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Список сокращений
АГ – артериальная гипертония (гипертензия)
АД – артериальное давление
АГП – антигипертензивные препараты
АГТ – антигипертензивная терапия
АГЭ – антигипертензивный эффект
АИР – агонисты имидазолиновых рецепторов
АК – антагонисты кальция (блокаторы кальциевых каналов)
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент
БА – бронхиальная астма
ББ –бета-адреноблокатор
БРА – блокатор рецепторов ангиотензина
БКК – блокаторы кальциевых каналов 
ГБ – гипертоническая болезнь
ГК – гипертонический криз
ГКС – глюкокортикостероиды
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление
ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМ – инфаркт миокарда
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка
ИМТ – индекс массы тела
ИСАГ – изолированная систолическая артериальная гипертония
КТ – компьютерная томография
ЛЖ – левый желудочек сердца
ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс
МАУ – микроальбуминурия
МРА – магнитно-резонансная ангиография
МРТ – магнитно-резонансная томография
МС – метаболический синдром
ОК – оральные контрацептивы
ОКС – острый коронарный синдром
ОХС – общий холестерин

ПОМ – поражение органов-мишеней
ПЭ – преэклампсия
РАС – ренин-ангиотензиновая система
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РАГ – рефрактерная артериальная гипертония
РКИ – рандомизированные контролируемые исследования
САД – систолическое артериальное давление
СД – сахарный диабет
СКАД – самоконтроль артериального давления
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
СНС – симпатическая нервная система
СОАС – синдром обструктивного апноэ во время сна
СПВ – скорость пульсовой волны
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ССО – сердечно-сосудистые осложнения
ТГ – триглицериды
ТИА – транзиторная ишемическая атака
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФК – фиксированная комбинация
ФП – фибрилляция предсердий
ФР – фактор риска
ХБП – хроническая болезнь почек
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности
ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ЦВБ – цереброваскулярные болезни
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭКГ – электрокардиография
ЭхоКГ – эхокардиография
HbA1c – гликированный гемоглобин
MDRD – Modification of Diet in Renal Disease
SCORE – Systemic coronary risk evaluation

1. Введение
Представленные Рекомендации являются обновленной вер-

сией Российских рекомендаций по диагностике и лечению
артериальной гипертонии от 2016 г. и зарубежных рекомен-
даций по лечению артериальной гипертонии Европейского
общества гипертонии и Европейского общества кардиологов
от 2018 г., которые, в свою очередь, были созданы на основе
анализа имеющегося более чем 20-летнего опыта разных по
целям, протоколам и объемам крупных исследований, прове-
денных по различным аспектам диагностики и лечения арте-
риальной гипертонии (АГ). Кроме того, в разделах Рекоменда-
ций, посвященных методам контроля артериального давле-
ния (АД), диагностике и лечению АГ, учтен опыт отечествен-
ных исследований.
В Рекомендациях изложены основные принципы лечения

пациентов с АГ, в том числе и в ряде клинических ситуаций,
которые были получены в рандомизированных контролируе-
мых исследованиях (РКИ), вместе с тем важен учет индивиду-
альных особенностей механизмов развития и течения заболе-
вания, например, солечувствительности, вторичного гипер-
альдостеронизма при гипертонической болезни (ГБ), инди-
видуальной чувствительности к антигипертензивным препа-
ратам (АГП), что оставляет право и целесообразность осу-
ществлять подбор антигипертензивной терапии (АГТ) у паци-
ента с учетом его индивидуальных особенностей.

1.1. Определение
АГ – синдром повышения систолического АД (САД)≥140 мм

рт. ст. и/или диастолического АД (ДАД)≥90 мм рт. ст. Указан-
ные пороговые значения АД основаны на результатах РКИ,
продемонстрировавших целесообразность и пользу лечения,
направленного на снижение данных уровней АД у пациентов
с ГБ и «симптоматическими артериальными гипертониями».
Термин «гипертоническая болезнь», предложенный Г.Ф.Лан-
гом в 1948 г., соответствует термину «эссенциальная гипер-
тензия» (гипертония), используемому за рубежом. Под ГБ при-
нято понимать хронически протекающее заболевание, при
котором повышение АД не связано с выявлением явных при-
чин, приводящих к развитию вторичных форм АГ. ГБ преобла-
дает среди всех форм АГ, ее распространенность составляет
свыше 90%. В силу того, что ГБ – заболевание, имеющее раз-
ные клинико-патогенетические варианты течения, в литера-
туре вместо термина «гипертоническая болезнь» использу-
ется термин «артериальная гипертония».

1.2. Этиология и патогенез
Патогенез ГБ полностью не выяснен. Гемодинамической ос-

новой повышения АД является повышение тонуса артериол,
обусловленное гиперактивацией симпатической нервной си-
стемы (СНС). В регуляции сосудистого тонуса в настоящее
время придают большое значение медиаторам нервного воз-
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буждения, как в центральной нервной системе, так и во всех
звеньях передачи нервных импульсов к периферии, т.е. к сосу-
дам. Основное значение имеют катехоламины (прежде всего
норадреналин) и серотонин. Накопление их в центральной
нервной системе является важным фактором, поддерживаю-
щим состояние повышенного возбуждения высших регуля-
торных сосудистых центров, что сопровождается повышени-
ем тонуса симпатического отдела нервной системы. Импуль-
сы из симпатических центров передаются сложными меха-
низмами. Указывается, по крайней мере, три пути: 

1) по симпатическим нервным волокнам; 
2) путем передачи возбуждения по преганглионарным нерв-

ным волокнам к надпочечникам с последующим выделением
катехоламинов; 

3) путем возбуждения гипофиза и гипоталамуса с последую-
щим выделением в кровь вазопрессина.
В последующем помимо нейрогенного механизма могут до-

полнительно (последовательно) включаться и другие меха-
низмы, повышающие АД, в частности гуморальные, ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая система (РААС).
Таким образом, в механизме повышения АД при ГБ можно

выделить две группы факторов: нейрогенные, оказывающие
влияние через СНС непосредственно на тонус артериол, и гу-
моральные, связанные с усиленным выделением катехолами-
нов и некоторых других биологически активных веществ (ре-
нин, гормоны коры надпочечников и др.), также вызывающих
прессорное действие (А.Л.Мясников).
При рассмотрении патогенеза ГБ необходимо также учиты-

вать нарушение (ослабление) механизмов, которые оказы-
вают депрессорное действие (депрессорные барорецепторы,

гуморальная депрессорная система почек, ангиотензиназы
и др.). Нарушение соотношения активности прессорных и де-
прессорных систем приводит к развитию АГ.

1.3. Эпидемиология
АГ является ведущим фактором риска (ФР) развития сердеч-

но-сосудистых заболеваний – ССЗ (инфаркт миокарда – ИМ,
инсульт, ишемическая болезнь сердца – ИБС, хроническая
сердечная недостаточность – ХСН), цереброваскулярных бо-
лезней – ЦВБ (ишемический или геморрагический инсульт,
транзиторная ишемическая атака – ТИА) и почечных заболе-
ваний (хроническая болезнь почек – ХБП). ССЗ и ЦВБ, пред-
ставленные в официальной статистике как болезни системы
кровообращения, являются ведущими причинами смертно-
сти населения в Российской Федерации, на их долю от общего
числа умерших от всех причин приходится 48% смертей.
В современном обществе наблюдается значительная рас-

пространенность АГ, составляя 30–45% среди взрослого насе-
ления, по данным зарубежных исследований, и около 40% –
по данным российских исследований. В российской популя-
ции распространенность АГ среди мужчин несколько выше, в
некоторых регионах она достигает 47%, среди женщин рас-
пространенность АГ составляет около 40% [1]. По оценкам
экспертов, к 2025 г. число лиц с АГ увеличится на 15–20%, до-
стигнув около 1,5 млрд человек [2].

1.4. Кодирование по МКБ-10
Болезни, характеризующиеся повышенным кровяным дав-

лением (I10-I15):
• I10. Эссенциальная (первичная) гипертензия.
• I11. Гипертензивная болезнь сердца (ГБ с преимуществен-
ным поражением сердца).

• I12. Гипертензивная (гипертоническая) болезнь с преиму-
щественным поражением почек.

• I13. Гипертензивная (гипертоническая) болезнь с преиму-
щественным поражением сердца и почек.

• I15. Вторичная гипертензия.

1.5. Классификация 
Классификация уровней АД у лиц старше 18 лет представле-

на в табл. 1. 
Если значения САД и ДАД попадают в разные категории, то

степень АГ оценивается по более высокой категории. Резуль-
таты суточного мониторирования АД (СМАД) и самоконтро-
ля АД (СКАД) могут помочь в диагностике АГ, но не заменяют
повторные измерения АД в лечебном учреждении (офисное
или клиническое АД). Критерии диагностики АГ по результа-
там СМАД, СКАД и измерений АД, выполненных врачом, раз-
личны. Данные представлены в табл. 2. Следует обратить осо-
бое внимание на пороговые значения АД, при которых диаг-
ностируется АГ при проведении СКАД: САД≥135 мм рт. ст.
и/или ДАД≥85 мм рт. ст. 
Критерии повышенного АД в значительной мере являются

условными, поскольку между уровнем АД и риском ССЗ суще-
ствует прямая связь. Эта связь начинается с относительно
низких значений – 110–115 мм рт. ст. для САД и 70–75 мм
рт. ст. для ДАД. 

2. Скрининг и диагностика 
АГ является преимущественно бессимптомным заболевани-

ем, которое лучше всего обнаруживается с помощью программ
скрининга населения. Всем взрослым лицам необходимо реги-
стрировать АД в медицинской карте, независимо от причины
обращения за медицинской помощью. Скрининг следует про-
водить через регулярные интервалы с частотой, зависящей от
уровня АД. Для здоровых людей с оптимальным клиническим
АД (<120/80 мм рт. ст.) АД следует измерять по крайней мере
каждые 5 лет и чаще. У пациентов с нормальным АД
(120–129/80–84) АД следует измерять не реже 1 раза в 3 года.

Пациентам с высоким нормальным АД (130–139/85–89 мм
рт. ст.) необходимо ежегодно измерять АД из-за возможных вы-
соких темпов прогрессирования от высокого нормального
уровня АД до гипертонии. Это справедливо также для лиц, у ко-
торых обнаружена «маскированная» гипертония (рис. 1).

Диагностика АГ и обследование включают следующие
этапы:
• выяснение жалоб и сбор анамнеза;
• повторные измерения АД;
• физикальное обследование;
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Таблица 1. Классификация уровней АД (мм рт. ст.)
Категории АД САД ДАД
Оптимальное <120 и <80
Нормальное 120–129 и/или 80–84
Высокое нормальное 130–139 и/или 85–89
АГ 1-й степени 140–159 и/или 90–99
АГ 2-й степени 160–179 и/или 100–109
АГ 3-й степени ≥180 и/или ≥110
ИСАГ ≥140 и <90
Примечание. ИСАГ должна классифицироваться на 1, 2, 3-ю степени
согласно уровню САД.

Таблица 2. Пороговые уровни АД (мм рт. ст.) для диагностики АГ
по данным различных методов измерения

Категория САД,
мм рт. ст.

ДАД,
мм рт. ст.

Офисное АД ≥140 и/или ≥90

СМАД
Дневное (бодрствование)
Ночное (сон)
Суточное

≥135
≥120
≥130

и/или
и/или
и/или

≥85
≥70
≥80

СКАД ≥135 и/или ≥85



• лабораторно-инструментальные методы исследования:
более простые на первом и сложные – на втором этапе об-
следования (по показаниям).

• Диагноз АГ рекомендуется устанавливать на основании по-
вторных измерений АД на разных визитах, за исключением
случаев, когда АГ диагностируется сразу (например, при
3-й степени, и особенно у пациентов с высоким риском) или
путем внеофисного измерения АД посредством СМАД и/или
СКАД при наличии показаний [7]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: клиническое измерение АД имеет наиболь-
шую доказательную базу для диагностики АГ и оценки эф-
фективности АГТ. Точность измерения АД и, соответствен-
но, диагностика АГ, определение ее степени тяжести зави-
сят от соблюдения правил по измерению АД (Приложение Б).

• Всем пациентам с АГ для определения прогноза и тактики
лечения рекомендуется оценка общего сердечно-сосудистого
риска (ССР), включающего выявление факторов риска (ФР)
ССЗ, поражения органов-мишеней (ПОМ), ССЗ, ЦВБ, ХБП [3, 4].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств В).

2.1. Анамнез
• Рекомендуется у пациентов с АГ для оценки семейной пред-
расположенности к АГ и ССЗ собирать полный медицин-
ский и семейный анамнез [5, 6].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).
Комментарии: сбор анамнеза включает сбор сведений о
наличии ФР, субклинических симптомов ПОМ, наличии в
анамнезе ССЗ, ЦВБ, ХБП и вторичных форм АГ, а также
предшествующем опыте лечения АГ.

2.2. Физикальное обследование
• Рекомендуется у всех пациентов с АГ для оценки общего ССР
определение антропометрических данных, включая изме-
рение окружности талии [3, 4]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: физикальное исследование пациента с АГ
направлено на выявление ФР, признаков вторичных форм
АГ и органных поражений. Измеряют рост, массу тела с вы-
числением индекса массы тела (ИМТ) в кг/м2 (определяется
путем деления массы тела в килограммах на величину ро-
ста в метрах, возведенную в квадрат) и окружность та-
лии, которую измеряют в положении стоя (на пациенте
должно быть только нижнее белье, точкой измерения яв-
ляется середина расстояния между вершиной гребня под-
вздошной кости и нижним боковым краем ребер), мерную
ленту следует держать горизонтально. 

• Всем пациентам с АГ для оценки состояния органов-мише-
ней и выявления возможных причин вторичной АГ реко-
мендуется проводить аускультацию сердца, сонных и почеч-
ных артерий, пальпацию периферических артерий [7].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С). 

Комментарии: наличие шума предполагает необходи-
мость проведения эхокардиографии (ЭхоКГ), дуплексного
сканирования брахиоцефальных/почечных/подвздошно-
бедренных артерий для первичного выявления ПОМ.

• Всем пациентам с АГ рекомендуется пальпировать пульс в
покое для измерения частоты сердечных сокращений (ЧСС)
и выявления аритмий, особенно фибрилляции предсер-
дий – ФП [8, 9].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).

2.3. Лабораторные методы исследования
• Всем пациентам с АГ для оценки общего ССР на первом эта-
пе рекомендуется проводить рутинные лабораторные мето-
ды обследования: общий анализ крови и мочи; определение
глюкозы в плазме крови (натощак); общего холестерина
(ОХС), холестерина липопротеидов высокой плотности
(ХС ЛПВП), холестерина липопротеидов низкой плотности
(ХС ЛПНП), триглицеридов (ТГ); исследование калия, нат-
рия в сыворотке крови [7].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).

• Всем пациентам с АГ для оценки общего ССР рекоменду-
ется определять скорость клубочковой фильтрации (СКФ)
в мл/мин/1,73м2 [10–12]. 
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств B).
Комментарии: снижение СКФ<60 мл/мин/1,73м2 свиде-
тельствует о нарушении функции почек.

• Всем пациентам с АГ для оценки общего ССР рекомендуется
определять концентрацию мочевой кислоты в крови.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).
Комментарии: гиперурикемия часто наблюдается при АГ,
в том числе у пациентов с метаболическим синдромом
(МС), сахарным диабетом (СД), и является самостоятель-
ным ФР поражения почек.

• Всем пациентам с АГ для определения функции почек реко-
мендуется определять наличие белка в моче в утренней или
суточной порции [3, 13]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• Всем пациентам с АГ при отрицательном результате теста на
протеинурию и высоком риске поражения почек, особенно
у пациентов с МС, СД, рекомендуется использование количе-
ственных методов для выявления микроальбуминурии
(МАУ) [3, 7]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• Всем пациентам с АГ рекомендуется проведение микроско-
пии мочевого осадка для выявления эритроцитов, лейкоци-
тов, эпителиальных клеток, цилиндров, кристаллических и
аморфных солей [7].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• Всем пациентам с АГ и избыточной массой тела или ожире-
нием и/или при уровне глюкозы в плазме крови натощак
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Рис. 1. Скрининг и диагностика гипертонии.

Измерения АД 
как минимум 
1 раз в 5 лет

Оптимальное АД
<120/80 мм рт. ст.

Нормальное АД
120–129/80–84 мм рт. ст.

Высокое нормальное АД
130–139/85–89 мм рт. ст.

Маскированная АГ?
СМАД
или
СКАД

АГ
АД≥140/90 мм рт. ст.

Измерения АД 
как минимум 
1 раз в 3 года

Измерения АД 
как минимум 
ежегодно

Повторные визиты 
для измерения
клинического АД

СМАД
или
СКАД

Варианты
верификации
диагноза



5,6 ммоль/л (100 мг/дл) и более рекомендуется проведение
перорального теста толерантности к глюкозе и/или опреде-
ление гликированного гемоглобина (HbA1c) [3, 7].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).

2.4. Инструментальные методы исследования 
• Всем пациентам с АГ для оценки общего ССР рекоменду-
ется обследование с целью оценки состояния органов-ми-
шеней [3, 7].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств B) [14, 15].
Комментарии: оценка состояния органов-мишеней чрез-
вычайно важна, так как позволяет определить степень
риска развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) и,
соответственно, тактику лечения. 

