аэробные физические нагрузки снижают
АД на 3,0/2,4 мм рт. ст., а среднедневное АД – на
3,3/3,5 мм рт. ст. Снижение АД в покое у больных АГ
было более выраженным (на 6,9/4,9 мм рт. ст.), чем
у пациентов с нормальным АД (на 1,9/1,6 мм рт. ст.).
Даже умеренные нагрузки снижали АД [562], а также
массу тела, количество жировой ткани и окружность та-
лии, и увеличивали чувствительность к инсулину и уров-
ни холестерина ЛПВП. Таким образом, людям, ведущим
малоподвижный образ жизни, рекомендуются регуляр-
ные умеренные физические нагрузки, например, по
30-45 мин в день [564] (ходьба, бег трусцой, плава-

ние) [144,564,565]. Объем исследований до начала про-
граммы тренировок зависит от уровня предполагаемой
физической нагрузки, наличия симптомов, общего сер-
дечно-сосудистого риска, сопутствующих заболеваний.
Интенсивные изометрические нагрузки, например подъ-
ем тяжестей, могут вызвать значительное повышение АД,
поэтому их следует избегать. Если АГ плохо контролирует-
ся, то лучше избегать тяжелых физических нагрузок, а так-
же выполнений пробы с максимальной нагрузкой. Они
могут быть отложены до тех пор, пока антигипертензив-
ная терапия позволит снизить АД.

6.2. Фармакотерапия (рамки 10 и 11)
6.2.1. Выбор антигипертензивного препарата

Большое число рандомизированных исследова-
ний, в которых антигипертензивные препараты срав-
нивали с плацебо или друг с другом, подтверждают вы-
воды, сделанные в рекомендациях ESH/ESC 2003 г.:
1) основные благоприятные эффекты антигипертензив-
ной терапии, в основном, являются следствием сниже-
ния АД как такового и мало зависят от выбора препа-
ратов; 2) тиазидные диуретики (а также хлорталидон
и индапамид), бета-блокаторы, антагонисты кальция,
ингибиторы АПФ и антагонисты ангиотензиновых ре-
цепторов вызывают адекватное снижение АД и значи-
тельное снижение риска неблагоприятных сердечно-со-
судистых исходов. Соответственно, все эти препараты
подходят для стартовой и поддерживающей антигипер-
тензивной терапии и могут применяться как по отдель-
ности, так и в комбинации друг с другом. Препараты пе-
речисленных классов имеют определенные особенно-
сти, преимущества и недостатки, которые обсуждают-
ся ниже и позволяют врачу подобрать наиболее адек-
ватную схему антигипертензивной терапии в каждом
конкретном случае.

В двух крупных исследованиях [330,332] и недав-
но выполненном мета-анализе [343] было показано, что
бета-блокаторы уступают другим препаратам по эффек-
тивности в отношение профилактики инсульта, но не в
отношение профилактики коронарных осложнений и
смерти. Польза бета-блокаторов доказана у больных сте-
нокардией, сердечной недостаточностью и перене-
сенным инфарктом миокарда, которые часто соче-
таются с АГ [482,483,567]. В связи с этим бета-блока-
торы по-прежнему могут рассматриваться как средства
первой и второй линии в лечении АГ. Бета-блокаторы
способствуют увеличению массы тела [568], оказывают
нежелательное влияние на обмен липидов и повышают
(по сравнению с другими препаратами) частоту разви-
тия сахарного диабета [455,458], поэтому с них не сле-
дует начинать лечение больных АГ с множественными
метаболическими факторами риска, включая мета-
болический синдром и его основное компоненты (аб-
доминальное ожирение, высокая нормальная или на-
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рушенная гликемия натощак, нарушенная толерат-
ность к глюкозе), которые повышают риск диабета
[569,570]. Это касается также тиазидных диуретиков,
которые в высоких дозах ухудшают липидный обмен и

оказывают диабетогенное действие [455]. В исследо-
ваниях, продемонстрировавших увеличение частоты
развития сахарного диабета, тиазиды часто применя-
ли с бета-блокаторами, что затрудняет оценку вклада
препаратов двух групп. Указанные недостатки могут не
распространяться на бета-блокаторы, обладающие
вазодилатирующими свойствами (карведилол и неби-
волол), которые в меньшей степени влияют на метабо-
лизм или не оказывают на него действия, а также
реже вызывают диабет, чем классические бета-блока-
торы [571,572]. Бета-блокаторы, ингибиторы АПФ и ан-
тагонисты ангиотензиновых рецепторов менее эф-
фективны у афроамериканцев, которым в первую оче-
редь следует назначать диуретики и антагонисты каль-
ция [299,573].

Исследования, в которых изучалось влияние анти-
гипертензивной терапии на бессимптомное поражение
органов-мишеней, продемонстрировали различия
определенных препаратов: ингибиторы АПФ и антаго-
нисты кальция более эффективно снижали гипертро-
фию левого желудочка [349], включая фиброзный ее
компонент [219,367]; кроме того, они достаточно эф-
фективно уменьшали микроальбуминурию и протеи-
нурию [308,309,430-432,437], сохраняли функцию
почек и задерживали прогрессирование нефропатии
[308,309,430,431,434]; антагонисты кальция не толь-
ко вызывают регресс гипертрофии левого желудочка,
но и замедляют прогрессирование гипертрофии стен-
ки и атеросклероза сонных артерий [220-222,391,
392,395].

Данные о благоприятных эффектах антигипертен-
зивных препаратов других классов более ограниченны.
Альфа1-адреноблокаторы, препараты центрального
действия (агонисты альфа2-адренорецепторов и моду-
ляторы имидазолиновых рецепторов) адекватно сни-
жали АД и оказывали благоприятное влияние на обмен
веществ [574]. Продемонстрировано также антигипер-
тензивное действие антагонистов альдостерона [575].
Единственное крупное исследование, в котором изучал-
ся альфа1-адреноблокатор (доксазозин в ALLHAT),
было прекращено раньше срока [576], поэтому благо-
приятные или неблагоприятные эффекты препаратов
этой группы в лечении АГ остаются недоказанными. То
же касается препаратов центрального действия и анта-
гонистов альдостерона. Однако все эти средства часто
использовали в комбинации с другими антигипертен-
зивными препаратами в клинических исследованиях,
которые подтвердили их протективное влияние на
сердечно-сосудистую систему. Соответственно, они
могут использоваться в качестве компонента комбини-
рованной терапии. Альфа1-адреноблокаторы пока-
заны при наличии доброкачественной гиперплазии
предстательной железы. Алискирен – новый препарат,
препятствующий активации рениновой системы [577].

Рамка 10. Выбор антигипертензивных препаратов

• Основные благоприятные эффекты антигипертензив-
ной терапии являются следствием снижения АД как та-
кового.

• Препараты 5-ти основных классов – тиазидные диуре-
тики, антагонисты кальция, ингибиторы АПФ, антаго-
нисты ангиотензиновых рецепторов и бета-блокаторы
– могут быть использованы для начальной и поддержи-
вающей терапии по отдельности или в комбинации друг
с другом. Бета-блокаторы, особенно в комбинации с
тиазидами, не следует назначать больным метаболиче-
ским синдромом, а также при наличии высокого риска
развития сахарного диабета.

• Многим больным АГ требуется комбинированная тера-
пия, по крайней мере, двумя препаратами, что снижает
актуальность поиска препаратов первого ряда. Тем не
менее, во многих ситуациях определенные антигипер-
тензивные средства могут иметь преимущества перед
препаратами других классов.

• При выборе определенного препарата или комбина-
ции следует учитывать следующие аспекты:

1. предыдущий позитивный или негативный опыт
применения препаратов соответствующего класса;
2. влияние антигипертензивных средств на сер-
дечно-сосудистые факторы риска у конкретного
больного;
3. наличие бессимптомного поражения органов-ми-
шеней, сердечно-сосудистых заболеваний, нефро-
патии или сахарного диабета может быть
основанием для выбора определенных антигипер-
тензивных средств (рамка 11 и табл. 6);
4. наличие других состояний может препятствовать
назначению ряда антигипертензивных препаратов
(табл. 7);
5. возможность взаимодействия с другими лекарст-
венными средствами, которые используются для ле-
чения сопутствующих заболеваний;
6. затраты на лечение как для пациента, так и орга-
низации здравоохранения, хотя стоимость не может
иметь преимущества перед эффективностью и пере-
носимостью.

• Необходимо постоянно контролировать побочные эф-
фекты антигипертензивных средств, так как они
являются основной причиной низкой приверженности
лечению. Антигипертензивные препараты отличаются
по переносимости, особенно у конкретного больного.

• Антигипертензивное действие должно продолжаться
24 ч. Длительность действия можно проверить путем
измерения АД в конце интервала дозирования в
офисе врача, в домашних условиях или при амбула-
торном мониторировании АД.

• Необходимо отдавать предпочтение препаратам дли-
тельного действия, которые можно назначать один раз
в день, так как простая схема применения способ-
ствует повышению приверженности лечению.
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Он зарегистрирован в США и вскоре должен появить-
ся в Европе. Этот препарат эффективно снижал АД у
больных АГ как в виде монотерапии, так и в комбина-
ции с тиазидным диуретиком [578-580]. В доклиниче-
ских исследованиях он оказывал также антипротеину-
рическое действие [581]. Высказано предположение,
что ренин может обладать эффектами, не связанными
с классическим ренин-ангиотензиновым каскадом
[577], а его прогностическое значение может не зави-
сеть от продукции ангиотензина II [582], хотя это пока
не доказано. Сведений об эффективности препарата в
профилактике неблагоприятных сердечно-сосудистых
исходов также нет.

На протяжении многих лет дискутируется вопрос о
том, какие антигипертензивные препараты следует
считать средствами первой линии. Однако в клиниче-
ских исследованиях было доказано, что для контроля
АД большинству больных требуется комбинированная
терапия [583]. Если пациенты должны на протяжении
всей жизни принимать, по крайней мере, два антиги-
пертензивных препарата, то вопрос о том, какой из них
предпочтительно применять в первые несколько недель
терапии, имеет второстепенное значение. Однако пре-
параты разных классов (и даже в рамках одного клас-
са) отличаются по типам и частоте побочных эффектов;
некоторые пациенты могут быть склонными к развитию
определенных нежелательных реакций. Кроме того, ан-

тигипертензивные средства могут оказывать разное
влияние на факторы риска, поражение органов-мише-
ней, риск определенных неблагоприятных исходов
или различаются по эффективности в определенных
группах пациентов. В связи с этим подбирать антиги-
пертензивные препараты и их комбинации следует ин-
дивидуально. При их выборе необходимо учитывать
следующие факторы: 1) предыдущий позитивный или
негативный опыт применения препаратов соответ-
ствующего класса; 2) влияние антигипертензивных
средств на сердечно-сосудистые факторы риска, имею-
щиеся у конкретного больного; 3) наличие бессимптом-
ного поражения органов-мишеней, сердечно-сосуди-
стых заболеваний, нефропатии или сахарного диабе-
та; 4) наличие других состояний; 5) возможность
взаимодействия с другими лекарственными средства-
ми, которые используются для лечения сопутствующих
заболеваний; 6) затраты на лечение как для пациента,
так и организации здравоохранения, хотя стоимость не
должна иметь преимущества перед эффективностью и
переносимостью. Врачи должны отдавать предпочте-
ние антигипертензивным препаратам, которые оказы-
вают длительное действие и могут быть использованы
один раз в день. Упрощение схемы антигипертензив-
ной терапии способствует повышению приверженно-
сти лечению [584], в то время как круглосуточный кон-
троль АД имеет важное дополнительное прогностиче-

Рамка 11. Предпочтительные антигипертензивные средства

Бессимптомное поражение органов-мишеней

Гипертрофия левого желудочка Ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, АРА

Бессимптомный атеросклероз Антагонисты кальция, ингибиторы АПФ

Микроальбуминурия Ингибиторы АПФ, АРА

Нарушение функции почек Ингибиторы АПФ, АРА

Сердечно-сосудистые заболевания

Перенесенный инсульт Любой антигипертензивный препарат

Перенесенный инфаркт миокарда Бета-блокаторы, ингибиторы АПФ, АРА

Стенокардия Бета-блокаторы, антагонисты кальция

Сердечная недостаточность Диуретики, бета-блокаторы, ингибиторы АПФ, АРА,
антагонисты альдостерона

Фибрилляция предсердий

Пароксизмальная АРА, ингибиторы АПФ
Постоянная Бета-блокаторы, недигидропиридиновые антагонисты кальция

Терминальная нефропатия/ протеинурия Ингибиторы АПФ, АРА, петлевые диуретики

Атеросклероз периферических артерий Антагонисты кальция

Другие состояния

Изолированная систолическая гипертония (пожилые) Диуретики, антагонисты кальция

Метаболический синдром Ингибиторы АПФ, АРА, антагонисты кальция

Сахарный диабет Ингибиторы АПФ, АРА

Беременность Антагонисты кальция, метилдопа, бета-блокаторы

Афроамериканцы Диуретики, антагонисты кальция

АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина II
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Абсолютные Возможные

Тиазидные диуретики Подагра Метаболический синдром
Нарушение толерантности к глюкозе
Беременность

Бета-блокаторы Астма
Атрио-вентрикулярная блокада II-III степени
Поражение периферических артерий

Метаболический синдром
Нарушение толерантности к глюкозе
Спортсмены и физически активные люди
Хроническая обструктивная болезнь легких

Антагонисты кальция
(дигидропиридины)

Тахиаритмии
Сердечная недостаточность

Антагонисты кальция
(верапамил и дилтиазем)

Атрио-вентрикулярная блокада II-III степени
Сердечная недостаточность

Ингибиторы АПФ Беременность
Ангионевротический отек
Гиперкалиемия
Двусторонний стеноз почечных артерий

Антагонисты рецепторов
ангиотензина

Беременность
Гиперкалиемия
Двусторонний стеноз почечных артерий

Диуретики
(антагонисты альдостерона)

Почечная недостаточность
Гиперкалиемия

Таблица 7. Абсолютные и возможные противопоказания к применению
антигипертензивных средств

Тиазидные диуретики

• Изолированная систолическая
гипертония (пожилые)

• Сердечная недостаточность

• Афроамериканцы

Бета-блокаторы

• Стенокардия

• Перенесенный инфаркт

• Сердечная недостаточность

• Тахиаритмии

• Глаукома

• Беременность

Антагонисты кальция
(дигидропиридины)

• Изолированная систолическая
гипертония (пожилые)

• Стенокардия

• Гипертрофия левого желудочка

• Каротидный/ коронарный ате-
росклероз

• Беременность

• Афроамериканцы

Антагонисты кальция
(верапамил/дилтиазем)

• Стенокардия

• Каротидный атеросклероз

• Суправентрикулярная
тахикардия

Ингибиторы АПФ

• Сердечная недостаточность

• Дисфункция ЛЖ

• Перенесенный инфаркт

• Диабетическая нефропатия

• Недиабетическая нефропатия

• Гипертрофия ЛЖ

• Каротидный атеросклероз

• Протеинурия/
микроальбуминурия

• Фибрилляция предсердий

• Метаболический синдром

Антагонисты
ангиотензиновых рецепторов

• Сердечная недостаточность

• Перенесенный инфаркт

• Диабетическая нефропатия

• Протеинурия/ микроальбуми-
нурия

• Гипертрофия ЛЖ

• Фибрилляция предсердий

• Метаболический синдром

• Кашель, вызванный ингибито-
рами АПФ

Диуретики
(антагонисты альдостерона)

• Сердечная недостаточность

• Перенесенный инфаркт

Петлевые диуретики

• Терминальная нефропатия

• Сердечная недостаточность

Таблица 6. Состояния, являющиеся основанием для выбора
определенных антигипертензивных препаратов
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ское значение [88]. Длительно действующие средства
дают более постоянный антигипертензивный эффект в
течение суток, что позволяет свести к минимуму вариа-
бельность АД [585].

Критерии, перечисленные в этом разделе, позволяют
во многих случаях подобрать определенные препара-
ты или комбинации. Состояния, которые могут служить
доводом в пользу назначения различных агентов или
противопоказаниями к их применению, перечислены
в табл. 6 и 7 и в рамке 11, а подходы к лечению пациен-
тов с различными состояниями подробнее обсуждают-
ся в разделе 7.

При выборе стартовой и последующей антигипер-
тензивной терапии следует уделять особое внимание
нежелательным эффектам, даже субъективным, так как
они являются главной причиной низкой приверженно-
сти лечению [584,585]. Полностью избежать нежела-
тельных реакций невозможно, так как они частично
имеют психологическую природу и отмечаются даже при
приеме плацебо [291]. Однако необходимо стараться
ограничить лекарственные побочные эффекты и сохра-
нить качество жизни путем замены антигипертензив-
ных препаратов или отказа от необоснованного увели-
чения их доз. Побочные эффекты тиазидных диурети-
ков, бета-блокаторов и антагонистов кальция зависят
от дозы (в отличие от антагонистов ангиотензиновых ре-
цепторов и ингибиторов АПФ) [587].

6.2.2. Монотерапия (рамка 12)
Лечение можно начать с одного препарата, который

назначают в низкой дозе. Если АД не контролируется,
то можно использовать первый препарат в полной дозе
или заменить его на препарат другого класса (который
также назначают в низкой, а затем в полной дозе). За-
мена препарата является обязательной, если он не сни-
жает АД или вызывает серьезные побочные эффекты.
Такая последовательная монотерапия позволяет подо-
брать антигипертензивную терапию, которая характе-
ризуется оптимальными эффективностью и безопасно-
стью у конкретного больного. Однако, хотя частота от-
вета на монотерапию (снижение систолического
и диастолического АД, по крайней мере, на 20 и
10 мм рт.ст., соответственно) любым антигипертензив-
ным препаратом составляет примерно 50% [588], тем
не менее, вероятность достижения целевого значения
АД (менее 140/90 мм рт. ст.) не превышает 20-30% (за
исключением пациентов с АГ 1-й степени) [589,590].
Кроме того, подбор оптимальной монотерапии являет-
ся трудоемким как для врачей, так и пациентов, что при-
водит к снижению приверженности лечению и задер-
живает достижение контроля АД, который имеет осо-
бенно большое значение для пациентов высокого рис-
ка. Определенные надежды возлагаются на фармако-
геномику, которая в будущем, возможно, позволит

идентифицировать препараты, способные обеспечить
максимальный эффект у конкретных пациентов. Целе-
сообразно продолжение исследований в этой области.

