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СТОРІНКА РЕДАКТОРА
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Поки триває цей напівкарантинний рік, який 

змінив формат усього, що нас оточує: способу 

життя, роботи, транспорту, подорожей, навчання 

тощо. На жаль, видимих, простих рішень пробле-

ми не запропоновано в жодній країні світу, а мож-

ливо, їх взагалі немає. Змінився стиль не тільки 

навчання, трансформувався формат усіх конфе-

ренцій: від ранкової п’ятихвилинки, робочих збо-

рів, клінічних і патологоанатомічних конференцій 

до науково-практичних конференцій, з’їздів, кон-

гресів, у тому числі міжнародних. В інтернет-ме-

режі пройшов Європейський конгрес кардіологів, 

Національний конгрес кардіологів України і бага-

то інших важливих як вітчизняних, так і міжнарод-

них форумів. 

Незважаючи на переноси (у часі й просторі), 

перепони та різного роду заборони, нам вдалося 

провести нашу щорічну ювілейну (Всеукраїнській 

антигіпертензивній асоціації виповнилося 20 ро-

ків) конференцію «Медико-соціальні проблеми 

артеріальної гіпертензії в Україні» в змішаному 

форматі з присутністю частини слухачів у залі, з 

живими дискусіями й спілкуванням у кулуарах. 

Після піврічної перерви це було неймовірне від-

чуття. Нам вдалося провести, на мою думку, ці-

каву сесію з нашими міжнародними партнерами, 

до участі в якій ми залучили 7 провідних експер-

тів з різних країн Європи (Франція, Нідерланди, 

Польща, Сербія, Латвія, Росія). Ми сподіваємося, 

що наступного року ми проведемо нашу конфе-

ренцію наживо або принаймні в такому ж фор-

маті. Резолюцію і фоторепортаж з Національно-

го конгресу кардіологів України ми помістили в 

 цьому номері журналу.

Ми навчилися сприймати інформацію по-

іншому. Також змінюється формат журналів, дру-

кованих видань, усе більше інформації йде через 

різні інтернет-ресурси. Швидкість поширення ін-

формації, її кількість значно зростають. Врахову-

ючи це, ми намагаємося також змінюватися, але 

основною нашою метою при цьому залишається 

забезпечення якісної професійної інформації, 

поданої в доступній для практикуючого лікаря 

формі. На цьому стояли, стоїмо і будемо стояти.

Цей рік видався врожайним на нові настано-

ви. Цього року ми вже переклали й надрукували 

Глобальні рекомендації з артеріальної гіпертензії, 

канадські рекомендації з резистентної гіпертензії 

тощо. У вересні вийшли російські рекомендації, і, 

маючи дозвіл, ми публікуємо їх повний текст без 

перекладу. Думаю, що ви зрозумієте, чому ми не 

перекладали. У США цього року з’ясували, що 

контроль артеріального тиску в популяції дещо 

знизився, і, незважаючи на пандемію і те, що 

ресурси медицини повинні бути направлені на її 

подолання, з’являється безпрецедентне звернен-

ня генерального хірурга (посадова особа в США, 

яка є керівником Офіцерського корпусу охорони 

здоров’я США й основним представником з пи-

тань охорони громадського здоров’я у федераль-

ному уряді) щодо національної пріоритетності 

контролю артеріального тиску в популяції. Пере-

клад звернення — у номері. Єдине, що можна 

сказати про це із заздрістю: «Нам так не жити». 

Крім цього, у номері ви знайдете наукові статті, 

дайджест та інше.

Читайте журнал (друкований або онлайн), че-

каємо на ваші конструктивні відгуки, статті, огля-

ди, клінічні випадки.

З найкращими побажаннями,

 Юрій СІРЕНКО 
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КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

CLINICIAL RESEARCHES

 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-1485.13.5.2020.218436

Скибчик В.А.1, Пилипів О.С.2

1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів, Україна
2КП «Центральна міська лікарня Червоноградської міської ради», м. Червоноград, Україна

Взаємозв’язок структурно-функціональних змін 
лівих відділів серця з когнітивними функціями 

у пацієнтів з артеріальною гіпертензією

Резюме. Мета — з’ясувати особливості зв’язку між структурно-функціональними змінами лівих 
відділів серця та когнітивними функціями у пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ). Матеріа-
ли та методи. Обстежено 90 хворих на АГ І–ІІ стадій, 2–3-го ступенів (середній вік 49,66 ± 8,74 
року). Для об’єктивізації когнітивних порушень (КП) проводились нейропсихологічні тестування: 
шкала оцінки когнітивних функцій лікарем загальної практики (GPCOG), коротка шкала дослі-
дження психічного статусу (Mini-Mental State Examination — MMSE), таблиці Шульте. За даними 
MMSE, сумарна кількість набраних балів 24–26 оцінювалась як КП. Структурно-функціональний 
стан серця оцінювали за допомогою ехокардіографії. Під час дослідження порівнювали показники 
тестувань серед пацієнтів з АГ, у яких виявлено гіпертрофію лівого шлуночка (ГЛШ), з пацієнта-
ми з АГ та нормальним індексом маси міокарда ЛШ (ІММЛШ). ГЛШ констатували за наявності 
ІММЛШ  95 г/м2 у жінок і  115 г/м2 у чоловіків. Результати. У пацієнтів з АГ та гіпертрофі-
єю ЛШ істотно частіше виявляли когнітивні розлади (48,08 проти 28,95 %, р < 0,05). Сума балів 
за нейропсихологічними шкалами у таких пацієнтів достовірно обернено корелювала з ІММЛШ 
(r = –0,40, р = 0,01), товщиною міжшлуночкової перегородки (r = –0,55, р = 0,01), товщиною 
задньої стінки ЛШ (r = –0,49, р = 0,01). Встановлено також достовірну обернену кореляційну 
залежність між діастолічною дисфункцією ЛШ та сумою балів за шкалами MMSE та GPCOG 
(r = –0,63 та r = –0,58 відповідно, р = 0,001 для обох шкал) і пряму залежність з часом вико-
нання проби Шульте (r = 0,39, р = 0,01). Висновки. Структурно-функціональні зміни ЛШ, а саме 
гіпертрофія ЛШ та його діастолічна дисфункція істотно асоціюються з когнітивними розладами 
у хворих на АГ. У таких пацієнтів значно нижчі показники нейропсихологічних тестів, особливо 
чутливими виявились домени пам’яті та рахунку.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія; когнітивні порушення; гіпертрофія лівого шлуночка; діа-
столічна дисфункція лівого шлуночка
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Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) — одне з найпо-

ширеніших захворювань як в Україні, так й у світі 

з широким спектром небезпечних ускладнень. По-

ширеність АГ серед дорослого населення становить 

30–45 % [1, 2], і очікується, що до 2025 року чис-

ло хворих АГ збільшиться на 15–20 %, досягнув-

ши майже 1,5 млрд [3]. Актуальність проблеми АГ 

обумовлена не тільки великою поширеністю, але й 

численними ускладненнями, пов’язаними з підви-

щеним артеріальним тиском (АТ). АГ є причиною 

виникнення таких ускладнень, як інфаркт міокар-

да, хронічна серцева недостатність, інсульт, судин-

на деменція, ниркова недостатність [4, 5]. Розвитку 

цих ускладнень передують безсимптомні ураження 

органів, опосередковані гіпертензією [6, 7].

Ураженнями серця при АГ є гіпертрофія ліво-

го шлуночка (ГЛШ), а також діастолічна дисфунк-

ція ЛШ, що розвиваються у відповідь на постійно 

збільшене навантаження на серце внаслідок трива-
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лого підвищення АТ [8]. Середня частота виявлен-

ня ознак ГЛШ серед хворих на АГ становить при-

близно 50 % [9]. У короткостроковій перспективі 

ця структурна зміна дозволяє серцю компенсувати 

збільшене гемодинамічне навантаження [10], однак 

тривала ГЛШ є незалежним фактором ризику бага-

тьох патологічних станів. Збільшення маси міокарда 

лівого шлуночка (ММЛШ) на кожні 39 г/м2 підви-

щує ризик ускладнень на 40 % [11]. Встановлено, 

що ГЛШ збільшує ризик кардіоваскулярної смерті 

в 1,6 раза, раптової кардіальної смерті — у 3,5 раза і 

частоти госпіталізацій з причини серцевої недостат-

ності — в 1,7 раза [12]. 

У науковій літературі є також дані щодо зв’язку 

між ГЛШ та ураженнями головного мозку. За від-

сутності серцевої недостатності та інсульту в анам-

незі підвищений ІММЛШ корелює зі змінами мі-

кроструктури білої речовини мозку, особливо у 

старших пацієнтів. Зокрема, збільшення ММЛШ на 

кожні 25 г асоціюється з меншим об’ємом гіпокампа 

(відношення шансів (OR) 0,01 %; 95% довірчий ін-

тервал (ДІ) 0,02, 0,00; p = 0,001) і більш вираженою 

гіперінтенсивністю білої речовини мозку (OR 0,10; 

95% ДI 0,02, 0,18; p = 0,014) [13]. З кожним наступ-

ним потовщенням стінок ЛШ на 1 мм гіперінтен-

сивність білої речовини посилювалась на 0,66 см3 

(95% ДІ 0,08–1,25); із збільшенням ІММЛШ на 

кожні 10 г/м2 — на 0,64 см3 (95 % ДІ 0,19–1,08) [14]. 

Імовірність інфаркту мозку також підвищується із 

потовщенням стінок ЛШ (OR 1,11, 95% ДІ 1,01–

1,23 на 1 мм) та зі збільшенням ММЛШ (OR 1,08, 

95% ДІ 1,00–1,17 на 10 г/м2) [15]. 

Оскільки когнітивні порушення (КП) є най-

більш типовими клінічними проявами субклініч-

ного ураження головного мозку, метою роботи було 

з’ясувати особливості зв’язку між структурно-функ-

ціональними змінами лівих відділів серця та когні-

тивними функціями у пацієнтів з АГ.

Матеріали та методи
Обстежено 90 хворих на АГ І–ІІ стадій, 2–3-го 

ступенів (середній вік 49,66 ± 8,74 року). Діагноз АГ 

встановлювали згідно з рекомендаціями Європей-

ського товариства з гіпертензії та Європейського 

товариства кардіологів з ведення хворих на АГ, роз-

роблених у 2013 та 2018 роках, рекомендацій коміте-

ту ВООЗ (1996) та Уніфікованого клінічного прото-

колу з артеріальної гіпертензії (2012). У дослідження 

не включали пацієнтів із АГ ІІІ стадії та вторинною 

АГ, порушеннями серцевого ритму (постійна фор-

ма фібриляції передсердь, часта шлуночкова або 

суправентрикулярна екстрасистолія), черепно-моз-

ковими травмами в анамнезі, вадами серця, деком-

пенсованим цукровим діабетом, тяжкими захворю-

ваннями печінки, нирок та органів кровотворення, 

онкологічними захворюваннями, психічними роз-

ладами.

Програма обстеження включала детальний 

збір анамнезу та основних клінічних характерис-

тик пацієнтів на момент госпіталізації. Детально 

з’ясовували скарги, супутню патологію, шкідливі 

звички. Визначали масу тіла і зріст для обчислення 

індексу маси тіла (ІМТ) за формулою: ІМТ = маса 

тіла/(ріст)2, кг/м2. Усім пацієнтам проводились ла-

бораторні (загальний аналіз крові, загальний аналіз 

сечі, біохімічний аналіз крові з визначенням рів-

ня глюкози, креатиніну з подальшим розрахунком 

швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) за фор-

мулою CKD-EPI, калію, натрію, ліпідного спектра 

крові) та інструментальні (електрокардіографія, 

ехокардіографія (ЕхоКГ), амбулаторне монітору-

вання артеріального тиску) дослідження.

З метою оцінки впливу структурно-функціо-

нальних змін лівого шлуночка на когнітивні функції 

пацієнтів з АГ ми порівняли показники тестувань 

серед пацієнтів з АГ, у яких виявлено ГЛШ, з паці-

єнтами з АГ та нормальним індексом маси міокар-

да ЛШ (ІММЛШ). ГЛШ констатували за наявності 

ІММЛШ  95 г/м2 у жінок і  115 г/м2 у чоловіків. 

Також порівнювався стан когнітивних функцій у 

пацієнтів з діастолічною дисфункцією ЛШ (Е/А 

< 0,8) та без такої. ЕхоКГ-дослідження проводилося 

на ехокардіографі Sanoline G 60 S (Siemens, Німеч-

чина), у режимі двомірного сканування з лівого па-

растернального та верхівкового доступів, з аналізом 

стандартних позицій серця. Оцінювали структуру 

та функцію шлуночків і передсердь, параметри вну-

трішньосерцевої гемодинаміки. Вимірювали такі 

параметри: товщину стінок — товщину міжшлу-

ночкової перегородки (ТМШП) та товщину задньої 

стінки ЛШ (ТЗСЛШ); кінцево-систолічний роз-

мір (КСР) ЛШ; кінцево-діастолічний розмір (КДР) 

ЛШ; фракцію викиду (ФВ) ЛШ за допомогою мо-

дифікованого методу Сімпсона. Проводився розра-

хунок маси міокарда ЛШ та ІММЛШ. Оцінювання 

трансмітрального кровотоку проводилося в режимі 

імпульсного допплера з верхівкової чотирикамерної 

позиції. Для оцінювання діастолічної функції ви-

мірювали такі швидкісні показники: максимальна 

швидкість кровотоку раннього діастолічного напо-

внення (Е), максимальна швидкість кровотоку під 

час передсердної систоли (А) і співвідношення Е/А.

Для об’єктивізації когнітивних порушень ви-

користовувались нейропсихологічні тестування: 

опитування пацієнтів, шкала оцінки когнітивних 

функцій лікарем загальної практики (GPCOG), ко-

ротка шкала дослідження психічного статусу (Mini-

Mental State Examination — MMSE). Стійкість уваги 

та швидкість сенсомоторних реакцій оцінювали за 

допомогою таблиць Шульте. За даними MMSE, су-

марна кількість набраних балів 24–26 оцінювалась 

як КП.

Статистична обробка отриманих результатів 

проводилася на комп’ютері з використанням па-

кету статистичного аналізу Microsoft Excel 2016 та 

програми IBM SPSS Statistics 20. Різницю між по-

рівнюваними величинами вважали вірогідною при 

р < 0,05.
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Результати та обговорення
Концентричну гіпертрофію ЛШ виявлено у 52 

пацієнтів (57,78 %), серед них 30 (57,69 %) чоловіків 

та 22 (42,31 %) жінки. При цьому легку гіпертрофію 

діагностовано у 24 пацієнтів (46,15 %), помірну гі-

пертрофію — в 11 пацієнтів (21,15 %), тяжку гіпер-

трофію — у 17 пацієнтів (32,7 %). 

Порівняльна характеристика пацієнтів з АГ та 

ГЛШ та без такої наведена у табл. 1.

Отже, ІММЛШ становив 133,40 ± 26,67 г/м2 у 

пацієнтів з АГ та ГЛШ та був достовірно вищим 

порівняно з пацієнтами, у яких ГЛШ не діагнос-

товано (р = 0,001). Відповідно у таких пацієнтів 

були достовірно більшими розміри стінок ЛШ 

та КДРЛШ (р = 0,01 для всіх показників). Сис-

толічна функція ЛШ достовірно не відрізняла-

ся в обох групах (р = 0,18) і відповідала нормі 

(ФВЛШ > 50 %). 