• Всем пациентам с АГ для выявления гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ)
и других поражений сердца рекомендуется проведение
электрокардиографии (ЭКГ) [16–18].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B) [19–22].

• ЭКГ-тест с нагрузкой (физическая, фармакологическая,
чреспищеводная электростимуляция) рекомендуется вы-
полнять пациентам с АГ и нарушением ритма и проводимо-
сти сердца (по данным анамнеза, физикального осмотра,
холтеровского мониторирования ЭКГ или в случае подозре-
ния на провоцируемые физической нагрузкой арит-
мии) [19–22]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).

• Всем пациентам с АГ рекомендуется проведение ЭхоКГ для
уточнения наличия и выраженности ГЛЖ, диастолической
дисфункции, дилатации левого предсердия и других пора-
жений сердца [14, 23–26].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).

• Всем пациентам с АГ при подозрении на наличие ишемии
миокарда рекомендуется проведение обследования с целью
верификации диагноза [7].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• Всем пациентам с АГ рекомендуется проведение ультразву-
кового исследования (УЗИ) почек для оценки их размеров,
структуры и врожденных аномалий [7].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• Всем пациентам с рефрактерной АГ (РАГ), а также паци-
ентам с тяжелым течением АГ и высоким общим ССР ре-
комендуется исследование глазного дна с целью исклю-
чения геморрагий, экссудатов, отека соска зрительного
нерва [7].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств C).

• Внеофисное измерение АД (СКАД и/или СМАД) рекоменду-
ется для подтверждения диагноза АГ, установления типа АГ,

выявления эпизодов гипотонии, контроля за АГТ и макси-
мально точного прогнозирования ССР [27–32].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: пациент или его родственники могут из-
мерять АД самостоятельно с помощью автоматических
или полуавтоматических «бытовых» измерителей АД в до-
машних условиях. Данный метод, получивший большое рас-
пространение в последние годы, обозначается как метод
СКАД. СМАД проводят медицинские работники амбулатор-
но или в условиях стационара.
Метод СКАД – показатели АД, полученные при проведении

СКАД, могут стать ценным дополнением к клиническому АД
при диагностике АГ и контроле за эффективностью лече-
ния, но предполагают применение других нормативов
(см. табл. 2). Величина АД, полученная методом СКАД, более
тесно коррелирует с ПОМ и прогнозом заболевания, чем
клиническое АД, и его прогностическая ценность сопоста-
вима с методом СМАД после поправки на пол и возраст. До-
казано, что метод СКАД повышает приверженность паци-
ентов лечению. Ограничением применения метода СКАД яв-
ляются те случаи, когда пациент склонен использовать по-
лученные результаты для самостоятельной коррекции те-
рапии. Необходимо учитывать, что СКАД не может дать
информацию об уровнях АД в течение «повседневной» (ре-
альной) дневной активности, особенно у работающей ча-
сти населения, и в ночные часы. Для СКАД могут быть ис-
пользованы традиционные тонометры со стрелочными
манометрами, а также автоматические и полуавтомати-
ческие приборы для домашнего применения, прошедшие сер-
тификацию. Для оценки уровня АД в ситуациях резкого ухуд-
шения самочувствия пациента вне стационарных условий
(в поездках, на работе и др.) можно рекомендовать исполь-
зование запястных автоматических измерителей АД, но с
теми же правилами измерения АД (2–3-кратное измерение,
расположение руки на уровне сердца и т.д.). Следует пом-
нить, что АД, измеренное на запястье, может быть несколь-
ко ниже уровня АД на плече.
Метод СМАД имеет ряд определенных преимуществ:

• предоставляет информацию об уровне АД в течение «по-
вседневной» активности (в реальной жизни пациента);

• предоставляет информацию об уровне АД в течение ночи;
• позволяет уточнить прогноз ССО;
• более тесно связан с ПОМ, чем клиническое АД;
• более точно оценивает антигипертензивный эффект

(АГЭ) терапии.
Только метод СМАД позволяет определить суточный ритм

АД, ночную гипотензию или гипертензию, динамику АД в ран-
ние утренние часы, равномерность и достаточность АГЭ
препаратов. Для проведения СМАД могут быть рекомендова-
ны только аппараты, успешно прошедшие клинические испы-
тания по международным протоколам, подтверждающим
точность измерений. При интерпретации данных СМАД ос-
новное внимание должно быть уделено средним значениям АД
за день, ночь и сутки; суточному индексу (степень ночного
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Таблица 3. Стратификация риска у пациентов с АГ

Стадия ГБ ФР, ПОМ, заболевания

АД, мм рт. ст.
АГ 1-й степени АГ 2-й степени АГ 3-й степени 
САД 140–159 

и/или ДАД 90–99
САД 160–179

и/или ДАД 100–109
САД≥180

и/или ДАД≥110

Стадия I (неосложненная)
Других ФР нет Низкий риск Умеренный риск Высокий риск

1–2 ФР Умеренный риск Высокий риск Высокий риск
3 и более ФР Высокий риск Высокий риск Высокий риск

Стадия II
(бессимптомная)

Субклиническое ПОМ, ХБП III стадии
или СД Высокий риск Высокий риск Очень высокий риск

Стадия III (осложненная) ССЗ, ЦВБ, ХБП≥IV стадии или СД
с ПОМ или ФР Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск
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Таблица 4. Факторы, влияющие на прогноз, применяемые для стратификации общего ССР
ФР Характеристика

Пол мужской>женский
Возраст ≥55 лет у мужчин, ≥65 лет у женщин
Курение (текущее или в прошлом) Да

Липидный обмен 

ОХС>4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или
ХС ЛПНП>3,0 ммоль/л (115 мг/дл) 
ХС ЛПВП

ТГ

Дислипидемии (принимается во внимание каждый из представленных
показателей липидного обмена)
>4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или
>3,0 ммоль/л (115 мг/дл) и/или
• у мужчин – <1,0 ммоль/л (40 мг/дл)
• у женщин – <1,2 ммоль/л (46 мг/дл)
>1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

Мочевая кислота • У мужчин – >420 мкмоль/л
• У женщин – >150–350 мкмоль/л

Глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (101–125 мг/дл)
Нарушение толерантности к глюкозе 7,8–11,0 ммоль/л
Ожирение ИМТ≥30 кг/м2

Абдоминальное ожирение 
Окружность талии:
• у мужчин – ≥102 см
• у женщин – ≥88 см
(для лиц европейской расы)

Семейный анамнез ранних ССЗ • у мужчин – <55 лет 
• у женщин – <65 лет 

Ранняя менопауза (<45 лет) Да
ЧСС>80 уд/мин в покое Да

Субклиническое ПОМ
Пульсовое давление 
(у лиц пожилого и старческого возраста) ≥60 мм рт. ст.

ЭКГ-признаки ГЛЖ 

Индекс Соколова–Лайона SV1+RV5–6>35 мм
Корнельский показатель (RAVL+SV3):
• для мужчин – ≥28 мм
• для женщин– ≥20 мм, (RAVL+SV3)
Корнельское произведение (RAVL+SV3) мм × QRS мс > 2440 мм × мс

ЭхоКГ-признаки ГЛЖ

ИММЛЖ (формула ASE) индексация на рост в м2,7:
• мужчины – >50 г/м2,7

• женщины – >47 г/м2,7

индексация на ППТ может использоваться у пациентов с нормальной массой тела
• у мужчин – >115 г/м2

• у женщин – >95 г/м2

Скорость пульсовой волны
(«каротидно-феморальной») >10 м/с

ЛПИ систолического давления <0,9 *

ХБП
III стадии с рСКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 (MDRD-формула)**, 
или низкий клиренс креатинина – <60 мл/мин (формула Кокрофта –Гаулта)***, 
или рСКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 (формула CKD-EPI)****

МАУ 30–300 мг/л или отношение альбумина к креатинину – 30–300 мг/г; 
3,4–34 мг/ммоль (предпочтительно в утренней порции мочи)

Тяжелая ретинопатия Кровоизлияния или экссудаты, отек соска зрительного нерва
СД

Глюкоза плазмы натощак, и/или
HbA1c, и/или
Глюкоза плазмы после нагрузки

≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) в двух измерениях подряд и/или
>7% (53 ммоль/моль) 
≥11,1 ммоль/л (198 мг/дл)

ССЗ, ЦВБ или почечные заболевания
ЦВБ Ишемический инсульт, кровоизлияние в мозг, ТИА

ИБС ИМ, стенокардия, коронарная реваскуляризация методом чрескожного
коронарного вмешательства или аортокоронарного шунтирования

Сердечная недостаточность II–III стадии по Василенко–Стражеско

Клинически значимое поражение 
периферических артерий Атеросклеротическая бляшка

ХБП IV стадии с рСКФ<30 мл/мин/1,73 м2; протеинурия (>300 мг/сут)

*Определяется как методом ультразвуковой допплерографии, так и с помощью осциллометрических измерителей АД.
** 186 × (креатинин/88, мкмоль/л)-1,154 × (возраст, лет)-0,203, для женщин результат умножают на 0,742.
*** 88 × (140 – возраст, лет) × масса тела, кг / 72 × креатинин, мкмоль/л (для женщин результат умножают на 0,85) 
****   женщины (возраст/креатинин)        ≤62/≤0,7        СКФ=144 × (креатинин/0,7)-0,329 × (0,993)возраст
                                                                                >62/>0,7        СКФ=144 × (креатинин/0,7)-1,209 × (0,993)возраст

          мужчины (возраст/креатинин)         ≤80/≤0,9        СКФ=141 × (креатинин/0,9)-0,411 × (0,993)возраст
                                                                                >80/>0,9        СКФ=141 × (креатинин/0,9)-1,209 × (0,993)возраст

Примечание. ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс.
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снижения АД); величине АД в утренние часы; вариабельности
АД в дневные и ночные часы (std) и показателю нагрузки дав-
лением (процент повышенных значений АД в дневные и ноч-
ные часы). 
Клинические показания к применению СМАД и СКАД в
диагностических целях:
• Пациентам с АГ 1-й степени по данным клинического АД.
• Высокое клиническое АД у лиц без ПОМ и у лиц с низким об-
щим ССР.

• Подозрение на «маскированную» АГ или «гипертонию белого
халата».

• Высокое нормальное клиническое АД.
• Нормальное клиническое АД у лиц с ПОМ и у лиц с высоким
общим ССР.

• Значительные колебания клинического АД в ходе одного или
разных посещений врача.

• Вегетативная, ортостатическая, постпрандиальная, ле-
карственная гипотония; гипотония во время дневного сна.

• Повышение клинического АД или подозрение на преэклам-
псию (ПЭ) у беременных.

• Выявление истинной и ложной рефрактерной и рези-
стентной АГ.
Специфические показания к СМАД:

• Выраженные расхождения между уровнем клинического АД
и данными СКАД.

• Оценка суточного ритма АД.
• Подозрение на ночную АГ или отсутствие ночного сниже-
ния АД, например, у пациентов с синдромом обструктивно-
го апноэ сна (СОАС), ХБП или СД.

• Оценка вариабельности АД.
• Всем пациентам с тяжелым течением АГ рекомендуется ис-
следование головного мозга методами компьютерной томо-
графии (КТ) или магнитно-резонансной томографии (МРТ)
с АГ с целью выявления осложнений АГ (бессимптомных ин-
фарктов головного мозга, лакунарных инфарктов, микро-
кровоизлияний и поражения белого вещества при дисцир-
куляторной энцефалопатии, перенесенных ТИА/инсуль-
тах) [7, 33, 34].
Уровень убедительности рекомендаций IIb (Уровень
достоверности доказательств C).

2.5. Оценка общего (суммарного)
сердечно-сосудистого риска 
• У пациентов с АГ без ССЗ, ХБП и диабета может быть реко-
мендована стратификация риска с помощью модели Syste-
mic coronary risk evaluation (SCORE) [15].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: SCORE доступна по адресу: http://www.es-
cardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/ССЗ-preven-
tion-toolbox/SCORE-Risk-Charts) 

• Всем пациентам с АГ, особенно из группы умеренного рис-
ка, рекомендуется обследование с целью выявления
ПОМ [35, 36].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств B).
Комментарии: выявление ПОМ рекомендуется, поскольку
есть данные о том, что ПОМ является предиктором сер-
дечно-сосудистой смертности независимо от SCORE.

• Решение о тактике лечения рекомендуется принимать в за-
висимости от степени АГ и исходного уровня общего
ССР [37–39].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: величина АД является важнейшим, но не
единственным фактором, определяющим тяжесть АГ, ее
прогноз и тактику лечения. Большое значение имеет
оценка общего ССР, степень которого зависит от величи-
ны АД, наличия или отсутствия сопутствующих ФР, суб-
клинического ПОМ и наличия ССЗ, ЦВБ и почечных заболе-
ваний (табл. 3). Повышенный уровень АД и ФР (табл. 4)
взаимно усиливают влияние друг на друга, что приводит
к увеличению степени ССР, превышающего сумму отдель-
ных его компонентов.
У лиц с высоким нормальным уровнем АД (см. табл. 1) на

приеме у врача и повышенными значениями АД вне медицин-
ской организации («маскированная» гипертония), при расче-
те ССР принимается во внимание повышенный уровень АД.
Пациенты с высоким уровнем клинического (офисного) АД и
нормальным уровнем АД вне медицинской организации («ги-
пертония белого халата»), особенно если у них нет СД, ПОМ,
ССЗ или ХБП, имеют более низкий риск, чем пациенты со
стойкой АГ и такими же показателями клинического АД.
При определении общего ССР особое внимание необходимо

уделять состоянию органов-мишеней, так как наличие их
поражения способствует дальнейшему прогрессированию
ССЗ, что существенно увеличивает риск смерти у таких па-
циентов по сравнению с пациентами, у которых имеются
только ФР. Риск возрастает с увеличением числа ПОМ.
Уровень ССР у ряда пациентов может быть выше, чем он

определен по представленной системе стратификации:
• При малоподвижном образе жизни у пациентов с цент-
ральным ожирением (увеличение относительного риска,
ассоциированного с ожирением, более выражено у молодых,
чем у пожилых пациентов).

• У лиц с низким социальным статусом и представителей
этнических меньшинств.

• У пациентов с повышенным уровнем ТГ, фибриногена, апо-
липопротеина В, липопротеина (а) и высокочувствитель-
ного С-реактивного белка.

• У пациентов с  аутоиммунными и другими воспалитель-
ными заболеваниями.

• У пациентов с ФП.
• У пациентов с психическими заболеваниями.
• У пациентов с  СОАС.

2.6. Формулировка диагноза
При формулировании диагноза по возможности максималь-

но полно должны быть отражены наличие ПОМ, ССЗ, ЦВБ, ХБП,
ССР. Степень повышения АД обязательно указывается у паци-
ентов с впервые диагностированной АГ. Если пациент нахо-
дился в стационаре, то в диагнозе указывается степень АГ на
момент поступления. Необходимо также указать стадию за-
болевания. Согласно трехстадийной классификации ГБ, ГБ I
стадии предполагает отсутствие ПОМ, ГБ II стадии – при-
сутствие изменений со стороны одного или нескольких орга-
нов-мишеней. Диагноз ГБ III стадии устанавливается при на-
личии ССЗ, ЦВБ, ХБП.

3. Лечение
3.1. Инициация терапии
Основная цель лечения пациентов с АГ состоит в макси-

мальном снижении риска развития осложнений АГ: фаталь-
ных и нефатальных ССЗ, ЦВБ и ХБП. Для достижения этой
цели необходимо снижение АД до целевых уровней, коррекция
всех модифицируемых ФР (курение, дислипидемия, гипергли-
кемия, ожирение и др.), предупреждение/замедление темпа
прогрессирования и/или уменьшение выраженности (ре-

гресс) ПОМ, а также лечение имеющихся ССЗ, ЦВБ и почеч-
ных заболеваний.
Необходимость назначения АГТ подтверждена результа-

тами наибольшего в клинической медицине числа РКИ. Мета-
анализ РКИ, включающий несколько сотен тысяч пациентов,
показал, что снижение САД на 10 мм рт. ст. или снижение
ДАД на 5 мм рт. ст. связано со значительным снижением всех
основных случаев ССЗ на ~20%, смертности от всех причин –
на 10–15%, инсульта – на ~35%, коронарных событий –



на ~20% и сердечной недостаточности – на ~ 40% [40, 41].
Важнейшим аспектом оказания медицинской помощи паци-
енту с АГ является решение вопроса о начале АГТ. Показания
к назначению АГТ определяются индивидуально на основа-
нии степени АГ и величины общего (суммарного) ССР (рис. 2).
• Незамедлительное назначение АГТ наряду с изменением об-
раза жизни рекомендуется пациентам с АГ 2 и 3-й степени
независимо от степени ССР [40, 41].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).

• У пациентов с АГ 1-й степени и высоким риском или с доказан-
ным ПОМ рекомендуется немедленное начало медикаментоз-
ной АГТ одновременно с изменением образа жизни [42, 43]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• Медикаментозная АГТ рекомендуется пациентам с АГ
1-й степени при низком и умеренном риске и без доказан-
ного ПОМ, если АГ у пациента сохраняется после периода
изменения образа жизни [42, 43]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• У пациентов с АГ пожилого и старческого возраста АГТ ре-
комендуется при САД≥160 мм рт. ст. наряду с изменениями
образа жизни.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).