6.2.3. Комбинированная терапия (рамка 12)
В большинстве клинических исследований для сни-

жения АД до целевых значений использовали комби-
нацию, по крайней мере, двух антигипертензивных пре-
паратов. Комбинированная терапия еще чаще тре-
буется больным сахарным диабетом, заболеванием по-
чек, пациентам группы высокого риска, а также в лю-
бых ситуациях, когда врач старается снизить АД до бо-
лее низких значений [311]. Например, недавно в
крупном исследовании около 90% больных АГ высо-
кого риска получали, по крайней мере, два антигипер-
тензивных препарата, чтобы добиться снижения АД до
<140/90 мм рт. ст. [330].

В рекомендациях ESH/ESC 2003 г. [3] было указано,
что комбинация двух антигипертензивных препаратов
может служить не только необходимым этапом после
попытки монотерапии, но и альтернативой последней
уже на первом этапе лечения (рис. 3). Очевидный не-

Рамка 12. Монотерапия или комбинированная
терапия

• Монотерапия любым препаратом обеспечивает сниже-
ние АД до целевых значений у ограниченного числа
больных АГ.

• Для достижения целевого контроля АД большинству
больных необходимо применение более одного анти-
гипертензивного препарата. Существует большое число
эффективных и хорошо переносимых схем комбиниро-
ванной терапии.

• На начальном этапе могут быть назначены монотерапия
или комбинированная терапия двумя препаратами в
низких дозах, число которых или дозы могут быть при
необходимости увеличены (рис. 3 и 4).

• Монотерапия возможна при легкой АГ и низком или
среднем сердечно-сосудистом риске. Комбинирован-
ной терапии двумя препаратами в низких дозах следует
отдавать предпочтение у больных с АГ 2-й или 3-й сте-
пени или высоким и очень высоким сердечно-сосуди-
стым риском (рис. 3).

• Фиксированные комбинации двух препаратов упро-
щают схему лечения и способствуют увеличению при-
верженности.

• У некоторых больных комбинация двух препаратов не
позволяет добиться снижения АД до целевых значений,
и необходимо использование трех и более антигипер-
тензивных средств.

• У больных неосложненной гипертонией и пожилых
людей проводят ступенчатую антигипертензивную тера-
пию. У пациентов группы высокого риска следует доби-
ваться более быстрого контроля АД, что является
доводом в пользу назначения комбинированной тера-
пии и быстрого увеличения доз.
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достаток стартовой комбинированной терапии двумя
препаратами заключается в том, что один из них может
оказаться ненужным. Однако комбинированная тера-
пия имеет следующие преимущества: 1) два препара-
та могут быть использованы в низких дозах, что снижа-
ет риск побочных эффектов по сравнению с лечением
одним препаратом в полной дозе; 2) комбинирован-
ная терапия позволяет избежать безуспешных попыток
выбора эффективной монотерапии у пациентов с
очень высоким АД или поражением органов-мишеней;
3) существуют фиксированные комбинированные пре-
параты, применение которых дает возможность упро-
стить терапию и повысить приверженность; 4) комби-
нированная терапия позволяет быстрее достичь целе-
вых значений АД, чем монотерапия. Это может иметь
очень важное значение для пациентов высокого рис-
ка, так как в исследовании VALUE более выраженное сни-
жение АД в группе амлодипина по сравнению с валсар-
таном (на 3,8/2,2 мм рт. ст.) уже в течение первых 6 мес
сопровождалось более низкой частотой сердечно-со-
судистых исходов [335]. Начинать лечение с комбина-
ции антигипертензивных средств следует, в первую оче-
редь, у пациентов высокого сердечно-сосудистого
риска, т.е. при наличии значительного повышения АД
(более 20/10 мм рт. ст. по сравнению с пороговым зна-
чением) или более легкой гипертонии, сочетающейся
с множественными факторами риска, бессимптом-
ным поражением органов мишеней, сахарным диабе-
том, нефропатией или ассоциированными сердечно-
сосудистыми заболеваниями. Во всех этих случаях
необходимо добиться более значительного снижения
АД, которого трудно достичь при монотерапии.

Антигипертензивные препараты разных классов
можно сочетать друг с другом, если 1) они имеют раз-

ные и взаимодополняющие механизмы действия; 2) до-
казано, что комбинация по эффективности превосхо-
дит оба компонента по отдельности; 3) комбинация спо-
собствует улучшению переносимости лечения. Ниже пе-
речислены схемы комбинированной терапии, которые
оказались эффективными и хорошо переносимыми и
с успехом использовались в рандомизированных кли-
нических исследованиях. Они выделены жирной линией
на рис. 4:

• тиазидный диуретик и ингибитор АПФ;
• тиазидный диуретик и антагонист ангиотензино-

вых рецепторов;
• антагонист кальция и ингибитор АПФ;
• антагонист кальция и антагонист ангиотензиновых

рецепторов;
• антагонист кальция и тиазидный диуретик;
• бета-блокатор и антагонист кальция (дигидропи-

ридиновый).
Комбинация тиазидного диуретика и бета-блокато-

ра с успехом использовалась во многих плацебоконтро-
лируемых и сравнительных клинических исследованиях,
однако эти препараты оказывают неблагоприятное
влияние на метаболизм, которое может оказаться еще
более выраженным при их сочетанном применении
(разделы 4.4.5 и 4.5.5). Хотя эта схема комбинирован-
ной терапии по-прежнему используется, ее следует из-
бегать у пациентов с метаболическим синдромом, а так-
же при наличии высокого риска развития сахарного диа-
бета. Комбинация тиазидного и калийсберегающих ди-
уретиков (амилорида, триамтерена или спиронолак-
тона) широко использовалась для профилактики поте-
ри калия при лечении тиазидами, что может способство-
вать снижению частоты внезапной смерти [591], пред-
отвращению нарушения толерантности к глюкозе и са-

Выбор между:Легкое повышение АД
Низкий/умеренный сердечно-сосудистый риск

Стандартные целевые значения АД

Один препарат
в низкой дозе

Если не достигнуто целевое АД

Первый препарат
в полной дозе

Перейти на другой
препарат в низкой дозе

Предыдущая комбинация
в полных дозах

Добавить третий
препарат в низкой дозе

Если не достигнуто целевое АД

Комбинация 2-3-х
препаратов в полных дозах

Монотерапия
в полной дозе

Комбинация трех
препаратов в полных дозах

Два препарата
в низких дозах

Более значительное повышение АД
Высокий/очень высокий риск

Более низкие целевые значения АД

Рисунок. 3. Стратегия монотерапии и комбинированной терапии



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2008; приложение к №1-2 43

Рекомендации по Артериальной гипертонии 2007

харного диабета, ассоциирующихся с гипокалиемией,
вызванной тиазидами [592,593]. В последние годы изу-
чалась комбинация ингибитора АПФ и антагониста ан-
гиотензиновых рецепторов. Хотя препараты этих двух
групп влияют на разные уровни одной и той же систе-
мы, их сочетание позволяло добиться более выражен-
ного антипротеинурического эффекта, чем назначение
обоих компонентов по отдельности, как при диабети-
ческой, так и при недиабетической нефропатии
[446,594]. Кроме того, эта комбинация улучшала вы-
живаемость при сердечной недостаточности [595].
Остается неясным, можно ли воспроизвести преиму-
щества комбинированной терапии путем простого уве-
личения дозы любого из ее компонентов в случае мо-
нотерапии [449,596]. Дополнительные сведения о
пользе комбинированной терапии антагонистом ангио-
тензиновых рецепторов и ингибитором АПФ будут
получены в исследовании ONTARGET [339]. Возмож-
ны и другие схемы комбинированной терапии, одна-
ко они применяются реже, а сведения об их эффектив-
ности ограничены. Некоторые из этих комбинаций
обозначены пунктирной линией на рис. 4.

Наконец, сегодня выпускаются фиксированные
комбинации двух препаратов в одной таблетке, обы-
чно в низких дозах, например, антагонист ангиотензи-
новых рецепторов с тиазидным диуретиком или анта-
гонистом кальция, ингибитор АПФ с тиазидным диуре-
тиком или антагонистом кальция, бета-блокатор с ди-
уретиком или тиазидный диуретик с калийсберегающим
диуретиком. Хотя фиксированные дозы компонентов
ограничивают возможность их титрования, уменьше-
ние числа таблеток, которые вынужден принимать па-
циент, способствует улучшению приверженности лече-
нию [584,597]. Фиксированные комбинированные

препараты в низких дозах могут быть использованы на
начальном этапе лечения, если врач считает целесооб-
разным назначение двух, а не одного антигипертензив-
ного препарата. Следует подчеркнуть, что комбиниро-
ванная терапия двумя препаратами не всегда приводит
к контролю АД, поэтому некоторым пациентам, особен-
но страдающим заболеваниями почек и другими фор-
мами осложненной гипертонии, могут потребоваться
три или четыре препарата. Дополнительная информа-
ция о преимуществах такого подхода будет получена
после завершения исследования ACCOMPLISH [598], в
котором сравнивается эффективность фиксирован-
ных комбинированных препаратов, содержащих инги-
битор АПФ с антагонистом кальция или диуретиком, в
отношении профилактики сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности.

7. Подходы к лечению в особых ситуациях
7.1. Пожилые (рамка 13)

У пожилых людей антигипертензивная терапия
приводит к снижению сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности независимо от типа АГ – систоло-
диастолической или изолированной систолической
[294,471]. Это было подтверждено в большом числе
рандомизированных исследований, в которые вклю-
чали пациентов в возрасте 60 – 70 лет и более. При мета-
анализе было выявлено снижение риска фатальных и
нефатальных сердечно-сосудистых исходов, а также ин-
сульта у пациентов в возрасте старше 80 лет, несмотря
на отсутствие снижения общей смертности [599]. Бла-
гоприятные эффекты антигипертензивной терапии на
заболеваемость, но не смертность больных старческо-
го возраста недавно были подтверждены в пилотном
исследовании HYVET [600].

Тиазидный диуретик

Бета-блокатор

Альфа-блокатор
Антагонисты кальция

Ингибитор АПФ

Антагонист рецепторов
ангиотензина II

Рисунок. 4. Возможные комбинации антигипертензивных препаратов некоторых классов. Предпочтительные

выделены жирной линией. Рамками обведены препараты, польза которых подтверждена в

контролируемых клинических исследованиях
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В рандомизированных контролируемых исследова-
ниях, продемонстрировавших пользу антигипертензив-
ной терапии по сравнению с плацебо у пожилых боль-
ных систоло-диастолической гипертонией, в качестве
препаратов первой линии применяли диуретики или
бета-блокаторы [281,282,287,288]. Недавно при
мета-анализе клинических исследований было выска-
зано предположение, что у пожилых людей бета-бло-
каторы по эффективности в профилактике сердечно-со-
судистых исходов уступают диуретикам, однако мно-
гие из этих пациентов получали диуретики в сочетании
с бета-блокаторами [601]. У больных изолированной
систолической гипертонией в качестве препаратов
первой линии применяли диуретики [280] или диги-
дропиридиновые антагонисты кальция [284]. С анта-
гонистов кальция лечение начинали в двух китайских
исследованиях у больных систоло-диастолической
[285] или изолированной систолической гипертонией
[286]. Во всех этих исследованиях активные препара-
ты превосходили плацебо или контроль (отсутствие ле-
чения). В ряде исследований сравнивали «новые»
препараты со «старыми». В исследовании STOP-2 [314]

частота сердечно-сосудистых исходов была сходной у
пожилых больных АГ, получавших антагонист кальция,
ингибитор АПФ или стандартную терапию диуретиком
и бета-блокатором, а в исследовании ALLHAT [322] те-
рапия диуретиком, антагонистом кальция или ингиби-
тором АПФ оказывала сопоставимое влияние на риск
сердечно-сосудистых осложнений у больных старше 65
лет. В исследовании LIFE [332] у больных 55-80 лет с
АГ и гипертрофией левого желудочка антагонист ангио-
тензиновых рецепторов лозартан снижал риск сердеч-
но-сосудистых исходов, особенно инсульта, более эф-
фективно, чем бета-блокатор атенолол; сходные дан-
ные были получены у больных изолированной систо-
лической гипертонией [602]. Исследование SCOPE [307]
продемонстрировало снижение риска инсульта у боль-
ных АГ в возрасте 70 лет и старше, получавших анта-
гонист ангиотензиновых рецепторов кандесартан (по
сравнению с группой пациентов, у которых антигипер-
тензивная терапия не предполагала применение после-
днего). У больных изолированной систолической гипер-
тонией риск инсульта при лечении кандесартаном сни-
зился на 42% [603]. Таким образом, у пожилых боль-
ных АГ продемонстрирована польза применения, по
крайней мере, одного представителя нескольких клас-
сов – диуретиков, бета-блокаторов, антагонистов каль-
ция, ингибиторов АПФ и антагонистов ангиотензино-
вых рецепторов. В связи с этим нет достаточных осно-
ваний для выбора антигипертензивных препаратов с уче-
том возраста [344].

Начинать антигипертензивную терапию у пожилых
людей следует в соответствии с общими рекомендация-
ми. До и во время лечения АД целесообразно измерять
в положениях сидя и стоя, так как и без того высокий
риск ортостатической гипотонии у пожилых может
еще более повыситься под влиянием антигипертензив-
ных препаратов [604]. У пожилых людей факторы
риска, поражение органов-мишеней, сердечно-сосу-
дистые и другие сопутствующие состояния встречают-
ся чаще, чем у молодых людей. В связи с этим подби-
рать антигипертензивные препараты следует индиви-
дуально. Многим больным для контроля АД требует-
ся применение двух или более препаратов, так как у по-
жилых людей бывает особенно трудно добиться сни-
жения систолического АД до 140 мм рт. ст. и менее
[492,605].

Оптимальное диастолическое АД, которого сле-
дует добиваться при проведении лечения, остается неяс-
ным. При анализе результатов исследования SHEP изу-
чалась роль диастолического АД на фоне лечения
больных изолированной систолической гипертонией
[606]. Авторы сделали вывод о том, что снижение диа-
столического АД до менее 70 мм рт. ст., и особенно ме-
нее 60 мм рт. ст., указывает на высокий риск неблаго-
приятных исходов. Это может быть следствием слиш-

Рамка 13. Антигипертензивная терапия у пожилых
людей

• В рандомизированных исследованиях у больных си-
столо-диастолической или изолированной систолической
гипертонией в возрасте ≥ 60 лет антигипертензивная те-
рапия вызывала значительное снижение сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и смертности.

• Лечение можно начинать с тиазидных диуретиков, анта-
гонистов кальция, антагонистов ангиотензиновых рецеп-
торов, ингибиторов АПФ и бета-блокаторов в соответ-
ствии с общими рекомендациями. В специальных иссле-
дованиях у больных изолированной систолической ги-
пертонией показана польза тиазидов и антагонистов
кальция, а при анализе других исследований – антаго-
нистов ангиотензиновых рецепторов.

• Назначать антигипертензивные препараты следует в низ-
ких дозах, которые увеличивают более осторожно, учи-
тывая более высокий риск нежелательных эффектов,
особенно у стариков и ослабленных пациентов.

• Целевое АД соответствует таковому у молодых людей
(<140/90 мм рт. ст.) в случае хорошей переносимости.
Многим пожилым людям для контроля АД требуется при-
менение двух и более препаратов. Особенно трудно бы-
вает добиться снижения систолического АД до <140 мм
рт. ст.

• Медикаментозную терапию следует подбирать с учетом
факторов риска, поражения органов-мишеней и сопут-
ствующих сердечно-сосудистых и других состояний, ко-
торые часто наблюдаются у пожилых людей. Учитывая
риск ортостатической гипотонии, АД следует измерять
также в вертикальном положении.

• У пациентов в возрасте 80 лет и старше польза антиги-
пертензивной терапии убедительно не доказана. Однако
не следует прерывать эффективную и хорошо переноси-
мую терапию, когда пациент достигнет возраста 80 лет.
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ком активной терапии. Однако в исследовании Syst-Eur
не было выявлено неблагоприятных последствий сни-
жения диастолического АД до 55 мм рт.ст. (данных о
более низких значениях было недостаточно), за исклю-
чением пациентов с ИБС в анамнезе [607]. В том же ис-
следовании низкое диастолическое АД ассоциирова-
лось с повышенной несердечно-сосудистой смертно-
стью и в группе плацебо, т.е. последнее не было связа-
но с избыточным лечением. При мета-анализе ре-
зультатов лечения нескольких тысяч больных были
отмечены более высокая сердечно-сосудистая и несер-
дечно-сосудистая смертность при снижении диастоли-
ческого и систолического АД до менее 60 и 120 мм рт.ст.,
соответственно [487]. Таким образом, исходный высо-
кий риск может быть причиной чрезмерного снижения
АД во время лечения, а не наоборот. Необходимы до-
полнительные исследования для изучения безопасных
значений АД у пожилых людей, прежде всего – диасто-
лического, что позволит обеспечить оптимальный кон-
троль изолированной систолической гипертонии.