Серед пацієнтів з АГ, у яких діагностували ГЛШ, 

когнітивні розлади за шкалою MMSE виявлені 

у 25 пацієнтів (48,08 %), відповідно у 27 пацієн-

тів (51,92 %) когнітивні функції були не порушені. 

Таблиця 1. Порівняльна характеристика показників серед пацієнтів з артеріальною гіпертензією й 
гіпертрофією лівого шлуночка та пацієнтів з артеріальною гіпертензією без гіпертрофії лівого шлуночка

Показник

Пацієнти з АГ без 
ГЛШ (n = 38)

Пацієнти з АГ та 
ГЛШ (n = 52) t p

M ± SD M ± SD

Вік, роки 47,21 ± 9,64 51,88 ± 7,39 2,50 0,01

Тривалість АГ, роки 5,92 ± 4,11 8,94 ± 3,32 3,73 0,001

ІМТ, кг/м2 26,05 ± 3,47 27,11 ± 3,12 1,49 0,14

Лабораторні показники

Hb, г/л 140,13 ± 10,62 136,6 ± 10,05 1,60 0,11

К, ммоль/л 4,36 ± 0,68 4,32 ± 0,58 0,31 0,76

Na, ммоль/л 141,47 ± 7,67 140,48 ± 8,16 0,59 0,56

Глюкоза, ммоль/л 4,79 ± 0,59 5,72 ± 0,74 1,16 0,25

Креатинін, мкмоль/л 72,03 ± 14,77 77,29 ± 19,47 1,46 0,15

ШКФ, мл/хв/1,73 м2 100,16 ± 14,76 90,50 ± 17,93 2,80 0,01

Загальний холестерин, ммоль/л 4,66 ± 1,23 5,43 ± 1,12 3,03 0,003

Холестерин ліпопротеїнів низької щільності, 
ммоль/л

3,38 ± 1,36 4,09 ± 1,05 2,72 0,01

Показники гемодинаміки та структурно-функціонального стану серця

САТ, сер. доб., мм рт.ст. 156,71 ± 9,07 155,06 ± 9,77 0,33 0,75

ДАТ, сер. доб., мм рт.ст. 98,49 ± 5,58 98,50 ± 6,03 0,00 1,00

ФВЛШ, % 63,92 ± 3,95 62,79 ± 3,9 1,35 0,18

Ліве передсердя, мм 34,18 ± 2,15 35,18 ± 2,42 1,09 0,28

КСР, мм 33,16 ± 2,46 35,62 ± 3,18 3,32 0,002

КДР, мм 43,50 ± 3,35 46,94 ± 3,89 4,49 0,001

ТЗСЛШ, мм 10,58 ± 1,37 13,15 ± 1,39 8,75 0,001

ТМШП, см 11,03 ± 1,55 13,43 ± 2,19 6,09 0,001

ІММЛШ, г/м2 85,68 ± 13,70 133,40 ± 26,67 11,06 0,001

Діастолічна дисфункція, % 28,9 92,3 9,16 0,001

Е, см/с 79,5 ± 7,4 59,90 ± 8,08 11,85 0,001

А, см/с 65,60 ± 8,57 74,20 ± 8,92 4,67 0,001

Е/А, ум.од. 1,22 ± 0,13 0,80 ± 0,09 15,94 0,001

Показники нейропсихологічних тестів

GPCOG, бали 7,21 ± 1,89 6,21 ± 1,76 2,55 0,01

MMSE, бали 27,34 ± 1,42 26,44 ± 1,29 3,09 0,01

Проба Шульте, с 44,13 ± 8,90 48,24 ± 8,01 2,26 0,03

Примітки: t — критерій Стьюдента; розбіжності достовірні при р < 0,05.
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Число осіб з КП серед пацієнтів з АГ, але без ГЛШ 

становило 11 (28,95 %), пацієнтів без порушень ког-

нітивних функцій було 27 (71,05 %) (рис. 1).

При порівнянні результатів нейропсихологічно-

го тестування встановлено, що пацієнти з ГЛШ на-

брали достовірно меншу кількість балів за шкалами 

MMSE і GPCOG та потребували достовірно більше 

часу для проходження тесту Шульте. Зокрема, се-

редній бал за шкалою MMSE у пацієнтів з діагнос-

тованою ГЛШ становив 26,44 ± 1,29 бала, тоді як 

у пацієнтів без гіпертрофії ЛШ — 27,34 ± 1,42 бала 

(р = 0,01) (рис. 2). При аналізі параметрів субтестів 

MMSE встановлено, що у пацієнтів з ГЛШ порів-

няно з пацієнтами без ГЛШ достовірно нижчими 

були результати короткотривалої пам’яті (р = 0,01), 

уваги та рахунку (р = 0,01), копіювання малюнка 

(р = 0,04).

Середній бал за шкалою GPCOG у пацієнтів з 

ГЛШ становив 6,21 ± 1,76 бала та був достовірно 

нижчим порівняно з середнім балом пацієнтів без 

ГЛШ — 7,21 ± 1,89 бала (р = 0,01). У пацієнтів з 

ГЛШ достовірно гіршими були параметри коротко-

тривалої пам’яті (р = 0,01) та тесту малювання го-

динника (р = 0,01) (рис. 3).

Тест Шульте пацієнти з ГЛШ виконали за 

48,24 ± 8,01 секунди, пацієнтам без ГЛШ знадоби-

лося в середньому 44,13 ± 8,90 секунди (р = 0,03). 

При цьому ступінь гіпертрофії достовірно не 

впливав на показники когнітивних функцій. Зокре-

ма, за шкалою MMSE пацієнти з легкою ГЛШ на-

брали в середньому 26,60 ± 1,28 бала, пацієнти з 

помірною ГЛШ — 26,00 ± 1,74 бала (р = 0,35 порів-

няно з пацієнтами з легкою ГЛШ), пацієнти з тяж-

кою ГЛШ — 26,24 ± 0,90 бала (р = 0,65 та р = 0,86 

порівняно з пацієнтами з легкою та середньою ГЛШ 

відповідно).

Слід також відмітити, що у 29 (32,2 %) пацієнтів 

з АГ за даними ЕхоКГ виявлено концентричне ре-

моделювання ЛШ, серед них в 11 пацієнтів (37,9 %) 

діагностовано КП. Серед пацієнтів з АГ та нормаль-

ною геометрією ЛШ (16,67 %) когнітивних розладів 

не виявлено у жодного пацієнта. 

Встановлено також, що наявність діастолічної 

дисфункції ЛШ негативно впливає на когнітивні 

функції у пацієнтів з АГ. Зокрема, середній бал за 

шкалами MMSE та GPCOG у таких пацієнтів ста-

новив 26,19 ± 1,20 бала та 5,85 ± 1,85 бала відповід-

но, тоді як у пацієнтів без діастолічної дисфункції 

ЛШ — 28,03 ± 0,91 бала та 8,13 ± 1,12 бала відпо-

відно (р = 0,01 для обох шкал). Достовірну різницю 

також виявлено між часом виконання тесту Шуль-

те — 48,94 ± 7,62 секунди у пацієнтів з діастоліч-

ною дисфункцією ЛШ проти 41,87 ± 8,55 секунди 

у пацієнтів з нормальною діастолічною функцією 

ЛШ (р = 0,02). На основі проведеного аналізу пара-

метрів субтестів MMSE ми виявили, що у пацієнтів з 

діастолічною дисфункцією ЛШ достовірно нижчими 

були параметри короткотривалої пам’яті (р = 0,01), 

орієнтування у часі (р = 0,01), лічильних функцій 

Рисунок 1. Частота виявлення когнітивних 
порушень у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

за шкалою MMSE залежно від наявності в них 
гіпертрофії лівого шлуночка

Рисунок 2. Порівняння показників 
нейропсихологічних тестувань у пацієнтів 

з артеріальною гіпертензією залежно 
від наявності/відсутності гіпертрофії лівого 

шлуночка (MMSE)

Рисунок 3. Порівняння показників 
нейропсихологічних тестувань у пацієнтів 

з артеріальною гіпертензією залежно 
від наявності/відсутності гіпертрофії лівого 

шлуночка (GPCOG)

(р = 0,01) та копіювання малюнка (р = 0,04). Також 

у них були гірші результати виконання субтестів «на-

писання речення» та «повторювання скоромовки», 

але показник не досяг достовірної різниці (р > 0,05).

Проведений кореляційний аналіз зв’язків між 

результатами нейропсихологічних шкал та показни-

ками ЕхоКГ дозволив встановити обернену досто-

вірну залежність між сумарними балами за шкалами 
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MMSE і GPCOG та товщиною МШП (r = –0,55 та 

r = –0,47, р = 0,01 для обох показників), товщи-

ною задньої стінки ЛШ (r = –0,49 та r = –0,43, 

р = 0,01 для обох показників) та ІММЛШ (r = –0,40 

та r = –0,31, р = 0,01 для обох показників). Нато-

мість розміри лівого передсердя, КСР та КДРЛШ не 

корелювали з балами нейропсихологічних шкал. Та-

кож констатована пряма достовірна залежність часу 

виконання тесту Шульте з товщиною задньої стінки 

ЛШ (r = 0,47, р = 0,01), товщиною МШП (r = 0,39, 

р = 0,01) та ІММЛШ (r = –0,40, р = 0,01). 

Виявлена достовірна обернена кореляційна 

залежність діастолічної дисфункції ЛШ з сумою 

балів за шкалами MMSE та GPCOG (r = –0,63 та 

r = –0,58 відповідно, р = 0,001 для обох показни-

ків) та пряма залежність з часом виконання те-

сту Шульте (r = 0,39, р = 0,01). Рання діастолічна 

швидкість E прямо корелювала з балами MMSE 

(r = 0,55, р = 0,01) та балами GPCOG (r = 0,57, 

р = 0,01), обернено — з часом виконання проби 

Шульте (r = –0,31, р = 0,02). Достовірної залежно-

сті пізньої діастолічної швидкості А з результатами 

шкал не виявлено (р > 0,05).

Результати нашого дослідження частково збіга-

ються з даними вітчизняної та іноземної літерату-

ри. Зокрема, у своїх дослідженнях О.В. Молодан та 

співавт. виявили кореляційну залежність між ви-

раженістю ІММЛШ і сумою балів MoCA-тесту у 

хворих на АГ з КП (r = –0,31; p < 0,05) [16]. Згідно 

з даними О.В. Шманько, розвиток КП у хворих на 

АГ залежить від розмірів лівого передсердя, товщини 

МШП і задньої стінки лівого шлуночка та КДРЛШ 

[17]. У дослідженні MESA (Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis) встановлено, що більший показник 

ІММЛШ (OR 1,01; 95% ДІ 1,00–1,02) і вищий показ-

ник відношення маси ЛШ до об’єму (OR 2,37; 95% ДІ 

1,25–4,43) незалежно пов’язані з порушеннями ког-

нітивних функцій та появою деменції [18]. 

Не менш важливою є діастолічна дисфункція ЛШ. 

У своїх роботах C.M. Park et al. довели, що діастоліч-

на дисфункція ЛШ тісно пов’язана з когнітивними 

функціями та корелює із пам’яттю та швидкістю мов-

лення. Згідно із результатами дослідження, наявність 

діастолічної дисфункції ЛШ значно збільшує ризик 

КП (OR 1,29; 95% ДI 1,01–1,66; р < 0,043). При цьому 

із посиленням діастолічної дисфункції когнітивний 

дефіцит також зростає [19]. Також доведено, що ймо-

вірність легких КП є в два рази вищою за наявності 

діастолічної дисфункції ЛШ (р = 0,030) [20]. 

Висновки
Отже, отримані нами результати доводять, 

що структурно-функціональні зміни ЛШ, а саме 

гіпертрофія ЛШ та його діастолічна дисфункція 

істотно асоціюються з когнітивними розладами у 

хворих на АГ. У пацієнтів з ГЛШ та діастолічною 

дисфункцією ЛШ значно нижчими були показни-

ки нейропсихологічних тестів, особливо чутливи-

ми виявились домени пам’яті та рахунку. Тому для 

запобігання прогресуванню та виникненню КП 

пацієнтів з АГ та підвищеним ІММЛШ ( 95 г/м2 

для жінок та  115 г/м2 для чоловіків) і діастолічною 

дисфункцією ЛШ (Е/А < 0,8) необхідно виокрем-

лювати у групу ризику.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.
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Взаимосвязь структурно-функциональных изменений левых отделов сердца с когнитивными 
функциями у пациентов с артериальной гипертензией

Резюме. Цель — выяснить особенности связи между струк-

турно-функциональными изменениями левых отделов сердца 

и когнитивными функциями у пациентов с артериальной 

гипертензией (АГ). Материалы и методы. Обследовано 90 

больных АГ I–II стадий, 2–3-й степени (средний возраст 

49,66 ± 8,74 года). Для объективизации когнитивных наруше-

ний (КН) проводились нейропсихологические тестирования: 

шкала оценки когнитивных функций врачом общей практики 

(GPCOG), краткая шкала исследования психического статуса 

(Mini-Mental State Examination — MMSE), таблицы Шульте. 

По данным MMSE, суммарное количество набранных баллов 

24–26 оценивалось как КП. Структурно-функциональное 

состояние сердца оценивали с помощью эхокардиографии. 

В ходе исследования сравнивали показатели тестов среди 

пациентов с АГ, у которых обнаружили гипертрофию левого 

желудочка (ГЛЖ), с пациентами с АГ и нормальным индексом 

массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ). ГЛЖ констатировали при 

наличии ИММЛЖ  95 г/м2 у женщин и  115 г/м2 у мужчин. 

Результаты. У пациентов с АГ и гипертрофией ЛЖ сущест-

венно чаще выявляли когнитивные расстройства (48,08 про-

тив 28,95 %, р < 0,05). Сумма баллов по нейропсихологических 

шкалам у таких пациентов достоверно обратно коррелировала 

с ИММЛЖ (r = –0,40, р = 0,01), толщиной межжелудочковой 

перегородки (r = –0,55, р = 0,01), толщиной задней стенки ЛЖ 

(r = –0,49, р = 0,01). Установлены также достоверная обратная 

корреляционная зависимость между диастолической дис-

функцией ЛЖ и суммой баллов по шкалам MMSE и GPCOG 

(r = –0,63 и r = –0,58 соответственно, р = 0,001 для обеих шкал) 

и прямая зависимость со временем выполнения пробы Шульте 

(r = 0,39, р = 0,01). Выводы. Структурно-функциональные из-

менения ЛЖ, а именно гипертрофия ЛЖ и его диастолическая 

дисфункция существенно ассоциируются с когнитивными 

расстройствами у больных АГ. У таких пациентов значитель-

но ниже показатели нейропсихологических тестов, особенно 

чувствительными оказались домены памяти и счета.

Ключевые слова: артериальная гипертензия; когнитивные 

нарушения; гипертрофия левого желудочка; диастолическая 

дисфункция левого желудочка
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Interrelation of structural and functional changes of the systemic heart and cognitive functions 
in hypertensive patients

Abstract. Background. The purpose of the study was to assess the 

structural and functional changes of the systemic heart in hyperten-

sive patients and their possible relationship with cognitive impair-

ment (CI). Materials and methods. The study included 90 patients 

with stage 1 to 2 hypertension of 2–3 degree. The average age of 

hypertensive patients was 49.66 ± 8.74 years old. Neuropsycho-

logical tests such as General Practitioner Assessment of Cognition 

(GPCOG), Mini-Mental State Examination (MMSE), Schulte 

tables were used to study cognitive functions. The structural and 

functional state of the heart was investigated based on the echocar-

diography data. Results. Among hypertensive patients diagnosed 

with left ventricular hypertrophy (LVH), cognitive impairment was 

found in 25 patients (48.08 %). For comparison, the patients with 

cognitive impairment accounted for 11 (28.9 %) among hyperten-

sive patients without LVH. CI was significantly associated with left 

ventricular myocardial mass index (r = –0.40, р = 0.01), thickness 

of interventricular septum (r = –0.55, р = 0.01), and back wall of 

the left ventricular (r = –0.49, р = 0.01). The correlation between 

the diastolic dysfunction of the left ventricular and the sum of 

the MMSE test and GPCOG test scores in hypertensive patients 

(r = –0.63 and r = –0.58, respectively; р = 0.001) was revealed. 