• Пациентам пожилого возраста (старше 65 лет, но не старше
80 лет) рекомендуется назначать АГТ при САД в диапазоне
140–159 мм рт. ст., при условии ее хорошей переносимо-
сти [43].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• Пациентам с высоким нормальным АД (130–139/85–89 мм
рт. ст.) рекомендуется АГТ, когда ССР очень высок из-за уста-
новленного ССЗ, особенно ИБС [44].
Уровень убедительности рекомендаций IIb (Уровень
достоверности доказательств А).
Комментарии: данные недавнего метаанализа 10 РКИ, ко-
торые включали лиц с высоким или очень высоким риском
ССЗ, в основном с ССЗ в анамнезе и высоким нормальным АД
(n=26 863), показали снижение САД на 4 мм рт. ст. и уменьше-
ние риска инсульта, но не других сердечно-сосудистых собы-
тий [44]. Другой анализ исследований, включающий лиц с ИБС
в анамнезе и средним исходным САД 138 мм рт. ст., продемон-
стрировал уменьшение риска серьезных сердечно-сосудистых
событий (относительный риск 0,90, доверительный интер-
вал 0,84–0,97) на фоне медикаментозной АГТ, но не увеличе-
ние выживаемости (относительный риск 0,98, доверитель-
ный интервал 0,89–1,07). Таким образом, польза для лечения
лиц с высоким нормальным АД представляется неочевидной,
однако может быть рассмотрена у пациентов с очень высо-
ким риском ССЗ и установленным ССЗ, особенно ИБС.

3.2. Целевые значения АД
Клинические рекомендации по артериальной гипертонии

2016 г. рассматривали в качестве цели лечения снижение
АД<140/90 мм рт. ст. С тех пор появилась новая информация
из постанализа крупных исследований пациентов с высоким
риском ССЗ, регистров пациентов с ИБС и, что более важно,
новых РКИ и их метаанализов, свидетельствующая о необхо-
димости более низких целевых значений АД, преимуществен-
но в отношении снижения риска инсульта.
Таким образом, целевым для всех категорий пациентов яв-

ляется уровень АД<140/90 мм рт. ст. Снижение АД до
130/80 мм рт. ст. или ниже возможно при условии, что лече-
ние хорошо переносится, хотя в некоторых группах больных
данные менее убедительны. У пожилых пациентов (старше
65 лет) целевое САД должно быть между 130 и 140 мм рт. ст.,
а ДАД – ниже 80 мм рт. ст. САД на фоне лечения у всех кате-
горий пациентов не должно быть ниже 120 мм рт. ст.,
а ДАД – 70 мм рт. ст.
Важно отметить, что задается целевой диапазон в связи с

тем, что стремление к более низким уровням АД снижает
безопасность лечения. Кроме того, в целом, когда САД снижа-
ется менее 120 мм рт. ст., особенно у пожилых пациентов,
пациентов с высоким и очень высоким риском, часто с сопут-
ствующими заболеваниями и ССЗ, риск причинения вреда
увеличивается и перевешивает пользу лечения.
При плохой переносимости снижение АД рекомендуется в

несколько этапов. На первом этапе АД целесообразно сни-
жать на 10–15% от исходного уровня за 2–4 нед с последую-
щим возможным поддержанием на достигнутом уровне для
адаптации пациента к более низким величинам АД. Далее
темпы снижения АД определяются индивидуально, при этом
необходимо добиваться постепенного снижения АД до целе-
вых значений. Использование этапной (ступенчатой) схемы
снижения АД с учетом индивидуальной переносимости позво-
ляет достичь целевого уровня АД и избежать эпизодов гипо-
тонии, с которыми связано увеличение риска развития ИМ и
инсульта. 
• Всем пациентам с АГ рекомендуется снижение АД<140/90 мм
рт. ст., при условии хорошей переносимости значения АД
могут быть ниже 130/80 мм рт. ст., но не ниже 120/70 мм
рт. ст. [40, 41]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• Пациентам с АГ старше 65 лет рекомендуется поддерживать
САД в диапазоне 130–139 мм рт. ст. [40, 45].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).

3.3. Мероприятия по изменению образа жизни 
Мероприятия по изменению образа жизни рекомендуются

всем пациентам с АГ. Немедикаментозные методы лечения
АГ способствуют снижению АД, уменьшают потребность в
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Рис. 2. Тактика ведения пациентов с АГ.

Высокое нормальное АД
130–139/85–89 

АГ 1-й степени
140–159/90–99

АГ 2-й степени
160–179/100–109 

АГ 3-й степени
АД≥180/110

Изменение образа жизни Изменение образа жизни Изменение образа жизни Изменение образа жизни

Рассмотреть медикаментозную
терапию у пациентов с очень

высоким риском, с ССЗ,
особенно при ИБС

Немедленная медикаментозная
терапия у пациентов с высоким
и очень высоким риском, с ССЗ,
заболеваниями почек или ПОМ

Немедленная медикаментозная
терапия всем пациентам

Немедленная медикаментозная
терапия всем пациентам

Медикаментозная терапия у пациентов с низким–умеренным
риском без ССЗ, заболеваний почек и ПОМ, через 3–6 мес

изменения образа жизни, если АД не достигло целевых уровней
Цель лечения – 

контроль АД в течение 3 мес
Цель лечения – 

контроль АД в течение 3 мес



АГП и повышают их эффективность, позволяют осуществ-
лять коррекцию ФР, проводить первичную профилактику АГ
у пациентов с высоким нормальным АД, имеющих ФР.
• Всем пациентам с АГ рекомендуется ограничение потребле-
ния поваренной соли <5 г/сут с целью дополнительного
снижения АД [46–49].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).
Комментарии: существуют убедительные доказатель-
ства связи между потреблением соли и уровнем АД. Избы-
точное потребление соли может играть роль в разви-
тии РАГ. Стандартное потребление соли во многих
странах составляет от 9 до 12 г/сут (80% потребляе-
мой соли приходится на так называемую «скрытую
соль»), потребление менее 5 г/сут у пациентов c АГ ведет
к дополнительному снижению САД на 4–5 мм рт. ст.
Влияние ограничения натрия более выражено у пациен-
тов пожилого и старческого возраста, у пациентов с СД,
МС и ХБП. Ограничение соли может привести к уменьше-
нию числа принимаемых АГП и их доз.

• Всем пациентам с АГ рекомендуется ограничить потребле-
ние алкоголя до 14 ед/нед у мужчин и до 8 ед/нед – у жен-
щин (1 единица равна 125 мл вина или 250 мл пива) [3].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: существует тесная связь между значи-
тельным употреблением алкоголя и АД, распространен-
ностью АГ и риском ССЗ. Употребление алкоголя может
иметь сильный прессорный эффект [3]. Также рекомен-
дуются безалкогольные дни в течение недели [50].

• Всем пациентам с АГ рекомендуется придерживаться рацио-
нального питания для контроля метаболических ФР и пред-
отвращения ожирения [51, 52].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).
Комментарии: пациентам с АГ следует рекомендовать
придерживаться здоровой сбалансированной диеты, содер-
жащей овощи, бобовые, свежие фрукты, обезжиренные мо-
лочные продукты, рыбу и ненасыщенные жирные кислоты
(особенно оливковое масло), а также снизить потребление
красного мяса и насыщенных жирных кислот [51, 53, 54]. Од-
нако итоги исследования PURE допускают потребление
красного мяса в некоторых странах, не имеющих прямого
доступа к свежим морепродуктам, но не более 2 раз в неделю.

• Всем пациентам с АГ рекомендуется контроль массы тела
для предотвращения развития ожирения [51, 55–57].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: АГ тесно связана с избыточной массой тела,
а ее снижение сопровождается снижением АД. Снижение
массы тела также улучшает эффективность АГТ. Для про-
филактики развития АГ лицам с нормальным АД и для сни-
жения АД пациентам с АГ рекомендуется поддержание мас-
сы тела с ИМТ около 25 кг/м2 и окружностью талии менее
94 см у мужчин и менее 80 см у женщин. У лиц с ожирением
уменьшение массы тела на 5–10% от исходной приводит к
достоверному снижению риска развития ССО. Наименьшая
смертность от ССО наблюдается при ИМТ около
22,5–25 кг/м2. Снижению массы тела могут способствовать
препараты для лечения ожирения, такие как орлистат, и, в
большей степени, – бариатрическая хирургия, которая сни-
жает ССР у пациентов с тяжелым (морбидным) ожирением.

• Всем пациентам с АГ рекомендуется увеличение физиче-
ской активности для предотвращения развития или лечения
ожирения [51, 58, 59].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).
Комментарии: регулярные аэробные (динамические) фи-
зические нагрузки могут быть полезными как для профи-
лактики и лечения АГ, так и для снижения ССР и смертно-

сти. Пациентам с АГ следует рекомендовать умеренные
аэробные нагрузки (ходьба, бег трусцой, езда на велосипеде,
плавание, фитнес) продолжительностью не менее 30 мин в
течение 5–7 дней в неделю. Изометрическая силовая на-
грузка не рекомендуется из-за опасности повышения АД.

• Всем пациентам с АГ рекомендуется отказ от курения [60–62].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: курение – один из главных ФР ССЗ атеро-
склеротического генеза. Курение вызывает острое повыше-
ние АД и увеличение ЧСС, которые сохраняются более
15 мин после выкуривания каждой сигареты. Существуют
данные о неблагоприятном влиянии пассивного курения на
здоровье. При каждом визите пациента следует оценивать
статус курения и давать пациентам с АГ рекомендации по
отказу от него. При необходимости следует рекомендо-
вать препараты, облегчающие отказ от курения.

3.4. Медикаментозная терапия 
3.4.1. Выбор антигипертензивного препарата

• Для лечения АГ рекомендованы 5 основных классов АГП: ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ),
антагонисты рецепторов ангиотензина II (блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II – БРА), блокаторы кальциевых каналов
(БКК), диуретики и бета-адреноблокаторы  (ББ) [44, 63–65].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: способность предупреждать развитие
ССО для них доказана в многочисленных РКИ и обусловлена
в основном непосредственным снижением АД. Все эти клас-
сы препаратов подходят для стартовой и поддерживаю-
щей терапии. В качестве дополнительных классов АГП для
комбинированной терапии могут использоваться агони-
сты имидазолиновых рецепторов, альфа-адреноблокато-
ры и прямые ингибиторы ренина (ПИР). Для этих классов
препаратов не проводились крупные РКИ с целью изучения
их влияния на жесткие конечные точки, они были изучены в
обсервационных исследованиях, где были установлены по-
казания для их предпочтительного назначения. 
В табл. 5 представлены абсолютные и относительные

противопоказания к назначению различных групп АГП.
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
и блокаторы рецепторов ангиотензина II. ИАПФ и БРА
являются мощными и наиболее часто используемыми класса-
ми препаратов для лечения АГ с большой доказательной ба-
зой в отношении кардио-, нефро- и церебропротекции и сни-
жения риска ССО. В РКИ показана их способность замедлять
темпы развития и прогрессирования ПОМ (ГЛЖ, включая ее
фиброзный компонент, уменьшение МАУ и протеинурии, за-
медление темпа снижения функции почек). Для ИАПФ показа-
на способность снижения риска развития ССО, связанных с
атеросклерозом. К дополнительным свойствам ИАПФ и БРА
относится их способность улучшать прогноз при ХСН [66]. 
Наиболее выраженное антигипертензивное действие ИАПФ

оказывают у пациентов с повышенной активностью РААС.
Но ИАПФ не могут полностью подавить избыточную актив-
ность РААС, так как до 70–80% ангиотензина II синтезиру-
ется в органах и тканях без участия АПФ с помощью других
ферментов (химаза, катепсин и т.д.), а при лечении ИАПФ
синтез ангиотензина II может переключаться с АПФ-зависи-
мого пути на химазный. Это объясняет возможность фено-
мена «ускользания» АГЭ при лечении ИАПФ, особенно на фоне
высокосолевой диеты, и служит обоснованием для примене-
ния препаратов, подавляющих активность ангиотензина II,
независимо от пути его образования. Помимо этого, ИАПФ
влияют на деградацию брадикинина, что, с одной стороны,
усиливает их АГЭ, а с другой – приводит к развитию побоч-
ных эффектов (сухой кашель и ангионевротический отек).
АГЭ БРА не зависит от активности РААС, пола и возраста

пациента. У БРА нет феномена «ускользания» АГЭ, так как их
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действие не зависит от пути образования ангиотензина II.
Для этого класса препаратов характерна наиболее высокая
приверженность пациентов лечению за счет высокой эф-
фективности и меньшего числа побочных эффектов. 
Блокаторы кальциевых каналов. АГЭ БКК обусловлен за-

медлением тока Са через aльфа1- и aльфа2-адренергические
пути и кальциевые каналы периферических сосудов, уменьше-
нием чувствительности артериальных сосудов к эндоген-
ным влияниям прессорных аминов, что приводит к сниже-
нию общего периферического сосудистого сопротивления и
АД. Антагонисты кальция (АК) разделяются на 3 подгруппы в
зависимости от химической структуры: 

1) дигидропиридины (нифедипин, амлодипин, фелодипин и др.); 
2) фенилалкиламины (верапамил);
3) бензодиазепины (дилтиазем). 
Имеются значительные различия в способности БКК, в за-

висимости от подгруппы, влиять на миокард, сосудистую
стенку и проводящую систему сердца. Дигидропиридины ока-
зывают выраженное селективное действие на мускулатуру
сосудов, приводя к расширению периферических артерий, не
влияют на проводящую систему сердца и не вызывают
значимого снижения сократительной функции миокарда.
Для недигидропиридиновых БКК (верапамил и дилтиазем) ха-
рактерно отрицательное ино- и дромотропное действие.
Все БКК метаболически нейтральны и не оказывают отри-

цательного действия на углеводный, липидный и пуриновый
обмен. Помимо антигипертензивного они оказывают анти-
ангинальное и органопротективное действие, тормозят агре-
гацию тромбоцитов, достоверно уменьшают риск развития
инсульта (эффективнее, чем ББ). БКК продемонстрировали
высокую эффективность в отношении замедления прогресси-
рования атеросклероза сонных артерий и уменьшения ГЛЖ.
Диуретики тиазидные и тиазидоподобные. Данные

диуретики (гидрохлоротиазид, хлорталидон, индапамид)
оказывают выраженный АГЭ, сопоставимый с ИАПФ, БРА, БКК
и ББ. АГЭ диуретиков обусловлен их способностью ингибиро-
вать транспортный белок, обеспечивающий перенос нат-
рия и хлора в клетки канальцевого эпителия, вследствие чего
увеличивается выведение этих электролитов с мочой, что
сопровождается усилением диуреза и уменьшением объема
циркулирующей крови. 
Эффективность лечения данными диуретиками в отноше-

нии снижения АД и сердечно-сосудистой смертности доказа-

на в многочисленных РКИ. Высокие дозы тиазидных диурети-
ков (гидрохлоротиазид 50–100 мг/сут) оказывают неблаго-
приятное влияние на углеводный, липидный, пуриновый обме-
ны и уровень калия в плазме крови (снижение). Низкие дозы ТД
(12,5–25 мг/сут гидрохлоротизида и 1,25–2,5 мг/сут инда-
памида) метаболически нейтральны и не приводят к росту
числа новых случаев СД по сравнению с плацебо.
Другие диуретики. АГЭ антагонистов альдостероновых

рецепторов (спиронолактон, эплеренон) связан с тем, что
они, имея стероидную структуру, конкурентно по отноше-
нию к альдостерону связываются с его рецепторами, блоки-
руя биологические эффекты альдостерона. Аналогично бло-
каторам натриевых каналов спиронолактон повышает экс-
крецию натрия и хлора и снижает экскрецию калия, водоро-
да, кальция и магния.
• ББ рекомендуется назначать в комбинации с любым из дру-
гих основных классов лекарств, когда есть определенные
клинические ситуации, например, стенокардия, постин-
фарктный кардиосклероз, сердечная недостаточность или
необходим контроль ЧСС, даже у пациентов с неосложнен-
ной АГ [67, 68]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: АГЭ ББ обусловлен их способностью блоки-
ровать бета1- и бета2-адренорецепторы и уменьшать
адренергическое влияние на сердце (снижение частоты и
силы сердечных сокращений), а также снижать секрецию
ренина (блокада бета1-рецепторов юкстагломерулярного
аппарата). Известны неблагоприятные метаболические
эффекты ББ (нарушения углеводного, липидного обменов,
прибавка массы тела), поэтому их не рекомендуется на-
значать лицам с МС и высоким риском развития СД, особен-
но в сочетании с тиазидными диуретиками (за исключе-
нием высокоселективных ББ и ББ с вазодилятирующими
свойствами). В многоцентровых исследованиях была пока-
зана несколько меньшая эффективность ББ по предупреж-
дению инсульта в сравнении с другими АГП. Однако все эти
данные были получены при анализе исследований, где при-
менялся атенолол, поэтому указанные ограничения не рас-
пространяются на ББ, имеющие дополнительные свойства
(небиволол и карведилол), а также высокоселективные ББ
(бисопролол и метопролола сукцинат замедленного высво-
бождения). ББ также могут быть применены в качестве
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Таблица 5. Абсолютные и относительные противопоказания к назначению различных групп АГП