7.2. Сахарный диабет (рамки 14 и 15)
Выделяют два типа сахарного диабета. Диабет 1-го

типа развивается в молодом возрасте и характеризует-
ся деструкцией бета-клеток и абсолютной недоста-
точностью инсулина, тогда как диабет 2-го типа чаще
встречается у людей среднего и пожилого возраста и обу-
словлен ухудшением транспорта глюкозы через мем-
браны клеток поперечно-полосатых мышц под дей-
ствием инсулина, хотя может наблюдаться и снижение
секреции инсулина [168]. Сахарный диабет 2-го типа
встречается в 10-20 раз чаще инсулинозависимого диа-
бета 1-го типа. Частота АГ у таких больных достигает
70-80% [453].

Сочетание сахарного диабета любого типа и АГ
значительно увеличивает риск поражения почек и
других органов-мишеней и сопровождается значитель-
но более высокой частотой инсульта, ИБС, сердечной
недостаточности, поражения периферических арте-
рий и сердечно-сосудистой смертности [454]. Как ука-
зано в разделе 3.6.3, микроальбуминурия является ран-
ним маркером нефропатии [245] и сердечно-сосуди-
стым фактором риска [178,186,248]. Сведения об
эффективности антигипертензивной терапии в отно-
шении профилактики сердечно-сосудистых исходов у
больных сахарным диабетом 1-го типа ограниченны,
однако имеются данные о том, что стандартная терапия
и лечение ингибиторами АПФ задерживают прогрес-
сирование нефропатии [434,608].

Данные, представленные в разделе 4.4, не оставляют
сомнения в том, что снижение АД у больных сахарным
диабетом 2-го типа оказывает выраженное протектив-
ное действие на сердечно-сосудистую систему незави-
симо от выбора антигипертензивного(-ых) препара-

та(-ов) [296,609]. В плацебоконтролируемых исследо-
ваниях применяли диуретики (часто в комбинации с
бета-блокаторами), антагонисты кальция и ингибито-
ры АПФ. Это позволяет сделать вывод о том, что даже
у больных сахарным диабетом польза антигипертензив-
ной терапии в профилактике сердечно-сосудистых
исходов в значительной степени связана со снижением
АД как такового. Недавно при мета-анализе исследо-
ваний было показано, что более низкие целевые зна-
чения АД у больных диабетом 2-го типа дают более вы-
раженный профилактический эффект, чем у пациентов
без диабета [296]. Данные, представленные в разде-
лах 5.1 и 5.2, подтверждают целесообразность назна-
чения антигипертензивной терапии при высоких
нормальных значениях АД и снижения его до
130/80 мм рт.ст. и менее. Влияние более низких зна-
чений АД на течение диабетической нефропатии ме-
нее изучено (раздел 4.5.4).

В нескольких контролируемых рандомизированных
исследованиях у больных сахарным диабетом 2-го типа
изучались нефропротективные свойства ряда антиги-
пертензивных препаратов, не связанные с их гипотен-
зивной активностью. Как указано в разделе 4.5.4, до-

Рамка 14. Антигипертензивная терапия у больных
диабетом

• Всем больным сахарным диабетом следует рекомендо-
вать интенсивное немедикаментозное лечение; особое
значение придают снижению массы тела и ограничению
потребления соли у больных сахарным диабетом 2-го
типа.

• Целевое АД составляет <130/80 мм рт. ст.; антигипер-
тензивную терапию можно начинать, если АД является
высоким нормальным.

• Для снижения АД могут быть использованы любые эф-
фективные и хорошо переносимые средства. Часто необ-
ходима комбинация, по крайней мере, двух антигипер-
тензивных препаратов.

• Снижение АД препятствует развитию и прогрессирова-
нию поражения почек. Дополнительный нефропротектив-
ный эффект дают блокаторы ренин-ангиотензиновой
системы (антагонисты ангиотензиновых рецепторов и ин-
гибиторы АПФ).

• Блокаторы ренин-ангиотензиновой системы следует
всегда включать в схемы комбинированной терапии и от-
давать им предпочтение, если проводится монотерапия.

• Микроальбуминурия является основанием для немед-
ленной антигипертензивной терапии, даже при высоком
нормальном АД. Блокаторы ренин-ангиотензиновой си-
стемы оказывают выраженное антипротеинурическое
действие, поэтому они являются средствами выбора.

• Необходимо воздействовать на все сердечно-сосуди-
стые факторы риска, в том числе с помощью статинов.

• Учитывая более высокую вероятность ортостатической
гипотонии, АД целесообразно также измерять в положе-
нии стоя.
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казаны преимущества антагонистов ангиотензиновых
рецепторов и ингибиторов АПФ, которые предупре-
ждают появление микроальбуминурии и протеинурии
и снижают экскрецию белка с мочой.

Таким образом, по возможности, больным сахарным
диабетом 2-го типа следует снижать АД до <130/80
мм рт.ст. Показаны интенсивные немедикаментозные
мероприятия. Особое внимание следует уделять вме-
шательствам (ограничение калорийности пищи и по-
вышение физической активности), которые позво-
ляют снизить массу тела, так как избыточная масса тела
и ожирение часто встречаются у больных сахарным диа-
бетом 2-го типа, а похудание ассоциируется с некото-
рым снижением АД и улучшением толерантности к глю-
козе [168]. Антигипертензивные препараты могут быть
назначены при высоком нормальном АД и наличии ми-
кроальбуминурии [319,473-475]. В принципе, могут
быть использованы любые антигипертензивные сред-
ства. Следует учитывать, что у больных сахарным диа-
бетом труднее добиться адекватного контроля АД,
поэтому им часто требуется комбинированная терапия,
по крайней мере, двумя препаратами. Бета-блокаторы
и тиазидные диуретики не следует применять на пер-
вом этапе лечения, так как они могут ухудшить инсули-
норезистентность и вызвать необходимость в увеличе-
нии доз или числа сахароснижающих препаратов
[316,331]. При наличии микроальбуминурии или
диабетической нефропатии лечение следует начинать

с блокаторов ренин-ангиотензиновой системы или
включать их в схемы комбинированной терапии. У боль-
ных сахарным диабетом 2-го типа ингибиторы АПФ пре-
дупреждали появление микроальбуминурии [432],
поэтому они могут быть также использованы с целью
профилактики нефропатии. Целесообразно также при-
менение гиполипидемических средств, так как в иссле-
довании CARDS была подтверждена польза адекватно-
го контроля уровней липидов у больных сахарным диа-
бетом [610].

7.3. Цереброваскулярная болезнь (рамка 16)
7.3.1. Инсульт и транзиторные ишемические атаки

В рекомендациях ESH/ESC 2003 г. уже были пред-
ставлены доказательства пользы антигипертензивной
терапии у больных, перенесших инсульт или транзитор-
ные ишемические атаки. Они были получены в двух пла-
цебоконтролируемых исследованиях, проведенных
двойным слепым методом (PATS при лечении диуре-
тиком [289] и PROGRESS при применении ингибитора
АПФ периндоприла, часто в комбинации с индапами-
дом [283]). В обоих исследованиях частота повторно-

Рамка 15. Антигипертензивная терапия у больных с
нарушенной функцией почек

• Нарушение функции почек и почечная недостаточность
ассоциируются с очень высоким риском развития сер-
дечно-сосудистых исходов.

• С целью профилактики прогрессирования почечной ди-
сфункции необходимы: 1) адекватный контроль АД
(<130/80 мм рт. ст. и даже ниже при наличии протеину-
рии более 1 г/сут); 2) снижение экскреции белка с мочой
до близких к норме значений.

• Для достижения целевого АД часто требуется комбини-
рованная терапия несколькими антигипертензивными
средствами, включая петлевые диуретики.

• Для уменьшения протеинурии необходимо использо-
вать антагонист ангиотензиновых рецепторов и/или инги-
битор АПФ.

• Сведения об эффективности блокады ренин-ангиотен-
зиновой системы в профилактике развития или прогрес-
сирования нефросклероза у пациентов с АГ, не страда-
ющих диабетом и протеинурией, противоречивы (исклю-
чение, возможно, составляют афроамериканцы). Однако
включение одного из этих препаратов в схемы комбини-
рованной терапии представ- ляется достаточно обосно-
ванным.

• Пациенты с поражением почек нуждаются в комплекс-
ной терапии (антигипертензивные препараты, статины и
антитромбоцитарные средства), учитывая очень высокий
риск сердечно-сосудистых осложнений.

Рамка 16. Антигипертензивная терапия у больных с
цереброваскулярной патологией

• У больных с инсультом или транзиторной ишемической
атакой в анамнезе антигипертензивная терапия значи-
тельно снижает частоту повторного инсульта и высокий
риск сердечных осложнений.

• Антигипертензивная терапия дает благоприятный эф-
фект у больных АГ и пациентов с нормальным высоким
АД. Целевое АД составляет <130/80 мм рт. ст.

• Польза лечения в значительной степени связана со сни-
жением АД как такового, поэтому могут быть использо-
ваны любые антигипертензивные средства и рациональ-
ные их комбинации. В клинических исследованиях преи-
мущественно продемонстрирована эффективность инги-
биторов АПФ и антагонистов ангиотензиновых рецепто-
ров (в сочетании с диуретиками и стандартными сред-
ствами), однако для подтверждения их специфического
протективного действия на цереброваскулярную систему
необходимы дополнительные данные.

• Пока не доказано, что снижение АД оказывает благо-
приятное влияние на течение острого инсульта; этот во-
прос изучается в клинических исследованиях. Антигипер-
тензивную терапию после инсульта следует начинать
после стабилизации клинического состояния больного
(обычно через несколько дней). Необходимы дополни-
тельные исследования в этой области, так как нарушения
когнитивной функции наблюдаются примерно у 15%
больных, а деменция – у 5% больных в возрасте ≥ 65 лет.

• В клинических исследованиях выявлена положительная
связь между ухудшением когнитивной функции и часто-
той деменции, с одной стороны, и значениями АД – с дру-
гой. Имеются данные о том, что антигипертензивная
терапия в определенной степени задерживает развитие
указанных нарушений.
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го инсульта снизилась примерно на 30%. В этих иссле-
дованиях установлена эффективность лечения как у
больных АГ, так и у пациентов с нормальным АД. Тен-
денция к улучшению при лечении ингибитором АПФ
по сравнению с плацебо наблюдалась также в иссле-
довании HOPE в подгруппе больных, перенесших ин-
сульт [611]. Таким образом, снижение АД является эф-
фективной стратегией вторичной профилактики у
больных с цереброваскулярной болезнью, даже если
исходное АД составляет менее 140/90 мм рт. ст. (см.
раздел 5.1).

После публикации рекомендаций 2003 г. были по-
лучены дополнительные данные, позволяющие уточнить
роль антигипертензивной терапии у больных с церебро-
васкулярной патологией. Анализ результатов исследо-
вания PROGRESS продемонстрировал снижение риска
как ишемического, так и геморрагического инсульта
[283], которое было пропорциональным степени сни-
жения АД [480]. В этом исследовании комбинирован-
ная терапия периндоприлом и индапамидом привела
к снижению систолического АД на 12,3 мм рт. ст. и рис-
ка инсульта на 43% (ишемического – на 36% и гемор-
рагического – на 76%), в то время как монотерапия пе-
риндоприлом вызывала меньшее снижение систоли-
ческого АД и недостоверно снижала риск инсульта (5%).
Целевой уровень АД, который обеспечивает максималь-
ную пользу лечения у больных, перенесших инсульт или
транзиторные ишемические атаки, не установлен, хотя
ретроспективный анализ PROGRESS [480] свидетель-
ствует о том, что он составляет менее 130 мм рт. ст.

Накапливаются также данные о применении анта-
гонистов ангиотензиновых рецепторов. При анализе ре-
зультатов исследования SCOPE у больных, перенесших
инсульт, рандомизированных в группу кандесартана,
было выявлено значительное снижение частоты инсуль-
та и основных сердечно-сосудистых исходов по срав-
нению с контрольной терапией в сочетании с плацебо
[612]. Как указано в разделе 4.4.4, в исследовании
MOSES [333] у больных АГ, перенесших нарушения моз-
гового кровообращения, лечение антагонистом ан-
гиотензиновых рецепторов эпросартаном привело к сни-
жению частоты сердечно-сосудистых исходов на 31%
по сравнению с нитрендипином, однако снижение
риска повторного инсульта (12%) не достигало статис-
тической значимости. В целом, положительная роль сни-
жения АД убедительно доказана, однако сравнитель-
ная эффективность различных антигипертензивных
препаратов в отношении профилактики повторного ин-
сульта нуждается в дополнительном изучении.

Информация о необходимой степени и оптималь-
ных методах снижения АД у больных острым инсуль-
том ограниченна. Результаты отдельных исследований
и патофизиологические данные свидетельствуют о
том, что при остром инсульте происходит нарушение ау-

торегуляции головного мозга (особенно в области ин-
фаркта или кровоизлияния), а быстрое снижение АД
может привести к гипоперфузии пораженных участков
головного мозга и распространению некроза [613]. Од-
нако в клиническом исследовании у 339 больных АГ
применение кандесартана с первого дня инсульта при-
вело к значительному снижению смертности и числа сер-
дечно-сосудистых исходов в течение последующих
12 мес. [614]. В этом исследовании кандесартан при-
меняли в обеих группах (исключая первые дни после
инсульта, когда его назначали только пациентам основ-
ной группы), поэтому его благоприятный эффект мог
не зависеть от снижения АД или быть следствием бо-
лее быстрого контроля АД. В настоящее время прово-
дятся дополнительные исследования, в которых изуча-
ется эффективность антигипертензивных средств у
больных острым инсультом [615,616]. Пока же снижать
повышенное АД в первые часы после инсульта следует
осторожно, тем более что оно часто спонтанно норма-
лизуется в течение последующих нескольких дней
[614]. С другой стороны, резкое повышение АД может
создавать угрозу для жизни, а его неотложное сниже-
ние необходимо при наличии отека легких, расслоения
стенки аорты и перенесенного инфаркта миокарда. Во
всех этих случаях АД следует снижать постепенно под
тщательным контролем врача.

7.3.2. Когнитивная дисфункция и деменция
В нескольких исследованиях было показано, что вы-

сокое АД ассоциируется с когнитивной дисфункцией,
а у больных АГ различные виды деменции встречают-
ся чаще, чем у людей с нормальным АД [270-272]. Вы-
сокое АД приводит к поражению мелких сосудов, ко-
торое является причиной развития лакунарных инфарк-
тов и поражения белого вещества головного мозга, ко-
торые часто наблюдаются у больных АГ и ассоциируют-
ся с ухудшением когнитивной функции [270,617-
620].

Хотя польза антигипертензивной терапии для про-
филактики инсульта убедительно доказана, ее благо-
приятное влияние на течение других форм цереброва-
скулярной болезни (таких как поражение белого веще-
ства головного мозга, нарушение когнитивной функции
и деменция) четко не установлено. В разделе 4.5.3 при-
ведены результаты исследований и мета-анализа [406],
в которых изучались эффекты антигипертензивной те-
рапии, в основном, по сравнению с плацебо, на различ-
ные когнитивные функции [406]. В целом, снижение АД
несколько улучшало когнитивную функцию и память, но
не влияло на способность к обучению. В настоящее вре-
мя снижение когнитивной функции у больных АГ мо-
жет рассматриваться как показание к снижению АД, од-
нако необходимы дополнительные исследования в
этой области, так как когнитивная дисфункция наблю-
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дается примерно у 15% людей в возрасте ≥ 65 лет, а ча-
стота деменции увеличивается с 5% в указанном воз-
расте до 25% после 85 лет [621].

7.4. Коронарная болезнь сердца и сердечная
недостаточность (рамка 17)

У больных ИБС часто наблюдается повышение АД
или АГ в анамнезе [622]. После инфаркта миокарда риск
фатальных и нефатальных коронарных осложнений бо-
лее высок, если повышено АД [623,624]. В плацебо-
контролируемых или сравнительных рандомизиро-
ванных исследованиях применение нескольких бета-
блокаторов, ингибиторов АПФ или антагонистов ангио-
тензиновых рецепторов сразу или спустя некоторый срок
после инфаркта миокарда обычно приводило к значи-
тельному снижению сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности [340,341, 482,483,625]. Во мно-
гих случаях дизайн исследований предполагал изуче-
ние органопротективных свойств определенных препа-
ратов, а не эффекта снижения АД; в связи с этим в не-
которых случаях отсутствовала полная информация о
его изменениях. В тех случаях, когда они были извест-
ны, АД практически всегда было ниже в группах боль-
ных, получавших активное лечение, что не позволяло
четко дифференцировать прямые эффекты изученных
агентов и благоприятные последствия снижения АД. Тем

не менее, четко доказана польза применения антиги-
пертензивных препаратов, таких как бета-блокаторы,
ингибиторы АПФ и антагонисты ангиотензиновых ре-
цепторов, у больных, недавно перенесших инфаркт мио-
карда, особенно при наличии систолической дисфун-
кции [482,483,625].

Результаты 4-х плацебоконтролируемых исследова-
ний у больных хронической ИБС обобщены в
разделе 4.2. В трех из них [302-305], но не в четвер-
том [306], было выявлено снижение риска сердечно-
сосудистых исходов при снижении АД. Важная роль его
подтверждается результатами ретроспективного анали-
за исследования INVEST. Было показано, что независи-
мо от выбранной антигипертензивной терапии у боль-
ных АГ и ИБС частота сердечно-сосудистых исходов сни-
жалась пропорционально достигнутому АД и была
значительно ниже у пациентов, у которых удалось до-
стичь контроля АД [478].