Conclusions. The structural and functional changes of the systemic 

heart, namely LVH and diastolic dysfunction of the left ventricle 

significantly affect cognitive functions in hypertensive patients. The 

significant changes in cognitive function, in particular, memory and 

counting were revealed.

Keywords: arterial hypertension; cognitive impairment; left ven-

tricular hypertrophy; diastolic dysfunction of the left ventricle
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Роль кардиопротекторов в современном лечении 
артериальной гипертензии и хронической 

ишемической болезни сердца

Несмотря на достигнутые в последние десятиле-

тия успехи в профилактике и лечении ишемической 

болезни сердца (ИБС), улучшение прогноза этого 

заболевания остается одной из наиболее актуаль-

ных проблем современной кардиологии. Высокая 

медико-социальная значимость данной проблемы 

связана с осложняющими течение ИБС инфарктом 

миокарда, сердечной недостаточностью и внезап-

ной коронарной смертью. В связи с этим не прекра-

щается поиск способов увеличения продолжитель-

ности и улучшения качества жизни больных ИБС, 

и усилия направлены в том числе на оптимизацию 

метаболических процессов в миокарде.

3–5 ноября состоялась научно-практическая кон-
ференция «Медико-социальные проблемы артери-
альной гипертензии в Украине», в рамках которой 
рассматривались важнейшие вопросы выбора анти-
гипертензивной терапии, роли бета-блокаторов и кар-
диопротекторов в современном лечении артериальной 
гипертензии (АГ) и хронической ИБС.

С докладом «Оптимизация терапии хронической 
ишемической болезни сердца: выбор антиишемиче-
ского кардиопротектора. Результаты исследования 
ЭПАСС» выступила доктор медицинских наук, про-
фессор, главный научный сотрудник ГУ «Националь-
ный научный центр «Институт кардиологии им. ака-
демика Н.Д. Стражеско» Национальной академии 
медицинских наук Украины», действительный член 
Европейского общества кардиологов Несукай Елена 
Геннадьевна.

Сегодня ИБС во всем мире является ведущей 

причиной смерти пациентов. Этим обусловлен 

большой интерес к новым рекомендациям Евро-

пейского общества кардиологов по диагностике и 

менеджменту хронических коронарных синдромов 

2019 года. Лечение ИБС остается сложной задачей, 

основными целями лечения являются устранение 

симптомов стенокардии и профилактика сердеч-

но-сосудистых осложнений. Антиишемическая те-

рапия должна быть индивидуализирована и адап-

тирована под каждого пациента в зависимости от 

его клинических характеристик и предпочтений. 

Важным в новых рекомендациях является переход к 

пошаговой антиишемической медикаментозной те-

рапии с учетом различных клинических ситуаций, 

коморбидных состояний, а также индивидуальных 

особенностей пациента. При этом остается деление 

препаратов на 1-ю и 2-ю линии. 

Лечение стенокардии в течение длительного 

времени рассматривалось только с точки зрения 

влияния на кардиогемодинамику и до настоящего 

времени базируется на использовании антианги-

нальных препаратов, действие которых направлено 

либо на уменьшение потребности миокарда в ки-

слороде, либо на увеличение его доставки миокар-

ду. На первой линии лечения большинству пациен-

тов рекомендуется назначение β-адреноблокаторов 

(ББ) или блокаторов кальциевых каналов (БКК) 

для контроля частоты сердечных сокращений и 

симптомов (рис. 1). Дальнейшие шаги предписы-

вают использование комбинаций, включающих 

нитраты длительного действия (НДД), ивабрадин и 

другие. До настоящего времени нет единого мнения 

экспертов относительно того, имеет ли комбини-

рованная терапия двумя-тремя антиангинальными 

препаратами с различными гемодинамическими 

механизмами действия преимущества в уменьше-

нии клинических событий перед монотерапией ка-

ждым из этих классов препаратов. В рекомендаци-

ях Европейского общества кардиологов 2019 года 

очень важное изменение касается повышения ста-

туса доказательности всех препаратов 2-й линии до 

уровня IIa. Сообщается, что никорандил, ранола-

зин или триметазидин должны рассматриваться как 

препараты 2-й линии для уменьшения приступов 

стенокардии и повышения переносимости физи-

ческой нагрузки у пациентов, которые имеют про-

тивопоказания, либо если симптомы недостаточно 

контролируются приемом ББ, БКК и НДД. У неко-

торых пациентов комбинация ББ или БКК с препа-

ратами 2-й линии (ранолазин, никорандил и триме-

тазидин) может быть рассмотрена как терапия 1-й 

линии, с учетом частоты сердечных сокращений, 

артериального давления и толерантности к физиче-

ским нагрузкам.

Этому никак не противоречат результаты недав-

но завершенного двойного слепого плацебо-конт-

ролируемого исследования ATPCI, проведенного 

на базе 365 центров в 27 странах Европы, Южной 

Америки, Азии и Северной Африки. Целью данно-



14 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

НА ДОПОМОГУ КЛІНІЦИСТУ / TO HELP CLINICIANS

Рисунок 1. Пошаговая стратегия длительной антиишемической лекарственной терапии 
у пациентов с ИБС. ESC 2019

Примечания: Д БКК/неД БКК — дигидропиридиновый/недигидропиридиновый БКК; ДД нитраты — 
длительнодействующие нитраты.

го исследования было изучение влияния тримета-

зидина на прогноз у пациентов (n = 6007), недавно 

перенесших чрескожное коронарное вмешательст-

во (ЧКВ). Пациенты рандомизировались к приему 

триметазидина 35 мг 2 раза в сутки либо плацебо. 

Длительность наблюдения составила 4 года. 

Частота первичной конечной точки (сердечно-

сосудистая смерть, госпитализация в связи с обо-

стрением сердечно-сосудистых заболеваний, сте-

нокардия, требующая изменения антиангинальной 

терапии, потребность в коронарографии) не раз-

личалась между группами (23,3 vs 23,7 %; p = 0,73). 

Не различалась также частота вторичной конечной 

точки (ишемия миокарда, требующая госпитали-

зации). Частота побочных эффектов, связанных с 

проводимой терапией, также не различалась между 

группами триметазидина и плацебо.

Несмотря на отсутствие влияния триметазидина 

на прогноз у включенных в исследование пациен-

тов, недавно перенесших ЧКВ, координатор это-

го проекта, профессор R. Ferrari, отметил важное 

значение исследования, которое доказало безопа-

сность препарата при длительном его применении. 

В группу современных кардиоцитопротекторов 

входит несколько лекарственных средств с различ-

ным механизмом действия. Кроме упоминавшихся 

выше препаратов, в некоторых странах использу-

ется пергексилин, в Украине широко применя-

ется Антарес® — оригинальный отечественный 

миокардиальный цитопротектор (корпорация 

 «Артериум»), действующим веществом которого 

является морфолиниевая соль тиазотной кислоты 

(МСТК), синтез молекулы которой был осуществ-

лен в 1983 году. 

В многочисленных экспериментальных иссле-

дованиях было установлено, что МСТК, в отличие 

от других кардиоцитопротекторов, обладает выра-

женным антиоксидантным действием как за счет 

прямого механизма — перевода свободных ради-

калов и активных форм кислорода в неактивное 

состояние, так и за счет непрямого механизма — 

реактивирования антиоксидантных ферментов и 

защиты от «перерасхода» эндогенных антиокси-

дантов (α-токоферола и глутамата). Также МСТК 

оказывает противоишемический и эрготропный 

эффекты — усиливает синтез АТФ, нормализует 

дыхательную цепь митохондрий; мембраностаби-

лизирующий — сохраняет целостность мембран 

клеток, нормализует трансмембранные процессы; 

противовоспалительный — снижает содержание 

циркулирующих иммунных комплексов; репара-

тивный — стимулирует репарацию эпителия; ан-

тиапоптотический.

Благодаря этим механизмам нивелируются при-

чины повреждения митохондрий клеток в условиях 

ишемии: накопление липидов, образование активных 

форм кислорода, открытие Са2+-зависимой митохон-

дриальной поры, нарушение биогенеза митохондрий 

и митофагия (селективное разрушение митохондрий), 

что приводит к нарушению синтеза АТФ, транспорта 

энергии от места продукции АТФ до эффективных 

структур клеток и утилизации энергии.
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Кроме того, следует отметить, что тиольная груп-

па в структуре МСТК является ловушкой для актив-

ных форм кислорода и свободных радикалов, регу-

лирует окисление/восстановление тиольных групп 

митохондриальной поры и тормозит формирование 

митохондриальной дисфункции, энергодефицита и 

апоптоза.

МСТК также регулирует скорость открытия 

циклоспорин-А-зависимой поры митохондрии, 

сохраняет заряд ее мембраны, увеличивает внутри-

митохондриальную концентрацию белка теплового 

шока — HSP-70, выполняющего роль шаперона и 

эндогенного цито- и органопротектора.

Таким образом, МСТК улучшает метаболизм 

сердечной мышцы, уменьшает зону ишемии мио-

карда, повышает сократительную способность ми-

окарда и предотвращает нарушения ритма сердца.

В открытое нерандомизированное постмарке-

тинговое исследование эффективности препарата 

Антарес® при стабильной стенокардии (ЭПАСС) 

включено 30 пациентов в возрасте от 51 до 85 лет, 

средний возраст составил 73,1 года: 11 (37 %) жен-

щин (средний возраст 71,9 года) и 19 (63 %) мужчин 

(средний возраст 73,8 года) с диагнозом: ИБС, ста-

бильная стенокардия напряжения ІІ–ІІІ функцио-

нального класса (ФК).

Большинство больных (90 %) имели артери-

альную гипертензию. Все пациенты подписывали 

информированное согласие на участие в исследо-

вании, находились в прогнозируемо стабильном 

состоянии в течение всего периода исследования, 

были способны выполнять условия протокола. 

Базисная терапия включала ББ у 77 % пациентов, 

БКК — у 60 %, антитромботическую терапию — у 

83 %, ингибиторы ренин-ангиотензиновой систе-

мы — у 87 %, статины — у 97 % пациентов.

Всем больным дополнительно к базисной тера-

пии назначали препарат Антарес® производства АО 

«Галичфарм» корпорации «Артериум» (Украина) в 

дозе 50 мг/мл, 4 мл раствора внутримышечно 2 раза 

в сутки, в суточной дозе 400 мг в течение 14 дней. 

Затем пациенты переходили на пероральный при-

ем препарата Антарес®, таблетки, производства АО 

«Киевмедпрепарат» корпорации «Артериум», Укра-

ина, по 200 мг 3 раза/день в суточной дозе 600 мг: 15 

пациентов в течение 40 дней и 15 пациентов в тече-

ние в среднем 70 дней. Критериями эффективности 

препарата Антарес® было увеличение продолжитель-

ности физической нагрузки, уменьшение количества 

приступов стенокардии/одышки, увеличение вариа-

бельности ритма сердца (ВРС). 

Треть пациентов, принявших участие в иссле-

довании, преимущественно мужчины, перенесли 

инфаркт миокарда и стентирование или аортоко-

ронарное шунтирование. Согласно европейским 

рекомендациям 2019 года, все участники исследо-

вания относились к 4-й группе хронических коро-

нарных симптомов: пациенты со стабильными сим-

птомами больше 1 года после диагностики ИБС или 

реваскуляризации.

Исследование ЭПАСС проведено в реальной 

клинической практике. Современные пациенты с 

ИБС более старшего возраста, у них наблюдается 

больший процент нетипичных жалоб на боль в гру-

ди, они чаще имеют коморбидные состояния. Ис-

следования, проведенные в период с 2015 года, по-

казывают, что типичную стенокардию описывают 

всего 10–15 % пациентов с ИБС. В начале исследо-

вания ЭПАСС типичную стенокардию описывали 

23 % пациентов, у трети обследуемых были жалобы 

на одышку или сочетание боли в груди и одышки, 

которые возникали при физической нагрузке и 

прекращались через несколько минут после ее за-

вершения, 17 % использовали нитроглицерин для 

купирования приступов стенокардии. После курса 

лечения препаратом Антарес® произошло перерас-

пределение пациентов в сторону уменьшения ФК 

стенокардии (рис. 2). 

Рисунок 2. Улучшение функционального класса стенокардии у пациентов в исследовании ЭПАСС
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Улучшение клинического состояния на фоне 

лечения обусловило увеличение толерантности к 

физической нагрузке. У всех пациентов дистанция 

ходьбы по результатам шестиминутного теста уве-

личилась в среднем на 22 %: у женщин — в среднем 

на 20 %, у мужчин — на 23 %.

Следует отметить, что среди больных, у которых 

продолжительность лечения составляла в среднем 

84 дня, дистанция ходьбы увеличивалась в большей 

степени по сравнению с таковой в группе больных, 

которые принимали препарат Антарес® в течение 54 

дней (соответственно на 27 и 18 %).

Это свидетельствует о том, что увеличение дли-

тельности приема препарата Антарес® увеличивает 

продолжительность нагрузки у пациентов с ИБС, 

стенокардией напряжения и артериальной гипер-

тензией.

Следует обратить внимание на тот факт, что 40 % 

больных, принимавших участие в исследовании, 

были в возрасте старше 79 лет. У таких пациентов, 

помимо ишемии, возраст также влияет на функцию 

митохондрий. В ряде исследований было показано, 

что с увеличением возраста происходит изменение 

метаболизма митохондрий, что проявляется сниже-

нием эффективности электронной транспортной 

цепи, уменьшением образования АТФ, снижением 

антиоксидантной способности матрицы, потерей 

мембранного потенциала, набуханием митохон-

дрий, разрывом наружной мембраны и выходом 

апоптогенных факторов. 

В 2020 году в журнале Американской колле-

гии кардиологов была напечатана работа «ИБС у 

пациентов 80 лет и старше», в которой были пред-

ставлены механизмы старения сердечно-сосуди-

стой системы. Авторы отмечают, что молекулярные 

признаки ее старения включают дисфункцию эндо-

телия и гладкомышечных клеток сосудов, окисли-

тельный стресс митохондрий, нестабильность гено-

ма и эпигенетические изменения.

Важно отметить, что в исследованиях было по-

казано, что модуляторы метаболизма, в том числе 

МСТК, могут улучшать соотношение фосфокреа-

тинина/АТФ у пациентов с нарушением функции 

сердца, а также быть эффективными у пациентов 

старшей возрастной группы.

В исследовании ЭПАСС было продемонстрирова-

но, что у больных в возрасте до 80 лет увеличение про-

должительности нагрузки при назначении препарата 

Антарес® произошло в среднем на 27 %, у пациентов в 

возрасте 80 лет и старше — в среднем на 15 %.

При анализе параметров ВРС выявлено снижение 

активности симпатической и парасимпатической 

систем в регуляции сердечного ритма как в целом по 

группе, так и в зависимости от пола. После курса ле-

чения препаратом Антарес® стандартное отклонение 

NN-интервалов достоверно увеличилось в среднем 

на 38 %: у женщин — в среднем на 29 %, у мужчин — 

в среднем на 48 %, что свидетельствовало о повыше-

нии общей мощности спектра ВРС и восстановле-

нии баланса вегетативной регуляции сердца.