Препарат
Противопоказания

абсолютные относительные

Диуретики (тиазиды/тиазидоподобные,
например хлорталидон и индапамид) • Подагра

• МС
• Непереносимость глюкозы
• Беременность
• Гиперкалиемия
• Гипокалиемия

ББ
• БА
• Любая значимая синоатриальная или атриовентрикулярная
блокада

• Брадикардия (ЧСС<60 уд/мин)

• МС
• Непереносимость глюкозы
• Спортсмены и физически
активные пациенты

АК (дигидропиридины)
• Тахиаритмия
• ХСН
• Острые отеки нижних
конечностей в анамнезе

АК (верапамил, дилтиазем)
• Любая значимая синоатриальная или атриовентрикулярная
блокада

• Тяжелая дисфункция ЛЖ (фракция выброса ЛЖ<40%)
• Брадикардия (ЧСС<60 уд/мин)

• Запор

ИАПФ
• Беременность
• Отек Квинке в анамнезе
• Гиперкалиемия (калий – >5,5 ммоль/л) 
• Двусторонний стеноз почечной артерии

• Женщины детородного возраста
без надежной контрацепции

БРА
• Беременность
• Гиперкалиемия (калий – >5,5 ммоль/л) 
• Двусторонний стеноз почечной артерии

• Женщины детородного возраста
без надежной контрацепции



альтернативы ИАПФ или БРА у молодых женщин с АГ, пла-
нирующих беременность, или в репродуктивном возрасте.
Другие (дополнительные) классы АГП могут приме-

няться в качестве 4 или 5-й линии выбора. 
Агонисты имидазолиновых рецепторов. Моксонидин и

рилменидин стимулируют имидазолиновые рецепторы, рас-
положенные в вентролатеральном отделе продолговатого
мозга. Моксонидин уменьшает активность СНС и тем самым
приводит к снижению АД и урежению ЧСС. Важным свой-
ством моксонидина является положительное влияние на уг-
леводный и липидный обмены. Моксонидин повышает чув-
ствительность тканей к инсулину за счет улучшения инсу-
линзависимого механизма транспорта глюкозы в клетки,
снижает уровень инсулина, лептина и глюкозы в крови,
уменьшает содержание ТГ и свободных жирных кислот, по-
вышает уровень ХС ЛПВП. Моксонидин может быть назна-
чен пациентам с МС или СД в составе комбинированной те-
рапии на любом этапе.
Прямые ингибиторы ренина. Ингибиторы ренина (алис-

кирен) за счет блокады рениновых рецепторов повышают
уровень проренина и ренина, но снижают АПФ,
ангиотензин І, ангиотензин ІІ в плазме и, возможно, ангио-
тензин ІІ в тканях. Алискирен подавляет РААС в начальной
точке ее активации, действуя на стадию, лимитирующую
скорость остальных реакций. При этом алискирен приводит
к значительной блокаде секреции ренина даже в относи-
тельно низких дозах и при ограниченной биодоступности.
В проведенных к настоящему времени исследованиях доказа-
на способность алискирена оказывать антигипертензив-
ный, кардиопротективный и нефропротективный эффек-
ты, а в экспериментальных доклинических исследованиях
еще и вазопротективный эффект (ингибирование атеро-
склеротического поражения и стабилизация бляшки). Не ре-
комендуется (абсолютное противопоказание) комбинация
ПИР с ИАПФ, БРА у пациентов с СД и/или сниженной функци-
ей почек (СКФ<60 мл/мин) из-за высокого риска ухудшения
функции почек, развития гипотензии и гиперкалиемии.
Альфа-адреноблокаторы. Альфа-адреноблокаторы улуч-

шают углеводный и липидный обмены, повышают чувстви-
тельность тканей к инсулину, улучшают почечную гемодина-
мику. Ввиду того, что эти препараты вызывают постураль-
ную гипотензию, их с осторожностью применяют у пациен-
тов с диабетической нейропатией и у пациентов пожилого и
старческого возраста. Предпочтительным показанием для
этого класса препаратов является наличие у пациентов с АГ
аденомы предстательной железы.

3.4.2.Сравнение тактики моно- и комбинированной
фармакотерапии
Монотерапия может быть рекомендована пациентам низ-

кого риска и с АГ 1-й степени (особенно если САД<150 мм
рт. ст.), пациентам очень высокого риска с высоким нормаль-
ным уровнем АД или у ослабленных пожилых пациентов.

• Комбинированная терапия рекомендуется для большинства
пациентов с АГ в качестве начальной терапии. Предпочти-
тельные комбинации должны включать блокатор ренин-ан-
гиотензиновой системы – РАС (либо ИАПФ, либо БРА) с БКК
или диуретиком (рис. 3). Другие комбинации 5 основных
классов также могут использоваться [67–75].
Комментарии: стартовая комбинированная терапия не-
изменно более эффективно снижает АД, чем монотерапия,
даже комбинированная терапия в низких дозах обычно бо-
лее эффективна, чем монотерапия в максимальной дозе [67].
Кроме того, сочетание лекарственных средств, направлен-
ных на несколько механизмов повышения АД, таких как бло-
кирование РАС, вазоконстрикции, стимуляция диуреза, поз-
воляет подавить контррегуляторные механизмы повыше-
ния АД [72]. Метаанализ более 40 исследований показал [76],
что комбинация двух препаратов из любых 2 классов анти-
гипертензивных средств увеличивает степень снижения АД
намного сильнее, чем повышение дозы 1 препарата. Наконец,
было показано, что комбинации двух препаратов в каче-
стве начальной терапии являются безопасными и хорошо
переносятся, без какого-либо риска эпизодов гипотонии, да-
же когда они назначаются пациентам с ГБ 1-й степени [73],
неблагоприятные события, ведущие к прекращению лече-
ния, у этой категории пациентов являются нечастыми [77]. 

• Комбинации двух АГП в фиксированных дозах в одной таб-
летке рекомендуется всем пациентам с АГ, так как уменьше-
ние числа ежедневно принимаемых таблеток улучшает при-
верженность лечению [72, 78, 79]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: исследования убедительно показали обрат-
ную зависимость между количеством принимаемых табле-
ток и приверженностью лечению. Применение фиксирован-
ных комбинаций (ФК) в одной таблетке потенциально позво-
ляет удвоить показатель «эффективность лечения», кото-
рый в настоящее время составляет около 40%. Наличие на
рынке ФК с различными дозировками препаратов устраняет
их частый недостаток – невозможность увеличить дозу од-
ного препарата независимо от другого. Наиболее доступные
ФК содержат комбинации основных классов препаратов.

• Рекомендуется при отсутствии контроля АД комбинацией из
2 препаратов перейти на комбинацию из 3 лекарственных
средств, обычно блокатора РАС с БКК и тиазидным/тиазидо-
подобным диуретиком, предпочтительно в виде ФК [80, 81].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• Рекомендуется при отсутствии контроля АД комбинацией из
3 препаратов усилить терапию путем добавления спироно-
лактона или, если не допускается применение других диуре-
тиков, таких как амилорид, или более высоких доз тиазид-
ных диуретиков, ББ или альфа-адреноблокаторов [109].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
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Рис. 3. Сравнение тактики моно- и комбинированной фармакотерапии для достижения целевого АД.

Начальная терапия
двойная комбинация ИАПФ или БРА + АК или диуретик

Шаг 2
тройная комбинация ИАПФ или БРА + АК или диуретик

Монотерапия для пациентов низкого риска, очень
пожилых (>80 лет) или ослабленных пациентов

Шаг 3
тройная комбинация

+ спиронолактон
или другой препарат

ББ могут быть назначены на любом этапе лечения при наличии особых показаний:
сердечная недостаточность, стенокардия, перенесенный ИМ, ФП, беременность (планирование беременности) 

Резистентная АГ
Добавить спиронолактон

(25–50 мг 1 раз в сутки) или другой
диуретик, альфа-адреноблокатор или ББ

Направить в специализированный центр
для дообследования

1 таб.

1 таб.

2 таб.



• Комбинация двух блокаторов РАС не рекомендуется [62, 82, 83].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств А).
Комментарии: к комбинациям, при использовании кото-
рых усиливаются побочные эффекты, также относятся:
сочетание разных лекарственных средств, относящихся к
одному классу препаратов, ББ в сочетании с недигидропи-
ридиновым БКК, сочетание ИАПФ с калийсберегающим ди-
уретиком, ББ с препаратом центрального действия (нера-
циональные комбинации).

3.5.Терапия для коррекции факторов риска
и сопутствующих заболеваний 
Пациентам с АГ умеренного и высокого риска, а также с

ССЗ применение только АГТ недостаточно для снижения
ССР. Таким пациентам показано назначение статинов, ко-
торые дополнительно снижают на 1/3 риск ИМ и на
1/4 риск инсульта, даже при достижении целевого уровня АД.
• У всех пациентов с АГ очень высокого риска ССО (особенно
с ИБС, окклюзирующим периферическим атеросклерозом,
СД с ПОМ, ХБП с СКФ<60 мл/мин/1,73 м2) и риска по шкале
SCORE≥10 необходимо достижение целевых уровней ХС
ЛПНП≤1,5 ммоль/л (100 мг/дл) или снижение на более чем
50%, если исходный уровень ХС ЛПНП составляет
1,6–3,5 ммоль/л (70–135 мг/дл) [84–87].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).

• У всех пациентов с АГ высокого риска ССО и риска по
шкале SCORE больше 5%, но меньше 10% целевое значе-
ние ХС ЛПНП составляет 2,5 ммоль/л (70 мг/дл) и менее,
или необходимо снижение на более чем 50%, если базо-
вый уровень ХС ЛПНП составляет 2,6–5,2 ммоль/л
(100–200 мг/дл) [85–87].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).

• У всех пациентов с АГ умеренного риска ССО и риска по
шкале SCORE 1% и более и менее 5% необходимо снижение
уровня ХС ЛПНП≤3,0 ммоль/л [87, 88].
Уровень убедительности рекомендаций IIа (Уровень
достоверности доказательств C).

• У всех пациентов с АГ рекомендуется применение аспирина
в низких дозах (75–150 мг/сут) для вторичной профилакти-
ки (при наличии в анамнезе перенесенного ИМ, ишемиче-
ского инсульта или ТИА) [50, 89].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: показано, что у данной категории пациен-
тов польза от снижения риска ССО при использовании
аспирина превышает риск развития кровотечения. Для
минимизации риска развития геморрагического инсульта
лечение аспирином может быть начато только при конт-
ролируемой АГ (минимальный риск кровотечений наблюда-
ется при АД<140/90 мм рт. ст.).

• Не рекомендуется назначать аспирин для сердечно-сосуди-
стой профилактики пациентам с АГ без ССЗ [50, 89].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств А).

• Всем пациентам с АГ, имеющим СД, на фоне антидиабетиче-
ской терапии рекомендуется поддерживать уровень
HbA1c<7,0% [90].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B).
Комментарии: эффективный гликемический контроль
очень важен у пациентов с АГ и СД. Он может достигаться
соблюдением диеты и/или применением медикаментозной
терапии. Более строгий контроль гликемии (целевое значе-
ние HbA1c<7,0%) рекомендуется относительно молодым па-
циентам, с небольшой продолжительностью СД, отсут-
ствием или не резко выраженными сосудистыми пораже-
ниями. Менее строгий контроль углеводного обмена (HbA1c

7,5–8,0%) рекомендуется пациентам пожилого и старче-
ского возраста (со сниженной способностью самостоя-
тельного контроля уровня сахара в крови). Новые поколе-
ния антидиабетических препаратов – ингибиторы ди-
пептидилпептидазы-4 и агонисты глюкагоноподобного
пептида-1 способны умеренно снижать АД и массу тела.
Два препарата из класса агонистов глюкагоноподобного
пептида-1 (лираглутид и семиглатуд) показали снижение
сердечно-сосудистой и общей смертности, но не ЧСС у па-
циентов с СД 2-го типа [90, 91]. Ингибиторы натрий-глю-
козного ко-транспортера-2 являются единственным
классом сахароснижающих препаратов (эмпаглифлозин
[92] и канаглифлозин [93]), продемонстрировавшим сниже-
ние смертности от всех причин и ССЗ, а также частоты
госпитализаций по поводу сердечной недостаточности и
протективное действие в отношении функции почек. 

3.6. Особенности лечения артериальной
гипертонии в отдельных клинических ситуациях

3.6.1. «Гипертония белого халата»
• У лиц с «гипертонией белого халата» рекомендуется только
изменение образа жизни, наряду с тщательным динамиче-
ским наблюдением [89, 94, 95].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: «гипертония белого халата» (синонимы:
«кабинетная», «офисная», white-coat hypertension) – форма
(вариант) АГ, при которой повышение АД (более 140/90 мм
рт. ст.) отмечается только на приеме у врача, а при изме-
рении АД методом СКАД и/или СМАД показатели АД – в пре-
делах нормальных значений. Различают «эффект белого
халата», являющийся дополнительным прессорным отве-
том (реакцией) у пациента с АГ на измерение АД (реакция
тревоги), чаще наблюдаемый в условиях медицинской орга-
низации. «Эффект белого халат» чаще встречается у па-
циентов с АГ пожилого возраста при изолированной систо-
лической АГ (ИСАГ). При отсутствии дополнительных ФР и
ПОМ лечение этой категории пациентов может быть
ограничено коррекцией образа жизни и динамическим на-
блюдением. 

• У пациентов с «гипертонией белого халата» и более высоким
ССР, обусловленным метаболическими нарушениями или
бессимптомным ПОМ, рекомендуется медикаментозная те-
рапия, в дополнение к изменению образа жизни  [76, 96–98].
Уровень убедительности рекомендаций IIb (Уровень
достоверности доказательств C).

3.6.2. «Маскированная» гипертония
• При «маскированной» АГ рекомендуется назначать как изме-
нение образа жизни, так и антигипертензивную медикамен-
тозную терапию, так как неоднократно установлено, что АГ
этого типа характеризуется ССР, очень близким к таковому
при установленной АГ [30, 99, 100–102].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств C).
Комментарии: «маскированная» гипертония (синонимы:
«амбулаторная», «рабочая» гипертония) – форма гиперто-
нии, особенностью которой являются нормальные показа-
тели АД (<140/90 мм рт. ст.) при измерении медицинским
персоналом и повышенные – по данным СМАД и/или СКАД
(см. п. 2.2.). У пациентов с «маскированной» АГ следует про-
водить как коррекцию образа жизни, так и медикаментоз-
ную терапию, так как уровень риска у таких пациентов
приравнивается к пациентам с установленной АГ.

• У пациентов с «маскированной» АГ, находящихся на тера-
пии, необходимо усиление АГТ с целью контроля не только
клинического (офисного) АД, но и внеофисного (по данным
СМАД и/или СКАД) для снижения риска ССО [103].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств C).
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3.6.3. Артериальная гипертония у лиц пожилого и
старческого возраста 
• Пациентам с АГ пожилого и старческого возраста с уров-
нем САД≥160 мм рт. ст. рекомендуется снижение САД до
уровня 130–139 мм рт. ст. при условии хорошей переноси-
мости [64, 104, 105].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: данные РКИ показали, что у пожилых паци-
ентов (старше 65 лет) и пациентов старческого возраста
(старше 80 лет) АГТ существенно снижает сердечно-сосу-
дистую заболеваемость и смертность, а также смерт-
ность от всех причин [100, 106]. Кроме того, было установле-
но, что лечение обычно хорошо переносится. Однако у пожи-
лых пациентов более вероятно наличие сопутствующих за-
болеваний, таких как почечная недостаточность, атеро-
склеротическое сосудистое заболевание, постуральная гипо-
тензия, течение которых может ухудшиться при снижении
АД. Пожилые и старые пациенты также часто принимают
другие лекарства, которые могут отрицательно взаимодей-
ствовать с теми, которые используются для контроля АД.
У этой категории пациентов часто встречаются «гипер-
тония белого халата» и повышенная лабильность АД. Лече-
ние следует начинать с изменения образа жизни, включая
ограничение потребления поваренной соли и снижение избы-
точной массы тела (на 5–10% от исходной). При лечении АГ
у пациентов пожилого и старческого возраста могут быть
рекомендованы все группы препаратов, но предпочтитель-
ны ИАПФ/БРА, БКК и тиазидные диуретики. У пациентов с
ИСАГ предпочтительны БКК и тиазидные диуретики. У па-
циентов пожилого и старческого возраста уровень САД яв-
ляется более сильным прогностическим признаком разви-
тия ССО, чем уровень ДАД. У пациентов пожилого и старче-
ского возраста целесообразно использовать схему этапного
(ступенчатого) снижения. Необходимо также учитывать
нижнюю границу АД (120/70 мм рт. ст.) во избежание ухуд-
шения коронарной, церебральной и почечной перфузии.

• Пациентам пожилого возраста (старше 65, но не старше 80 лет)
возможно назначение АГТ при САД в диапазоне 140–159 мм
рт. ст., при условии ее хорошей переносимости [43].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• Не рекомендуется отмена медикаментозной АГТ на основа-
нии возраста, даже при достижении 80 лет, при условии, что
лечение хорошо переносится [107].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств А).