В исследовании INVEST была отмечена сопостави-
мая частота коронарных и сердечно-сосудистых исхо-
дов у больных АГ и ИБС при лечении верапамилом
(± трандолаприлом) или атенололом (± гидрохлортиа-
зидом) [330]. В исследовании ALLHAT в большой под-
группе больных АГ и ИБС также продемонстрирована
сопоставимая частота коронарных и сердечно-сосуди-
стых осложнений при лечении хлорталидоном, лизи-
ноприлом или амлодипином [322].

Таким образом, создается впечатление, что для
больных ИБС большое значение имеет снижение АД как
таковое, а не выбор конкретного гипотензивного пре-
парата. В частности, опровергнуты заявления о том, что
антагонисты кальция могут представлять опасность
для коронарных больных. Очевидно, что у больных ко-
ронарной болезнью сердца АД следует снижать посте-
пенно и избегать тахикардии.

У больных застойной сердечной недостаточностью
повышение АД наблюдается редко, так как у них сни-
жена насосная функция сердца и сердечный выброс.
В ряде рандомизированных исследований было про-
демонстрировано увеличение выживаемости и сниже-
ние частоты госпитализаций при применении антиги-
пертензивных препаратов. С лечебной целью могут при-
меняться тиазиды или петлевые диуретики, а также бета-
блокаторы, антагонисты альдостерона, ингибиторы
АПФ или антагонисты ангиотензиновых рецепторов (на
фоне диуретической терапии; см. раздел 4). Если у боль-
ного сердечной недостаточностью сохраняется АГ при
лечении указанными препаратами, то могут быть до-
бавлены дигидропиридиновые антагонисты кальция,
особенно при наличии стенокардии. У значительной ча-
сти больных хронической сердечной недостаточностью,
особенно страдающих АГ, и пожилых людей отсутствует
систолическая дисфункция и определяется нарушение
диастолической функции левого желудочка

Рамка 17. Антигипертензивная терапия у больных
ИБС и сердечной недостаточностью

• У больных, перенесших инфаркт миокарда, раннее при-
менение бета-блокаторов, ингибиторов АПФ или антаго-
нистов ангиотензиновых рецепторов снижает риск
повторного инфаркта и смерти. Эти благоприятные эф-
фекты связывают со специфическими протективными
свойствами указанных препаратов, хотя они могут быть
следствием и небольшого снижения АД.

• Антигипертензивная терапия дает также благоприятный
эффект у больных АГ и хронической ИБС. Этот эффект
может быть достигнут при лечении различными препара-
тами и их комбинациями (включая антагонисты кальция)
и, по-видимому, отражает степень снижения АД. Он
может быть также продемонстрирован при исходном АД
менее 140 мм рт. ст. и снижении АД примерно до 130/80
мм рт. ст. и менее.

• У больных застойной сердечной недостаточностью часто
имеется АГ в анамнезе, но редко отмечается повышение
АД. У этих пациентов эффективны тиазидные и петлевые
диуретики, а также бета-блокаторы, ингибиторы АПФ,
антагонисты ангиотензиновых рецепторов и альдосте-
рона. Применения антагонистов кальция следует избегать
за исключением тех случаев, когда они необходимы для
контроля АД или стенокардии.

• У больных АГ часто наблюдается диастолическая сердеч-
ная недостаточность, которая характеризуется неблаго-
приятным прогнозом. Преимущества определенных
антигипертензивных препаратов при этом состоянии не
установлены.
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(см. раздел 3.6.1). Недавно было показано, что анта-
гонисты ангиотензиновых рецепторов дают определен-
ный положительный эффект у больных сердечной не-
достаточностью и сохранной систолической функцией
[626]; однако имеющиеся данные пока ограниченны,
а польза применения антигипертензивных препаратов
при этой распространенной форме сердечной недоста-
точности должна быть подтверждена в клинических ис-
следованиях.

7.5. Фибрилляция предсердий
АГ – самый важный популяционный фактор рис-

ка фибрилляции предсердий [627]. Фибрилляция
предсердий повышает риск сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности примерно в 2-5 раз и ас-
социируется со значительным увеличением риска
эмболического инсульта [628]. Независимыми фак-
торами риска фибрилляции предсердий считают уве-
личение массы миокарда левого желудочка и диаме-
тра левого предсердия [215]. При наличии указанных
изменений больные АГ нуждаются в интенсивной
антигипертензивной терапии. Жесткий контроль АД
необходим, если начато лечение антикоагулянтами,
учитывая увеличение частоты инсульта и геморраги-
ческих осложнений при систолическом АД ≥140
мм рт. ст. [629]. При ретроспективном анализе резуль-
татов двух исследований [376-378] было выявлено
снижение частоты фибрилляции предсердий при ле-
чении антагонистами ангиотензиновых рецепторов
(см. раздел 4.5.1), поэтому эти препараты могут
быть предпочтительными, хотя их эффективность
требует подтверждения.

В двух исследованиях у больных с фибрилляцией
предсердий было выявлено снижение частоты пароксиз-
мов при добавлении антагонистов рецепторов ангио-
тензина к амиодарону [383,384] (см. раздел 4.5.1). Ука-
занные исследования были относительно небольшими,
поэтому их результаты желательно подтвердить в более
крупных исследованиях. В настоящее время примене-
ние антагонистов ангиотензиновых рецепторов можно
считать предпочтительным у больных с пароксизмаль-
ной фибрилляцией предсердий, которые нуждаются в
лечении АГ. По данным мета-анализа, ингибиторы
АПФ и антагонисты ангиотензиновых рецепторов сни-
жали частоту пароксизмов в сопоставимой степени у
больных пароксизмальной фибрилляцией предсер-
дий и застойной сердечной недостаточностью [630]. Это
свидетельствует о благоприятном эффекте блокады
ренин-ангиотензиновой системы под влиянием препа-
ратов обоих классов. При постоянной форме фибрил-
ляции предсердий сохраняют большое значение бета-
блокаторы и недигидропиридиновые антагонисты каль-
ция (верапамил и дилтиазем), которые снижают часто-
ту желудочкового ритма.

7.6. Недиабетическая нефропатия (рамка 15)
До появления антигипертензивных средств пораже-

ние почек часто наблюдалось у больных первичной ги-
пертонией. В 1955 г. G.A. Perera [631] при обследова-
нии 500 больных выявил протеинурию в 42% случа-
ев и хроническую почечную недостаточность в 18%. В
этой серии ожидаемая продолжительность жизни
после появления признаков поражения почек не пре-
вышала 5-7 лет.

На фоне антигипертензивной терапии почечные ос-
ложнения АГ развиваются относительно нечасто, одна-
ко при анализе скорости клубочковой фильтрации и кли-
ренса креатинина оказалось, что у достаточно большо-
го процента пациентов наблюдается нарушение фун-
кции почек, которое является важным фактором рис-
ка сердечно-сосудистых заболеваний [252].

Как указано в разделе 4.5.4, имеется достаточно дан-
ных для того, чтобы рекомендовать таким больным сни-
жение АД, по крайней мере, до 120/80 мм рт. ст., осо-
бенно при наличии протеинурии. В нескольких иссле-
дованиях блокада ренин-ангиотензиновой системы
более эффективно задерживала развитие терминаль-
ной нефропатии и повышение уровня креатинина в сы-
воротке и снижала протеинурию и микроальбумину-
рию [318,430,442]. Это не было подтверждено в дру-
гих исследованиях, например, в ALLHAT [428], одна-
ко для снижения АД до низких целевых значений
обычно требуется комбинированная терапия. Соответ-
ственно, в состав использованной схемы целесообраз-
но включать ингибитор АПФ или антагонист ангиотен-
зиновых рецепторов. В тех редких случаях, когда воз-
можна монотерапия, целесообразно использовать
один из препаратов этих групп. Если достигнуто целе-
вое АД, но протеинурия остается выше 1 г/сут (или бо-
лее 1 г/г креатинина), то необходима дальнейшая ин-
тенсификация терапии [632]. Имеются обнадеживаю-
щие результаты применения ингибиторов АПФ в соче-
тании с антагонистами ангиотензиновых рецепторов
[446,450] или высоких доз последних [451,452] при
условии тщательного контроля уровней креатинина и
калия в сыворотке. Однако этот вопрос нуждается в до-
полнительном изучении.

7.7. Артериальная гипертония у женщин
(рамка 18)

В возрасте 30-44 лет у женщин систолическое АД
обычно ниже, чем у мужчин [633]. Однако систоличе-
ское АД у женщин растет быстрее, чем у мужчин [634],
поэтому после 60 лет у них чаще встречается АГ. Связь
между АД и сердечно-сосудистыми заболеваниями
является сходной у женщин и мужчин, за исключением
более низкой абсолютной частоты ИБС у женщин мо-
лодого возраста [635]. По данным мета-анализа, бла-
гоприятный эффект антигипертензивной терапии по
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сравнению с плацебо был сходным у мужчин и женщин
[295]. Мета-анализ зависимости результатов примене-
ния препаратов различных классов от пола не прово-
дился. Однако в большинстве исследований было

выявлено сходное снижение риска при использовании
различных схем антигипертензивной терапии у мужчин
и женщин. Исключением являются исследование
ANBP 2, в котором преимущество эналаприла перед ги-
дрохлортиазидом отмечалось только у мужчин [327],
и исследования VALUE, в котором амлодипин по срав-
нению с валсартаном более эффективно снижал АД и
риск сердечных осложнений у женщин, но не у муж-
чин [636].

У женщин детородного возраста следует избегать
применения потенциально тератогенных средств. Им
нецелесообразно назначать ингибиторы АПФ и анта-
гонисты ангиотензиновых рецепторов. В случае бере-
менности эти препараты следует немедленно отменить.

7.7.1. Пероральные контрацептивы
Пероральные контрацептивы вызывают неболь-

шое увеличение АД у большинства женщин и стойкую
гипертонию примерно у 5% [637,638]. Риск сердечно-
сосудистых осложнений, в основном, повышается у жен-
щин старше 35 лет, а также курящих [638]. АГ, вызван-
ная пероральными контрацептивами, обычно протекает
легко, а АД возвращается к норме в течение 6 мес после
прекращения их приема. Имеются противоречивые дан-
ные о возможном влиянии пероральных контрацепти-
вов на прогрессирование АГ [639], в то время как в не-
которых исследованиях отмечена связь между их при-
менением и поражением почек, подтвержденным при
биопсии, при отсутствии первичной нефропатии [640].
Основной причиной повышения АД считают эстроге-
ны, однако механизмы их гипертензивного действия
неизвестны [640]. Хотя эстрогены улучшали эндотелиаль-
ную функцию [641], они могут стимулировать синтез
ангиотензиногена в печени [642]. Во время мен-
струального цикла растяжимость артерий меняется в за-
висимости от изменений концентраций эстрогенов
[643], а применение пероральных контрацептивов
ассоциировалось с увеличением альбуминурии [644].

Препараты, содержащие 30 мкг эстрогенов и 1 мг
прогестогена и менее, считают относительно безопас-
ными. Однако в эпидемиологическом исследовании
было показано, что, хотя в 1994 г. чаще всего приме-
няли комбинированные контрацептивы, содержав-
шие низкую дозу эстрогенов, у англичанок, принимав-
ших подобные препараты, АД было выше
(на 2,3/1,6 мм рт. ст.) [637]. В крупном проспективном
когортном исследовании у американских медсестер при-
менение пероральных контрацептивов сопровождалось
удвоением относительного риска развития АГ [638].

В нескольких исследованиях случай-контроль, про-
веденных в конце 60-х годов, была подтверждена связь
между пероральными контрацептивами и инсультом
[645-647]. Хотя клиническое значение этой связи при
использовании низких доз контрацептивов было недав-

Рамка 18. Гипертония у женщин

1. Лечение АГ у женщин

Ответ на антигипертензивную терапию и благоприятные
эффекты снижения АД сходны у женщин и мужчин. Од-
нако ингибиторы АПФ и антагонисты ангиотензиновых
рецепторов не следует назначать беременным женщинам
и женщинам, планирующим беременность, учитывая те-
ратогенное действие этих средств.

2. Пероральные контрацептивы

Пероральные контрацептивы, содержащие низкие дозы
эстрогенов, повышают риск АГ, инсульта и инфаркта мио-
карда. Контрацептивы, содержащие только прогестогены,
могут быть использованы у женщин с высоким АД, од-
нако их влияние на риск сердечно-сосудистых исходов
изучено недостаточно.

3. Гормонозаместительная терапия

Гормонозаместительная терапия снижает частоту перело-
мов костей и рака толстой кишки, но увеличивает риск ко-
ронарных осложнений, инсульта, тромбоэмболий, рака
молочной железы, заболеваний желчного пузыря и де-
менции. Ее не следует назначать с целью кардиопротек-
ции женщинам постменопаузального возраста.

4. Гипертония во время беременности

• АГ во время беременности, особенно преэклампсия,
оказывает нежелательное влияние на новорожден-
ного и может быть причиной неблагоприятных исхо-
дов у женщины.

• При повышении АД до 140-149/90-95 мм рт.ст.
беременным женщинам показаны немедикаментоз-
ные меры (включая тщательное наблюдение и огра-
ничение физической активности). При наличии
гипертонии беременных, сочетающейся или не соче-
тающейся с протеинурией, лечение показано при по-
вышении АД ≥ 140/90 мм рт. ст. Если АД составляет
≥170/110 мм рт. ст., необходима неотложная госпи-
тализация.

• При нетяжелой гипертонии препаратами выбора
являются метилдопа, лабеталол, антагонисты кальция
и реже – бета-блокаторы.

• При преэклампсии, осложняющейся отеком легких,
препаратом выбора является нитроглицерин. Диуре-
тическая терапия нецелесообразна, учитывая сниже-
ние объема плазмы.

• В неотложных ситуациях внутривенно вводят лабета-
лол и назначают метилдопу и нифедипин внутрь. Ги-
дралазин внутривенно сегодня не считают средством
выбора, учитывая повышение частоты перинатальных
нежелательных эффектов. Внутривенная инфузия на-
трия нитропруссида обоснованна при гипертониче-
ских кризах, однако длительного применения
препарата следует избегать.

• Применение кальция, рыбьего жира и аспирина в
низких дозах не рекомендуется. Однако в низкой дозе
аспирин может быть использован с профилактиче-
ской целью у женщин с преэклампсией в анамнезе.
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но подвергнуто сомнению [648], тем не менее, при си-
стематизированном обзоре литературы было выявле-
но увеличение риска инсульта и острого инфаркта
миокарда у женщин, пользовавшихся контрацептива-
ми [649]. Кроме того, пероральные контрацептивы в
2-6 раз повышают относительный риск венозных тром-
бозов и эмболий, а их применение ассоциируется с уве-
личением частоты тромботического инсульта.

При наличии АГ, вызванной комбинированными пе-
роральными контрацептивами или обусловленной
другими причинами, с целью контрацепции можно при-
менять препараты, содержащие только прогестогены.
Пока достоверной ассоциации между их применением
и развитием АГ не выявлено (при длительности наблю-
дения 2-4 года) [641], однако этот вопрос не изучал-
ся в рандомизированных исследованиях, так как их про-
ведение является сложным и спорным с этической точ-
ки зрения.

7.7.2. Гормонозаместительная терапия
В западных странах у женщин после наступления ме-

нопаузы отмечается более быстрое увеличение систо-
лического АД, чем у мужчин. Вопрос о том, является ли
это следствием возраста или менопаузы, продолжается
обсуждаться, так как результаты исследований, в кото-
рых изучалась эта связь, оказались противоречивыми
[652-658]. Исследование, охватывающее 18 326 жен-
щин [652], свидетельствует о том, что менопауза сопро-
вождается некоторым повышением АД, однако оно не-
велико (около 3/3 мм рт. ст.) и в значительной степе-
ни маскируется прессорным эффектом старения.

Однако нет сомнения в том, что после менопаузы у
женщин повышается сердечно-сосудистый риск и от-
мечаются неблагоприятные изменения многих сердеч-
но-сосудистых факторов риска. Это привлекло интерес
к изучению влияния гормонозаместительной терапии
на риск сердечно-сосудистых заболеваний. В ряде
клинических исследований было показано, что такая
терапия сопровождается улучшением профиля сердеч-
но-сосудистых факторов риска [659] и снижением
частоты ИБС [660] и инсульта [661,662]. Кроме того, у
женщин постменопаузального возраста, которые полу-
чали гормонозаместительную терапию, было отмече-
но менее значительное повышение систолического
АД по сравнению с контролем [663]. Однако последние
крупные исследования не подтвердили эффектив-
ность гормонозаместительной терапии в отношении про-
филактики сердечно-сосудистых исходов и проде-
монстрировали увеличение риска рака и сердечно-со-
судистых заболеваний [664,665]. В систематизирован-
ном обзоре группы Cochrane было показано, что
единственным благоприятным эффектом гормоноза-
местительной терапии было снижение частоты перело-
мов костей и рака толстой кишки, которое сопровожда-

лось значительным увеличением риска коронарных ис-
ходов, инсульта, венозных тромбозов и легочных эм-
болий, рака молочной железы, заболеваний желчно-
го пузыря, а у женщин в возрасте старше 65 лет – де-
менции [666]. В связи с этим в настоящее время жен-
щинам постменопаузального возраста не рекомен-
дуется назначать гормонозаместительную терапию с
целью кардиопротекции [667].

7.7.3. Артериальная гипертония у беременных
АГ у беременных во всем мире остается важной при-

чиной заболеваемости и смертности женщин, плодов
и новорожденных. АД в норме снижается во втором три-
местре и примерно на 15 мм рт. ст. ниже, чем до бере-
менности. Однако в третьем триместре АД повышается
до исходных значений или превышает их. Указанные
изменения наблюдаются у женщин с нормальным АД,
а также у пациенток с АГ, в том числе развившейся во
время беременности.