Очень важно отметить, что в течение всего иссле-

дования ЭПАСС не было досрочного прекращения 

приема препарата Антарес® вследствие развития се-

рьезных побочных реакций или решения пациента 

прекратить участие в исследовании.

Подводя итоги своего выступления, профессор 

еще раз подчеркнула, что в современных руковод-

ствах по лечению ИБС статус препаратов, оказыва-

ющих кардиометаболическое действие, повышен. 

На сегодняшний день метаболическая терапия яв-

ляется базисной составляющей оптимальной меди-

каментозной терапии ИБС/стенокардии. Препарат 

Антарес® — оригинальный отечественный модуля-

тор метаболизма кардиомиоцитов, имеющий до-

полнительный антиоксидантный и антиаритмиче-

ский механизм действия. 

Результаты исследования ЭПАСС показали 

антиангинальную эффективность препарата Ан-

тарес® и увеличение продолжительности физиче-

ских нагрузок в реальной клинической практике, 

в том числе у пациентов старше 79 лет. Установ-

лено увеличение толерантности к физической 

нагрузке при продолжительности терапии в сред-

нем 84 дня по сравнению с лечением в течение 54 

дней. Продемонстрирована безопасность препа-

рата Антарес®, отсутствие побочных эффектов и 

необходимости его отмены в течение всего перио-

да исследования.

Подготовила Татьяна Чистик   
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Цукровий діабет 2-го типу 
та серцево-судинні захворювання 

Частина І. Визначення проблеми, стратифікація 
кардіоваскулярного ризику і основні напрямки 
профілактики серцево-судинних захворювань 

у хворих на цукровий діабет 2-го типу

Резюме. На сьогодні цукровий діабет залишається глобальною і невирішеною проблемою, а його 
поширеність продовжує неухильно зростати, приймаючи характер пандемії. Особливо це стосу-
ється цукрового діабету 2-го типу, що відносять до «хвороб цивілізації», розвиток яких більшою 
мірою пов’язаний зі способом життя. Цукровий діабет 2-го типу призводить до розвитку тяжких 
мікро- та макросудинних ускладнень, які і є основною причиною інвалідизації і смертності цих хво-
рих. Більше того, цукровий діабет 2-го типу надзвичайно часто поєднується з вже сформованими 
серцево-судинними захворюваннями, що значно погіршує прогноз хворих. У статті наведені основні 
положення сучасних рекомендацій з обстеження, стратифікації кардіоваскулярного ризику, ліку-
вання і профілактики серцево-судинних захворювань у хворих на цукровий діабет 2-го типу, які 
базуються на останніх документах європейських та американських експертів у галузі діабетології 
та кардіології.
Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу; серцево-судинні захворювання; кардіоваскуляр-
ний ризик; глікемічний контроль; артеріальна гіпертензія; дисліпідемія; антитромбоцитар-
на терапія

Цукровий діабет (ЦД) — це група метаболічних 

(обмінних) захворювань, що характеризуються хро-

нічною гіперглікемією, яка є результатом порушен-

ня секреції інсуліну, дії інсуліну або обох цих фак-

торів [1, 2]. 

На сьогодні прийнята етіологічна класифікація 

ЦД, що була розроблена Всесвітньою організацією 

охорони здоров’я (ВООЗ) у 1999 р. і доповнена з 

урахуванням результатів останніх досліджень Аме-

риканською діабетичною асоціацією у 2014 р. [3, 4].

Згідно з вказаною класифікацією виділяють такі 

класи (типи) ЦД:

1. ЦД 1-го типу (імуноопосередкований та ідіо-

патичний).

2. ЦД 2-го типу (з переважною інсулінорезис-

тентністю та відносною інсуліновою недостатністю 

або з переважним порушенням секреції інсуліну з 

інсулінорезистентністю).

3. Інші специфічні типи ЦД:
3.1. Генетичні дефекти функції β-клітин під-

шлункової залози.

3.2. Генетичні дефекти дії інсуліну.

3.3. Захворювання екзокринної частини під-

шлункової залози.

3.4. Ендокринопатії.

3.5. ЦД, індукований лікарськими препаратами 

або хімічними речовинами.

3.6. Інфекції.
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3.7. Незвичайні форми імунологічно опосеред-

кованого ЦД.

3.8. Інші генетичні синдроми, що інколи поєдну-

ються з ЦД.

4. Гестаційний ЦД.
Кількість хворих на ЦД по всьому світу не-

ухильно збільшується, досягаючи 10 % населен-

ня в таких країнах, як Китай та Індія, які активно 

переймають західний стиль життя. При цьому в 

90–95 % випадків діагностується ЦД 2-го типу, що 

розвивається в більш дорослого населення, часто 

на фоні серцево-судинних захворювань (ССЗ), 

обтяжуючи перебіг останніх. Більше 60 млн єв-

ропейців хворіють на ЦД 2-го типу [5]. В Україні 

зареєстровано близько 1 млн хворих на ЦД 2-го 

типу, але якщо врахувати, що на кожен зареєстро-

ваний випадок діабету доводиться два-три випад-

ки недіагностованого захворювання, то вже зараз 

можна говорити про більше ніж 2–2,5 млн хворих 

[6, 7]. Прогнозується, що до 2045 року у світі буде 

більше ніж 600 млн хворих на ЦД 2-го типу та така 

ж кількість осіб із пре-діабетом [8].

ЦД 2-го типу характеризується насамперед хро-

нічною гіперглікемією, що є одним із провідних 

факторів патогенезу пошкодження, дисфункції та 

недостатності різних органів, особливо очей, ни-

рок, нервів, серця і кровоносних судин. Вказані 

ураження органів при ЦД призводять до розвитку 

дуже тяжких і надзвичайно поширених ускладнень 

даного захворювання [1, 9, 10].

До основних ускладнень ЦД 2-го типу відносять 

мікросудинні ускладнення (генералізована та ло-

кальна мікроангіопатія, у тому числі нижніх кінці-

вок із формуванням діабетичної стопи; ретинопатія; 

нефропатія; нейропатія; діабетична кардіоміопатія) 

та макросудинні ускладнення, до яких відносять 

прискорений розвиток атеросклерозу (здебільшого 

генералізованого) із формуванням ішемічної хво-

роби серця (ІХС), у тому числі її найбільш тяжкої 

форми — інфаркту міокарда (ІМ), атеросклеротич-

них уражень периферичних артерій (нижніх кінці-

вок, прецеребральних, у тому числі сонних, та це-

ребральних) [1, 5, 8, 11–13]. Саме ці ускладнення є 

основною причиною інвалідизації і смертності хво-

рих на ЦД 2-го типу [1, 14].

Важливість розгляду проблеми коморбідності в 

пацієнтів із ЦД 2-го типу обумовлена дуже великою 

поширеністю діабету та надзвичайно частим його 

поєднаним перебігом із такими ССЗ, як артеріальна 

гіпертензія (АГ), ІХС, серцева недостатність (СН), 

аритмії, захворювання периферичних артерій, а 

також ретельно описаним на сьогодні фактом вза-

ємообтяжуючого впливу мікро- та макросудинних 

уражень на прогноз цих категорій «коморбідних» 

хворих [5, 8, 13, 15].

Нижче наводяться підсумовані основні поло-

ження сучасних рекомендацій з обстеження, стра-

тифікації кардіоваскулярного ризику, профілакти-

ки основних ССЗ та їх лікування в разі коморбідного 

перебігу у хворих на ЦД 2-го типу, які базуються на 

останніх документах європейських та американ-

ських експертів у галузі діабетології та кардіології 

[5, 8, 11–13, 16–20]. 

Визначення ЦД
Європейським товариством кардіологів спіль-

но з Європейською асоціацією з вивчення діа-

бету (2019 р.) [5] на підставі Рекомендацій ВООЗ 

2006/2011 [2, 21] пропонується постановка діагнозу 

ЦД та інших категорій гіперглікемії на підставі рів-

ня глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) або рів-

ня глюкози плазми крові натще, а також на підставі 

рівня глюкози плазми крові через 2 години після 

прийому 75 г глюкози, якщо ще є сумніви (табл. 1). 

Для підтвердження діагнозу рекомендовано по-

вторне тестування [2, 5].

Таблиця 1. Діагностичні критерії ЦД і предіабету [2, 5, 21]

Діагноз/визначення ВООЗ 2006/2011

Цукровий діабет

HbA1c  6,5 %

Рівень глюкози плазми крові натще  7,0 ммоль/л

або

Рівень глюкози плазми крові через 2 години після прийому 75 г глюкози  11,1 ммоль/л

Випадковий рівень глюкози плазми крові Симптоми плюс  11,1 ммоль/л

Порушення толерантності до глюкози

Рівень глюкози плазми крові натще < 7,0 ммоль/л

Рівень глюкози плазми крові через 2 години після прийому 75 г глюкози  7,8 – < 11,1 ммоль/л

Порушення глікемії натще

Рівень глюкози плазми крові натще 6,1–6,9 ммоль/л

Рівень глюкози плазми крові через 2 години після прийому 75 г глюкози 6,1–6,9 ммоль/л
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Клінічно значущими можуть бути такі симп-

томи гіперглікемії: спрага, головні болі, труднощі 

при концентрації уваги, неясність зору, часте се-

човиділення, апатія, втрата ваги. Для постановки 

діагнозу не можна використовувати як вимірю-

вальний прилад портативні глюкометри та тест-

смужки. Хворим із встановленим ССЗ рекомендо-

вано вимірювання HbA1c та/або глюкози натще; 

тест толерантності до глюкози може бути викона-

ним, якщо дані глікемії натще і HbA1c є непере-

конливими [5].

Стратифікація кардіоваскулярного ризику в паці-
єнтів із ЦД

— Дуже високий ризик (10-річний ризик кар-

діоваскулярної смерті > 10 %) — пацієнти з ЦД та 

встановленим ССЗ, або ураженнями інших орга-

нів-мішеней (протеїнурія, хронічна ниркова не-

достатність зі швидкістю клубочкової фільтрації 

< 30 мл/хв/1,73 м2, гіпертрофія лівого шлуночка 

(ГЛШ) або ретинопатія), або 3 чи більше головни-

ми факторами ризику (вік, АГ, дисліпідемія, палін-

ня, ожиріння) [17], або раннім ЦД 1-го типу з дов-

гою тривалістю (> 20 років).

— Високий ризик (10-річний ризик кардіоваску-

лярної смерті — 5–10 %) — пацієнти із ЦД трива-

лістю  10 років без ураження органів-мішеней із 

будь-яким додатковим фактором ризику.

— Помірний ризик — молоді пацієнти (для ЦД 

1-го типу — у віці  35 років, для ЦД 2-го типу — у 

віці  50 років) із тривалістю ЦД  10 років без інших 

факторів ризику. 

Експертами окремо відмічається, що за наявнос-

ті ЦД жіноча стать не є захисним фактором перед-

часного ССЗ, як це спостерігається в загальній по-

пуляції [1, 5].

Клінічна оцінка кардіоваскулярних 
уражень

Для оцінки кардіоваскулярного ризику у хворих 

на ЦД рекомендоване комплексне клінічне обсте-

ження пацієнта з визначенням таких основних по-

казників:

1. Біомаркери — С-реактивний протеїн, фібри-

ноген, високочутливий тропонін Т, NT-proBNP, 

альбумінурія*.

2. Електрокардіографія*.

3. Неінвазивні візуалізуючі методи — ехокарді-

ографія* (для виявлення ГЛШ*, діастолічної дис-

функції, погіршення деформації лівого шлуноч-

ка, збільшення розміру лівого передсердя), МРТ 

серця (для виявлення дифузного міокардіального 

фіброзу), КТ-коронарографія, ультразвукове до-

слідження каротидних артерій*, оцінка кальцифі-

кації коронарних артерій, стрес-ехокардіографія, 

стрейн-ехокардіографія.

Показники кардіоваскулярних уражень, що від-

мічені зірочкою (*), можуть бути визначені на пер-

винному етапі надання медичної допомоги: рутинна 

оцінка мікроальбумінурії показана для виявлення 

пацієнтів із ризиком розвитку ниркової дисфункції 

або високим ризиком ССЗ; ЕКГ у спокої показана 

хворим на ЦД із АГ або з підозрою на ССЗ; ехокар-

діографія, як вказано вище, показана для раннього 

виявлення ГЛШ — прогностично несприятливого 

маркера розвитку кардіоваскулярних ускладнень, 

ІХС та аритмій.

Інші показники необхідно визначати на етапах 

вторинної та третинної медичної допомоги: оцін-

ка каротидного та/або феморального атероскле-

розу за допомогою артеріальної ультрасонографії 

має розглядатися як модифікатор ризику у без-

симптомних пацієнтів із ЦД; КТ-коронарографія 

або функціональна візуалізація (радіонуклідна 

перфузійна візуалізація міокарда, стрес-кардіо-

МРТ або навантажувальна або фармакологічна 

стрес-ехокардіографія) можуть розглядатися в без-

симптомних пацієнтів із ЦД для скринінгу ІХС; 

виявлення атеросклеротичної бляшки сонних або 

стегнових артерій за допомогою КТ або МРТ може 

розглядатися як модифікатор ризику у пацієнтів із 

ЦД із середнім та високим ступенем ризику; кіс-

точково-плечовий індекс може розглядатися як 

модифікатор ризику при оцінці кардіоваскуляр-

ного ризику. Рутинне дослідження циркулюючих 

біомаркерів не рекомендується для стратифікації 

кардіоваскулярного ризику [5].

Треба зауважити, що для оцінки кардіоваскуляр-

ного ризику в пацієнтів із ЦД не рекомендовано ви-

користання шкал ризику, що розроблені для загаль-

ної популяції.

Для профілактики ССЗ у хворих на ЦД рекомен-

дуються такі заходи [1, 5, 8]: 

А. Нормалізація способу життя пацієнта (основа 

профілактики).

Б. Рекомендації з глікемічного контролю.

В. Рекомендації з контролю АГ.

Г. Рекомендації з лікування дисліпідемії.

Д. Рекомендації з антитромбоцитарної терапії.

Є. Мультифакторіальний підхід до профілактики 

ССЗ.

А. Нормалізація способу життя пацієнта з ЦД 2-го 
типу (рекомендації підсумовані в табл. 2)

Б. Рекомендації з глікемічного контролю (підсумо-

вані в табл. 3)

При контролі рівня глюкози треба орієнтувати-

ся на майже нормальний рівень HbA1c (< 7,0 % або 

< 53 ммоль/моль), що зменшує частоту мікросудин-

них ускладнень у пацієнтів із ЦД [8, 21].