• АГТ также рекомендуется ослабленным пожилым пациентам
при условии хорошей переносимости [45].
Уровень убедительности рекомендаций IIb (Уровень
достоверности доказательств В).

3.6.4. Артериальная гипертония у лиц молодого воз-
раста (моложе 50 лет)
Существует большая вероятность обнаружения вторич-

ной гипертонии у молодых пациентов (моложе 50 лет), ее
распространенность у этой категории пациентов может
достигать 10%, особенно у больных тяжелой АГ.
• Всем пациентам моложе 50 лет при наличии АГ 2 и 3-й сте-
пени, а также АГ 1-й степени высокого и очень высокого
риска рекомендуется назначать антигипертензивную меди-
каментозную терапию одновременно с рекомендациями по
модификации образа жизни [42, 108, 109].
Комментарии: при отсутствии ФР ССЗ, ПОМ и ССЗ меди-
каментозная терапия при АГ 1-й степени назначается в
случае изолированного повышения ДАД, так как изолиро-
ванное повышение ДАД имеет более неблагоприятное про-
гностическое значение у этой категории пациентов. В слу-
чае наличия ИСАГ рекомендуются модификация образа
жизни и динамическое наблюдение. АГТ может быть ини-

циирована при отсутствии снижения АД, присоединении
ПОМ или выявлении повышенного центрального АД.
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств C).

3.6.5. Артериальная гипертония у пациентов с метабо-
лическим синдромом или сахарным диабетом
МС характеризуется увеличением массы висцерального жи-

ра, снижением чувствительности периферических тканей к
инсулину и гиперинсулинемией, которые вызывают наруше-
ния углеводного, липидного, пуринового обменов и развитие
АГ. Наличие МС в 3–6 раз повышает риск развития СД
2-го типа и АГ, ассоциируется с большей частотой ПОМ, уве-
личивает риск ССО, в том числе смертельных. Сочетание СД
и АГ заслуживает особого внимания, поскольку оба заболева-
ния существенно увеличивают риск развития микро- и мак-
рососудистых поражений, включая диабетическую нефропа-
тию, инсульт, ИБС, ИМ, ХСН, атеросклероз периферических
артерий, и способствуют увеличению сердечно-сосудистой
смертности. Меры по изменению (оздоровлению) образа
жизни, особенно соблюдение низкокалорийной диеты, уве-
личение физической активности и ограничение потребле-
ния поваренной соли, должны быть рекомендованы в обяза-
тельном порядке, так как важную роль в прогрессировании
МС и СД 2-го типа играет ожирение. Уменьшение массы тела
у пациентов с АГ и МС или СД 2-го типа помогает дополни-
тельно снизить АД и повысить чувствительность тканей к
инсулину. Обязательной является коррекция имеющихся на-
рушений углеводного, липидного и пуринового обменов. Если
мероприятия по изменению (оздоровлению) образа жизни не
приведут к нормализации показателей углеводного и липид-
ного обменов, необходимо назначение гиполипидемической
терапии и препаратов, способствующих снижению уровня
тощаковой и постпрандиальной гликемии. 
• Антигипертензивная медикаментозная терапия рекоменду-
ется у всех пациентов с МС или СД 2-го типа, когда офисное
АД>140/90 мм рт. ст. [63, 104, 110, 111]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: АГ часто встречается при МС, СД 1 и
2-го типа. Нередко отмечается «маскированная» АГ, по-
этому у пациентов с МС или СД даже с нормальным клини-
ческим АД целесообразно проведение СМАД [112]. 

• У пациентов с АГ и МС или СД 2-го типа рекомендуется ини-
циировать терапию с комбинации блокатора РАС с БКК или
тиазидным диуретиком [63, 113, 114].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: препаратами 1-го выбора для этой кате-
гории пациентов являются БРА или ИАПФ, особенно при на-
личии протеинурии или МАУ, так как для них доказан наи-
больший ренопротективный эффект [104]. Развитие диа-
бетической нефропатии сопровождается очень высоким
риском развития ССО, при этом необходимы строгий
контроль АД и уменьшение протеинурии до минимально
возможных значений. Кроме того, эти классы препаратов
могут улучшить или по крайней мере не ухудшают чув-
ствительность периферических тканей к инсулину. Ком-
бинация блокатора РАС с БКК является «золотым стандар-
том» для пациентов с метаболическими нарушениями, од-
нако при необходимости может быть дополнена тиазид-
ным/тиазидоподобным диуретиком в метаболически ней-
тральной дозе 12,5–25 мг. Учитывая большой риск возник-
новения ортостатической гипотонии у этих пациентов,
необходимо дополнительно контролировать АД в орто-
стазе (положении стоя). 

• Пациентам с АГ в сочетании с МС или СД не рекомендуется
одновременное назначение 2 блокаторов РАС [62, 82, 83].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств А).
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3.6.6. Артериальная гипертония у пациентов с цереб-
роваскулярной болезнью
АГ является основным фактором риска геморрагического и

ишемического инсульта, в том числе повторного. Управление
уровнем АД в острой фазе геморрагического и ишемического
инсульта остается сложной задачей.
• У пациентов с острым внутримозговым кровоизлиянием
немедленное снижение АД не рекомендуется, если
САД<220 мм рт. ст. [115–119].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств A).

• У пациентов с острым внутримозговым кровоизлиянием и
САД>220 мм рт. ст. рекомендуется быстрое (менее 4,5 ч) сниже-
ние АД путем внутривенной инфузии до менее 180 мм рт. ст. под
контролем показателей жизненно важных функций [115–119]. 
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств B).

• У пациентов с АГ при остром ишемическом инсульте рутин-
ное снижение АД с помощью гипотензивной терапии не ре-
комендуется [120, 121].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств A).

• У пациентов с АГ в сочетании с острым ишемическим ин-
сультом при проведении тромболитической терапии реко-
мендуется снижать и поддерживать АД менее 180/105 мм
рт. ст. в течение, по крайней мере, первых 24 ч после тром-
болизиса [122, 123].
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств B).

• У пациентов с острым ишемическим инсультом и
АД>220/120 мм рт. ст., которым не планируется тромболити-
ческая терапия, АГТ рекомендуется при клинической не-
обходимости для снижения АД на 15% в течение первых 24 ч
после начала инсульта [124–127]. 
Уровень убедительности рекомендаций IIb (Уровень
достоверности доказательств C).

• У пациентов с АГ и ТИА рекомендуется безотлагательная
АГТ [128].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).

• Пациентам с АГ, перенесшим ишемический инсульт, реко-
мендуется АГТ через несколько дней после цереброваску-
лярного события [128].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: у пациентов с АГ в сочетании с ЦВБ (дис-
циркуляторная энцефалопатия II–III степени и/или
ТИА/инсульт в анамнезе, гемодинамически значимый сте-
ноз магистральных артерий головы) не следует резко сни-
жать АД, так как у части пациентов может быть плохая
индивидуальная переносимость более низких уровней АД
вследствие нарушения ауторегуляции сосудов головного
мозга. У этих пациентов целесообразно применение этап-
ной (ступенчатой) схемы снижения АД.

• У всех пациентов с АГ для профилактики инсульта рекомен-
дуются блокатор РАС, БКК или тиазидный/тиазидоподоб-
ный диуретик [129].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).
Комментарии: установлено некоторое преимущество БКК,
особенно у лиц пожилого и старческого возраста с ИСАГ. В
популяционных исследованиях доказана взаимосвязь АГ с
риском развития когнитивной дисфункции и/или деменции,
и показано, что АГТ может отсрочить их развитие [130].

3.6.7. Артериальная гипертония у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца
Контроль АД у пациентов с АГ и ИБС имеет важное значе-

ние, поскольку риск развития повторных коронарных собы-
тий в значительной мере зависит от уровня АД [64, 131, 132].

• Пациентам с АГ, недавно перенесшим ИМ, рекомендуются
ББ и блокаторы РАС [133]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).

• Пациентам с АГ и симптомами стенокардии рекомендуются
ББ и/или БКК [133].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

3.6.8. Артериальная гипертония у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью
• Всем пациентам с АГ и сердечной недостаточностью

(со сниженной или сохраненной фракцией выброса) при
уровне АД≥140/90 мм рт. ст. рекомендуется АГТ, если она не
была еще назначена [21]. 
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств В).

• Для снижения смертности и потребности в госпитализа-
циях пациентам с АГ и сердечной недостаточностью реко-
мендуется назначать диуретики, ББ, ИАПФ или БРА, антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов [21].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: у пациентов с АГ для предупреждения про-
грессирования ХСН рекомендованы диуретики, ББ (карведи-
лол, метопролола сукцинат, бисопролол и небиволол), ИАПФ
(зофеноприл после ИМ, каптоприл, лизиноприл, эналаприл,
рамиприл, трандолаприл, периндоприл, фозиноприл, хина-
прил) и БРА (кандесартан, валсартан). БКК по данным
сравнительных исследований менее эффективны, особенно
в тех случаях, когда их назначали вместо диуретиков. БКК
недигидропиридинового ряда пациентам с АГ с дисфункцией
ЛЖ (сниженной фракцией выброса) противопоказаны, так
как ухудшают сократительную функцию ЛЖ. ИАПФ
имеют преимущество перед БРА, которые должны исполь-
зоваться только при непереносимости ИАПФ. При разви-
тии систолической дисфункции ЛЖ (снижение фракции
выброса) у пациентов с АГ с ХСН повышенное АД может сни-
зиться вплоть до гипотонии. У этой категории пациентов
не проводились РКИ, которые были бы направлены на изуче-
ние эффектов снижения АД (из большинства исследований
больные с ХСН исключались). Польза назначения этим паци-
ентам ББ, ИАПФ, БРА и антагонистов минералокортикоид-
ных рецепторов основана на их способности устранять из-
быточную стимуляцию сердца СНС и РААС. Метаанализ
10 проспективных обсервационных исследований у пациен-
тов с ХСН показал, что более высокие уровни САД ассоции-
ровались с лучшими исходами. В связи с этим необходимо
учитывать пороговые значения САД (120 мм рт. ст.), ниже
которых ухудшается прогноз заболевания. Никаких дока-
зательств пользы АГТ как таковой или какого-то конкрет-
ного препарата у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью и сохраненной фракцией выброса не существует.
Для купирования симптомов ХСН могут применяться ди-
уретики, ББ, блокаторы РАС и другие классы препаратов.

3.6.9. Артериальная гипертония у пациентов с атеро-
склерозом
• Упациентов с АГ и периферическим атеросклерозом реко-
мендуется применять комбинацию блокатора РАС с БКК или
диуретиком в качестве начальной терапии [64]. 
Комментарии: у пациентов с периферическим атеро-
склерозом АГТ должна дополняться изменениями образа
жизни и, в частности, прекращением курения, а также те-
рапией статинами и антитромбоцитарными препара-
тами [134]. 
Уровень убедительности рекомендаций IIa (Уровень
достоверности доказательств B).

• Для лечения АГ у пациентов с периферическим атероскле-
розом рекомендуется рассмотреть назначение ББ, так как их
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применение не сопровождается обострением симптомов
поражения периферических артерий [135].
Уровень убедительности рекомендаций IIb (Уровень
достоверности доказательств С). 
Комментарии: предпочтение должно отдаваться высо-
коселективным ББ и ББ с дополнительными вазодиляти-
рующими свойствами.

3.6.10. Артериальная гипертония у пациентов с пора-
жением почек
АГ является важнейшим фактором риска развития и про-

грессирования ХБП любой этиологии. Адекватный контроль
АД замедляет ее развитие. В свою очередь, ХБП является важ-
ным независимым ФР развития и прогрессирования ССЗ,
в том числе фатальных. 
• Всем пациентам с АГ и ХБП при уровне АД≥140/90 мм рт. ст.
рекомендуется АГТ наряду с рекомендациями по изменению
образа жизни (особенно ограничение потребления нат-
рия) [136–138].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).

• У всех пациентов с АГ и ХБП рекомендуется целевой уровень
САД в пределах 130–139 мм рт. ст. [136, 139, 140].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств А).
Комментарии: поскольку снижение АД ухудшает почечную
перфузию, возможно снижение расчетной СКФ (рСКФ) на
10–20% у пациентов, получающих АГТ. Таким образом, тща-
тельный мониторинг электролитов крови и рСКФ имеет
важное значение. Это снижение обычно происходит в тече-
ние первых нескольких недель лечения и затем стабилизиру-
ется. Если снижение СКФ будет продолжаться или будет бо-
лее тяжелым, лечение следует прекратить и провести об-
следование для исключения реноваскулярного заболевания.

• Блокаторы РАС более эффективно уменьшают альбумину-
рию, чем другие АГП, и рекомендуются пациентам с АГ с
МАУ или протеинурией [139, 140].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: препаратами выбора являются ИАПФ или
БРА с внепочечным путем элиминации.

• Достижение целевого АД у этой категории пациентов обыч-
но требует комбинированной терапии, рекомендуется ком-
бинировать блокаторы РАС с БКК или тиазидным/тиазидо-
подобным диуретиком [63, 113, 114].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств A).
Комментарии: для достижения целевого уровня АД при по-
ражении почек часто требуется комбинированная тера-
пия, включающая диуретик (при нарушении азотовыдели-
тельной функции почек – СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 – возмож-
но использование только петлевых диуретиков, в данной
ситуации предпочтение следует отдавать торасемиду)
и/или БКК. Исследование ACCOMPLISH [94], показало, что
комбинация ИАПФ с БКК (амлодипин) более эффективно,
чем комбинация с тиазидными диуретиками, снижает про-
теинурию, предотвращает удвоение уровня креатинина в
сыворотке крови и терминальную стадию ХБП. Хотя ком-
бинация двух блокаторов РАС более эффективно уменьша-
ет протеинурию, использовать ее не рекомендуется.  У па-
циентов с поражением почек, особенно при СД, с учетом по-
вышенного риска развития ССО часто показана комплекс-
ная терапия – АГП, статины, антиагреганты и др. У паци-
ентов на гемодиализе АГ существенно влияет на выживае-
мость. Для ведения пациентов на гемодиализе крайне важ-
но точное и правильное измерение АД, однако АД до сеанса
гемодиализа может не отражать средний уровень АД, так
как большие колебания натрия и воды в организме способ-
ствуют большей вариабельности АД. Доказано, что АД, из-
меренное методом СКАД, более информативно, чем показа-

тели АД перед сеансом гемодиализа. У пациентов с терми-
нальной стадией ХБП, находящихся на диализе, снижение
САД и ДАД сопровождается уменьшением частоты ССО и
общей смертности. Пациентам, находящимся на гемодиа-
лизе, можно назначать все АГП, кроме диуретиков, при этом
их дозы зависят от стабильности гемодинамики и способ-
ности конкретного препарата проходить через диализные
мембраны. При ХБП не рекомендованы антагонисты альдо-
стерона, особенно в комбинации с блокатором РАС, в связи с
риском резкого ухудшения функции почек и гиперкалиемии.

3.6.11. Артериальная гипертония у женщин
• АГ и связанные с ней осложнения до настоящего времени
остаются одной из основных причин заболеваемости и
смертности матери, плода и новорожденного. В настоящее
время АГ у беременных считается повышение САД≥140 мм
рт. ст. и ДАД≥90 мм рт. ст. Выделяют 2 степени АГ у бере-
менных: умеренную степень при САД 140–159 мм рт. ст.
и/или ДАД 90–109 мм рт. ст. и тяжелую при САД≥160 мм
рт. ст. и/или ДАД≥110 мм рт. ст. Необходимо подтвердить
повышенное АД, как минимум, двумя измерениями, лучше ме-
тодом СМАД. Цель лечения беременных с АГ – предупредить
развитие осложнений, обусловленных высоким уровнем АД,
обеспечить сохранение беременности, нормальное разви-
тие плода и успешные роды. Целевой уровень АД для беремен-
ных – менее 140/90 мм рт. ст. Следует не допускать разви-
тия эпизодов гипотонии, чтобы не ухудшить плацентар-
ный кровоток. Немедикаментозные меры, направленные на
снижение АД, следует рекомендовать всем пациенткам, не-
зависимо от тяжести АГ и лекарственной терапии.
Классификация АГ у беременных: 

• Хроническая АГ (предшествующая) – повышение уров-
ня АД≥140/90 мм рт. ст., определяемое до наступления бе-
ременности или до 20-й недели ее развития, а также АГ, ди-
агностируемая после 20-й недели гестации, но не исчезаю-
щая в течение 6–12 нед после родов.

• Гестационная АГ – состояние, вызванное беременностью
и проявляющееся повышением уровня АД≥140/90 мм рт. ст.
после 20-й недели беременности. В течение 6–12 нед после
родов у пациенток с гестационной АГ АД возвращается к
нормальному уровню.

• ПЭ – мультисистемное патологическое состояние, возни-
кающее во второй половине беременности (после 20-й не-
дели), характеризующееся АД≥140/90 мм рт. ст. в сочета-
нии с протеинурией (300 мг/л в суточной моче и более), не-
редко – признаками полиорганной недостаточности. Вы-
деляют умеренную и тяжелую ПЭ. К критериям тяжелой
ПЭ относятся: АД≥160/110 мм рт. ст., протеинурия 5,0 г/л
и более, головная боль, рвота или другие церебральные или
зрительные расстройства, нарушение функции почек,
печени, острое повреждение легких, тромбоцитопения, ге-
молиз, осложнения со стороны плода. Диагноз тяжелой ПЭ
устанавливают при наличии АГ любой степени тяжести и
одного или более клинических или лабораторно-инстру-
ментальных критериев ПЭ.