Критерии диагностики АГ во время беременности
неоднородны [2,668]. В прошлом ее критерием служи-
ло повышение АД во втором триместре по сравнению
со значениями, зарегистрированными в первом три-
местре и до беременности, однако сегодня АГ предпо-
читают диагностировать на основании абсолютных
значений АД (≥140/90 мм рт. ст.) [669]. Диагностиро-
вать АД во время беременности следует на основании,
по крайней мере, двух повышенных значений. Одна-
ко показано, что среднесуточные значения АД имеют
преимущества перед стандартными показателями и по-
зволяют предсказать появление протеинурии, риск
преждевременных родов, массу тела новорожденно-
го и в целом исходы беременности [670-672]. Таким
образом, с диагностическими и лечебными целями по-
лезно проведение амбулаторного мониторирования АД,
особенно у беременных женщин высокого риска с АГ,
а также у пациенток с диабетом или нефропатией. До
последнего времени диастолическое АД рекомендова-
ли регистрировать в фазу IV Короткова (в этом случае
АД теснее коррелирует с интраартериальными значе-
ниями), а не в фазу V (исчезновение тонов), когда мо-
гут быть зарегистрированы слишком низкие значения
[673]. Однако фазу IV труднее идентифицировать, а из-
меренные значения АД оказываются менее воспроиз-
водимыми [674]. В настоящее время диастолическое
АД у беременных рекомендуют измерять в фазу V
[675,676]. В фазу IV его измеряют только, если тоны
определяются при давлении в манжете, приближаю-
щемся к 0 мм рт. ст.

АГ во время беременности включает в себя следую-
щие формы:

• АГ, имевшаяся до беременности: наблюдается у
1-5% беременных женщин. Критерием служит по-
вышение АД ≥140/90 мм рт. ст. до бременности
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или в течение первых 20 нед, которое обычно со-
храняется в течение более 42 дней после родов.
Может сочетаться с протеинурией.

• Гестационная АГ – АГ, индуцированная беремен-
ностью и не сопровождающаяся протеинурией. Ге-
стационная АГ, ассоциирующаяся со значительной
протеинурией (более 300 мг/л или более
500 мг/сут или, по крайней мере, ++), называется
преэклампсией. АГ развивается спустя 20 нед бе-
ременности и в большинстве случаев проходит в
течение 42 дней после родов. Гестационная АГ ха-
рактеризуется снижением перфузии органов.

• АГ, имевшаяся до беременности, в сочетании с ге-
стационной гипертонией и протеинурией. АГ,
имевшаяся до беременности, которая характери-
зуется дальнейшим увеличением АД и экскреции
белка с мочой более 3 г/сут после 20 нед беремен-
ности. Старый термин – «хроническая АГ, сочетаю-
щаяся с преэклампсией».

• Неклассифицируемая АГ. АГ, сопровождающаяся
или не сопровождающаяся системными проявле-
ниями, которую диагностируют после 20 нед бе-
ременности, если предыдущие значения АД неиз-
вестны. В таких случаях необходимо измерять АД
в течение 42 дней после родов и в более поздние
сроки. Если АГ проходит, то диагностируют геста-
ционную гипертонию с протеинурией или без
нее. Если АГ сохраняется, то это свидетельствует о
том, что она имелась и до беременности.

Частота отеков достигает 60% при нормальном те-
чении беременности. В настоящее время они не являют-
ся критерием диагностики преэклампсии.

АГ у беременных, особенно гестационная АГ с про-
теинурией и без нее, может привести к изменениям кро-
ви, почек и печени и неблагоприятным исходам у но-
ворожденных и женщин.

При повышении систолического АД до 140-149
и/или диастолического АД до 90-95 мм рт. ст. целесо-
образно использование немедикаментозных методов
[677]. В зависимости от уровня АД, срока беременно-
сти и наличия факторов риска подходы к лечению мо-
гут включать в себя тщательное наблюдение и ограни-
чение физической активности. Рекомендуется нор-
мальная диета без ограничения потребления соли.
Эффективность некоторых мер профилактики гестацион-
ной гипертонии, особенно преэклампсии, таких как при-
менение кальция (2 г/сут) [678], рыбьего жира [679]
или ацетилсалициловой кислоты в низких дозах [680],
не подтверждена, поэтому они не рекомендуются.
Однако аспирин в низких дозах используется с профи-
лактической целью у женщин с ранней преэклампсией
(<28 нед). Снижение массы тела способствует умень-
шению АД, однако оно не рекомендуется во время бе-
ременности женщинам с ожирением, учитывая возмож-

ную ассоциацию с низкой массой тела новорожденно-
го и последующим замедлением его роста [681]. По-
льза продолжения антигипертензивной терапии у бе-
ременных женщин, страдавших легкой или умеренной
гипертонией до беременности, продолжает дискутиро-
ваться. Во-первых, в таких случаях имеется низкий риск
развития сердечно-сосудистых исходов во время бе-
ременности, а прогноз для матери и новорожденного
является благоприятным [682,683]. Во-вторых, сниже-
ние АД может быть полезным для женщины с АГ, но од-
новременно может ухудшить перфузию плаценты и, со-
ответственно, оказать неблагоприятное влияние на
развитие плода [684,685]. Наконец, эффективность
фармакотерапии у беременных женщин с легкой и уме-
ренной гипертонией в основном изучалась в неболь-
ших исследованиях, которые не позволяют выявить воз-
можное небольшое снижение частоты акушерских ос-
ложнений. Тем не менее, представляется целесообраз-
ным рекомендовать фармакотерапию при повышении
систолического АД до ≥150 мм рт. ст. или диастоличе-
ского АД до ≥95 мм рт. ст. Однако более низкий поро-
говый уровень АД (140/90 мм рт. ст.) обоснован у жен-
щин с гестационной гипертонией (в сочетании с про-
теинурией или без нее), АГ, имевшейся до беременно-
сти и сочетающейся с гестационной гипертонией и АГ,
которая сопровождается бессимптомным поражением
органов-мишеней в любые сроки беременности. При
повышении систолического АД до ≥170 мм рт. ст. или
диастолического АД до ≥110 мм рт. ст. необходима неот-
ложная госпитализация. В неотложных случаях АД
может быть снижено с помощью внутривенного введе-
ния лабеталола, перорального приема метилдопы или
нифедипина. Внутривенное введение гидралазина
больше не рекомендуется, так как оно чаще сопрово-
ждается нежелательными перинатальными эффектами
[686]. Внутривенная инфузия натрия нитропруссида
остается методом выбора в лечении гипертонических
кризов, хотя длительное применение препарата повы-
шает риск интоксикации плода цианидами, так как ни-
тропруссид метаболизируется до тиоцианата [687]. При
преэклампсии, осложнившейся отеком легких, ни-
троглицерин является препаратом выбора. При нетя-
желой гипертонии предпочтительно применение ме-
тилдопы, лабеталола и антагонистов кальция. Атенолол
во время беременности следует назначать осторожно,
учитывая случаи внутриутробной задержки развития
плода, которая зависит от длительности лечения [688].
Ингибиторы АПФ и антагонисты ангиотензиновых ре-
цепторов никогда не следует назначать беременным
женщинам. При отсутствии олигурии диуретическая те-
рапия при преэклампсии необоснованна, так как объем
плазмы снижен. Доказана эффективность внутривен-
ного введения магния сульфата для профилактики
эклампсии и лечении судорог [689]. Индукция родов
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показана, если гестационная АГ сопровождается про-
теинурией и другими осложнениями, такими как нару-
шения зрения и свертывания или дистресс у плода.

Все антигипертензивные средства выводятся с груд-
ным молоком. Однако концентрации большинства
препаратов в грудном молоке очень низки, исключая
пропранолол и нифедипин, уровни которых соответ-
ствуют таковым в плазме.

У женщин, перенесших гестационную гипертонию,
повышен риск развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний после беременности [690,691]. Возможно, этот
риск отражает относительную гиперандрогению, а так-
же нарушения эндотелиальной функции, обмена угле-
водов и липидов.

7.8. Метаболический синдром (рамка 19)

Метаболический синдром включает различные на-
рушения обмена глюкозы и липидов, а также АГ. Ши-
роко используемые критерии диагностики этого состоя-
ния (хотя и не общепринятые) были предложены экс-
пертами Национальной образовательной программы

по холестерину [49]. Основными признаками метабо-
лического синдрома являются следующие: 1) высокая
распространенность (до 30-40%) у людей среднего и
пожилого возраста; 2) значительное повышение сер-
дечно-сосудистой заболеваемости и смертности
[69,692-694]; 3) увеличение риска развития сахарно-
го диабета в 3-6 раз [695,696], а также более высокий
риск формирования АГ [31-33,476]; 4) частая ассоциа-
ция с бессимптомным поражением органов-мише-
ней, в частности микроальбуминурией и снижением ско-
рости клубочковой фильтрации [697-699], повышением
жесткости стенок артерий [700], гипертрофией лево-
го желудочка, диастолической дисфункцией, дилата-
цией левого предсердия [69,697,698,701-703], и в не-
которых исследованиях – утолщением стенки сонных
артерий [704]. Некоторые изменения могут быть выяв-
лены независимо от наличия АГ как компонента мета-
болического синдрома [69,705]. Гипертрофия левого
желудочка ассоциируется с более высоким риском
[69], как и повышение домашних и амбулаторных
значений АД в дополнение к офисным показателям [69].
Метаболический синдром часто сопровождается повы-
шением маркеров воспаления, таких как высокочувстви-
тельный СРБ, который может вносить вклад в атероген-
ный эффект [706] и вызывать дальнейшее повышение
сердечно-сосудистого риска [172,707].

В современных руководствах первой и главной
стратегией лечения метаболического синдрома считают
снижение массы тела с помощью низкокалорийной дие-
ты и физических нагрузок [708]. Реалистичная цель –
снижение массы тела на 7-10% за 6-12 мес путем от-
носительно небольшого ограничения калорийности
пищи (на 500-1000 калорий день), которое обычно ока-
зывается более эффективным, чем строгая диета [709].
Диетотерапия предполагает также снижение потребле-
ния насыщенных жиров, транс-жирных кислот, холе-
стерина и простых углеводов и увеличение потребле-
ния фруктов, овощей и хлеба грубого помола [710]. Для
стойкого снижения массы тела необходимы также ре-
гулярные физические нагрузки (например, средние на-
грузки минимум по 30 мин в день) [711]. В исследо-
ваниях Diabetes Prevention Program и Finnishi Diabetes Pre-
vention Study [712,713] модификация образа жизни за-
держивала прогрессирование сахарного диабета почти
на 60%; этот эффект превышал таковой метформина.
По данным вторичного анализа исследования DPP,
частота метаболического синдрома в течение 3,2 лет сни-
зилась с 51 до 43% у больных, которым проводилась
модификация образа жизни, и увеличилась с 55 до
61% у пациентов контрольной группы [714]. Таким об-
разом, немедикаментозные меры обладают протектив-
ным эффектом.

При наличии АГ, сахарного диабета или дислипиде-
мии больные метаболическим синдромом нуждаются

Рамка 19. Метаболический синдром
• Метаболический синдром характеризуется различными
сочетаниями висцерального ожирения и нарушений об-
мена глюкозы, липидов и повышением АД. Он часто
встречается у людей среднего и пожилого возраста.

• У больных с метаболическим синдромом выше частота
микроальбуминурии, гипертрофии левого желудочка и
повышения жесткости стенок артерий, имеется высокий
сердечно-сосудистый риск и значительно повышена ве-
роятность развития сахарного диабета.

• У больных метаболическим синдромом необходимо
проводить более тщательное обследование с целью выяв-
ления бессимптомного поражения органов-мишеней. Же-
лательно амбулаторное мониторирование АД и
измерение АД в домашних условиях.

• Всем пациентам с метаболическим синдромом показана
интенсивная модификация образа жизни. Антигипертен-
зивную терапию следует начинать с препаратов, которые
не способствуют развитию сахарного диабета. В связи с
этим целесообразно использование блокаторов ренин-
ангиотензиновой системы, к которым при необходимо-
сти добавляют антагонист кальция или тиазидный
диуретик в низкой дозе. АД желательно снижать до нор-
мальных значений.

• Отсутствие соответствующих клинических исследований
не позволяет рекомендовать применение антигипертен-
зивных средств у всех пациентов с метаболическим син-
дромом и высоким нормальным АД. Имеются данные о
том, что блокада ренин-ангиотензиновой системы может
задержать развитие АГ.

• При наличии дислипидемии и сахарного диабета целе-
сообразно назначать статины и противодиабетические
средства. Сенситизаторы инсулина значительно снижали
частоту развития сахарного диабета, однако их достоин-
ства и недостатки при наличии нарушенной гликемии на-
тощак или нарушенной толерантности к глюкозе как
компонентов метаболического синдрома не доказаны.
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в антигипертензивных, противодиабетических или
липидснижающих средствах. У пациентов с АГ и мета-
болическим синдромом имеется высокий сердечно-со-
судистый риск, поэтому в таких случаях целесообраз-
но добиваться снижения АД до более низких значений
[69]. Однако оптимальные целевые уровни АД у боль-
ных метаболическим синдромом не изучались. Как ука-
зано в разделах 4.4.5, 5.5 и 6.2.1, при отсутствии спе-
циальных показаний у пациентов с метаболическим син-
дромом следует избегать назначения бета-блокаторов,
которые способствуют развитию сахарного диабета, а
также оказывают нежелательное действие на массу тела
[715], чувствительность к инсулину и липидный про-
филь [716]. Эти эффекты менее выражены или отсут-
ствуют у новых бета-блокаторов, обладающих вазоди-
латирующими свойствами, таких как карведилол и
небиволол [572,717]. Диабетогенные и другие мета-
болические эффекты характерны также для тиазидных
диуретиков, особенно в высоких дозах [455], поэтому
их не рекомендуется рассматривать как препараты
первой линии у больных метаболическим синдро-
мом. Возможно применение антагонистов ангиотензи-
новых рецепторов или ингибиторов АПФ, лечение
которыми ассоциируется с более низкой частотой сахар-
ного диабета по сравнению с другими классами анти-
гипертензивных средств [455,458,460,718]. Кроме того,
они оказывают органопротективное действие (см. раз-
дел 4.5). Если монотерапия одним из подобных пре-
паратов не обеспечивает контроль АД, можно добавить
дигидропиридиновые или недигидропиридиновые
антагонисты кальция, которые метаболически ней-
тральны и благоприятно влияют на состояние органов-
мишеней (см. раздел 4.5). Кроме того, комбинирован-
ная терапия блокатором ренин-ангиотензиновой систе-
мы и антагонистом кальция сопровождалась более низ-
ким риском развития сахарного диабета, чем стандарт-
ная терапия диуретиком и бета-блокатором [330,331].
Больные метаболическим синдромом обычно страдают
ожирением и сольчувствительной АГ [719], поэтому на
втором или третьем этапе лечения обоснованно назна-
чение тиазидного диуретика. Хотя тиазидные диурети-
ки в низких дозах могут оказывать неблагоприятное дей-
ствие на обмен веществ [331,455,720], они в меньшей
степени снижают сывороточную концентрацию калия,
что нивелирует нежелательное влияние гипокалие-
мии на инсулинорезистентность, толерантность к угле-
водам и развитие сахарного диабета [721]. Поддержа-
ние уровня калия предупреждало развитие нарушения
толерантности к глюкозе под действием тиазидов
[592,593]. Это свидетельствует о том, что комбинация
тиазидного и калийсберегающего диуретика может
иметь преимущества перед одним тиазидным диуре-
тиком.

Отсутствие специальных исследований у больных ме-

таболическим синдромом не позволяет однозначно
судить о том, следует ли сочетать немедикаментозные
меры с антигипертензивной терапии у пациентов, не стра-
дающих АГ или сахарным диабетом, хотя сочетание раз-
личных факторов риска и частое поражение органов-ми-
шеней повышает сердечно-сосудистый риск у таких па-
циентов. Доводы за и против назначения блокатора ре-
нин-ангиотензиновой системы пациентам с высоким нор-
мальным АД обобщены в разделе 5. Сделан вывод о том,
что в настоящее время интенсивная модификация об-
раза жизни остается главным подходом к лечению, од-
нако в некоторых случаях возможно применение лекарст-
венных препаратов, в частности блокаторов ренин-ан-
гиотензиновой системы, которые предупреждают раз-
витие АГ и сахарного диабета и оказывают благоприят-
ное влияние на состояние органов-мишеней, особен-
но часто поражаемых в этой группе высокого риска. По-
льза применения противодиабетических препаратов у
больных метаболическим синдромом, не страдающих
сахарным диабетом, убедительно не доказана. При
анализе 5 проспективных исследований, в которых
изучались ингибиторы альфа-гликозидаз у больных с
нарушенной гликемией натощак, было выявлено сни-
жение частоты развития сахарного диабета 2-го типа. Од-
нако авторы не выявили значимой разницы в смертно-
сти, частоте других неблагоприятных исходов, уровнях
гликированного гемоглобина и АД [722]. Недавно для
лечения сахарного диабета 2-го типа были зареги-
стрированы тиазолидиндионы, которые повышают чув-
ствительность к инсулину благодаря стимуляции PPRγ
рецепторов; этот эффект в меньшей степени свойстве-
нен некоторым антагонистам ангиотензиновых рецеп-
торов [723,724]. Один из этих препаратов (розиглита-
зон) изучали у больных с нарушенной толерантностью
к глюкозе. Была показана его высокая эффективность в
профилактике развития сахарного диабета [725]. Одна-
ко эти агенты повышают массу тела и вызывают задерж-
ку жидкости, что затрудняет оценку коэффициента по-
льза/риск при отсутствии явного сахарного диабета. У
больных сахарным диабетом пиоглитазон значительно
снижал риск развития основных сердечно-сосудистых
исходов [726]. Препараты этого класса оказывали не-
большое, но достоверное гипотензивное действие
[727]. В плацебоконтролируемых исследованиях бло-
катора эндоканнабиноидных С1-рецепторов римона-
банта было отмечено снижение массы тела и окружно-
сти талии, а также благоприятные изменения сердечно-
сосудистых факторов риска, таких как уровни глюкозы
плазмы, холестерин ЛПВП, сывороточные триглицери-
ды и инсулинорезистентность [728-731]. Имеются дан-
ные о том, что этот препарат не повышает АД и может
даже вызвать его снижение. Влияние римонабанта на сер-
дечно-сосудистый риск в настоящее время изучается в
проспективном исследовании [732].
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Таким образом, у больных АГ и метаболическим син-
дромом необходимо проводить более тщательное об-
следование, учитывая высокую частоту поражения
различных органов-мишеней и повышенные уровни
маркеров воспаления. Целесообразно использование
немедикаментозных методов лечения и антигипертен-
зивных средств, если АД составляет ≥140/90 мм рт. ст.
Предпочтительно применение блокаторов ренин-ан-
гиотензиновой системы, к которым при необходимо-
сти добавляют антагонист кальция или тиазидный ди-
уретик в низкой дозе. Лечение блокатором ренин-ан-
гиотензиновой системы у больных с высоким нормаль-
ным АД с целью защиты органов-мишеней и профилак-
тики АГ или сахарного диабета в настоящее время не
может быть рекомендовано. При наличии сахарного
диабета 2-го типа назначают сахароснижающие сред-
ства, однако четко рекомендовать применение проти-
водиабетических средств или сенситизаторов инсули-
на у пациентов с нарушенной толерантностью к глюко-
зе не представляется возможным. Снижение частоты
неблагоприятных исходов было отмечено при лечении
статинами, что указывает на пользу гиполипидемиче-
ской терапии [733]. В настоящее время изучаются
фармакологические подходы к лечению больных ме-
таболическим синдромом, не страдающих АГ или са-
харным диабетом. Следует учитывать, что в реальной
жизни приверженность немедикаментозным методам
лечения низка, а стойкое снижение массы тела отмеча-
ется редко [734].