Більш жорсткий контроль глюкози, що розпо-

чатий на початку перебігу ЦД у молодих осіб, при-

зводить до зниження кардіоваскулярних подій про-

тягом 20 років. Менш жорсткі цільові рівні глюкози 

крові слід розглядати в пацієнтів літнього віку на 

персональній основі та в пацієнтів із вираженими 

супутніми захворюваннями або з розвиненим ССЗ 

[1, 8]. 
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Таблиця 2. Рекомендації щодо зміни способу життя пацієнта з ЦД 2-го типу [5]

Рекомендації Клас Рівень

Відмова від паління рекомендована всім пацієнтам із ЦД 2-го типу та предіа-
бетом

І А

Втручання в спосіб життя рекомендоване для затримки або профілактики 
трансформації статусу предіабету, такого, як погіршення толерантності до 
глюкози, у ЦД 2-го типу

І А

Зниження споживання калорій рекомендується для зменшення надмірної 
маси тіла в осіб, які мають предіабет або ЦД 2-го типу

І А

Для профілактики та контролю ЦД рекомендується застосовувати фізичні на-
вантаження від помірних до енергійних, зокрема комбінацію аеробних та ре-
зистентних фізичних вправ, протягом  150 хв/тижд, якщо не протипоказано, 
наприклад коли є серйозні супутні захворювання або обмежена тривалість 
життя

І А

Середземноморську дієту, багату поліненасиченими та мононенасиченими 
жирами, слід розглядати для зменшення кардіоваскулярних подій

ІІа B

Препарати з вітамінами або мікроелементами для зменшення ризику ЦД або 
ССЗ у пацієнтів із ЦД не рекомендуються

ІІІ B

Таблиця 3. Рекомендації щодо глікемічного контролю в пацієнтів із ЦД 2-го типу [5]

Рекомендації Клас Рівень

Рекомендований ретельний контроль рівня глюкози, орієнтований на майже 
нормальний HbA1c (< 7,0 % або < 53 ммоль/моль), для зменшення мікросу-
динних ускладнень у пацієнтів із ЦД

І А

Цільовий рівень HbA1c рекомендовано індивідуалізувати відповідно до три-
валості ЦД, коморбідності та віку 

І С

Рекомендовано уникати гіпоглікемії І С

Використання самоконтролю глюкози в крові та/або постійного моніторин-
гу глюкози повинно розглядатися для сприяння оптимальному глікемічному 
контролю

ІІа А

Цільовий рівень HbA1c < 7,0 % (< 53 ммоль/моль) повинен бути розглянутий 
для профілактики макросудинних ускладнень в осіб із ЦД

ІІа С

Висвітлюючи проблему глікемічного контролю 

хворих на діабет, треба вказати, що на сьогодні сфор-

мувався новий підхід до фармакотерапії гіперглікемії 

у хворих на ЦД 2-го типу. Підставою для перегляду 

фармакотерапії ЦД 2-го типу стали результати цілої 

низки досліджень, в яких вивчалась кардіоваскуляр-

на безпека глюкозознижуючих препаратів. 

У цих дослідженнях було показано, що глюко-

зознижуючі препарати таких груп, як інгібітори 

натрій-глюкозного котранспортеру 2 (ІНГКТ-2) 

(емпагліфлозин, канагліфлозин і дапагліфлозин) та 

агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 

(АР-ГПП-1) (ліраглутид, семаглутид і дулаглутид), 

покращують прогноз ССЗ, а також зменшують ри-

зик розвитку СН і прогресування патології нирок у 

пацієнтів із встановленим діагнозом ССЗ або хро-

нічною хворобою нирок [5, 8, 22–24]. 

У зв’язку з цим саме вказані препарати рекомен-

довані як препарати першої лінії для досягнення 

глікемічного контролю у хворих на ЦД 2-го типу, 

що перебігає в поєднанні із ССЗ, ураженням нирок, 

та у хворих високого/дуже високого ризику кардіо-

васкулярних ускладнень для профілактики ССЗ. 

Метформін може розглядатися як препарат вибору 

при ЦД 2-го типу з надмірною вагою, але переважно 

у хворих без ССЗ та з помірним кардіоваскулярним 

ризиком.

В. Рекомендації з контролю АГ (підсумовані в 

табл. 4)

ЦД 2-го типу і АГ — дві взаємопов’язані пато-

логії, які мають взаємопідсилюючу негативну дію 

щодо розвитку уражень відразу кількох органів-мі-

шеней: серця, нирок, судин центральної нервової 

системи і сітківок [1, 8, 14, 20, 25]. При цьому АГ 

зустрічається в 70 % хворих на ЦД 2-го типу, що у 2 

рази більше, ніж у загальній популяції.

У пацієнтів із ЦД 2-го типу виділяють такі осно-

вні варіанти АГ:

— Первинна АГ (гіпертонічна хвороба) — 30–

35 %.

— Ізольована систолічна АГ — 40–45 %.

— Вторинна ренопаренхіматозна АГ на тлі діабе-

тичної нефропатії — 15–20 %.
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— Реноваскулярна АГ — 5–10 %.

— Вторинна АГ за наявності поєднаної ендо-

кринної патології — 1–3 %.

На думку більшості дослідників, корекція АГ у 

хворих із ЦД 2-го типу є завданням не менш важли-

вим, ніж компенсація метаболічних порушень, яка 

повинна проводитися одночасно з нею [1, 15, 20].

Цільовий артеріальний тиск (АТ) повинен бути 

орієнтований на систолічний АТ до 130 мм рт.ст. у 

пацієнтів із ЦД та < 130 мм рт.ст., якщо добре пере-

носиться, але не < 120 мм рт.ст. В осіб похилого віку 

(віком > 65 років) цільовий систолічний АТ у межах 

130–139 мм рт.ст. Цільовий діастолічний АТ пови-

нен бути < 80 мм рт.ст., але не < 70 мм рт.ст. [5, 20]. 

Показано, що оптимальний контроль АТ зменшує 

ризик мікро- та макроваскулярних ускладнень, як 

було продемонстровано в багатьох дослідженнях, у 

тому числі в цілій низці досліджень, які були про-

ведені в нашому інституті [1, 10, 25–27].

Препаратами першого вибору у хворих на ЦД 

2-го типу з АГ є блокатори ренін-ангіотензин-альдо-

стеронової системи (РААС): інгібітори ангіотензин-

перетворюючого ферменту (ІАПФ) або блокатори 

рецепторів ангіотензину ІІ (БРА ІІ) (у пацієнтів, які 

не переносять ІАПФ). Контроль АТ часто вимагає ба-

гатокомпонентного підходу із використанням блока-

тора РААС та блокатора кальцієвих каналів або діуре-

тика. Комбінація ІАПФ та БРА не рекомендована [5, 

20]. При предіабеті ризик виникнення нового випадку 

ЦД нижче при використанні блокаторів РААС, ніж 

при використанні бета-блокаторів та діуретиків [20].

Треба зауважити, що для досягнення та утриман-

ня цільових рівнів АТ пацієнтам із ЦД 2-го типу з 

АГ рекомендується самоконтроль АТ за допомогою 

його домашнього моніторування [15, 20].

Г. Рекомендації з лікування дисліпідемії (підсумо-

вані в табл. 5)

У хворих на ЦД 2-го типу дуже часто спостеріга-

ється поєднане підвищення рівнів холестерину та 

тригліцеридів у крові. Лікування гіперхолестерине-

мії є одним із головних засобів зниження кардіовас-

кулярного ризику у хворих як на ЦД 2-го типу, так і 

на ЦД 1-го типу [5, 13, 17].

Доведено, що статини ефективно запобіга-

ють серцево-судинним (СС) подіям та знижують 

Таблиця 4. Рекомендації з контролю АГ у хворих на ЦД 2-го типу [5, 20]

Рекомендації Клас Рівень

Цілі лікування

Антигіпертензивне лікування рекомендується особам із ЦД, коли офісний АТ > 140/90 мм 
рт.ст.

І А

Рекомендовано для пацієнтів з АГ та ЦД індивідуальний підхід щодо лікування. Цільовим 
АТ є для систолічного АТ 130 мм рт.ст. або < 130 мм рт.ст., якщо добре переноситься, але 
не < 120 мм рт.ст. У похилих осіб (віком > 65 років) цільовий систолічний АТ потрібен бути 
в межах 130–139 мм рт.ст.

І А

Рекомендовано цільовий діастолічний АТ < 80 мм рт.ст., але не < 70 мм рт.ст. І С

Цільовий систолічний АТ < 130 мм рт.ст. має бути розглянутий у пацієнтів з особливо висо-
ким ризиком цереброваскулярних подій, таких як інсульт в анамнезі

ІІв С

Лікування і спостереження

Зміни способу життя (зменшення надмірної ваги, фізична активність, обмеження алкоголю, 
обмеження натрію та збільшення споживання фруктів (наприклад, 2–3 порції), овочів (напри-
клад, 2–3 порції) та нежирних молочних продуктів рекомендуються пацієнтам із ЦД і предіа-
бетом та АГ

І А

Блокатори РААС (ІАПФ та БРА) рекомендуються в лікуванні АГ у пацієнтів із ЦД, особливо за 
наявності мікроальбумінурії, альбумінурії, протеїнурії або ГЛШ

І А

Рекомендовано розпочинати лікування з комбінації блокатора РААС із блокатором кальціє-
вих каналів або тіазидного/тіазидоподібного діуретика

І А

У пацієнтів із порушенням глікемії натще або порушенням толерантності до глюкози слід 
віддавати перевагу блокаторам РААС перед бета-блокаторами та діуретиками, щоб знизити 
ризик виникнення ЦД

ІІа А

Ефекти впливу на АТ АР-ГПП-1 та ІНГКТ-2, які сприяють зниженню АТ, мають бути врахова-
ними

ІІа С

У пацієнтів із ЦД, які отримують антигіпертензивне лікування, слід враховувати самокон-
троль домашнього АТ, щоб перевірити, чи їх рівень АТ належно контролюється

ІІа С

ДМАТ слід розглядати для оцінки аномальних 24-годинних показників АТ та коригування 
антигіпертензивного лікування

ІІа С

Примітка: ДМАТ — добове моніторування артеріального тиску.
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кардіоваскулярну смертність у хворих на ЦД 2-го 

типу, і їх використання пов’язане з обмеженою 

кількістю побічних явищ. Інтенсивне лікуван-

ня статинами слід застосовувати індивідуально, 

насамперед у хворих дуже високого СС-ризику. 

Сьогодні статини залишаються найсучаснішою 

терапією для зниження ліпідів у пацієнтів із ЦД 

[13, 17, 28]. При недостатній ефективності ста-

тинів або в разі підтвердженої непереносимості 

статинів рекомендовано застосовувати езетиміб 

або інгібітори пропротеїнової конвертази субти-

лізину/кексину типу 9 (PCSK9) разом зі статина-

ми або окремо, що сприяє додатковому зниженню 

холестерину ліпопротеїдів низької щільності в па-

цієнтів із ЦД і, таким чином, знижує СС-ризик та 

смертність [13, 28, 29].

Таблиця 5. Рекомендації щодо лікування дисліпідемії ліпідзнижуючими препаратами 
в пацієнтів із ЦД [5, 13, 28]

Рекомендації Клас Рівень

Цілі лікування

У пацієнтів із ЦД 2-го типу та середнім СС-ризиком рекомендуються цільові рівні ХС 
ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л

І А

У пацієнтів із ЦД 2-го типу та високим СС-ризиком рекомендуються цільові рівні ХС 
ЛПНЩ < 1,8 ммоль/л або щонайменше зниження рівня ХС ЛПНЩ на 50 %

І А

У пацієнтів із ЦД 2-го типу та дуже високим СС-ризиком рекомендуються цільові рівні 
ХС ЛПНЩ < 1,4 ммоль/л або щонайменше зниження рівня ХС ЛПНЩ на 50 %

І В

У пацієнтів із ЦД 2-го типу вторинною метою рекомендовані цільові рівні ХС не-ЛПВЩ 
< 2,2 ммоль/л при дуже високому СС-ризику та < 2,6 ммоль/л при високому ризику

І В

Лікування

Статини рекомендуються як препарати першого вибору для зниження ліпідів у пацієн-
тів із ЦД та високим рівнем ХС ЛПНЩ: застосування статинів визначається на основі 
СС-ризику пацієнта та цільового рівня ХС ЛПНЩ (або ХС не-ЛПВЩ)

І А

Якщо цільовий рівень ХС ЛПНЩ не досягається, рекомендується комбінована терапія 
з езетимібом

І В

Пацієнтам із дуже високим СС-ризиком, зі стійким високим рівнем ХС ЛПНЩ, незва-
жаючи на лікування максимально переносимою дозою статину у поєднанні з езетимі-
бом, або пацієнтам із непереносимістю статинів рекомендується інгібітор PCSK9

І А

Втручання в спосіб життя (з акцентом на зниження ваги та зменшення споживання 
вуглеводів, що швидко засвоюються, алкоголю) та застосування фібратів слід розгля-
нути в пацієнтів із низьким рівнем ХС ЛПВЩ та високим рівнем тригліцеридів

ІІа В

Інтенсифікація статинотерапії повинна буди розглянута перед застосуванням комбі-
нованої терапії 

ІІа С

Статини повинні розглядатися в пацієнтів із ЦД 1-го типу з високим СС-ризиком, неза-
лежно від базового рівня ХС ЛПНЩ

ІІа А

Статини можуть розглядатися в безсимптомних пацієнтів із ЦД 1-го типу віком понад 
30 років

ІІb С

Статини не рекомендуються в жінок із дітородним потенціалом ІІІ А

Примітки: ХС ЛПНЩ — холестерин ліпопротеїдів низької щільності; ХС ЛПВЩ — холестерин ліпопротеїдів 
високої щільності.

Таблиця 6. Рекомендації щодо антитромбоцитарної терапії для первинної профілактики 
в пацієнтів із ЦД [5, 13]

Рекомендації Клас Рівень

У пацієнтів із ЦД та високим/дуже високим ризиком аспірин (75–100 мг/день) 
потрібен розглядатися для первинної профілактики за відсутності протипо-
казань

ІІb A

У пацієнтів із ЦД та помірним СС-ризиком аспірин для первинної профілакти-
ки не рекомендований

ІII B

Гастропротекція

При використанні низьких доз аспірину інгібітори протонної помпи повинні 
розглядатися для профілактики шлунково-кишкової кровотечі

ІIa A
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Таблиця 7. Резюме рекомендацій щодо цілей лікування хворих на ЦД із урахуванням 
мультифакторіального підходу до профілактики ССЗ [5]

Фактори ризику Цілі лікування

АТ — Цільовий САТ — 130 мм рт.ст. для більшості дорослих, < 130 мм рт.ст., якщо 
добре переноситься, але не < 120 мм рт.ст. 
— Менш суворий цільовий САТ — 130–139 мм рт.ст. у похилих пацієнтів (віком 
> 65 років)

Глікемічний контроль: HbA1c — Цільовий рівень HbA1c для більшості дорослих < 7,0 % 
— Більш суворий цільовий рівень HbA1c — < 6,5 % може бути запропонований на 
персоналізованій основі, якщо цього можна досягти без значної гіпоглікемії або 
інших несприятливих наслідків лікування 
— Менш суворі цільові рівні HbA1c — < 8 або < 9 % можуть бути адекватними для 
похилих пацієнтів

Ліпідний профіль: ХС ЛПНЩ — У пацієнтів із ЦД та дуже високим СС-ризиком цільовий рівень ХС ЛПНЩ ста-
новить < 1,4 ммоль/л  
— У пацієнтів із ЦД та високим ризиком цільовий рівень ХС ЛПНЩ становить 
< 1,8 ммоль/л 
— У пацієнтів із ЦД та помірним ризиком цільовий рівень ХС ЛПНЩ становить 
< 2,5 ммоль/л

Пригнічення агрегації тром-
боцитів (антиагрегантна 
терапія)

Рекомендована в пацієнтів із ЦД із високим/дуже високим СС-ризиком

Паління Припинення обов’язкове

Фізична активність Від помірної до енергійної: > 150 хв/тижд, комбінація аеробних та резистентних 
тренувань

Вага тіла Націлення на стабілізацію ваги в пацієнтів із надмірною вагою або ожирінням із 
ЦД з огляду на баланс калорій та зменшення ваги в осіб із ПТГ, щоб запобігти 
розвитку ЦД

Дієта Зниження споживання калорій рекомендується пацієнтам з ожирінням, які стра-
ждають від ЦД 2-го типу, до зниження маси тіла; не існує ідеального відсотка 
калорій від вуглеводів, білків і жирів для всіх людей, що страждають від ЦД 

Примітки: САТ — систолічний артеріальний тиск; ПТГ — порушення толерантності до глюкози.