• Хроническая АГ в сочетании с ПЭ диагностируется в слу-
чаях появления у женщин с ранее существовавшей АГ проте-
инурии в количестве 300 мг белка и более в суточной моче
и/или заметного увеличения ранее имевшейся протеинурии
и/или появления признаков полиорганной недостаточности.

• Инициация медикаментозной АГТ у беременных рекомен-
дуется при гестационной АГ, хронической АГ (предшествую-
щей) в сочетании с гестационной АГ, или АГ с ПОМ, если
АД≥140/90 мм рт. ст., во всех остальных случаях (хрониче-
ская АГ без ПОМ и сопутствующих заболеваний), если
АД≥150/95 мм рт. ст.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).
Комментарии: большинство экспертов согласны, что при
тяжелой гипертонии во время беременности (САД>160 или
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ДАД>110 мм рт. ст.) медикаментозная терапия приносит
пользу. При умеренной АГ данные о пользе лекарственной те-
рапии противоречивы. Тем не менее у пациенток с геста-
ционной АГ, ПЭ и хронической АГ с ПОМ или ассоциированны-
ми клиническими состояниями целевым уровнем АД признан
уровень менее 140/90 мм рт. ст. Не следует допускать раз-
вития эпизодов гипотонии, чтобы не ухудшить плацентар-
ный кровоток. Лечение гестационной АГ проводится в аку-
шерском стационаре, при нормализации АД оно может
быть продолжено амбулаторно, при отсутствии достиже-
ния целевых уровней АД беременная должна находиться в
стационаре до родоразрешения. При подозрении на ПЭ па-
циентка должна быть госпитализирована в стационар.
При умеренной ПЭ показаны госпитализация в акушерский
стационар, тщательный мониторинг состояния беремен-
ной и плода, но при этом возможно пролонгирование бере-
менности. При тяжелой ПЭ показаны госпитализация в от-
деление реанимации акушерского стационара, немедленное
родоразрешение после стабилизации состояния женщины.

• В качестве препаратов выбора для контроля АГ при бере-
менности рекомендуются метилдопа, БКК и блокаторы бе-
та-адренергических рецепторов [140, 141].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств B для метилдопы, для ББ и АК
уровень достоверности доказательств С).
Комментарии: медикаментозная терапия АГ у беремен-
ных назначается в соответствии с критериями, установ-
ленными, исходя из классификации лекарственных препара-
тов по безопасности для плода. Рекомендуется использова-
ние только препаратов двух классов: класс В (в эксперимен-
тальных исследованиях у животных не обнаружен риск для
плода, но исследования у беременных не проводились; либо в
эксперименте получены нежелательные эффекты, кото-
рые не подтверждены в контрольных исследованиях у бере-
менных в I триместре, нет очевидного риска во II, III триме-
страх), класс С (в экспериментальных исследованиях вы-
явлен риск для плода, не было контролируемых исследований
у беременных; либо экспериментальные и клинические ис-
следования не проводились, препараты могут назначаться,
когда ожидаемый терапевтический эффект превышает
потенциальный риск для плода). Единственным препара-
том, относящимся к классу В, является метилдопа. Среди
БКК предпочтение должно отдаваться нифедипину с мед-
ленным высвобождением активного вещества (класс C). Воз-
можно назначение кардиоселективных ББ (метопролола су-
кцинат, бисопролол) в качестве дополнительных препара-
тов с осторожностью, вследствие риска ухудшения плацен-
тарного кровотока, задержки развития и гибели плода.

• ИАПФ, БРА или прямые ингибиторы ренина не рекомен-
дуются во время беременности.
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств C).
Комментарии: практически все АГП проникают через
плаценту и потенциально способны оказывать нежела-
тельное влияние на плод, новорожденного и/или дальней-
шее развитие ребенка. Поэтому спектр АГП, используемых
при беременности, ограничен. Назначение ИАПФ, БРА и ПИР
противопоказано в связи с риском развития врожденных
уродств и гибели плода. Следует воздержаться от исполь-
зования малоизученных при беременности АГП.

• У беременной женщины САД≥170 мм рт. ст. и ДАД≥110 мм
рт. ст. рекомендуется расценивать как неотложное состоя-
ние, требующее госпитализации. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• При гипертоническом кризе (ГК) у беременной женщины
рекомендуется применение метилдопы, БКК (нифедипин) и
магния сульфата.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

Комментарии: главное правило при лечении ГК – контро-
лируемое снижение АД не более 20% от исходного. Для перо-
ральной терапии следует использовать метилдопу или ни-
федипин. При неэффективности возможно кратковремен-
ное применение нитропруссида или гидралазина. 

• У беременной женщины с ПЭ, осложненной отеком легких,
рекомендуется применение нитроглицерина в виде внутри-
венной инфузии. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).
Комментарии: длительность его применения не должна
составлять более 4 ч из-за отрицательного воздействия
на плод и риска развития отека мозга у матери. Примене-
ние диуретиков не оправдано, так как при ПЭ уменьшает-
ся объем циркулирующей крови.

• У женщин с гестационной АГ или мягкой ПЭ родоразреше-
ние рекомендуется в 37 нед [142].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).
Комментарии: рекомендуется ускорить родоразрешение
у женщин с ПЭ в сочетании с нарушением зрения или гемо-
статическими расстройствами.

• У женщин, способных к деторождению, не рекомендуется и
следует избегать назначения блокаторов РАС при отсут-
ствии надежной контрацепции.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств C).

• Не рекомендуется применять оральные контрацептивы
(ОК) женщинам с неконтролируемой АГ [143].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств C).
Комментарии: хотя заболеваемость ИМ и ишемическим
инсультом в возрастной группе женщин, пользующихся
ОК, низка и связанный с их применением абсолютный
риск мал, прием этих препаратов может оказывать
серьезное влияние на здоровье женщин в целом. Прием ОК
женщинами с АГ диктует необходимость их тщательно-
го выбора и начала приема после сопоставления риска и
пользы индивидуально у каждой пациентки. Необходимо
использовать только прогестеронсодержащие препара-
ты, хотя доказательная база пока недостаточна. Отме-
на комбинированных ОК у женщин с АГ может улучшить
контроль АД. Курящим женщинам старше 35 лет ОК нуж-
но рекомендовать с осторожностью. 

• Заместительная гормональная терапия и модуляторы эстро-
геновых рецепторов не рекомендуются и не должны назна-
чаться для первичной или вторичной профилактики
ССЗ [144, 145].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств A).

3.6.12. Артериальная гипертония у пациентов с забо-
леваниями легких
• Пациентам с АГ в сочетании с бронхиальной астмой (БА) и
хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) реко-
мендуются БРА и БКК. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: сочетание АГ с ХОБЛ и/или БА обуславлива-
ет особенности проведения АГТ. У пациентов с БА и ХОБЛ
назначение петлевых и тиазидных диуретиков требует
осторожности в связи с высокой вероятностью развития
гипокалиемии при их совместном применении с бета2-аго-
нистами и, особенно, системными стероидами. Высокосе-
лективные ББ могут быть назначены пациентам с ХОБЛ.
Назначение ИАПФ у этих пациентов ограничено возмож-
ностью развития бронхоспазма из-за накопления брон-
хоирритантов (брадикинина и субстанции Р) и возникно-
вения кашля (в 10–20% случаев), что существенно снижа-
ет приверженность пациентов лечению. БРА, в отличие
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от ИАПФ, значительно реже вызывают кашель, в связи с
чем являются препаратами 1-го выбора у пациентов с АГ
и бронхообструктивной патологией. Применение БКК у
пациентов с ХОБЛ и БА безопасно и даже способствует
снижению гиперреактивности бронхов и повышению
бронходилатирующего эффекта бета2-агонистов. Нифе-
дипин снижает бронхоконстрикторный эффект гиста-
мина и холодного воздуха. Больные АГ с бронхообструктив-
ной патологией часто применяют бронхолитические и
глюкокортикостероидные препараты (ГКС). Системное и
длительное применение ГКС способствует повышению АД.
При применении ингаляционных ГКС подобные эффекты
незначительны. Короткодействующие бронхолитические
препараты целесообразно комбинировать (М-холиноли-
тики и бета2-агонисты) для уменьшения доз и побочных
эффектов каждого из них. Применение тиотропия броми-
да не вызывает кардиоваскулярных побочных эффектов и
снижает смертность от ССО, развивающихся в результа-
те ХОБЛ и БА. 
3.6.13. Артериальная гипертония и синдром обструк-

тивного апноэ сна
• Для улучшения контроля АГ у пациентов с СОАС можно ре-
комендовать проведение СРАР (Continuous Positive Airways
Pressure)-терапии.
Уровень убедительности рекомендаций IIа (Уровень
достоверности доказательств С).
Комментарии: СОАС характеризуется периодическим
спаданием верхних дыхательных путей на уровне глотки и
прекращением легочной вентиляции при сохраняющихся
дыхательных усилиях во время сна с последовательным сни-
жением насыщения кислородом крови, грубой фрагмента-
цией сна и выраженной дневной сонливостью. При СОАС,
особенно тяжелой степени, происходит активация СНС,
что приводит к повышению или недостаточному сниже-
нию АД в ночные часы, развитию эндотелиальной дисфунк-
ции, оксидативного стресса и увеличению риска развития
ССО. На наличие СОАС должны быть обследованы больные
АГ с ожирением, резистентностью к АГТ, у которых по ре-
зультатам СМАД имеется недостаточное снижение или
повышение АД в ночные часы. Признаками, позволяющими
заподозрить СОАС, являются: беспокойный, «не освежаю-
щий» сон; учащенное ночное мочеиспускание; дневная сон-
ливость; разбитость, утренние головные боли; хрониче-
ская усталость; снижение памяти и внимания; громкий,
прерывистый храп; остановки дыхания во сне; увеличение
массы тела и снижение потенции. Для скрининга СОАС
можно использовать опросник шкалы сонливости по Эп-
форт (Epworth Sleepiness Scale), компьютерную пульсокси-
метрию. Для постановки диагноза и оценки степени тяже-
сти СОАС проводится респираторное или кардиореспира-
торное мониторирование. «Золотой стандарт» выявления
СОАС – полисомнографическое исследование. Лечение паци-
ентов с СОАС включает снижение массы тела у пациен-
тов с ожирением, отказ от курения, приема транквилиза-
торов и снотворных препаратов, а также проведение ме-
роприятий, направленных на обеспечение свободного носо-
вого дыхания. Основной метод лечения пациентов с СОАС –
CPAP-терапия (создание постоянного положительного
давления воздуха в дыхательных путях). При CPAP-тера-
пии поток нагнетаемого под давлением воздуха пред-
отвращает спадание верхних дыхательных путей. Для
СРАР-терапии применяются аппараты с индивидуальны-
ми режимами вентиляции, обеспечивающими максималь-
но эффективное их использование.

3.6.14. Артериальная гипертония и фибрилляция
предсердий
• Пациентам с ФП и высокой частотой желудочковых сокра-
щений в качестве АГП рекомендуются ББ или недигидропи-
ридиновые АК. 

Уровень убедительности рекомендаций IIа (Уровень
достоверности доказательств С).
Комментарии: у пациентов c ГЛЖ и/или диастолической
дисфункцией ЛЖ БРА и ИАПФ могут быть рекомендованы для
предотвращения развития первого эпизода ФП. Развитие ФП
у пациентов с АГ ухудшает прогноз заболевания, значимо по-
вышает риск развития инсульта (кардиоэмболического гене-
за) и сердечной недостаточности. АГ – самое распространен-
ное сопутствующее заболевание у пациентов с ФП. У пациен-
тов с АГ с ФП рассчитывается риск развития тромбоэмболий
по шкале CHADS2-VASc [95]. В отсутствие противопоказаний
больные с ФП должны получать пероральные антикоагулян-
ты для профилактики инсульта и других эмболий. Адекват-
ный контроль АГ у пациентов, получающих антикоагулянты,
способствует снижению частоты кровотечений.

3.6.15. Артериальная гипертония и половая дисфункция
• Пациентам с АГ и наличием эректильной дисфункции воз-
можно назначение ингибиторов фосфодиэстеразы-5 (при
необходимости), даже тем из них, кто получают несколько
АГП (за исключением альфа-адреноблокаторов и нитратов). 
Уровень убедительности рекомендаций IIа (Уровень
достоверности доказательств С).
Комментарии: половая дисфункция у пациентов с АГ
(мужчин) встречается чаще, чем у лиц с нормальным АД.
Эректильная дисфункция считается независимым ФР и
ранним прогностическим признаком бессимптомного
или клинически значимого ПОМ. Сбор анамнеза у пациен-
тов с АГ должен включать оценку половой функции. Изме-
нение (оздоровление) образа жизни может уменьшить
степень эректильной дисфункции. Современные препара-
ты (БРА, ИАПФ, АК и вазодилатирующие ББ) не влияют на
эректильную функцию. Адекватный контроль АГ способ-
ствует ее улучшению.

3.6.16. Артериальная гипертония и онкозаболевания
АГ является наиболее распространенным коморбидным со-

стоянием, зарегистрированным у пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями, повышенное АД регистрируется бо-
лее чем в 30% случаев [147]. Это может быть связано с высокой
распространенностью АГ в пожилом и старческом возрасте, в
котором онкологические заболевания также распростране-
ны. Однако это может быть также связано с прессорным эф-
фектом двух групп широко используемых противоопухолевых
препаратов – ингибиторов сигнального пути фактора роста
сосудистого эндотелия (бевацизумаба, сорафениба, сунитини-
ба и пазопаниба) и ингибиторов протеасомы (карфилзомиба).
В то время как первая группа препаратов ингибирует проду-
цирование оксида азота в артериальной стенке, вторая
уменьшает реакцию вазодилатации на ацетилхолин, благо-
приятствуя вазоконстрикции и вазоспазму [148].
• Пациентам, у которых на фоне химиотерапии развивается
АГ (более 140/90 мм рт. ст.) или повышается ДАД>20 мм
рт. ст. по сравнению с показателями, предшествующими
противоопухолевой терапии, рекомендуется инициировать
или оптимизировать АГТ, для которой блокаторы РАС и БКК
следует считать приоритетными.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: БКК должны быть только дигидропириди-
нового ряда, поскольку дилтиазем и верапамил блокируют
изофермент CYP3A4, который участвует в метаболиче-
ском пути сорафениба, увеличивая уровни лекарственного
средства и приводя к потенциальной токсичности [149].
Хотя противоопухолевая терапия имеет очевидный прио-
ритет, ее временное прекращение можно рассматривать,
когда значения АД чрезвычайно высоки, несмотря на много-
компонентную терапию или при наличии сердечно-сосуди-
стого события, требующего немедленного эффективного
контроля АД [150].
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3.6.17. Рефрактерная артериальная гипертония 
Рефрактерной (резистентной) к лечению считается АГ, при

которой рекомендуемая стратегия лечения с применением
трехпрепаратов, включая диуретик, не позволяет снизить САД
и ДАД меньше 140 и 90 мм рт. ст. соответственно, а неадекват-
ный контроль АД подтвержден данными СМАД или СКАД.
Различают псевдорефрактерную и истинную РАГ. По со-

временным данным истинная РАГ встречается не более чем в
5–10% случаев среди всей популяции пациентов с АГ, однако в
отдельных группах пациентов, например, с ХБП, ее распро-
страненность может доходить до 30–50%. 
В большинстве случаев псевдорефрактерность к АГТ об-

условлена низкой приверженностью пациентов лечению (не-
соблюдение рекомендаций по изменению образа жизни, ре-
жима приема препаратов, прием АГП в неполных дозах, само-
стоятельная отмена АГП, прием препаратов, повышающих
АГ и т.д.). Псевдорефрактерность к АГТ может быть обуслов-
лена неправильными действиями врача (недиагностирова-
ние «маскированной» АГ; использование манжеты несоот-
ветствующего размера, особенно у пациентов с ожирением;
неинформирование пациента о необходимости изменения
(оздоровления) образа жизни; применение нерациональных
комбинаций АГП; назначение их в неполных дозах и т.д.).
При дифференциальной диагностике псевдо- и истинной

РАГ необходимо убедиться в соблюдении пациентами всех ре-
комендаций (немедикаментозных и медикаментозных). Не-
обходимо рекомендовать использование манжеты соответ-
ствующего размера (раздуваемая часть манжеты должна
охватывать не менее 80% окружности плеча), манжета, ко-
торая является слишком короткой и ненадлежащим обра-
зом охватывает плечо, может привести к завышенным ре-
зультатам измерения АД.
• Пациентам с РАГ рекомендуется провести тщательное об-
следование для выявления ФР, оценки состояния органов-
мишеней и уточнения наличия вторичных форм АГ. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: истинная РАГ часто наблюдается у паци-
ентов с ожирением, МС, СД, СОАС, тяжелым ПОМ, при вто-
ричных формах АГ. Тяжелое ПОМ (выраженная ГЛЖ, сниже-
ние функции почек, атеросклеротическое поражение арте-
рий) способствует развитию резистентности к лечению,
эффективное лечение этих состояний (заболеваний) будет
способствовать уменьшению рефрактерности к АГТ.