7.9. Резистентная гипертония (рамка 20)
АГ обычно считают резистентной или рефрактерной

к лечению, если немедикаментозные меры и примене-
ние, по крайней мере, трех антигипертензивных пре-
паратов (включая диуретик) в адекватных дозах не при-
водит к снижению систолического и диастолического АД
до целевых значений. Частота резистентной гипертонии,
диагностированной на основании указанного критерия,
высока: например, в когорте ALLHAT 8% больных АГ
получали 4 препарата или более, а частота резистент-
ной гипертонии составила минимум 15% [322]. В та-
ких ситуациях пациента целесообразно направить к спе-
циалисту или в специализированный центр, так как реф-
рактерная АГ часто сочетается с поражением органов-
мишеней и высоким сердечно-сосудистым риском
[735].

Одной из самых частых причин резистентной гипер-
тонии (рамка 20) является низкая приверженность
антигипертензивной терапии и немедикаментозным ме-
рам (в частности, продолжение злоупотребления алко-
голем). В этой ситуации возможны два подхода к ле-
чению. Иногда имеет смысл прекратить всю терапию под
тщательным наблюдением врача и назначить новую бо-
лее простую схему. Возможна также госпитализация на

короткий срок. Другой нередкой причиной резистент-
ной АГ является обструктивное апноэ во сне [736-739]
– возможно, за счет поздних эффектов гипоксии и сти-
муляции хеморецепторов, а также нарушения сна.
Кроме того, необходимо исключить причины вторич-
ной гипертонии (см. раздел 9). Например, скрытый сте-
ноз почечной артерии может привести к развитию
рефрактерной АГ. Хотя шансы на снижение АД выше у
молодых людей, тем не менее, у таких пациентов
можно уменьшить потребность в антигипертензив-
ных препаратах в результате реваскуляризации почеч-
ной артерии с помощью баллонной ангиопластики и
стентирования. Причиной неадекватного снижения
АД может быть также необратимое или малообратимое
распространенное поражение сердечно-сосудистой
системы. Перегрузка объемом может быть следствием
прогрессирующей почечной недостаточности, избыточ-
ного потребления соли, гиперальдостеронизма и осо-
бенно часто – неадекватной диуретической терапии. На-
конец, следует учитывать возможность АГ «белого ха-
лата» или неадекватного измерения АД (использова-
ние манжет недостаточного размера, которое приводит
к завышению результатов измерения). У пожилых лю-
дей необходимо также исключать псевдогипертонию,
когда невозможно сдавить жесткую стенку сосуда с по-
мощью манжеты, а измеренное АД превышает реаль-
ное.

Первым этапом ведения больного резистентной
гипертонией должны быть тщательное изучение анам-
неза и обследование, в первую очередь – с целью ис-
ключения причин вторичной гипертонии. Обследова-
ние должно включать в себя амбулаторное монитори-

Рамка 20. Причины резистентной гипертонии

• Низкая приверженность лечению.

• Неадекватная модификация образа жизни (увеличение
массы тела, злоупотребление алкоголем, в том числе «ку-
тежное» пьянство).

• Прием лекарственных препаратов, повышающих АД
(кокаин, глюкокортикоиды, нестероидные противовоспа-
лительные препараты и т.д.).

• Обструктивное апноэ во сне.

• Неустановленная причина вторичной гипертонии.

• Необратимое или малообратимое поражение органов-
мишеней.

• Перегрузка объемом, связанная с неадекватной диуре-
тической терапией, прогрессирующей почечной недоста-
точностью, высоким потреблением натрия, гипераль-
достеронизмом.

Причины ложной резистентной гипертонии

• Изолированная офисная гипертония («белого халата»).

• Использование манжеты недостаточного размера.

• Псевдогипертония.
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рование АД, которое помогает оценить степень повы-
шения АД и сердечно-сосудистый риск [96]. Необхо-
димо оценить приверженность к лечению. При опро-
се иногда удается установить возможные причины ре-
зистентности гипертонии, например, периодическое
употребление алкоголя.

В итоге многие больные нуждаются в лечении более
чем 3-мя антигипертензивными препаратами. До на-
стоящего времени выбор препаратов третьего,
четвертого или пятого ряда в рандомизированных ис-
следованиях не изучался. Результаты последних иссле-
дований продемонстрировали значительное снижение
АД при добавлении антагониста альдостерона спиро-
нолактона к многокомпонентой схеме лечения больных
резистентной гипертонией [575,740]. В плацебоконтро-
лируемом рандомизированном исследовании С. Saha
и соавт. [741] выявили более выраженный дополнитель-
ный антигипертензивный эффект амилорида по срав-
нению с таковым спиронолактона. Однако спиронолак-
тон дает хороший дополнительный антигипертензив-
ный эффект в достаточно небольшой дозе
(25-50 мг/сут) [742]. Описан также хороший ответ на
амилорид [743]. В настоящее время неясно, является
ли адекватный ответ на антагонисты альдостерона
следствием недиагностированного первичного гипе-
ральдостеронизма или вторичного гиперальдостеро-
низма, индуцированного комбинированной терапией.
Применение низких доз этих препаратов снижает ве-
роятность развития нежелательных эффектов, однако
необходимо контролировать сывороточные уровни
калия и креатинина, так как у многих таких больных на-
блюдается снижение функции почек и часто используют-
ся блокаторы ренин-ангиотензиновой системы. Эффек-
тивность антагонистов эндотелина у больных резистент-
ной гипертонией находится на стадии изучения. Недав-
но была продемонстрирована возможность снижения
АД у таких пациентов с помощью хронической стиму-
ляции каротидного синуса с помощью имплантирован-
ных электрических устройств [744].

7.10. Неотложные ситуации
Неотложные ситуации возникают в тех случаях,

когда тяжелая АГ приводит к острому поражению ор-
ганов-мишеней. Значительное повышение АД, ассоции-
рующееся с острым нарастанием поражения органов-
мишеней, которое иногда наблюдается у пожилых
людей с изолированной систолической гипертонией, не
следует считать неотложным состоянием. В таких слу-
чаях необходима экстренная терапия, однако она со-
ответствует таковой при хроническом повышении АД.
Наиболее важные неотложные состояния перечислены
в табл. 8. Они встречаются редко, но могут создавать
угрозу для жизни. При их развитии необходимо быстрое
лечение АГ. Следует, однако, соблюдать осторожность,

так как чрезмерно резкое падение АД может осложнить-
ся нарушением перфузии головного мозга и развитием
церебрального инфаркта или поражения миокарда и
почек.

Выраженного и резкого снижения АД следует избе-
гать при остром инсульте (см. раздел 7.3.1).

7.11. Злокачественная гипертония
Хотя существует очевидный перекрест между рези-

стентной и злокачественной гипертонией, в большин-
стве развитых стран последняя встречается нечасто. В
основном ее наблюдают у пациентов, занимающих бо-
лее низкое социальное положение. Злокачественная АГ
характеризуется значительным повышением АД (диа-
столическое АД обычно, но не всегда, превышает 140
мм рт. ст.) и поражением сосудов, которое может
проявляться кровоизлияниями или экссудатами в сет-
чатку и/или отеком соска зрительного нерва [745]. Не-
которые врачи используют термин «быстро прогресси-
рующая АГ», если имеется подобный синдром, но от-
сутствует отек соска зрительного нерва. Злокачествен-
ная АГ может наблюдаться при различных состояниях.
Тяжелая или плохо контролируемая эссенциальная АГ
обычно предшествует ее развитию, хотя в некоторых ис-
следованиях, возможно, недооценивалась важность вто-
ричных причин повышения АД [746]. Сообщалось, что
многие пациенты со злокачественной гипертонией
являются курильщиками, а у афроамериканцев она
встречается чаще, чем у белых [747]. Частота этого со-
стояния среди больных АГ явно снизилась в результа-
те более раннего и эффективного лечения, а также устра-
нения многих предрасполагающих факторов. В осно-
ве злокачественной гипертонии лежит нарушение ау-
торегуляции в результате постоянного воздействия на
стенку артерий очень высокого АД. При морфологиче-
ском исследовании в стенке сосудов выявляли проли-
ферацию миоинтимы и фибриноидный некроз. Выра-
женность пролиферативных изменений коррелирует с
тяжестью и длительностью значительного повышения
АД [748]. Фибриноидный некроз развивается в резуль-

• Гипертоническая энцефалопатия;

• Левожелудочковая недостаточность;

• Инфаркт миокарда;

• Нестабильная стенокардия;

• Расслоение стенки аорты;

• Субарахноидальное кровоизлияние или нарушение
мозгового кровоображения;

• Гипертонический криз при феохромоцитоме;

• Применение амфетаминов, ЛСД, кокаина или экстази;

• Периоперационная гипертония;

• Тяжелая преэклампсия или эклампсия.

Таблица 8. Неотложные состояния при артериальной
гипертонии
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тате спазма и форсированной дилатации мелких арте-
рий. Протекание жидкости во внеклеточное простран-
ство сопровождается небольшими геморрагиями и
поражением органов-мишеней [748].

Самым опасным осложнением злокачественной
фазы гипертонии является гипертоническая энцефало-
патия [745,747]. Она сопровождается обратимыми на-
рушениями неврологической функции, включая голов-
ную боль, нарушение психического состояния и зрения.
Кроме того, наблюдается нарушение функции почек,
которое имеет важное прогностическое значение. Бо-
лее тяжелые формы почечной недостаточности ассоции-
ровались со снижением ожидаемой продолжительно-
сти жизни, несмотря на своевременное и эффективное
лечение гипертонии. У некоторых больных развивается
необратимое поражение почек, которое вынуждает на-
чинать лечение программным гемодиализом. Кроме
того, злокачественная АГ ассоциируется с гемолизом,
фрагментацией эритроцитов и диссеминированным
внутрисосудистым свертыванием крови.

Если при злокачественной гипертонии не проводит-
ся лечение, то прогноз крайне неблагоприятный. Око-
ло 50% больных умирают в течение 12 мес [254,749].
Однако после разработки эффективных схем лечения
частота подобных исходов снизилась [750,751], что от-
ражает не только улучшение контроля АД, но и своев-
ременное выявление причин вторичной гипертонии и
повышение доступности таких методов, как диализ и
трансплантация почки.

Злокачественную фазу гипертонии следует рассма-
тривать как неотложное состояние. С целью снижения
АД могут быть использованы пероральные средства,
если пациент отвечает на лечение. Целью является сни-
жение диастолического АД до 100-110 мм рт. ст. в те-
чение 24 ч.

8. Лечение сопутствующих факторов
риска (рамка 21)
8.1. Гиполипидемические средства

В нескольких рандомизированных исследованиях
изучалась эффективность статинов в отношение вторич-
ной и первичной профилактики [752-754]. Хотя эпи-
демиологические исследования продемонстрировали
тесную связь между сывороточным холестерином и ко-
ронарными осложнениями, но не инсультом [755], тем
не менее терапия статинами была эффективной в про-
филактике как коронарных, так и цереброваскулярных
осложнений, а результаты лечения были сходными у
больных АГ и с нормальным АД [752-754]. В самом
крупном исследовании Heart Protection Study [765]
применение симвастатина у пациентов с сердечно-со-
судистыми заболеваниями снижало риск сердечных и
цереброваскулярных осложнений по сравнению с пла-
цебо. Эффекты препарата проявлялись у пациентов с

гипертонией (41% от всей когорты) независимо от схе-
мы проводимой антигипертензивной терапии. Сходные
результаты были получены при применении праваста-
тина у пожилых людей в исследовании PROSPER [757].
В этом исследовании 62% больных страдали АГ. Про-
демонстрирована эффективность профилактической
терапии аторвастатином у больных, перенесших инсульт
[758]. Следовательно, больным в возрасте, по крайней
мере, до 80 лет, страдающим ИБС, поражением пери-
ферических артерий, инсультом в анамнезе или сахар-
ным диабетом (в течение, по крайней мере, 10 лет),
следует назначать статины. Во всех этих случаях целе-
вые уровни общего холестерина и холестерина ЛПНП
составляют <4,5 ммоль/л (175 мг%) и <2,5 ммоль/л
(100 мг%). Возможно также их снижение до более
низких целевых значений – <4,0 и <2 ммоль/л
(155 и 80 мг%).

В двух исследованиях (ALLHAT и ASCOT) изучалась
эффективность терапии статинами специально у боль-
ных АГ. В ALLHAT применение правастатина в дозе 40

Рамка 21. Лечение сопутствующих факторов риска

Гиполипидемические средства

• Всем больным АГ, страдающим сердечно-сосудистыми
заболеваниями или сахарным диабетом 2-го типа, пока-
зано лечение статинами с целью снижения сывороточных
уровней общего холестерина и холестерина ЛПНП до
<4,5 ммоль/л (175 мг%) и <2,5 ммоль/л (100 мг%), со-
ответственно.

• У больных АГ без явных признаков сердечно-сосудистых
заболеваний, но с высоким сердечно-сосудистым риском
(вероятность развития неблагоприятных исходов в тече-
ние 10 лет ≥20%) также возможно лечение статинами,
даже если у них отсутствует повышение сывороточных
уровней общего холестерина и холестерина ЛПНП.

Антитромбоцитарная терапия

• При отсутствии повышенного риска кровотечений боль-
ным АГ, перенесшим сердечно-сосудистые осложнения,
следует назначать антитром- боцитарные агенты, прежде
всего, аспирин в низкой дозе.

• При отсутствии сердечно-сосудистых заболеваний аспи-
рин в низкой дозе показан больным АГ в возрасте старше
50 лет при наличии умеренного повышения сывороточ-
ного креатинина или высокого сердечно-сосудистого
риска. Во всех этих случаях польза лечения превосходила
риск (снижение частоты инфаркта миокарда превышало
риск кровотечений).

• Чтобы свести к минимуму риск геморрагического ин-
сульта, антитромбоцитарную терапию следует начинать
после достижения контроля АД.

Контроль гликемии

• Адекватный контроль гликемии имеет важное значение
для больных АГ и сахарным диабетом.

• У таких пациентов необходимо добиваться снижения
гликемии плазмы натощак до ≤6 ммоль/л (108 мг%) и
уровня гликированного гемоглобина до <6,5% с по-
мощью диеты и медикаментозной терапии.
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мг/сут у 10000 больных АГ (примерно у 2/3 имелось
поражение сосудов) привело к снижению уровней
общего холестерина и холестерина ЛПНП (на 11% и
17%, соответственно) по сравнению с обычной тера-
пией, но не оказало существенного влияния на часто-
ту ИБС, инсульта и общую смертность [759]. В исследо-
вании ASCOT [760] терапия аторвастатином в дозе
10 мг/сут более чем у 10 000 больных АГ с дополни-
тельными сердечно-сосудистыми факторами риска и
уровнем общего холестерина менее 6,5 ммоль/л при-
вела к его снижению на 19,9% , по сравнению с пла-
цебо. Гиполипидемический эффект сопровождался
значительным снижением частоты сердечно-сосудистых
исходов (на 36%) и инсульта (на 27%). Положитель-
ные результаты исследования ASCOT могли отражать бо-
лее значительную разницу уровней общего холестери-
на и холестерина ЛПНП между группой больных, по-
лучавших активный препарат, и контрольной груп-
пой.