Д. Рекомендації з антитромбоцитарної терапії 
(підсумовані в табл. 6)

Принципи застосування антитромбоцитарної те-

рапії у хворих із симптомними ССЗ без ЦД 2-го типу 

поширюються і на хворих із діабетом [5, 13, 19]. Від-

мічається, що в пацієнтів із ЦД 2-го типу та помірним 

СС-ризиком аспірин для первинної профілактики не 

рекомендується. У той же час у пацієнтів із ЦД 2-го 

типу з високим/дуже високим ризиком аспірин може 

розглядатися як первинна профілактика СС-подій.

Є. Мультифакторіальний підхід до профілакти-
ки ССЗ у хворих на ЦД 2-го типу (підсумований в 

табл. 7)

Концепція мультифакторіального підходу до 

профілактики ССЗ у хворих на ЦД 2-го типу за до-

помогою корекції основних факторів ризику і до-

сягнення їх оптимальних параметрів є дуже пер-

спективною й ефективною. Так, показано, що 

одночасне зниження HbA1c, систолічного АТ та лі-

підів зменшує ризик СС-події на 75 % [1, 5, 29]. Але 

в реальній практиці мультифакторіальна профілак-

тика використовується вкрай недостатньо. 

У наступному номері журналу буде опублікована 

частина 2 даної статті, в якій будуть наведені: алго-

ритми лікування хворих на ЦД 2-го типу, рекомен-

дації з лікування хворих на ЦД 2-го типу із ССЗ: із 

хронічним коронарним синдромом та гострим ко-

ронарним синдромом, СН, аритміями, захворюван-

нями аорти та периферичних артерій. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.
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Сахарный диабет 2-го типа и сердечно-сосудистые заболевания. 
Часть I. Определение проблемы, стратификация кардиоваскулярного риска и основные 

направления профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных сахарным диабетом 2-го типа

Резюме. В настоящее время сахарный диабет остается гло-

бальной и нерешенной проблемой, а его распространенность 

продолжает неуклонно расти, принимая характер пандемии. 

Особенно это касается сахарного диабета 2-го типа, который 

относится к «болезням цивилизации», развитие которых в 

большей степени связано с образом жизни. Сахарный диабет 

2-го типа приводит к развитию тяжелых микро- и макрососу-

дистых осложнений, которые и являются основной причи-

ной инвалидизации и смертности этих больных. Более того, 

сахарный диабет 2-го типа чрезвычайно часто сочетается с 

уже сформировавшимися сердечно-сосудистыми заболева-

ниями, что значительно ухудшает прогноз больных. В статье 

приведены основные положения современных рекоменда-

ций по обследованию, стратификации кардиоваскулярного 

риска, лечению и профилактике сердечно-сосудистых забо-

леваний у больных сахарным диабетом 2-го типа, основан-

ных на последних документах европейских и американских 

экспертов в области диабетологии и кардиологии.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа; сердеч-

но-сосудистые заболевания; кардиоваскулярный риск; 

гликемический контроль; артериальная гипертензия; 

дислипидемия; антитромбоцитарная терапия 
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State Institution “L.T. Malaya National Therapy Institute of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine”, 
Kharkiv, Ukraine

Type 2 diabetes mellitus and cardiovascular disease. 
Part I. Definition of the problem, stratification of cardiovascular risk and the main directions 

of prevention of cardiovascular diseases in patients with type 2 diabetes mellitus

Abstract. Currently, diabetes mellitus remains a global unsolved 

problem, and its prevalence continues to grow steadily, running 

rampant. This is especially true for type 2 diabetes mellitus, which 

belongs to the “diseases of civilization”, the development of which 

is more associated with lifestyle. Type 2 diabetes mellitus leads to 

the development of severe micro- and macrovascular complica-

tions, which are the main causes of disability and mortality in these 

patients. Moreover, type 2 diabetes mellitus is extremely often 

combined with already formed cardiovascular diseases, which 

significantly worsens the prognosis in patients. The article presents 

the main principles of modern recommendations for examination, 

stratification of cardiovascular risk, treatment and prevention of 

cardiovascular diseases in patients with type 2 diabetes mellitus 

based on the latest documents of European and American experts 

in the field of diabetology and cardiology.

Keywords: type 2 diabetes mellitus; cardiovascular diseases; 

cardiovascular risk; glycemic control; arterial hypertension; 

dyslipidemia; antiplatelet therapy
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Шкідливий вплив паління кальяну 
на серцево-судинну систему

Резюме. Паління кальяну є відносно новою, але актуальною проблемою медицини, оскільки в 
Україні, як і в усьому світі, відзначається катастрофічне зростання його вживання. У структурі 
тютюнопаління, що залишається основним модифікованим фактором серцево-судинного ризику, 
останніми роками відбулися зміни зі зростанням питомої частки альтернативних тютюнових 
продуктів, серед яких кальян посідає друге місце. Споживачі сприймають кальян як вид соціальної 
активності та спосіб цікавого проведення часу й недооцінюють його шкоду для здоров’я та здат-
ність викликати залежність. А суспільство загалом толерантніше ставиться до використання 
альтернативних тютюнових продуктів, аніж традиційних цигарок, у тому числі молоддю. На 
 сьогодні є численні дані щодо зв’язку паління кальяну з розвитком артеріальної гіпертензії, іше-
мічної хвороби серця, інфаркту міокарда, серцевої недостатності та смертністю від цих причин. 
Метою огляду є оцінка факторів, які сприяють поширенню використання кальяну, його ефектів на 
серцево-судинну систему та можливостей припинення паління.
Ключові слова: паління; кальян; серцево-судинні захворювання

Вступ

Тютюнопаління є одним із найвагоміших моди-

фікованих факторів серцево-судинного ризику. Від-

повідно на лікарів усіх спеціальностей покладається 

обов’язок при веденні пацієнтів незалежно від при-

чини звернення з’ясовувати статус тютюнопалін-

ня та вживати заходів щодо його припинення. Але 

останнім часом ми спостерігаємо випадки, коли на 

прийомі лікаря пацієнти, особливо молодого віку, 

визнають, що палять кальян. Як реагувати лікарю на 

таку ситуацію, чи є відмінності між палінням цига-

рок і кальяну й яка тактика наразі має бути стосовно 

таких пацієнтів? На ці та інші питання спробуємо 

дати відповіді у нашій статті.

Останніми роками у світі загалом та в Украї-

ні зокрема спостерігається зміна патерну тютю-

нопаління зі зменшенням частки традиційних 

запалювальних цигарок та збільшенням частки 

альтернативних тютюнових продуктів (АТП), се-

ред яких кальян є другим за частотою вживання. 

Наразі паління кальяну зростає в усьому світі. До 

того ж ризик початку паління цигарок вищий се-

ред курців кальяну, аніж серед осіб, які ніколи не 

палили, і цей ризик зростає зі збільшенням час-

тоти паління [1].

Поширенню кальяну сприяють різноманітні 

фактори. Одним із них є маркетингова політика 

щодо ароматизованого тютюну, а також неправиль-

не сприйняття соціальними медіа здатності викли-

кати залежність та шкоди для здоров’я. Достатньо 

жорсткі законодавчі обмежувальні стратегії щодо 

цигарок у західних країнах, можливо, стали поштов-

хом до поширення АТП, вимоги щодо маркетингу 

та використання яких менш суворі. Крім того, після 

впровадження жорсткого законодавства щодо тю-

тюну у країнах із високим доходом маркетингові за-

ходи були спрямовані на країни з низьким доходом 

з упровадженням таких підходів, як кальян-бари та 

ароматизовані АТП, що подають як менш шкідли-

ву альтернативу, спрямовану на підлітків та молодь, 

що ми, власне, і можемо наразі спостерігати. 

Особливо загрозливим є те, що хоча паління ка-

льяну задовольняє визначенню ВООЗ для нікоти-

нової залежності [2], однак на сьогодні недостатньо 

даних щодо впливу кальяну на здоров’я. У травні 

2019 року в авторитетному виданні Circulation було 
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надруковано наукове положення Американської 

асоціації серця щодо паління кальяну та ризику сер-

цево-судинних захворювань [3], що є свідченням 

актуальності цієї теми.

Будова кальяну
Кальян (також відомий як hookah, narghile, 

argileh, shisha, goza, hubble-bubble) складається з 

голови, або миски для розміщення тютюну, тіла, 

резервуара з водою і трубки, яка закінчується мун-

дштуком (рис. 1). 

Підпалене вугілля у вигляді брикетів або шматоч-

ків розташовують на верхівці наповненої тютюном 

миски, яка зазвичай зроблена з глини, мармуру або 

скла. Шматки вугілля часто відділені від тютюну пер-

форованою алюмінієвою фольгою, що при вдиху до-

зволяє нагрітому повітрю проходити крізь тютюн, а 

отвори на верхівці миски дозволяють диму рухатись 

вниз по тілу (стовбуру), яке може бути різної форми і 

довжини. Внизу стовбур занурений у воду, при про-

ходженні крізь яку дим охолоджується та зволожуєть-

ся, а у воді при цьому утворюються бульбашки (звід-

си назва hubble-bubble). Крім води, у резервуарі може 

міститись інша рідина, наприклад алкоголь, фрукто-

вий сік або молоко. Далі дим проходить крізь трубку, 

яка зазвичай зроблена зі шкіри, вінілу або пластику, 

звідки вдихається споживачем. Деякі кальяни мають 

декілька портів для одночасного використання кіль-

кома курцями. Трубка зазвичай закінчується мета-

левим, дерев’яним або пластиковим наконечником, 

який може бути вкритий одноразовим мундштуком. 

Упродовж сесії паління брикети вугілля встановлю-

ють і поповнюють для підтримання бажаного смаку, 

концентрації та кількості диму. 

Тютюн для кальяну зазвичай є комбінацією ви-

сушених фруктів, власне тютюну і вологоутримую-

чої речовини. Ароматизатори у складі тютюну для 

кальяну (яблуко, банан, ягоди, вишні, шоколад, 

кокос, лимон, м’ята, ваніль, троянда, кола) збіль-

шують привабливість завдяки асоціації з фруктами, 

десертами, цукерками, а кольорові упаковки тако-

го тютюну не несуть перестороги щодо шкоди для 

здоров’я та спрямовані на молодших споживачів 

[5, 6]. До того ж солодкий аромат композиції не на-

стільки терпкий, як цигарковий, менше подразнює 

дихальні шляхи, що сприяє легшому початку та про-

довженню паління [7, 8] і є «мотиватором» для спо-

живання кальяну. Відповідно, у США близько 90 % 

підлітків при палінні кальяну використовують аро-

матизований тютюн [7, 9].

Епідеміологія та погляди 
на використання кальяну

Загалом у світі близько 100 млн осіб використо-

вують кальян щодня, і частота використання зна-

чно відрізняється між країнами (рис. 2), але є ви-

щою серед молодих людей, ніж серед дорослих [10, 

11], а також серед міського, ніж серед сільського 

населення.

Фактори, що сприяють палінню кальяну, умов-

но можна поділити на три великі групи: фактори 

організму, фактори навколишнього середовища та 

фактори речовини (рис. 3).

Так, у країнах Середнього Сходу цей тип паління 

є традиційним, що пов’язано з культурними звичая-

ми, та забезпечує легкий доступ до кальяну у родині 

або через друзів. 

До залучення нових споживачів покликані тра-

диційна реклама, вітрини кафе і барів, реклама та 

промоція через соціальні медіа. Продовженню па-

ління сприяють такі позитивні психологічні ефекти 

кальяну, як підвищення концентрації і працездат-

Рисунок 1. Схема будови та загальний вигляд кальяну. Адаптовано за J.B. Jukema et al. [4]

ОГЛЯД / REVIEW
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Рисунок 2. Епідеміологія паління кальяну. Адаптовано за A. Bhatnagar et al. [3]

ності, зменшення стресу, голоду і депресії, частково 

зумовлені дією нікотину.

Молодь переважно вважає, що кальян менше ви-

кликає залежність завдяки епізодичності вживання 

і, відповідно, завдає меншої шкоди здоров’ю, ніж 

традиційні цигарки [13]. Але дані досліджень вка-

зують на відносно швидку появу ознак залежності 

у підлітків (< 1 року після першого використання), 

навіть при ситуаційному використанні (7,5 кальяну 

на місяць) [14].

Інша проблема полягає в тому, що значна части-

на курців тютюну вживає 2 (22,5 %) або 3 (15,3 %) 

тютюнових продукти [15]. Крім того, паління ка-

льяну асоціюється з підвищеним ризиком паління 

цигарок серед молодих дорослих; серед осіб, які 

ніколи не палили цигарки, але палили кальян, на-

віть нечасто, ризик почати палити цигарки був у 2,3 

раза вищим порівняно з особами, які не споживали 

кальян [16].

З іншого боку, суспільство демонструє більше 

соціальне прийняття/менше засудження вживан-

ня кальяну. Відповідно, більшість підлітків розгля-

дають кальян як спосіб соціалізації, а поширенню 

його вживання також сприяють доступність, висо-

кий соціоекономічний статус, цікавість, тиск з боку 

оточення, вечірки, бажання розважитись, тілесний 

досвід, у тому числі приємний смак і запах, а також 

тактильні та візуальні елементи, властиві об’ємному 

диму [17–19].

Важливим чинником поширення паління ка-

льяну є розміщення кальян-барів у місцях з висо-

кою концентрацією людей, особливо біля коледжів 

та університетів. Старшокласники та студенти при 

опитуванні визнають, що дізнались про паління 

кальяну при спогляданні кальян-барів, які, у свою 

чергу, розміщують заохочення у вигляді реклами та 

в соціальних мережах [20]. 

До того ж курці кальяну використовують свої 

апарати не лише для паління тютюну: в одному з 

досліджень вони повідомляли про паління тютюну 

(78 %), гашишу (12 %) або тютюну з марихуаною/

гашишем (10 %) [21]. І порівняно з курцями інших 

АТП курці кальяну утричі частіше повідомляли про 

використання цигарок (відносний ризик (ВР) 3,41; 

95% довірчий інтервал (ДІ) 1,2–9,64) та марихуани 

(ВР 15,01, 95% ДІ 6,5–34,65). 

Проте деякі установи здійснюють промоцію не 

лише кальяну, а й алкоголю, що відображає поліре-

човинну промоцію, а алкоголь є важливим факто-

ром, пов’язаним з палінням кальяну і політютюно-

вим вживанням, особливо серед молоді [22].

В Україні 2,1 % населення віком понад 15 років 

вживає кальян: 0,7 % палять кальян з тютюном, 

1,4 % — без тютюну [23], і популярності кальян 

набув останніми роками, особливо серед молоді 

віком до 25 років. Згідно з даними опитування 2017 

року, за останні 12 місяців 9 % чоловіків і 7,8 % 

жінок віком від 18 років палили кальян. Стосовно 

паління кальяну підлітками, то під час опитування 

було виявлено, що 38,8 % підлітків віком 15–17 ро-

ків пробували кальян, 19,4 % — електронні цигарки 

(е-цигарки), а за останні 30 днів 11,3 % підлітків па-

ОГЛЯД / REVIEW
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Рисунок 3. Епідеміологічна тріада паління кальяну. Адаптовано за R. Pratiti, D. Mukherjee [12]

лили кальян і 5,5 % — е-цигарки [24], тобто частота 

паління кальяну майже удвічі перевищує частоту 

паління е-цигарок. І лише 53,7 % осіб знають, що 

паління кальяну з тютюном спричиняє серйозні за-

хворювання. 