• Пациентам с РАГ рекомендуется изменение образа жизни,
особенно ограничение потребления натрия хлорида [151].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).

• Пациентам с РАГ рекомендуется добавление низких доз спи-
ронолактона к существующему лечению [152–154]. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).
Комментарии: показано, что включение в комбинацию
АГП небольших доз (25–50 мг) спиронолактона обеспечива-
ет дополнительное снижение АД у пациентов с РАГ
(PATHWAY 2) [155]. Хотя терапия антагонистами минера-
локортикоидных рецепторов сопровождается относитель-
но небольшим числом побочных эффектов, на фоне их прие-
ма следует регулярно определять уровень калия и концент-
рацию креатинина в сыворотке крови, так как может раз-
виваться острое или хроническое нарушение функции по-
чек, особенно при одновременном приеме блокатора РАС. Ис-
пользование спиронолактона для лечения РАГ должно быть
ограничено пациентами с показателем рСКФ>45 мл/мин и
концентрацией калия в плазме менее 4,5 ммоль/л.

• Пациентам с РАГ при непереносимости спиронолактона ре-
комендуется добавление к текущей терапии эплеренона,
амилорида, бета- или альфа-адреноблокатора [155].
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств В).

Комментарии: недавно было показано, что амилорид
(10–20 мг/сут) эффективен так же, как спиронолактон в
дозе 25–50 мг в день при снижении АД в исследовании
PATHWAY-2 [155]. Подчеркивается, что при назначении
амилорида следует рассматривать те же предостереже-
ния, что и при назначении спиронолактона. Исследование
PATHWAY-2 также оценивало бисопролол (5–10 мг в день)
или доксазозин (4–8 мг в день) в качестве альтернативы
спиронолактону. Ни один из них не был столь же эффек-
тивным, как спиронолактон, но они значительно уменьша-
ли АД по сравнению с плацебо при добавлении к исходной
терапии при резистентной гипертонии [153]. Таким обра-
зом, бисопролол и доксазозин имеют доказательную базу
для лечения резистентной гипертонии, когда спиронолак-
тон противопоказан или не переносится.
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств С).

• Пациентам с РАГ рекомендуется регулярное наблюдение. 
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: необходимо контролировать эффектив-
ность лечения, которая оценивается по клиническому АД и
показателям СМАД. Один раз в 3–6 мес рекомендована
оценка состояния органов-мишеней.

3.7. Хирургическое лечение
• Использование инвазивных процедур для лечения РАГ не
рекомендуется для рутинного лечения АГ до тех пор, пока не
появятся дополнительные доказательства их безопасности и
эффективности [156, 157].
Уровень убедительности рекомендаций III (Уровень
достоверности доказательств B).
Комментарии: за последние 10 лет разработан ряд инва-
зивных высокотехнологичных методов лечения РАГ. Ведет-
ся их усовершенствование и поиск новых мишеней для воз-
действия. Наиболее широкое применение нашли такие ме-
тоды, как радиочастотная денервация почечных артерий
(единственный доступный в России метод), стимуляция
барорецепторов каротидного синуса, формирование илео-
феморальной артериовенозной фистулы. Однако для окон-
чательной оценки их эффективности и безопасности
требуются дальнейшие исследования.

3.8. Диагностика и лечение вторичных форм
артериальной гипертонии
Вторичные (симптоматические) АГ связаны с заболевания-

ми, при которых причиной повышения АД является пораже-
ние различных органов и систем, и АГ является лишь одним из
симптомов этих заболеваний (Приложение В).
Вторичные формы АГ распространены значительно реже,

чем ГБ, и выявляются у 5–15% лиц, страдающих АГ [158].
В этих случаях АГ может быть обусловлена заболеваниями
почек, крупных артериальных сосудов, эндокринных желез и
некоторыми другими причинами.
Наличие симптоматической АГ можно предположить при

выявлении АГ у лиц молодого возраста, при тяжелой и/или
быстро прогрессирующей АГ, выраженном ПОМ, а также при
клинико-биохимических проявлениях, характерных для не-
которых эндокринных заболеваний.
Своевременная правильная диагностика способствует

выбору адекватной лечебной тактики, что особенно важно
при формах АГ, подлежащих хирургическому лечению и
устранению причин повышения АД (гормонально-активные
опухоли при эндокринной патологии), а также при обосно-
вании применения патогенетической медикаментозной
терапии первичной патологии (паренхиматозные заболе-
вания почек, СД, заболевания щитовидной железы, моноген-
ные формы АГ).
Существуют различия в распространенности различных

форм вторичных АГ в зависимости от возраста [159].
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В детском и юношеском возрасте характерна связь АГ с
паренхиматозными заболеваниями почек, коарктацией
аорты, некоторыми редкими наследственными моноген-
ными формами АГ; в более старших возрастных группах
развитие АГ, помимо поражения почек и почечных арте-
рий, может быть связано также с СОАС, эндокринной па-
тологией (первичный гиперальдостеронизм, синдром и бо-
лезнь Иценко–Кушинга, феохромоцитома). У лиц старше
65 лет чаще отмечена связь АГ с атеросклеротическим по-
ражением почечных артерий, патологией почек, щитовид-
ной железы.
При вторичных формах АГ в большинстве случаев наблюда-

ется рефрактерная к терапии АГ, при которой выявляются
паренхиматозные заболевания почек, вазоренальная АГ,
СОАС, первичный гиперальдостеронизм, реже – феохромоци-
тома, синдром и болезнь Иценко–Кушинга, гиперпаратире-
оидизм, коарктация аорты [160].
Некоторые лекарственные средства, способные повы-

шать АД, при длительном применении приводят к разви-
тию лекарственной формы АГ. К ним относят: гормональ-
ные противозачаточные средства, симпатомиметики, не-
стероидные противовоспалительные средства, глюкокор-
тикоиды, минералокортикоиды, трициклические антиде-
прессанты, циклоспорин, эритропоэтин, наркотики (ко-
каин, амфетамины), пищевые продукты, содержащие ти-
рамин, лакрицу, ряд других лекарственных препаратов и
веществ [161].
При опросе пациентов необходимо тщательно выяснять,

какие препараты принимались ранее и в настоящее время.
Скрининг больных с целью выявления вторичных форм АГ

основывается на данных анамнеза заболевания, физикаль-
ном обследовании и инструментально-лабораторных мето-
дах исследования.
Характерные клинико-биохимические проявления и мето-

ды первичной диагностики – скрининг некоторых вторич-
ных форм АГ – представлены в табл. 6.
После проведения скрининга для дальнейшего подтвержде-

ния предполагаемого диагноза по показаниям рекомендовано
углубленное обследование в специализированных центрах.

Редкими, но важными причинами АГ могут быть некото-
рые наследственные заболевания. Генетическое тестирова-
ние позволяет диагностировать моногенные формы вторич-
ных АГ, при которых патогенетическая терапия приводит к
нормализации АД: синдром Лиддла – лечение амилоридом, се-
мейный гиперальдостеронизм 1-го типа, корригируемый ГКС.
Генетическое тестирование считается целесообразным

проводить среди пациентов с высоким риском заболевания
по показаниям, разработанным в международных клиниче-
ских рекомендациях [162].
В зависимости от диагностированной причины вторичной

АГ определяется тактика лечения – хирургического или ме-
дикаментозного. Для достижения целевых значений АД при-
меняют препараты из основных и дополнительных классов,
преимущественно в виде комбинированной терапии в зави-
симости от степени тяжести АГ, ПОМ и ассоциированных
клинических состояний.

3.9. Неотложные состояния
ГК – остро возникшее выраженное повышение АД, сопро-

вождающееся клиническими симптомами, требующее не-
медленного контролируемого его снижения с целью пред-
упреждения ПОМ.
ГК подразделяют на две большие группы – осложненные

(жизнеугрожающие) и неосложненные (нежизнеугрожающие).
Осложненный гипертонический криз 
Осложненный ГК сопровождается жизнеугрожающими

осложнениями, появлением или усугублением ПОМ и требует
снижения АД, однако степень его снижения и тактика веде-
ния пациента зависят от состояния и вида сопутствующе-
го ПОМ. Чаще всего в экстренной помощи нуждаются:
• Пациенты со злокачественной гипертонией, харак-
теризующейся тяжелой АГ (обычно 3-й степени), связан-
ной с офтальмологическими изменениями (кровоизлияния в
виде пламени и/или папиллоэдема), микроангиопатией и
диссеминированной внутрисосудистой коагуляцией, а так-
же энцефалопатией (примерно в 15% случаев) [163], ост-
рой сердечной недостаточностью и острым ухудшением
функции почек. Отличительной особенностью этого со-
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Таблица 6. Формы вторичных АГ: характерные проявления и скрининговые обследования
Распространенность Характерные проявления Скрининговые обследования

Почечные 
паренхиматозные АГ
2–10%

Анамнез: заболевания почек; изменения в анализах
мочи (альбуминурия, протеинурия, лейкоцитурия,
гематурия)

Общий анализ мочи; биохимический анализ крови
(креатинин с расчетом СКФ, глюкоза, мочевая
кислота, липиды, калий)
УЗИ почек

Вазоренальная АГ
(атеросклеротический
стеноз почечных артерий)
1–10%

Тяжелая АГ у лиц старше 55 лет или моложе 30 лет; РАГ;
мультифокальный атеросклероз; рецидивирующий
отек легких; ухудшение функции почек при лечении
ИАПФ или БРА; систолический шум над брюшным
отделом аорты; УЗИ почек (разница в размерах почек
более 15 мм)

УЗИ почек
Дуплексное сканирование почечных артерий
КТ или МРА почечных артерий (при наличии
диагностических возможностей)

СОАС
5–10%

Прерывистый ночной храп, остановка дыхания во сне,
никтурия, нарушение сна, дневная сонливость,
утренняя головная боль, ожирение

Опросник шкалы сонливости Эпфорт
Пульсоксиметрия во время сна

Первичный
гиперальдостеронизм 
5–10%

Гипокалиемия (спонтанная или индуцированная
приемом диуретиков) и ее проявления: мышечная
слабость, парестезии, судороги; никтурия
В части случаев – нормокалиемия, малосимптомное
течение

Калий в сыворотке крови; концентрация
альдостерона (повышена) и активность ренина
(низкая) в плазме крови (исследуют при отмене
препаратов, влияющих на эти показатели) 
МСКТ или МРТ надпочечников

Феохромоцитома
0,1–0,8%

ГК на фоне повышенного или нормального АД. 
При кризе: головная боль, сердцебиение, чрезмерная
потливость, бледность
В части случаев – стабильная АГ без ГК. Могут
провоцировать кризы АГП: ББ, опиоидные анальгетики
и некоторые другие

Фракционированные метанефрины в суточной
моче и/или свободные метанефрины в плазме
крови, следует исключать препараты, влияющие
на эти показатели
При положительном результате – методы
топической диагностики (МСКТ, МРТ)

Синдром и болезнь Иценко–
Кушинга
<1%

Диспластическое ожирение, лукообразное лицо,
трофические изменения кожи, стрии, стероидный СД

Свободный кортизол: в сыворотке крови 
или в образце слюны в вечернее время, 
или в суточной моче

Примечание. МРА – магнитно-резонансная ангиография, МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография.



стояния является фибриноидный некроз мелких артерий в
почках, сетчатке и головном мозге. Термин «злокачествен-
ный» отражает неблагоприятный прогноз для этого со-
стояния, если его не лечить [164–167].

• Пациенты с тяжелой гипертонией, связанной с дру-
гими клиническими состояниями, которые требуют
срочного снижения АД, например, острое расслоение аорты,
острая ишемия миокарда или острая сердечная недоста-
точность.

• Пациенты с внезапной тяжелой гипертонией вслед-
ствие феохромоцитомы, связанной с ПОМ.

• Беременные женщины с тяжелой гипертонией или ПЭ.
• Пациенты с острым повышением АД вследствие
приема симпатомиметиков (амфетамин, кокаин).
Диагностический алгоритм при экстренных ситуациях,

связанных с острым повышением АД, включает:
• офтальмоскопию;
• ЭКГ (12 отведений);
• определение гемоглобина, количества тромбоцитов, фиб-
риногена;

• определение креатинина, рСКФ, электролитов, лактатде-
гидрогеназы, гаптоглобина;

• определение микроальбумина, отношения альбумин/креа-
тинин;

• микроскопию мочевого осадка (эритроциты, лейкоциты,
цилиндры);

• тест на беременность у женщин детородного возраста.
Для уточнения диагноза могут потребоваться:

• определение уровня тропонина, МВ-фракции креатинки-
назы и NT-proBNP;

• рентген грудной клетки;
• ЭхоКГ (диссекция аорты, сердечная недостаточность или
ишемия);

• КТ-ангиография грудной клетки и/или брюшной полости
при подозрении на острое повреждение аорты;

• КТ или МРТ-мозга;
• УЗИ почек (почечная недостаточность или подозрение на
стеноз почечной артерии);

• анализ мочи на наркотики (предполагаемое употребление
метамфетамина или кокаина).

• Лечение пациентов с осложненным ГК рекомендуется про-
водить в отделении неотложной кардиологии или палате
интенсивной терапии кардиологического или терапевтиче-
ского отделения [168]. 
Уровень убедительности рекомендаций IIа (Уровень
достоверности доказательств С).
Комментарии: при наличии инсульта целесообразна
безотлагательная госпитализация в палату интенсив-
ной терапии неврологического отделения или нейрореа-

нимацию. В остром периоде инсульта вопрос о необходи-
мости снижения АД и его оптимальной величине рекомен-
дуется решать совместно с неврологом, индивидуально
для каждого пациента. 

• В большинстве других случаев врачам рекомендуется обес-
печить быстрое, но не более чем на 25% снижение АД, во-
прос о степени и скорости дальнейшего снижения АД реша-
ется в каждом случае индивидуально.
Уровень убедительности рекомендаций I (Уровень до-
стоверности доказательств С).
Комментарии: наиболее быстрое снижение АД необходи-
мо проводить при расслаивающей аневризме аорты
(на 25% от исходного за 5–10 мин, оптимальное время до-
стижения целевого уровня САД 120 мм рт. ст. составляет
не более 20 мин), а также при выраженной острой левоже-
лудочковой недостаточности (отек легких).
Для экстренного снижения АД используются следую-
щие парентеральные препараты:
• Вазодилататоры:

– нитроглицерин (предпочтителен при остром коронар-
ном синдроме – ОКС и острой левожелудочковой недоста-
точности);

– нитропруссид натрия (является препаратом выбора при
острой гипертонической энцефалопатии).

• ББ (метопролол, эсмолол предпочтительны при расслаи-
вающей аневризме аорты и ОКС).

• Альфа-адреноблокаторы (урапидил).
• Диуретики (фуросемид при острой левожелудочковой не-
достаточности).

• Нейролептики (дроперидол).
• ИАПФ (эналаприлат).

Неосложненный гипертонический криз 
При неосложненном ГК рекомендуется как внутривенное, так и

пероральное/сублингвальное применение АГП (в зависимости
от выраженности повышения АД и клинической симптоматики).
Несмотря на выраженную клиническую симптоматику, неослож-
ненный ГК не сопровождается острым клинически значимым
нарушением функции органов-мишеней. Лечение необходимо
начинать незамедлительно, скорость снижения АД не должна
превышать 25% за первые 2 ч, споследующим достижением целе-
вого АД в течение нескольких часов, но не более 24 ч от начала
терапии. Используют препараты с относительно быстрым и ко-
ротким действием перорально/сублингвально: каптоприл, мок-
сонидин, клонидин, пропранолол. Лечение пациента с неослож-
ненным ГК может проводиться амбулаторно. При первом не-
осложненном ГК, у пациентов с неясным генезом АГ, при плохо
купирующемся ГК, при частых повторных ГК показана госпита-
лизация в кардиологическое отделение стационара.
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4. Профилактика 
и диспансерное наблюдение
Динамическое наблюдение – чрезвычайно важная со-

ставляющая медицинской помощи пациентам с АГ, за-
дачами которого являются: поддержание целевых уровней
АД, контроль выполнения врачебных рекомендаций по кор-
рекции ФР, контроль за соблюдением режима приема АГП,
оценка состояния органов-мишеней. После начала АГТ ре-
комендуется, по крайней мере, ежемесячно контролиро-
вать состояние пациента для оценки контроля АД, воз-
можных побочных эффектов до тех пор, пока АД не будет
стабилизировано в пределах целевых значений. Частота
контроля зависит от тяжести АГ, срочности достиже-
ния целевых значений АД и сопутствующих заболеваний .
После достижения целевого уровня АД последующие визи-
ты для пациентов с высоким и очень высоким риском, а
также для пациентов, получающих только немедикамен-
тозное лечение, и для лиц с низкой приверженностью лече-
нию рекомендуется проводить не реже, чем 1 раз в 3 мес;

визиты для пациентов со средним и низким риском, кото-
рые регулярно измеряют АД дома, проводить с интервалом
в 4–6 мес [169].
Для повышения приверженности проводимой АГТ необходи-

мо рекомендовать пациентам проведение СКАД и ведение
дневников с указанием доз принимаемых препаратов и уров-
ня АД. Для стабильных пациентов СКАД и электронная связь с
врачом могут служить альтернативой для уменьшения ча-
стоты посещений [170–172]. Наличие электронной связи с
врачом также может способствовать улучшению привер-
женности АГТ [173]. Тем не менее целесообразно оценивать
ФР и бессимптомное ПОМ не реже 1 раза в год.
Рекомендуется при динамическом наблюдении особое вни-

мание уделять показателям АД в ночные и ранние утренние
часы (особенно у пациентов с МС, СД, СОАС).
Рекомендуется контролировать устойчивость достиже-

ния целевого АД между визитами (межвизитная вариабель-
ность). Межвизитная вариабельность является прогности-
чески неблагоприятным признаком в отношении ССО. 