С учетом результатов исследования ASCOT [760]
представляется целесообразным применение статинов
у больных АГ в возрасте менее 80 лет, если расчетный
10-летний риск сердечно-сосудистых заболеваний
составляет ≥ 20% или риск смерти от сердечно-сосу-
дистых причин (с использованием модели SCORE) –
≥5%. Сообщалось о том, что применение статинов у
больных АГ может сопровождаться некоторым сниже-
нием АД [761], хотя в исследованиях ASCOT [760]
и PHYLLIS [390] присоединение статина к антигипер-
тензивной терапии не оказывало явного гипотензивно-
го действия. Целевые уровни общего холестерина и
холестерина ЛПНП составляют, соответственно,
<5 ммоль/л (190 мг%) и <3 ммоль/л (115 мг%). У
большинства пациентов указанных целевых значений
удается достичь при применении адекватных доз ста-
тинов в комбинации с немедикаментозными мерами.
Если уровни общего холестерина и холестерина ЛПНП
не снижаются до целевых значений или остаются изме-
ненными уровни холестерина ЛПВП или триглицери-
дов (<1,0 ммоль/л и >2,3 ммоль/л соответственно),
целесообразно присоединение эзетимиба [762] или ис-
пользование других препаратов, а также консультация
специалиста.

8.2. Антитромбоцитарная терапия
Антитромбоцитарные средства, прежде всего аспи-

рин в низкой дозе (75-100 мг/сут), снижали риск ин-
сульта и/или инфаркта миокарда в различных вы-
борках пациентов (от людей среднего возраста с низ-
ким сердечно-сосудистым риском до пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями) [763]. Риск серь-
езных сосудистых исходов снижался примерно на
25%. Однако длительная терапия аспирином в низкой
дозе примерно в два раза увеличивает риск серьезных

внечерепных кровотечений. У больных сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями польза низкой дозы аспири-
на явно перевешивает риск больших кровотечений
[764,765]. Коэффициент польза/риск аспирина у па-
циентов низкого риска четко не определен. В связи с этим
решение о назначении аспирина больным АГ следует
принимать с учетом общего сердечно-сосудистого
риска и/или наличия поражения органов-мишеней. По-
льза и возможный вред аспирина в низкой дозе у боль-
ных АГ изучались в исследовании HOT [311]. В целом,
в этом исследовании было выявлено снижение риска
основных сердечно-сосудистых исходов на 15% и
риска острого инфаркта миокарда на 36% при отсут-
ствии изменения частоты инсульта и внутричерепных
кровоизлияний. Однако риск больших кровотечений
повысился на 65%. При ретроспективном анализе
результатов исследования HOT [764] были выделены
группы больных АГ, у которых абсолютная польза аспи-
рина превышает возможный риск. У больных с сыво-
роточным уровнем креатинина более 115 мкмоль/л
(1,3 мг%) было выявлено более значительное сниже-
ние частоты сердечно-сосудистых исходов и инфарк-
та миокарда (на 13 и 7 на 1000 человеко-лет), в то вре-
мя как риск кровотечений существенно не увеличился.
Коэффициент польза/риск оказался также положитель-
ным у больных с более высоким исходным общим сер-
дечно-сосудистым риском и более значительным по-
вышением систолического и диастолического АД (по-
льза: снижение риска сердечно-сосудистых исходов на
3,1-3,3 на 1000 человеко-лет; вред: 1,0-1,4 кровоте-
чения на 1000 человеко-лет), тогда как у пациентов с
более низким риском нежелательные эффекты аспири-
на нивелировали его пользу. Эти наблюдения согласуют-
ся с результатами нескольких мета-анализов исследо-
ваний, в которых изучалась эффективность первичной
профилактики, в том числе у пациентов без АГ [766-
769], а также результатами исследования Women Pre-
vention Study в большой когорте пациенток очень низ-
кого риска. Полученные данные продемонстрировали
небольшую конечную пользу аспирина [766]. Следо-
вательно, коэффициент польза/риск лечения аспири-
ном в низкой дозе является положительным только у па-
циентов с достаточно высоким общим сердечно-сосу-
дистым риском (15-20% в течение 10 лет). К ним от-
носятся больные АГ с умеренным повышением сыво-
роточного уровня креатиниа, пациенты 50 лет и стар-
ше с высоким или очень высоким сердечно-сосудистым
риском или более тяжелой АГ. Следует подчеркнуть, что
в исследовании HOT аспирин в низкой дозе не снижал
гипотензивного действия антигипертензивных средств
[770]. Польза аспирина проявлялась у больных с эф-
фективным контролем АД (фактически у всех пациен-
тов диастолическое АД составляло ≤90 мм рт. ст.). Не-
льзя исключить, что это могло препятствовать увеличе-
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нию частоты внутричерепных кровоизлияний, которое
было отмечено в некоторых исследованиях
[311,765,766-769]. Следовательно, больным АГ вы-
сокого и очень высокого риска аспирин следует назна-
чать, по-видимому, только после достижения эффек-
тивного контроля АД.

8.3. Контроль гликемии
Сахарный диабет и нарушение толерантности к

глюкозе являются основными факторами риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний [771-773]. Как указано в
разделе 7.2, АГ часто встречается у больных сахарным
диабетом. У таких пациентов наблюдается значитель-
ное увеличение суммарного сердечно-сосудистого
риска. Более того, АГ сама по себе удваивает риск раз-
вития сахарного диабета 2-го типа [774]. Эффективный
контроль гликемии имеет большое значение для боль-
ных АГ и сахарным диабетом. В исследовании UKPDS
интенсивный контроль гликемии у больных АГ и сахар-
ным диабетом 2-го типа привел, в основном, к сниже-
нию риска развития и прогрессирования микрососуди-
стых осложнений [775]. Однако другие исследования
показали, что более интенсивная модификация обра-
за жизни и фармакотерапия, обеспечивающие норма-
лизацию нарушенного метаболизма глюкозы, сни-
жают также риск макрососудистых осложнений [776-
778]. В исследовании EDIC недавно было установлено,
что этот эффект, по крайней мере, отмечается у боль-
ных сахарным диабетом 1-го типа [779]. Существует пря-
мая связь между частотой макро- и микрососудистых
осложнений и средним уровнем HbA1c; при этом от-
сутствует пороговая концентрация последнего, ниже ко-
торой не происходит дальнейшего снижения риска
[778,780]. Согласно рекомендациям по лечению сахар-
ного диабета, целевая концентрация глюкозы натощак
составляет ≤6,0 ммоль/л (108 мг%), а уровень глики-
рованного гемоглобина – <6,5% [168,781]. Учитывая
известные эффекты тиазидных диуретиков и бета-
блокаторов на метаболизм глюкозы, применение этих
антигипертензивных препаратов у больных с нарушен-
ной толерантностью к глюкозе может потребовать бо-
лее ранней и интенсивной сахароснижающей терапии
[316,331]. Дополнительная информация о благо-
приятных эффектах более жесткого контроля гликемии
будет получена после завершения двух крупных ран-
домизированных исследований у больных сахарным
диабетом 2-го типа – ACCORD (www.accord-trial.org)
и ADVANCE [782], в которых изучаются также дополни-
тельные протективные эффекты более жесткого контро-
ля АД.

9. Скрининг и лечение вторичной
гипертонии

У небольшой части взрослых больных АГ удается уста-

новить конкретную причину повышения АД. Для про-
стого скрининга вторичных форм гипертонии достаточ-
но сбора анамнеза, физикального обследования и
стандартных лабораторных тестов. На наличие вторич-
ной гипертонии могут указывать более значительное по-
вышение АД, внезапное развитие или прогрессирова-
ние гипертонии и отсутствие ответа на фармакотерапию.
В таких случаях могут потребоваться дополнительные
исследования.

9.1. Заболевания паренхимы почек
Паренхиматозные заболевания почек являются са-

мыми распространенными причинами вторичной ги-
пертонии. Наличие пальпируемых двусторонних обра-
зований в верхней части живота характерно для поли-
кистоза почек и служит основанием для ультразвуко-
вого исследования. Последний метод сегодня практи-
чески заменил внутривенную урографию при изучении
анатомии почек. При внутривенной урографии прихо-
дится вводить потенциально нефротоксичное кон-
трастное вещество, тогда как ультразвуковой метод
является неинвазивным и позволяет получить всю
необходимую информацию о размерах и форме почки,
толщине коркового слоя, наличии обструкции мочевых
путей и образований в почках [783]. С целью скринин-
га паренхиматозных заболеваний почек целесообраз-
но выполнять анализ мочи (белок, эритроциты и лей-
коциты) и измерять сывороточную концентрацию креа-
тинина [784,785]. Эти исследования целесообразно
проводить всем больным АГ (см. раздел 3.4). Если по-
вторные анализы мочи и сывороточные уровни креа-
тинина нормальны, то можно исключить наличие па-
ренхиматозного заболевания почек. Наличие эритро-
цитов и лейкоцитов следует подтвердить с помощью ми-
кроскопии мочи. Если результаты указанных тестов ока-
зываются положительными, необходимо детальное
обследование почек.

9.2. Реноваскулярная гипертония
Реноваскулярная АГ находится на втором месте

среди причин вторичной гипертонии. В специализиро-
ванных центрах ее диагностируют примерно у 2%
взрослых больных с повышенным АД [786]. Она обу-
словлена стенозом почечных артерий, который в пожи-
лом возрасте часто имеет атеросклеротическое проис-
хождение. Доля фибромышечной дисплазии среди всех
случаев реноваскулярной гипертонии составляет 25%.
Ее чаще всего обнаруживают у молодых людей. Рено-
васкулярную гипертонию следует подозревать при
внезапном развитии или прогрессировании АГ, а так-
же при наличии высокой гипертонии, которая плохо под-
дается лечению. Признаки стеноза почечной артерии
включают в себя шум в проекции почечных сосудов, ги-
покалиемию и прогрессирующее ухудшение функции
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почек. Однако эти симптомы отсутствуют у многих па-
циентов. С целью скрининга можно измерять продоль-
ный размер почки с помощью ультразвукового метода.
Обычно критерием диагноза реноваскулярной гипер-
тонии считают разницу длины двух почек более 1,5 см,
хотя этот признак обнаруживают только у 60-70%
больных реноваскулярной гипертонией [787]. Цветная
допплерография часто позволяет выявить стеноз почеч-
ной артерии, особенно локализующийся ближе к ме-
сту ее отхождения от аорты [788]. Кроме того, этот ме-
тод позволяет определить индекс резистентности, ко-
торый дает возможность предсказать результаты ангиоп-
ластики и стентирования. Методом выбора в диагно-
стике реноваскулярной гипертонии считают трехмер-
ную магнитно-резонансную ангиографию с гадолинием
[789]. Высокой чувствительностью обладает спираль-
ная КТ, хотя она предполагает введение контрастного
вещества и достаточно высокое облучение. Если вели-
ка вероятность наличия стеноза почечной артерии, диаг-
ноз должен быть подтвержден с помощью дигитальной
ангиографии. Это инвазивное исследование остается
золотым стандартом диагностики заболевания. Для
определения концентрации ренина в почечных сосудах
необходима катетеризация, а инвазивность и сложность
метода не компенсируются его чувствительностью или
специфичностью. Этот метод не может быть рекомен-
дован для скрининга.

Подходы к лечению реноваскулярной гипертонии
вызывают споры, учитывая ограниченное число круп-
ных клинических исследований и трудности оценки ве-
роятного ответа на реваскуляризацию почечных сосу-
дов [786]. Однако имеющиеся данные позволяют дать
следующие рекомендации. 1) Рефрактерная АГ (т.е. со-
хранение повышенного АД, несмотря на лечение, по
крайней мере, тремя антигипертензивными препара-
тами, включая диуретик), а также прогрессирующее сни-
жение функции почек являются показаниями к реваску-
ляризации. 2) Хирургическая реваскуляризация посте-
пенно вытесняется ангиопластикой [790]. 3) Ангиоп-
ластика является методом выбора при фибромышеч-
ной дисплазии и характеризуется высокой эффектив-
ностью, т.е. стойкой нормализацией АД или улучшением
ответа на медикаментозную терапию [787,791]. Часто-
та ответа ниже при атеросклерозе, при котором чаще
развивается рестеноз [791]; его риск можно снизить с
помощью стентирования, которое практически всегда
выполняют после ангиопластики у больных атероскле-
ротическим стенозом почечных артерий. 4) В ряде ис-
следований сравнивали результаты медикаментозной
терапии и ангиопластики [792-794]; при их мета-
анализе выявлено небольшое, но достоверное преиму-
щество инвазивного лечения [795]. Однако его резуль-
таты зависят от навыков и опыта врача, и фармакоте-
рапия сохраняет большое значение для больных ате-

росклеротическим стенозом почечных артерий. Фар-
макотерапию следует считать методом выбора при
сохранении функции почек, наличии ответа на лечение,
умеренного стеноза почечной артерии и длительного
(более 10 лет) анамнеза АГ. Учитывая высокий риск про-
грессирования атеросклеротических изменений, лече-
ние должно предполагать интенсивную модифика-
цию образа жизни, применение аспирина в низкой дозе,
статинов и различных антигипертензивных препаратов.
Целесообразно использование тиазидных диурети-
ков в адекватных дозах в сочетании с антагонистами
кальция, к которым могут быть добавлены блокаторы
ренин-ангиотензиновой системы, если отсутствует дву-
сторонний стеноз почечных артерий. Такая терапия по-
зволяет снизить АД у большинства больных с ренова-
скулярной гипертонией. Лечение может осложниться
острым снижением функции почек и нарастанием
уровня креатинина за счет ухудшения перфузии дисталь-
нее стеноза. Эти проблемы чаще возникают при при-
менении блокаторов ренин-ангиотензиновой системы,
однако уровень креатинина в сыворотке обычно нор-
мализуется после прекращения терапии.

9.3. Феохромоцитома
Феохромоцитома – очень редкая причина вторич-

ной гипертонии (0,2-0,4% случаев повышенного АД).
Ее ежегодная распространенность составляет 2-8 на
1 млн населения [796]. Феохромоцитома может быть
наследственной или приобретенной. АГ развивается
примерно у 70% больных. Примерно у половины па-
циентов она является стабильной, а у другой полови-
ны проявляется гипертоническими кризами, сопрово-
ждающимися головной болью, потливостью, сердце-
биениями и бледностью. Диагноз устанавливают на ос-
новании повышения уровней катехоламинов или их ме-
таболитов в плазме или моче. Дополнительно могут быть
проведены функциональные пробы. Самой высокой
чувствительностью (97-98%) характеризуется измере-
ние свободных метанефринов в плазме в сочетании с
определением фракций метанефринов в моче. Одна-
ко первый метод недостаточно доступен, поэтому чаще
всего определяют фракции метанефринов и катехола-
мины в моче [797]. Если их уровни очень высоки, то до-
полнительные исследования не требуются [798]. С
другой стороны, умеренное повышение содержания этих
веществ в плазме или моче позволяет заподозрить феох-
ромоцитому, однако в этом случае могут быть выпол-
нены функциональные пробы со стимуляцией глюка-
гоном или подавлением клонидином. Учитывая огра-
ниченную специфичность функциональных проб, при
пограничных изменениях лабораторных показателей
многие клиницисты предпочитают сразу проводить ви-
зуализирующие исследования [799]. Проба с глюкаго-
ном может быть проведена после эффективного лече-
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ния альфа-адреноблокатором для профилактики рез-
кого повышения АД после инъекции гормона. Пробу с
клонидином считают отрицательной, если отмечается
значительное снижение уровней катехоламинов в
плазме [800].

Если установлен диагноз феохромоцитомы, необ-
ходимо определить локализацию опухоли [801]. В
95% случаев она находится в надпочечниках или
вблизи них. Опухоль часто имеет крупные размеры и
иногда может быть выявлена с помощью ультразвуко-
вого метода. Однако наиболее чувствительными мето-
дами диагностики (98-100%) являются КТ и особен-
но МРТ, хотя МРТ может характеризоваться низкой спе-
цифичностью (50%). В дополнение к КТ или МРТ мо-
жет быть проведена сцинтиграфия с мета-йодобензил-
гуанидином, которая позволяет выявить феохромоци-
тому, локализующуюся вне надпочечников, и метаста-
зы злокачественной опухоли (10% случаев феохромо-
цитомы), а также подтвердить наличие феохромоци-
томы, диагностированной с помощью КТ или МРТ. Су-
ществует несколько семейных заболеваний, которые ас-
социируются с высокой частотой феохромоцитомы, в
том числе множественная эндокринная неоплазия
2-го типа (МЭН2), болезнь Гиппель-Ландау и нейро-
фиброматоз 1-го типа. Семейные параганглиомы так-
же сочетаются с феохромоцитомой. В связи с этим це-
лесообразно рекомендовать проведение генетиче-
ских тестов больным и их родственникам, особенно если
феохромоцитома ассоциируется с наследственными
синдромами. К настоящему времени установлены му-
тации 5-ти генов, которые приводят к развитию семей-
ных заболеваний, ассоциирующихся с феохромоцито-
мой [802]. Основным методом лечения является уда-
ление опухоли. Пациента следует подготовить к опера-
ции. С этой целью назначают альфа-адреноблокатор.
Затем могут быть использованы бета-блокаторы.
В последующем может быть выполнена резекция опу-
холи, которую сегодня часто проводят лапароскопиче-
ски. После операции показано адекватное возмещение
объема жидкости. Это необходимо, так как феохромо-
цитома вызывает натрийурез, сужение вен и значитель-
ное уменьшение объема крови.