Складові кальянового диму
Є три основні типи тютюну для кальяну, кожен 

з яких містить різні компоненти. Так, Mouassal, що 

з арабської перекладається як «медовий», містить 

30 % тютюну і близько 70 % меду/цукрової тростини, 

гліцерину та ароматизаторів. Jurak містить тютюн, 

цукрову тростину та близько 20 % спецій і висуше-

них фруктів. Tumbak — чиста форма неароматизова-

ного тютюнового листя, які палять з вугіллям. 

Загалом паління кальяну більш варіабельне, 

ніж паління цигарок, що визначається загальним 

часом сесії, кількістю вдихів, загальною кількістю 

вдихуваного диму, вмістом нікотину в тютюні, на-

явністю ароматизаторів, особистими перевагами 

та соціальними обставинами вживання. Вживання 

кальяну значно триваліше (30–90 хв/сесія) порівня-

но з цигаркою (5–6 хв), відповідно, триваліша сесія 

кальяну зумовлює більшу кількість вдихів. До того 

ж зволожений дим кальяну приємний, що зумовлює 

поглинання більшого об’єму та глибші вдихання, 

більшу середню тривалість вдихів і міжвдихових 

проміжків, що потенційно зумовлює збільшення 

побічних ефектів [25]. 

Оскільки паління кальяну є соціальною актив-

ністю, курці зазвичай підлягають впливу диму від 

продукту як такого та вторинного диму, видихува-

ного іншими курцями. 

Дим кальяну містить хімічні речовини, які вияв-

ляють і в запалювальних цигарках. Але профіль по-

тенційно шкідливих домішок (ПШД) значно відріз-

няється між ними з урахуванням різниці температур 

горіння або нагрівання тютюну, об’єму диму та типу 

паління. У кальяні тютюн нагрівається до  450 °С, 

що нижче від температури в цигарках ( 900 °С) і 

значно нижче, ніж потрібно для термодеструкції 

(піролізу) або прямого горіння. 

Загалом паління кальяну спричинює надходжен-

ня великої кількості шкідливих хімічних речовин, 

що перевищують такі порівняно з цигарками. Від-

повідно паління кальяну зумовлює подібні чи навіть 

вищі ризики для здоров’я проти паління цигарок.

Основні ПШД, які впливають на курців кальяну, 

включають нікотин, частки аерозолю, моноокис ву-

глецю (СО), леткі органічні сполуки, поліциклічні 

ароматичні вуглеводні (ПАВ), акролеїн, важкі мета-

ли та ртуть (рис. 4).

Вміст нікотину, головного джерела тютюно-

вої залежності, значно відрізняється залежно від 

виду тютюну. У середньому вміст нікотину в одній 

мисці (20 г) неароматизованого тютюну становить 

713 мг/миска (еквівалент 70 звичайних цигарок), 

ароматизованого — 67 мг/миска. Таким чином, 
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Рисунок 4. Відносний вміст шкідливих/потенційно шкідливих речовин у димі кальяну порівняно 
з цигарковим. Адаптовано за A. Bhatnagar et al. [3]

додавання гліцерину, меду та інших ароматиза-

торів зменшує вміст нікотину в кожному грамі 

тютюну [26]. За даними досліджень, після сесії ка-

льяну спостерігається 73-разове підвищення рів-

нів нікотину сечі [27].

Кальян є значним джерелом СО. При палінні за 

стандартним протоколом упродовж сесії кальян ге-

нерує у 30 разів більше СО, ніж цигарка [28], 90 % 

якого виділяється з вугілля. Порівняно з однією ци-

гаркою сесія кальяну асоціюється з утричі вищим 

рівнем карбоксигемоглобіну, навіть при порівнюва-

них плазмових рівнях нікотину [29], що пов’язано з 

вищими рівнями СО, та спричинює клітинну гіпок-

сію й розвиток серцево-судинних захворювань.

Кальян утворює значно вищі кількості летких 

органічних сполук (акролеїн, бензол, феноли, про-

піональдегід та ін.) порівняно з димом цигарки. Аль-

дегіди спричиняють серцево-легеневу токсичність, 

є потенційними канцерогенами та мають протром-

ботичну дію. Аміак подразнює дихальні шляхи. 

Поліциклічні ароматичні вуглеводні — визна-

чені або потенційні канцерогени. Загалом типова 

сесія кальяну за кількістю ПАВ еквівалентна 50 ци-

гаркам, і більшість таких вуглеводів надходить у дим 

з вугілля та, відповідно, не залежить від наявності 

нікотину. 

При палінні кальяну утворюється велика кіль-

кість твердих часточок (ТЧ), причому меншого 

розміру, ніж при палінні цигарок, що призводить 

до захворювань дихальної системи. У димі кальяну 

також виявлено важкі метали (Be, Ni, Co, Cr, Pb) і 

миш’як. Їхнє джерело наразі достеменно невідомо, 

вважають, що вони можуть виділятись як з тютюну, 

так і з вугілля. 

Паління кальяну призводить до забруднення 

навколишнього середовища, оцінювання якого 

здійснюють за концентраціями ТЧ. Під час аналізу 

повітря кальян-барів виявлено високий уміст ТЧ, 

що відповідає якості повітря від «нездорового» до 

«загрозливого» за класифікацією Environmental 

Protection Agency (EPA) [30, 31] і, відповідно, ста-

новить небезпеку для персоналу цих установ. Окрім 

цього, паління кальяну становить небезпеку і для 

родичів курців, оскільки в їх помешканнях уміст 

токсичних речовин у повітрі вищий, ніж у помеш-

каннях курців цигарок. 

Вплив кальяну на серцево-судинну 
систему

Показано, що вплив паління кальяну на серце-

во-судинну систему загалом порівнюваний із впли-

вом цигарок. За даними метааналізу, доданий ризик 

паління кальяну щодо серцево-судинних захворю-

вань становив 1,67 (95% ДІ 1,25–2,24) [32]. Тобто 

паління кальяну підвищує серцево-судинний ризик 

і сприяє розвитку серцево-судинних подій. Загаль-

ні механізми, через які реалізуються несприятливі 

ефекти як цигарок, так і кальяну, включають сим-
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патичну активацію, судинну дисфункцію, системне 

запалення та оксидативний стрес, інсулінорези-

стентність, підвищену коагуляцію і тромбози та пе-

рекисне окиснення ліпідів (рис. 5). Але при екстра-

полюванні даних щодо паління цигарок на кальян 

слід зважати на додаткові компоненти, специфічні 

для кальяну, такі як високий рівень СО і бензолу, 

що вивільняються при згорянні вугілля. 

Паління кальяну асоціюється з гострими та, при 

тривалому використанні, хронічними впливами на 

серцево-судинну систему. 

Описи гострих серцево-судинних ефектів варію-

ють в різних дослідженнях з огляду на різні умови 

споживання кальяну, демографічні особливості 

учасників та тип використання. Упродовж 15–30 хв 

після паління кальяну спостерігалось підвищен-

ня систолічного (на 3–16 мм рт.ст.) [88–91] та 

діастолічного (на 2–14 мм рт.ст.) артеріального ти-

ску (АТ) [33], частоти серцевих скорочень (ЧСС) (на 

6–13 уд/хв) та зменшення варіабельності ЧСС [34, 

35], помірне підвищення коронарного кровотоку 

та потреби міокарда в кисні, що пов’язують із ніко-

тин-індукованою β-адренергічною стимуляцією з 

підвищеним локальним і системним вивільненням 

катехоламінів.

На судини кальян впливає подібно до цигарок, 

підвищуючи їх резистентність, зменшуючи кровотік 

на передпліччі, венозний відтік та венозну ємкість, 

що відображає ендотеліальну дисфункцію [36] й 

асоціюється з місцевим вивільненням вільних ради-

калів, оксидативним стресом та зниженням актив-

ності оксиду азоту (NO). 

Також було показано підвищення активності 

тромбоцитів при палінні кальяну [37], що відіграє 

провідну роль у патогенезі інфаркту міокарда (ІМ) 

та інсульту. Відповідно є зв’язок між палінням ка-

льяну та ІМ, у тому числі в молодих осіб, одним із 

механізмів розвитку якого вважають β-адренергічну 

стимуляцію серця з підвищенням його роботи та по-

треби в кисні [38]. 

Також паління кальяну асоціюється з порушен-

ням легеневих функцій та зниженням толерантності 

до фізичних навантажень, що може бути зумовлено 

підвищенням рівнів СО у крові та, відповідно, зни-

женням здатності крові до транспорту кисню. 

Серцево-судинні ефекти тривалого 
паління кальяну

У кількох дослідженнях було показано асоціацію 

між тривалим палінням кальяну та підвищеним ри-

зиком серцево-судинних захворювань, їх тяжкістю 

та смертністю [39, 40]. Але більшість досліджень 

було проведено на Середньому Сході та у Південно-

Східній Азії, де кальян найбільш поширений, відпо-

відно, тип паління та демографічні особливості кур-

ців не дозволяють повністю екстраполювати ці дані 

на західну популяцію. Проте на їх підставі можна 

робити певні висновки про можливі впливи кальяну 

на серцево-судинну систему. 

Так, у дослідженні K.D. Ward та співавт. щоден-

не паління кальяну порівняно з тими, хто ніколи не 

палив, асоціювалось із вищим на 2,26 кг/м2 індек-

сом маси тіла (ІМТ), навіть після стандартизації за 

палінням цигарок, кількістю хронічних захворю-

вань, статтю, рівнем прибутку та сімейним станом, 

також курці кальяну мали майже втричі вищий ри-

зик ожиріння [42].

Загалом особи, які тривало курять кальян, мають 

вищі рівні факторів серцево-судинного ризику, та-

ких як артеріальна гіпертензія (ВР 1,95), гіперліпіде-

мія (ВР 1,63), гіперглікемія (ВР 1,82), абдомінальне 

ожиріння (ВР 1,93) і підвищений рівень фібриноге-

ну [43, 44], що вказує на вищий серцево-судинний 

ризик курців.

Рисунок 5. Потенційні складові диму кальяну та асоційовані серцево-судинні ефекти. 
Адаптовано за A. Bhatnagar et al. [3]



32 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

ОГЛЯД / REVIEW

Тривале паління кальяну асоціюється з утричі 

вищим ризиком захворювання серця, в тому числі 

ішемічної хвороби серця та серцевої недостатно-

сті [45], що може бути пояснено тривалим впли-

вом високих концентрацій СО. Так, у дослідженні 

пацієнтів зі встановленим коронарним атероскле-

розом паління кальяну асоціювалось із вищими 

систолічним АТ і ЧСС порівняно з іншими кур-

цями [41].

У дослідженні A.M. Sibai та колег також було по-

казано асоціацію довготривалого паління кальяну з 

ангіографічно підтвердженим атеросклеротичним 

ураженням коронарних артерій. При цьому тривале 

паління асоціювалось із утричі вищим ризиком на-

явності тяжких стенозів (> 70 %) порівняно з некур-

цями [46].

Крім того, в дослідженні з оцінки тяжкості ко-

ронарної хвороби серця у пацієнтів, які підлягали 

ангіографії, у курців кальяну було виявлено вищий 

бал за шкалою Duke Jeopardy порівняно з курцями 

цигарок, змішаним палінням та некурцями [41]. 

Навіть особи, які палили цигарки і кальян, мали ни-

жчий бал, ніж курці винятково кальяну; очевидно, 

кальян гірше впливає на атеросклеротичний процес 

унаслідок більшого вживання, тривалішого впливу і 

більшої токсичності, ніж дим цигарок.

Як і при палінні цигарок, курці кальяну мають 

більшу схильність до розвитку гострого коронар-

ного синдрому (ГКС) з елевацією сегмента ST, ніж 

некурці, які більше схильні до ГКС без елевації 

сегмента ST [47]. До того ж пацієнти з анамнезом 

паління кальяну при розвитку ГКС мають вищий 

ризик смерті порівняно з некурцями [3].

В одному з останніх досліджень було показано 

достовірну асоціацію ІМ з поточним палінням ка-

льяну (доданий ризик (ДР) 4,08; 95% ДІ 1,37–12,10), 

епізодичним палінням кальяну (ДР 3,6; 95% ДІ 

1,31–10,19) та палінням винятково кальяну (ДР 

10,26; 95% ДІ 2,22–47,29). При цьому паління ви-

нятково цигарок також асоціювалось з розвитком 

ІМ (ДР 4,6; 95% ДІ 1,98–11,04) [40].

Можливими механізмами ІМ при палінні калья-

ну є оксидативний стрес як потенційний механізм 

початкової серцево-судинної дисфункції та атеро-

склеротичного процесу [48, 49], тромбогенність та 

безпосереднє токсичне ураження міокарда; токсич-

ність частково потенціюється наявністю ароматиза-

торів [50].

У нещодавно опублікованих результатах дослі-

дження, проведеного в Лівані, було виявлено, що 

паління кальяну достовірно підвищувало ризик 

інсульту (ВР 4,99; 95% ДІ 2,07–11,99), у тому числі 

ішемічного (ВР 6,25; 95% ДІ 2,26–17,39), причому 

асоціація була більш значимою у курців цигарок, 

що відображає несприятливу взаємодію між цими 

видами паління [51].

Гострі та хронічні серцево-судинні ефекти ка-

льяну підсумовано на рис. 6.

Отже, кальян не є безпечнішим і не менше ви-

кликає залежність, ніж паління цигарок, і поєднан-

Рисунок 6. Гострі та хронічні серцево-судинні ефекти кальяну. Адаптовано за Н. Qasim et al. [52]
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ня впливу хімічних речовин та тютюнової залеж-

ності як такої зараховує курців кальяну до групи 

пацієнтів високого ризику побічних ефектів, у тому 

числі ІМ. Відмова від паління залишається ефектив-

ним методом як первинної профілактики серцево-

судинних захворювань, так і у хворих із діагностова-

ною ІХС [53, 54].

Попри те, що досі недостатньо даних щодо впли-

ву на здоров’я паління традиційного кальяну, у 2014 

році на ринку з’явились електронні кальяни (е-ка-

льяни), про вплив яких на здоров’я відомо ще мен-

ше. За даними дослідження, для виявлення можли-

вих відмінностей між е-цигарками та е-кальяном 

було встановлено таке: 1) 94 % е-кальянів однора-

зові порівняно з 40 % е-цигарок; 2) більшість е-ка-

льянів містять ароматизатори; 3) 8,3 % е-кальянів 

містять нікотин порівняно з 94,1 % е-цигарок. Але 

незважаючи на маркування як вільних від нікотину, 

безпека е-кальяну достеменно невідома, при цьо-

му 83 % упаковок е-цигарок і лише 50 % упаковок 

е-кальянів містять вказівки на вікові обмеження 

[55]. Відповідно вплив е-кальянів на здоров’я по-

требує окремих досліджень.

Припинення паління кальяну
Приблизно від чверті до половини курців калья-

ну хочуть припинити палити, і від 25 до 75 % бажаю-

чих щороку роблять спроби припинити, більшість з 

яких закінчуються невдало.