Неотъемлемой частью мероприятий при лечении пациен-
тов с АГ должно быть повышение их образовательного уров-
ня. Если даже предположить, что для каждого конкретного
пациента АГ врач разработает оптимальную программу
медикаментозного и немедикаментозного лечения, то про-
вести ее в жизнь будет весьма сложно при наличии низкой
мотивации к лечению. Врачу необходимо информировать
пациента с АГ о ФР и заболеваниях, сопутствующих АГ, рис-
ке развития осложнений и объяснить необходимость пол-
ного выполнения предписанных врачом рекомендаций (ме-
дикаментозное и немедикаментозное лечение АГ). Все при-

меняемые методы лечения и профилактики должны быть
обсуждены и согласованы с пациентом. При выборе режима
назначения препарата необходимо учитывать образ жиз-
ни пациента. Желательно рекомендовать пациенту прово-
дить СКАД. Все рекомендации, даваемые пациенту, должны
быть ясными, четкими и соответствовать его интеллек-
туальному уровню. С целью обеспечить осознанное участие
пациента в лечебно-профилактическом процессе и повы-
сить эффективность лечения рекомендовано для ряда па-
циентов, для которых устных рекомендаций недостаточ-
но, продублировать их в письменном виде.
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Уровни убедительности рекомендаций
Уровень убедительности
рекомендаций Определение Предлагаемая

формулировка

I Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения или процедура
полезны, эффективны, имеют преимущества Рекомендуется/показан

II Противоречивые данные и/или расхождение мнений о пользе/эффективности
конкретного метода лечения или процедуры

IIa Большинство данных/мнений говорит о пользе/эффективности Целесообразно применять
IIb Данные/мнения не столь убедительно говорят о пользе/эффективности Можно применять

III
Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения

или процедура не являются полезными или эффективными,
а в некоторых случаях могут приносить вред

Не рекомендуется

Таблица П2. Уровни достоверности доказательств
Уровень достоверности доказательств А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов

Уровень достоверности доказательств В Данные одного рандомизированного контролируемого исследования или крупных
нерандомизированных исследований
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Приложение А. Информация для пациента
Информация для пациента и его семьи:

• ГБ – заболевание, основным симптомом которого является
повышение АД, обусловливающее поражения мозга, сердца,
почек. В норме АД не выше 140/90 мм рт. ст.

• Только 50% людей с повышенным АД знают, что больны, из
них систематически лечатся далеко не все.

• Нелеченая ГБ опасна осложнениями, главные из которых –
мозговой инсульт и ИМ. ГБ может быть одной из причин
эректильной дисфункции.

• Особенности личности пациента: раздражительность,
вспыльчивость, упрямство, неприятие советов других лю-
дей, в том числе врачей, могут способствовать развитию ГБ.
Пациент должен осознать особенности своей личности, от-
нестись к ним критически, исполнять рекомендации врача.

• Пациент должен знать об имеющихся у него и членов его се-
мьи ФР ГБ и ИБС. Это курение, избыточная масса тела, пси-
хоэмоциональный стресс, малоподвижный образ жизни,
повышенный уровень холестерина. Влияние указанных ФР
может быть уменьшено.

• Особенно важна коррекция изменяемых ФР при наличии у
пациента и членов его семьи некорригируемых ФР, к кото-
рым относятся: наличие в семейном анамнезе мозговых ин-
сультов, ИМ, СД (инсулинзависимого); мужской пол; пожи-
лой возраст; физиологическая или хирургическая (после-
операционная) менопауза у женщин.

• Коррекция ФР нужна не только пациенту, но и членам его
семьи. Она осуществляется путем реализации программ се-
мейной первичной профилактики и воспитания, составлен-
ных врачом.

• Надо знать некоторые показатели нормы, к которым следует
стремиться.
Масса тела по индексу Кетле:
– масса тела в килограммах;
– (рост в метрах)2.
–15–19,9 кг/м2 – недостаточная масса тела;
– 20–24,9 кг/м2 – нормальная масса тела;
– 25–29,9 кг/м2 – избыточная масса тела;
– 30–39,9 кг/м2 – ожирение;
– >40 кг/м2 – выраженное ожирение.
Индекс талия/бедра (ИТБ): 

ИТБ=ОТ/ОБ,
где ОТ (окружность талии) – наименьшая окружность, изме-

ренная ниже грудной клетки над пупком; ОБ (окружность бе-
дер) – наибольшая окружность, измеренная на уровне ягодиц.

– 0,8–0,9 – промежуточный тип распределения жировой
ткани.

– <0,8 – гиноидный (бедренно-ягодичный).
– >0,9 – андроидный (абдоминальный).
Уровни холестерина плазмы:
– желаемый – менее 200 мг/дл (менее 5,17 ммоль/л);
– пограничный – 200–240 мг/дл (5,17–6,18 ммоль/л);
– повышенный – более 240 мг/дл (более 6,21 ммоль/л).
Уровни ХС ЛПНП, соответственно, менее 130 мг/дл

(<3,36 ммоль/л); 130–160 мг/дл (3,36–4,11 ммоль/л); более
160 мг/дл (более 4,13 ммоль/л).
Уровень глюкозы в крови не выше 5,6 ммоль/л.
Уровень мочевой кислоты не выше 0,24 ммоль/л.

Советы пациенту и его семье:
• Достаточным считается сон не менее 7 ч в сутки. Индивиду-
альная норма может быть больше, до 9–10 ч.

• Масса тела должна приближаться к идеальной. Для этого су-
точная калорийность пищи в зависимости от массы тела и
характера работы должна составлять от 1500 до 2000 ккал.
Потребление белка – 1 на 1 кг массы тела в сутки, углево-
дов – до 50 г/сут, жиров – до 80 г/сут. Желательно вести
дневник питания. Пациенту настоятельно рекомендуется из-
бегать жирных, сладких блюд, отдавать предпочтение ово-
щам, фруктам, злаковым и хлебу грубого помола.

• Потребление соли надо ограничить до 5–7 г/сут. Рекомен-
дуют не подсаливать пищу, заменять соль другими вещества-
ми, улучшающими вкус пищи (соусы, небольшие количества
перца, уксуса и др.). В соли содержится натрий, который
приводит к задержке воды в организме, и как следствие, по-
вышению АД. Также большое содержание натрия в колбасах,
консервах, соленьях и копченых мясных продуктах.

• Следует увеличить потребление калия (его много в свежих
фруктах, овощах, кураге, печеном картофеле). Соотношение
К+/Nа+ сдвигается в сторону К+ при преимущественно веге-
тарианской диете.

• Необходимо прекратить или ограничить курение.
• Потребление алкоголя следует ограничить до 30 мл/сут в пе-
ресчете на абсолютный этанол. Крепкие спиртные напитки
лучше заменить красными сухими винами, обладающими
антиатеросклеротической активностью.

• При гиподинамии (сидячая работа более 5 ч/сут, физиче-
ская активность менее 10 ч/нед) – регулярные физические
тренировки не менее 4 раз в неделю продолжительностью
30–45 мин. Предпочтительны индивидуально приемлемые
для пациента нагрузки: пешие прогулки, теннис, езда на ве-
лосипеде, ходьба на лыжах, работа в саду. При физической
нагрузке ЧСС должна увеличиваться не более чем на
20–30 уд/мин.

• Психоэмоциональный стресс на производстве и в быту
контролируется правильным образом жизни. Следует
ограничить продолжительность рабочего дня и домашних
нагрузок, избегать ночных смен, командировок.

• Курение, злоупотребление алкоголем часто вторичны по от-
ношению к психоэмоциональному дистрессу в семье. При
планомерной борьбе с дистрессом пациент обычно умень-
шает количество выкуриваемых сигарет, потребляет меньше
алкоголя. Если этого не произошло, следует использовать
возможности психотерапии, иглорефлексотерапии. В са-
мых тяжелых случаях необходима консультация нарколога.

• Если в семье есть подростки с ФР ССЗ (ИМТ>25, холестерин
плазмы более 220 мг/дл, ТГ>210 мг/дл, цифры АД «высокой
нормы»), перечисленные немедикаментозные мероприятия
распространяются на них. Это важная мера семейной про-
филактики ГБ.

• Пациент и члены его семьи должны владеть методикой из-
мерения АД, уметь вести дневник АД с фиксацией цифр в
ранние утренние часы, днем, вечером.

• Если пациент получает гипотензивные препараты, он дол-
жен быть осведомлен об ожидаемом эффекте, изменениях
самочувствия и качестве жизни в ходе терапии, возможных
побочных эффектах и способах их устранения.
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• Женщинам, пациентам с ГБ надо отказаться от приема перо-
ральных контрацептивов.

• Юношам, занимающимся спортом, нельзя злоупотреблять
пищевыми добавками «для наращивания мышечной массы»
и необходимо исключить прием анаболических стероидов.

Своевременное обращение к врачу, отказ от вредных привы-
чек, изменение образа жизни, соблюдение терапии значи-
тельно улучшают качество жизни и предупреждают риск раз-
вития тяжелых осложнений.
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Приложение Б. 
Правила измерения артериального давления
Способы измерения АД 
Измерение АД проводит врач или медицинская сестра в

амбулаторных условиях или в стационаре (клиническое АД).
Измерения проводятся аускультативным методом
(по Н.С.Короткову). Допускается применение автоматиче-
ских (аускультативных или осциллометрических) прибо-
ров, но только в тех случаях, когда их точность в клиниче-
ской практике подтверждена в специальных исследованиях,
проводимых согласно международным и отечественным
стандартам. Пациент или его родственники могут измерять
АД самостоятельно с помощью автоматических или полу-
автоматических «бытовых» измерителей АД в домашних
условиях. Данный метод, получивший большое распростра-
нение в последние годы, обозначается как метод СКАД.
СМАД проводят медицинские работники амбулаторно или в
условиях стационара.
Клиническое измерение АД имеет наибольшую доказатель-

ную базу для диагностики АГ и оценки эффективности АГТ.
Точность измерения АД и, соответственно, диагностика АГ,
определение ее степени тяжести зависят от соблюдения пра-
вил по измерению АД.
Положение пациента
Сидя в удобной позе; рука располагается на столе на уровне

сердца; манжета накладывается на плечо, нижний край ее на
2 см выше локтевого сгиба.
Условия измерения АД
Исключается употребление кофе и крепкого чая в течение 1 ч

перед исследованием; не рекомендуется курить в течение
30 мин до измерения АД; отменяется прием симпатомимети-
ков, включая назальные и глазные капли; АД измеряется в покое
после 5-минутного отдыха; в случае, если процедуре измерения
АД предшествовала значительная физическая или эмоциональ-
ная нагрузка, период отдыха следует продлить до 15–30 мин.
Оснащение
Размер манжеты должен соответствовать размеру руки: ре-

зиновая раздуваемая часть манжеты должна охватывать не ме-
нее 80% окружности плеча; измерения окружности руки в
верхней трети плеча могут быть полезны при выборе соответ-
ствующего размера манжеты. Рекомендуются следующие раз-
меры манжеты: для плеча окружностью в 27–34 см – манжета
13×30 см; для плеча окружностью в 35–44 см – манжета
16×38 см; для плеча окружностью в 45–52 см – манжета
20×42 см. Таким образом, для многих пациентов, страдающих
ожирением, манжеты стандартного размера могут быть недо-
статочными для получения достоверных результатов измере-
ния АД. Столбик ртути или стрелка тонометра перед началом
измерения должны находиться на нулевой отметке.

Кратность измерения
Для определения уровня АД следует выполнить не менее

двух измерений с интервалом не менее 1 мин на каждой руке;
при разнице АД>5 мм рт. ст. производят дополнительное из-
мерение; за конечное значение АД принимается среднее из
2–3 измерений. У пожилых людей, пациентов c СД и пациен-
тов с другими состояниями, которые могут сопровождаться
ортостатической гипотонией, целесообразно измерять АД че-
рез 1 и 3 мин после пребывания в положении стоя (ортостаз).
Для более точного определения уровня АД у пациентов с нару-
шениями ритма сердца (в частности ФП) целесообразно из-
мерять АД несколько раз.
Для подтверждения АГ при выявлении АД в пределах

135–139/85–89 мм рт. ст. повторное измерение (2–3 раза)
проводят через некоторый период времени, определяе-
мый врачом в каждом конкретном случае. У таких лиц по-
лезно рекомендовать измерение АД в домашних условиях
и/или провести СМАД. При установлении диагноза АГ у па-
циента, наряду с проведением исследований по выявле-
нию признаков ПОМ и назначением лечения (немедика-
ментозного и медикаментозного при показаниях), повтор-
ные измерения АД проводят в зависимости от клиниче-
ской ситуации. 
Техника измерения
Накачать воздух в манжету до уровня давления, превышаю-

щего САД на 20 мм рт. ст. (оценивается по исчезновению пуль-
са). Снижать давление в манжете медленно со скоростью 2 мм
рт. ст. в 1 с. Уровень АД, при котором появляется I тон, соответ-
ствует САД (I фаза тонов Короткова), уровень давления, при
котором происходит исчезновение тонов (V фаза тонов Ко-
роткова) соответствует ДАД. У детей, подростков и молодых
людей сразу после физической нагрузки, у беременных и при
некоторых патологических состояниях у взрослых иногда не-
возможно определить V фазу, в таких случаях следует по-
пытаться определить IV фазу тонов Короткова, которая харак-
теризуется значительным ослаблением тонов. Если тоны
очень слабые, то следует поднять руку и выполнить несколько
сжимающих движений кистью, затем повторить измерение,
при этом не следует сильно сдавливать артерию мембраной
фонендоскопа.
При первичном осмотре пациента следует измерить давле-

ние на обеих руках; в дальнейшем измерения проводят на той
руке, на которой АД выше. ЧСС подсчитывается по пульсу на
лучевой артерии (минимум за 30 с) после второго измерения
АД в положении сидя.
У пациентов старше 65 лет при наличии СД и у лиц, полу-

чающих АГТ, следует проводить измерение АД не только в по-
ложении сидя, но и в ортостазе через 3 мин пребывания в по-
ложении стоя.

Приложение В. 
Основные формы вторичных форм АГ 
АГ при хронических заболеваниях почек:

• Хронический гломерулонефрит.
• Хронический пиелонефрит.
• Диабетическая нефропатия.
• Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь почек.
• Поражение почек при системных васкулитах.
• Амилоидоз почек.
• Туберкулез почек.
• Опухоли и травмы почек.
• Нефропатия беременных (первичная и вторичная).

• Врожденные аномалии числа, позиции, формы почек: гипо-
плазия, удвоение, дистопия почек, гидронефроз, подковооб-
разная почка.
Вазоренальная АГ:

• Атеросклероз почечных артерий.
• Фибромышечная дисплазия почечных артерий.
• Неспецифический аортоартериит.
• Гематомы и опухоли, сдавливающие почечные артерии.
• Врожденная патология: атрезия и гипоплазия почечных ар-
терий, ангиомы и артериовенозные фистулы, аневризмы.
Эндокринные АГ:

• Поражение коры надпочечников:



– гиперсекреция минералокортикоидов (аденома надпо-
чечника, гиперплазия коры надпочечников, семейная
форма гиперальдостеронизма 1-го типа);

– гиперсекреция ГКС (синдром Иценко–Кушинга).
• Поражение мозгового вещества надпочечников:

– гиперсекреция катехоламинов (феохромоцитома).
• Нарушение функции щитовидной железы:

– гипотиреоз;
– гипертиреоз.

• Гиперпаратиреоз.
• Поражение гипофиза:

– болезнь Иценко-Кушинга;
– акромегалия.
АГ, обусловленные поражением крупных артериаль-
ных сосудов:
• Атеросклероз.
• Коарктация аорты.
• Стенозирующее поражение аорты и брахиоцефальных ар-
терий при неспецифическом аортоартериите.

Центрогенные АГ:
• При органических поражениях центральной нервной си-
стемы, повышении внутричерепного давления: опухоли,
травмы, энцефалит, полиомиелит, очаговые ишемические
поражения.

• При синдроме ночного апноэ.
• Интоксикация свинцом.
• Острая порфирия.
Лекарственные средства и экзогенные вещества, спо-
собные вызвать АГ:
• Гормональные противозачаточные средства.
• Кортикостероиды.
• Симпатомиметики.
• Минералокортикоиды.
• Кокаин.
• Пищевые продукты, содержащие тирамин или ингибиторы
моноаминооксидазы.

• Нестероидные противовоспалительные средства.
• Циклоспорин.
• Эритропоэтин.
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