9.4. Первичный альдостеронизм
Первичный альдостеронизм вызывает большие

споры в последние годы. Это связано с тем, что его рас-
пространенность у больных первичной гипертонией в
различных исследованиях колеблется от 1 до 11%
[803,804]. В качестве метода скрининга рекомен-
дуется определять уровень калия в сыворотке, одна-
ко гипокалиемия на начальной стадии болезни опре-
деляется только у небольшого числа больных [805,806].
В 30% случаев причиной первичного альдостеро-
низма являются аденомы надпочечников, которые

встречаются чаще у женщин и реже у детей. В 70% слу-
чаев наблюдается гиперплазия надпочечников. В ред-
ких случаях выявляют карциному надпочечников и аль-
достеронизм, наследуемый по аутосомно-доминант-
ному типу [806]. Клинически развивается умеренная
или тяжелая АГ, которая не поддается лечению. На-
следственный гиперальдостеронизм обычно проя-
вляется в детском возрасте. Первичный альдостеронизм
может сочетаться с феохромоцитомой, гиперпарати-
реозом и акромегалией. Высказывалось предположе-
ние [807], что исключать первичный альдостеронизом
следует только у пациентов с гипокалиемией и истин-
ной резистентной гипертонией. Для подтверждения
диагноза могут быть выполнены проба с флудрокор-
тизоном (применение гормона в течение 4-х дней не
приводит к снижению уровня альдостерона в плазме
ниже порогового значения) или измерение активно-
сти альдостерона и ренина в плазме [808]. В последние
годы стали чаще измерять коэффициент альдосте-
рон/ренин [809]. Однако уровень альдостерона мо-
жет быть высоким, а активность ренина – низкой у по-
жилых людей и афроамериканцев. Кроме того, высо-
кое значение этого коэффициента наблюдается при хро-
нических заболеваниях почек, когда высокий уровень
калия стимулирует секрецию альдостерона, а также при
редких генетических мутациях, сопровождающихся по-
вышенными уровнями альдостерона. При мета-ана-
лизе 19 исследований у 10 396 больных была выяв-
лена высокая вариабельность коэффициента альдосте-
рон/ренин. Значения его были высокими у 5,5-39%
больных, однако аденому выявили только в 0-6,5%
случаев [810]. В связи с этим польза показателя оста-
ется спорной. С целью визуализации аденомы сегод-
ня используют КТ, МРТ или радиоизотопный метод с ме-
ченым холестерином. КТ и МРТ обычно позволяют ис-
ключить гиперплазию. Ложноположительные резуль-
таты встречаются достаточно часто, так как узелковую
гиперплазию клубочковой зоны выявляют даже при на-
личии аденом, выделяющих гормон, тогда как выяв-
ленная аденома может оказаться нефункционирующей
[811]. Это означает, что при проведении КТ или МРТ
необходимо дополнительно производить забор веноз-
ной крови из надпочечников. Без этого у 25% больных
аденомой, диагностированной при КТ, адреналэкто-
мия оказывается необоснованной [812]. Резекцию
надпочечника проводят лапароскопическим мето-
дом. В опубликованных сериях наблюдений случаи
смерти зарегистрированы не были, а риск осложнений
был минимальным. Средняя длительность пребыва-
ния в стационаре после операции составила 2,6 дня.
Перед операцией и при гиперплазии надпочечников
показано лечение антагонистом альдостерона, таким
как спиронолактон. Однако этот препарат вызывает по-
бочные реакции, в частности гинекомастию. В этом слу-
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чае может быть использован эплеренон, хотя в реко-
мендуемых дозах он по эффективности уступает спи-
ронолактону [813].

9.5. Синдром Кушинга
Распространенность синдрома Кушинга в общей по-

пуляции составляет менее 0,1% [814]. Частота АГ у та-
ких больных достигает примерно 80% (50% у детей и
подростков). Обычно синдром Кушинга диагностируют
на основании характерных внешних признаков. Прак-
тичным и надежным методом диагностики является из-
мерение суточной экскреции кортизола с мочой. Если
она превышает 110 ммоль (40 мкг), то это с высокой
вероятностью указывает на синдром Кушинга. Диагноз
подтверждают с помощью двухдневной пробы с декса-
метазоном в низкой дозе (0,5 мг каждые 6 ч; 8 доз) или
ночной пробы с дексаметазоном (1 мг в 23.00). В пер-
вом случае экскреция кортизола с мочой, превышаю-
щая 27 ммоль (10 мкг) на второй день, подтвержда-
ет наличие синдрома Кушинга. Во втором случае кри-
терием диагноза является концентрация кортизола в
плазме более 140 ммоль/л (5 мкг/дл) в 8.00. Нормаль-
ные результаты проб исключают наличие синдрома Ку-
шинга. Недавно в качестве более простого метода
диагностики было предложено измерять уровень кор-
тизола в сыворотке или слюне в середине ночи или рано
утром [815]. Для дифференциальной диагностики
различных форм синдрома используют дополнитель-
ные методы исследования.

9.6. Обструктивное апноэ во сне
Обструктивное апноэ во сне характеризуется повтор-

ными эпизодами нарушения дыхания, связанным со спа-
дением дыхательных путей на вдохе. Эти эпизоды
приводят к снижению насыщения крови кислородом
[816]. Обструктивное апноэ во сне следует исключить
у больных ожирением, особенно если АГ оказывается
резистентной к стандартной фармакотерапии [736-739].
Кроме того, показанием к исключению этого состояния
являются результаты суточного амбулаторного монито-
рирования АД – non-dippers. Симптомы обструктивно-
го апноэ во сне включают сонливость в течения дня, на-
рушение концентрации внимания, беспокойный сон,
эпизоды нехватки воздуха во время сна, приступы ап-
ноэ, зафиксированные свидетелями, никтурию, раздра-
жительность и изменения личности, снижение либидо
и увеличение риска дорожно-транспортных происше-
ствий. С целью скрининга целесообразно использова-
ние валидированных вопросников (Epworth Sleepi-
ness Scale, Berlin Questionnaire). Золотым стандартом
диагностики остается полисомнография. Для оценки на-
личия и тяжести синдрома используют индекс апноэ-
гипопноэ (число эпизодов апноэ или гипопноэ за 1 ч).
Значение индекса 5-15 указывает на легкое апноэ,

15-30 – на умеренное, более 30 – на тяжелое. Если не
проводится лечение, обструктивное апноэ во сне мо-
жет оказывать нежелательное действие на сердечно-со-
судистую систему, включая активацию симпато-адре-
наловой системы, окислительный стресс, воспаление
и эндотелиальную дисфункцию [738]. Синдром может
способствовать повышению АД у значительной части
больных АГ [817,818]. Прессорный эффект обычно свя-
зывают с нарушением рефлекторной регуляции фун-
кции сердечно-сосудистой системы и изменениями эн-
дотелия [819]. Снижение массы тела у больных ожи-
рением вызывает уменьшение тяжести синдрома.
С целью его лечения используют специальные устрой-
ства, обеспечивающие дыхание под положительным
давлением.

9.7. Коарктация аорты
Коарктация аорты – редкая причина АГ у детей и мо-

лодых людей. Диагноз можно заподозрить на основа-
нии данных физикального обследования. В области пе-
редней поверхности грудной клетки и спины выслуши-
вается среднесистолический шум, которым со време-
нем может стать постоянным. Пульс на бедренной ар-
терии отсутствует и замедлен по сравнению с пульсом
на лучевой артерии. АД повышено на руках и сниже-
но или не измеряется на ногах. После восстановления
дефекта или стентирования, особенно у взрослых, АГ
может сохраняться за счет гемодинамических или со-
судистых изменений, поэтому многие больные ну-
ждаются в продолжении антигипертензивной терапии.

9.8. Лекарственная гипертония
Препаратами, вызывающими повышение АД,

являются пероральные контрацептивы, стероиды, не-
стероидные противовоспалительные препараты, кокаин
и амфетамины, эритропоэтин, циклоспорин, такроли-
мус. При сборе анамнеза следует уточнять проводимую
терапию. Целесообразно тщательно контролировать
прием лекарств, которые могут вызвать увеличение АД.

10. Наблюдение (рамка 22)
Во время подбора антигипертензивной терапии

пациентов следует наблюдать каждые 2-4 нед, чтобы
скорректировать лечение (увеличение доз, присоеди-
нение других средств, снижение доз или отмена пре-
парата) с учетом достигнутого АД и переносимости. В
этот период желательно, чтобы пациент самостоятель-
но измерял АД в домашних условиях. Когда достигну-
то целевое АД и контроль других факторов риска,
кратность визитов можно значительно снизить. Пациен-
тов с низким сердечно-сосудистым риском и легкой АГ
можно наблюдать каждые 6 мес, тогда как пациенты с
более высоким исходным АД и высоким или очень вы-
соким сердечно-сосудистым риском должны посе-
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щать врача чаще. Частые визиты обоснованны у боль-
ных, получающих немедикаментозное лечение, так
как 1) приверженность лечению низкая [500,584];
2) ответ на терапию варьирует [820]; 3) при неэффек-
тивности следует своевременно назначить фармакоте-
рапию.

Измерение АД в домашних условиях позволяет
увеличить интервалы между визитами к врачу. Упро-
стить схему наблюдения позволяют также современные
технологии, например, телепередача результатов изме-
рений АД в офис врача; такой подход позволяет добить-
ся более высокой приверженности лечению [821].
Однако не рекомендуется значительно увеличивать ин-
тервалы между визитами, так как они позволяют обес-
печить хорошие взаимоотношения между врачом и
больным. Если в течение 6 мес не удается достичь це-
левых показателей АД или контроль АД утрачивается,
то пациента следует направить в специализированную
клинику. Периодически необходимо оценивать со-
стояние органов-мишеней, так как регресс имеющих-
ся изменений или отсутствие их прогрессирования
имеет важное прогностическое значение (см. раздел
4.5). Дать четкие рекомендации по поводу сроков
обследования трудно, однако следует помнить, что экс-
креция белка с мочой может уменьшиться в течение не-

скольких недель после начала лечения [473], тогда как
уменьшение массы левого желудочка обычно выявляют
не ранее, чем через 1 год [357]. В случае прекращения
лечения у больных АГ АД рано или поздно вновь уве-
личивается до исходных значений. Тем не менее, при
длительном сохранении контроля АД иногда удается
уменьшить число лекарственных препаратов или их
дозы, особенно на фоне активного улучшения образа
жизни. Это связано с тем, что эффективная антигипер-
тензивная терапия позволяет, по крайней мере частич-
но, уменьшить анатомические изменения сосудов (т.е.
ремоделирование артериол), которые поддерживают
повышенное АД [476]. Однако подобные попытки
необходимо предпринимать под постоянным контро-
лем АД, предпочтительно в домашних условиях.

11. Внедрение рекомендаций (рамка 23)
Уменьшение разрыва между рекомендациями экспертов и
неадекватным контролем АД в клинической практике

Хотя убедительно установлено, что АГ является од-
ним из главных сердечно-сосудистых факторов риска,
а антигипертензивная терапия значительно снижает этот
риск, тем не менее исследования, проводившиеся на
различных континентах, включая несколько стран Ев-
ропы [822], показали, что: 1) значительная часть пациен-
тов не знает о своем заболевании или, если знает, не
получает лечение [605,823], 2) целевые показатели АД
достигаются редко независимо от того, какие антиги-
пертензивные препараты получает больной и кто его на-
блюдает – специалист или врач общей практики
[824,825]. Особенно редко удается достичь контроля
систолического АД, особенно его более низких целе-
вых значений (менее 130 мм рт. ст.) у больных сахар-
ным диабетом и пациентов группы очень высокого рис-
ка [825]. Это объясняет, почему АГ остается ведущей при-
чиной смертности и сердечно-сосудистой заболевае-
мости во всем мире. В связи с этим необходимо чаще
диагностировать АГ и чаще проводить эффективную те-
рапию (рамка 23).

Настоящие рекомендации должны помочь в осущест-
влении этой цели. Однако публикация рекомендаций
сама по себе не решает поставленных задач. Процесс
их внедрения в клиническую практику предполагает по-
стоянное обучение врачей и аудит. Для успешного
применения рекомендаций на практике необходимы
совместные усилия медицинских работников, которые
должны осознавать важность существующей пробле-
мы. Подходы к лечению АГ могут отличаться в разных
странах Европы. В некоторых странах профилактика сер-
дечно-сосудистых заболеваний, в частности выявление
и контроль АГ, осуществляется врачами общей практи-
ки, а также медицинскими сестрами и другими меди-
цинскими работниками. В других странах более актив-
ное участие в этом процессе принимают специалисты

Рамка 22. Наблюдение больных

• Подбор антигипертензивной терапии с целью снижения
АД до целевых значений предполагает частые визиты к
врачу, позволяющие скорректировать терапию с учетом
изменений АД и побочных эффектов.

• Когда достигнуто целевое АД, частоту визитов можно
значительно уменьшить. Однако слишком большие ин-
тервалы между визитами нежелательны, так как они от-
ражаются на взаимоотношениях между врачом и
больным и на приверженности лечению.

• Пациентов с низким сердечно-сосудистым риском или
АГ 1-й степени можно наблюдать каждые 6 мес. При ре-
гулярном контроле АД в домашних условиях этот интер-
вал может быть увеличен. У пациентов с высоким или
очень высоким риском кратность визитов должна быть
выше. Это касается также больных, которым назначены
только немедикаментозные меры, учитывая вариабель-
ность ответа на лечение и низкую приверженность ему.

• Целью визитов является сохранение контроля всех обра-
тимых факторов риска, а также оценка состояния орга-
нов-мишеней. Изменение массы левого желудочка и
толщины стенки сонной артерии под влиянием лечения
происходит медленно, поэтому эти исследования прово-
дят не чаще одного раза в год.

• Лечение АГ следует продолжать в течение всей жизни,
так как его прекращение обычно приводит к повышению
АД. Если в течение длительного времени удается поддер-
живать адекватный контроль АД, то у пациентов группы
низкого риска можно попытаться осторожно ослабить ан-
тигипертензивную терапию, особенно если возможно эф-
фективное использование немедикаментозных методов
лечения.
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и врачи стационаров. В связи с этим международные
рекомендации должны быть адаптированы к националь-
ным условиями с учетом социально-экономической си-
туации и структуры системы здравоохранения.

Чтобы обеспечить внедрение рекомендаций в кли-
ническую практику, необходимо, чтобы они были при-
няты национальными обществами, занимающимися
проблемой АГ. Настоящие рекомендации были подго-
товлены в тесном сотрудничестве с четвертой рабочей
группой Европейских и других обществ по профилак-
тике сердечно-сосудистых болезней [71]. Соответ-
ственно, они согласуются с рекомендациями этой ра-
бочей группы, которые также опубликованы в 2007 г.
Партнерами ESH и ESC являются Европейское общество
атеросклероза, Европейская ассоциация по изучению
сахарного диабета, Международная федерация диа-
бета (Европа), Европейское общество общей практи-
ки/семейной медицины, Европейская сердечная сеть
и Международное общество поведенческой медици-
ны. Это сотрудничество имеет большое значение, так
как врачи вряд ли воспримут рекомендации, которые
подготовлены неизвестными им организациями.

Необходимо четко представлять себе препятствия
внедрению рекомендаций в клиническую практику. Пер-
вым барьером является незнание рекомендаций. Это-
му способствует большое число рекомендаций, кото-
рые получают врачи, их дублирования многими науч-
ными обществами, национальными организациями и

медицинскими агентствами. Причиной путаницы мо-
гут быть даже небольшие различия между разными ре-
комендациями. Кроме того, у врачей часто возникают
подозрения, что рекомендации могут отражать неадек-
ватные научные представления экспертов, а также
подвержены влиянию внешних факторов, в частности
фармацевтических и страховых компаний. Врачи осоз-
нают, что они занимаются лечением конкретных боль-
ных, которые часто отличаются друг от друга, в то вре-
мя как рекомендации освещают проблему лечения за-
болевания в целом. Этот аспект был учтен в рекомен-
дациях ESH/ESC 2003 г. [3] и настоящих рекомендациях.

Препятствия к внедрению рекомендаций возникают
не только со стороны врача, но и больного. Основной
проблемой является приверженность немедикаментоз-
ным методам лечения и длительной комбинированной
терапии. Модификация образа жизни часто рассматри-
вается как более дешевая альтернатива затратам на ме-
дикаментозное лечение, хотя пациенты часто нуждают-
ся в профессиональной помощи экспертов в области
поведенческой медицины.

Барьером к внедрению рекомендаций может слу-
жить и сама система медицинской помощи. Организа-
торы медицинской помощи нередко считают, что лече-
ние АГ предполагает только короткие визиты к врачу и
соответствующим образом компенсируют его труд.
Они часто рассматривают рекомендации как инструмент
снижения затрат и возмещают их только в группах вы-
сокого риска, выделенных на основании спорных кри-
териев. В связи с этим к осуществлению всеобъемлю-
щей программы профилактики сердечно-сосудистых
заболеваний необходимо активно привлекать органи-
заторов здравоохранения.

Комитет осознает, что факт появления этих рекомен-
даций сам по себе не приведет к каким-либо измене-
ниям, однако они могут служить частью стратегии сер-
дечно-сосудистой профилактики, благодаря тому, что
предполагают:

• согласование действий всех сторон, занимаю-
щихся выявлением и контролем АГ;

• основу для обучения и тренинга;
• основу для разработки национальных рекоменда-

ции и/или адаптация рекомендаций с учетом на-
циональной системы здравоохранения и доступ-
ных средств;

• идентификацию наиболее адекватных инстру-
ментов контроля АГ;

• основу для решения фармакоэкономических во-
просов.

Рамка 23. Как улучшить выполнение рекомендаций

• Информировать больного о риске, связанном с АГ, и по-
льзе антигипертензивной терапии.

• Предоставить пациенту четкие письменные и устные ин-
струкции по поводу лечения.

• Подбирать антигипертензивную терапию индиви-
дуально с учетом образа жизни и потребностей больного.

• По возможности, упрощать схему антигипертензивной
терапии, например, за счет уменьшения числа таблеток.

• Информировать родственников больного о его заболе-
вании и планах лечения.

• Рекомендовать самостоятельное измерение АД в до-
машних условиях.

• Уделять большее внимание побочным эффектам (даже
скрытым) и при необходимости корректировать прово-
димую терапию.

• Оценивать приверженность лечению и учитывать про-
блемы пациента.

• Оказывать пациенту необходимую поддержку и обеспе-
чить приемлемые затраты на лечение.
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