Стосовно медичного супроводу припинен-

ня паління кальяну на відміну від цигарок є низ-

ка специфічних проблем. По-перше, недостатня 

обізнаність надавачів медичних послуг про шкоду 

АТП, у тому числі кальяну [56], що зумовлює недо-

статнє виявлення паління кальяну та, відповідно, 

недостатнє вживання заходів щодо припинення 

його паління. Під час підготовки студентів-медиків 

навчання стосовно шкоди АТП відсутнє майже по-

вністю.

Іншою проблемою є суттєві відмінності щодо 

самого сприйняття курцями звички палити. Кур-

ці кальяну пояснюють свою звичку соціалізацією, 

задоволенням і розвитком, у той час як курці цига-

рок визнають свою звичку залежністю. Відповідно 

медичні працівники більш схильні до виявлення 

паління цигарок порівняно з кальяном та менш 

схильні давати поради щодо припинення паління 

кальяну, аніж цигарок [57]. При консультуванні 

курців кальяну слід зважати на культурні та соціаль-

ні аспекти паління.

Утручання щодо припинення тютюнопаління 

поділяють на поведінкові та медикаментозні. Щодо 

припинення паління кальяну, то рекомендації з 

обох груп заходів на сьогодні ще знаходяться у стані 

розроблення. 

Стосовно поведінкових змін група експертів 

рекомендує три широкі категорії заходів: підго-

товка та планування припинення (оцінювання 

готовності, попередніх спроб, виявлення способів 

зменшення перешкод і вирішення проблем), усві-

домлення шкоди кальяну та переваг припинення 

(надання інформації про ускладнення паління, 

оцінювання за та проти припинення і неприпи-

нення) та запобігання рецидивам і підтримка іден-

тичності колишнього курця з інформуванням про 

симптоми відміни [58].

Загалом поведінкова терапія з наданням інфор-

мації щодо шкоди паління для здоров’я є ефек-

тивним засобом запобігання тютюнопалінню [59], 

оскільки молодь сприйнятлива до інформації про 

шкоду кальяну для здоров’я. 

Наразі немає переконливих даних щодо 

ефективності більшості заходів для припинен-

ня паління кальяну. За даними систематичного 

огляду, з п’яти рандомізованих контрольованих 

досліджень два показали достовірно вищий рі-

вень відмови в групах утручань (бупропіон/по-

ведінкова підтримка проти плацебо в Пакистані, 

6-місячний відносний ризик утримання ста-

новив 2,3 (95% ДІ 1,4–3,8); група поведінкової 

підтримки проти відсутності втручань в Єгипті, 

12-місячний відносний ризик утримання стано-

вив 3,3 (95% ДІ 1,4–8,9)) [60]. Також показано 

ефективність економічних важелів у зменшенні 

споживання кальяну: за даними ліванського до-

слідження, підвищення вартості кальяну на 10 % 

сприяло зменшенню його споживання на 14,5 % 

[61].

У дослідженні О. Dogar та співавт. не було пока-

зано достовірної різниці щодо відмови від кальяну в 

групах варенікліну, який широко застосовують для 

лікування тютюнопаління (12 із 253; 4,7 %), та пла-

цебо (11 із 257; 4,3 %) (ВР 1,11; 95% ДІ 0,50–2,47; 

Р = 0,80) [62].

Більшість досліджень із припинення палін-

ня кальяну на сьогодні — це пілотні дослідження 

з невеликим розміром вибірки, коротким періо-

дом спостереження та нерандомізованим дизай-

ном, і лише в небагатьох дослідженнях відмова від 

паління верифікувалась за допомогою біохімічних 

досліджень. Але попри недоліки ці дослідження 

показують, що певні поведінкові стратегії, засто-

совувані для припинення паління цигарок, можуть 

бути з адаптацією використані для припинення 

паління кальяну. А стосовно медикаментозних за-

собів необхідні подальші дослідження для визна-

чення їх ефективності.

Висновки
1. Паління кальяну є відносно новою, але акту-

альною проблемою для України, що набуває знач-

ного поширення, особливо серед молоді.

2. Повторне вживання кальяну спричиняє фор-

мування залежності та часто поєднується з уживан-

ням кількох тютюнових продуктів та алкоголю.

3. Споживання кальяну спричиняє значну кіль-

кість побічних ефектів, у тому числі з боку серце-

во-судинної системи, що потребує уваги лікарів з 
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метою його активного виявлення та запровадження 

підходів для припинення.

4. Необхідні подальші дослідження впливу тра-

диційного та електронного кальяну на серцево-су-

динну систему та розробка ефективних методів при-

пинення його паління.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-

цікавленості при підготовці даної статті.
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Вредное влияние курения кальяна на сердечно-сосудистую систему

Резюме. Курение кальяна является относительно новой, 

но актуальной проблемой медицины, поскольку в Украине, 

как и во всем мире, отмечается катастрофический рост 

его употребления. В структуре табакокурения, которое 

остается основным модифицируемым фактором сердечно-

сосудистого риска, в последние годы произошли изменения 

с увеличением доли альтернативных табачных продуктов, 

среди которых кальян занимает второе место по частоте. 

Потребители воспринимают кальян как вид социальной 

активности и интересного времяпрепровождения, но 

недооценивают его вред для здоровья и способность вызывать 

зависимость. А общество более толерантно относится 

к употреблению альтернативных табачных продуктов, 

чем традиционных сигарет, в том числе молодежью. 

Хотя на сегодня существуют данные относительно связи 

курения кальяна с развитием артериальной гипертензии, 

ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда, 

сердечной недостаточности и смертностью от этих 

причин. Целью данного обзора является оценка факторов, 

способствующих распространению курения кальяна, его 

эффектов на сердечно-сосудистую систему и возможностей 

прекращения курения.

Ключевые слова: курение; кальян; сердечно-сосудистые 

заболевания

N.A. Krushynska, V.H. Lyzohub
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Adverse effects of waterpipe smoking on the cardiovascular system

Abstract. Waterpipe smoking is a relatively new, but important 

problem for health care due to dramatically increasing rate of 

its use worldwide and in Ukraine. Despite tobacco smoking is 

still remaining the main modifiable risk factor of cardiovascular 

diseases, there are changes in its structure with increasing role of 

alternative tobacco products. Waterpipe smoking is the second 

most common form of them. Waterpipe users regard waterpipe 

as a type of social activity and possibility of challenging pastime 

but underestimate its adverse health effects and addictive capac-

ity. And society is more tolerant to alternative tobacco products 

than to traditional cigarettes even used by youth. There are sci-

entific data about association of waterpipe smoking with arterial 

hypertension, coronary heart disease, myocardial infarction, 

heart failure and mortality related to these diseases. The aim 

of this review is to assess factors associated with the spread of 

waterpipe use, its adverse cardiovascular effects and options for 

smoking cessation.

Keywords: smoking; waterpipe; cardiovascular diseases
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МАТЕРІАЛИ КОНФЕРЕНЦІЇ

РЕЗОЛЮЦІЯ
ХXI Національного конгресу кардіологів України

(м. Київ, 22–25 вересня 2020 р.)

XХІ Національний конгрес кардіологів Укра-

їни був присвячений новітнім досягненням те-

оретичної та практичної кардіології й індиві-

дуалізованому підходу до лікування пацієнтів з 

серцево-судинними захворюваннями та комор-

бідністю на основі доказової медицини. 

Вперше конгрес проходив в форматі онлайн, 

за період роботи конгресу відбулось 66 277 інтер-

нет-підключень. 

Під час відкриття були оголошені вітання від 

президента України, Кабінету Міністрів України, 

Верховної Ради, Національної академії наук Украї-

ни, Національної академії медичних наук України.

Під час роботи конгресу відбулось 9 пленар-

них, 14 секційних засідань, 32 круглих столи, 17 

науково-практичних симпозіумів. Заслухано 212 

доповідей, із яких 7 зроблено молодими вченими, 

та обговорено 9 стендових повідомлень. Провід-

ними вітчизняними й іноземними вченими про-

читано 7 лекцій. 

У роботі конгресу взяли участь фахівці з Ні-

меччини, Литви, Польщі, Ізраїлю, Нідерландів. 

В рамках конгресу проведені спільне засідання 

Всеукраїнської асоціації інтервенційних карді-

ологів України й Асоціації кардіохірургів Укра-

їни; спільне засідання Всеукраїнської асоціації 

кардіологів України (ВАКУ) та Асоціації серце-

во-судинних хірургів України; спільне засідан-

ня Європейського товариства з атеросклерозу, 

Українського товариства атеросклерозу та Між-

народної спілки експертів з ліпідології.

Програма конгресу, висвітлюючи найбільш ак-

туальні наукові питання і проблеми кардіологічної 

служби, охоплювала основні досягнення, висновки 

та результати новітніх міжнародних і вітчизняних 

досліджень. Особлива увага надана питанням ура-

ження серцево-судинної системи в умовах епідемії 

COVID-19. Для лікарів за спеціальністю «загальна 

практика — сімейна медицина» організовані шко-

ли практикуючого лікаря. Традиційно розгляда-

лись питання клінічної фармакології й раціональ-

ної фармакотерапії та застосування діагностичних 

біомаркерів при серцево-судинних захворюваннях.

На генеральній асамблеї заслуханий звіт прези-

дента Всеукраїнської асоціації кардіологів Украї-

ни, академіка НАМН України професора В.М. Ко-

валенка про роботу асоціації, відбулись вибори 

ради та ревізійної комісії ВАКУ. Президентом 

ВАКУ обраний академік НАМН України професор 

В.М. Коваленко, генеральним секретарем — про-

фесор О.Г. Несукай, віце-президентами — член-

кор. НАМН України професор К.М. Амосова, 

член-кор. НАМН України професор О.М. Пархо-

менко, професор М.І. Лутай, професор О.С. Си-

чов, головою ревізійної комісії — д.м.н. Л.А. Мі-

щенко. Затверджені нові нормативні документи: 

стандарти лікування серцево-судинних захво-

рювань; категорії складності серцево-судинних 

хвороб відповідно до рівнів надання медичної 

допомоги; діагностично-лікувальний алгоритм 

при підозрі на COVID-19 ураження серцево-су-

динної системи; рекомендації ВАКУ з лікування 

дисліпідемій; консенсуси експертів ВАКУ щодо 

ведення пацієнтів із серцевою недостатністю та з 

супутнім цукровим діабетом і щодо ведення паці-

єнтів із серцевою недостатністю та коморбідними 

станами; кардіореабілітаційний менеджмент па-

цієнтів, які перенесли гострий коронарний син-

дром; клінічні рекомендації щодо профілактики 

та лікування венозних тромбоемболій у хворих 

з онкопатологією; рекомендовані розрахунко-

ві норми часу на проведення функціональних 

досліджень.

Серед досягнень вітчизняної кардіології конгре-
сом відзначені:

— участь в ініціативі Європейського товари-

ства кардіологів «Атлас кардіології»;

— співпраця у міжнародних реєстрах із серце-

вої недостатності (G-CHF, HF III Registry), реєстрі 

хворих високого серцево-судинного ризику (DA 

Vinci), фібриляції передсердь (GARFIELD-AF), 

з сімейних гіперхолестеринемій (ScreenPro FH та 

EAS-FHSC) та залучення України з 2020 р. до но-

вого світового реєстру з гомозиготної сімейної 

гіперхолестеринемії (ГоСГх) — Homozygous FH 

International Clinical Collaborators (HICC);

© «Артеріальна гіпертензія» / «Артериальная гипертензия» / «Hypertension» (« »), 2020 
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— внесення гомозиготної сімейної гіперхо-

лестеринемії до переліку орфанних захворювань 

МОЗ України;

— робота регіональних реперфузійних мереж, 

у межах яких проводиться реперфузійна терапія з 

використанням первинних перкутанних втручань 

і фібринолітичної терапії;

— продовження ефективного функціонуван-

ня реєстру перкутанних коронарних втручань, 

що висвітлює найближчі та віддалені резуль-

тати стентувань у пацієнтів з STEMI, NSTEMI 

та стабільною ішемічною хворобою серця 

(ІХС);

— проведення генетичного типування в між-

народних лабораторіях усіх хворих з гомози-

готною сімейною гіперхолестеринемією. На 

вересень 2020 р. встановлений і генетично під-

тверджений діагноз у 26 хворих з ГоСГх. Завдя-

ки спільній роботі Асоціації кардіологів Украї-

ни, Українського товариства з атеросклерозу та 

Пацієнтської організації хворих з гомозиготною 

сімейною гіперхолестеринемією дане захворю-

вання в 2020 році внесено до переліку орфанних 

захворювань;

— продовження роботи центрів з діагностики 

та лікування сімейних (гомозиготних і гетерози-

готних) дисліпідемій в 4 регіонах України (Київ, 

Харків, Дніпро, Івано-Франківськ);

— створення та затвердження консенсусів екс-

пертів ВАКУ з ведення пацієнтів з серцевою не-

достатністю та супутнім цукровим діабетом, а 

також з серцевою недостатністю і коморбідними 

станами;

— продовження роботи освітніх ліпідних 

шкіл, шкіл з серцевої недостатності, шкіл з 

аритмології, проведення майстер-класів з по-

рушень серцевого ритму, тромбозів та емболій 

для кардіологів і сімейних лікарів в регіонах 

України;

— забезпечення співпраці з кардіохірургами, 

неврологами, ендокринологами, нефрологами, 

гінекологами, сімейними лікарями та андроло-

гами щодо пацієнтів з високим ризиком серцево-

судинних ускладнень;

— сумісно з Асоціацією серцево-судинних 

хірургів продовження впровадження алгоритму 

діагностики та післяопераційного ведення хво-

рих з множинним коронарним атеросклерозом і 

цукровим діабетом 2-го типу, довгострокове ви-

вчення особливостей прогресування коронар-

ного атеросклерозу та перебігу ІХС у хворих з гі-

потиреозом після проведення аортокоронарного 

шунтування;

— участь у засіданнях правління Європей-

ського товариства кардіологів (ESC), Міжна-

родного (IAS) та Європейського (EAS) това-

риств з атеросклерозу, Європейської асоціації 

ритму серця (EHRA), асоціацій з невідкладної 

кардіології (АССА), інтервенційної кардіоло-

гії, серцевої недостатності (HFA), робочої гру-

пи ESC з кардіоваскулярної фармакотерапії 

(WG CVP); 

— створення алгоритмів діагностики і лікуван-

ня невідкладних серцево-судинних станів та їх 

видання у вигляді окремих покетбуків;

— нове видання аналізу клінічних випадків 

і сценаріїв у невідкладній кардіології на основі 

сучасних національних і міжнародних рекомен-

дацій;

— продовження проведення спеціалізова-

ного циклу «Клінічна аритмологія та елек-

трофізіологія» на базі кафедри кардіології 

НМАПО;

— здійснення виїздів до Луганської та Доне-

цької областей (Маріуполь, Краматорськ, Сєвє-

родонецьк) для огляду хворих, програмування 

кардіостимуляторів і проведення конференцій з 

лікарями;

— функціонування інтернет-сайту Україн-

ської асоціації фахівців з серцевої недостатності 

для лікарів і пацієнтів з ХСН;

— продовження видання фахових журналів: 

«Український кардіологічний журнал», «Арте-

ріальна гіпертензія», «Аритмологія», «Серцева 

недостатність. Клінічна практика», «Medicine 

Review».

Водночас залишається низка невирішених пи-
тань:

— відсутність державного статистичного ре-

єстру хворих на гострий коронарний синдром з 

підйомом та без підйому сегмента SТ, порушення 

ритму серця, легеневу артеріальну гіпертензію, 

гостру та хронічну серцеву недостатність, веноз-

ний тромбоемболізм;

— неузгоджені правові стосунки лікаря і паці-

єнта;

— недостатня пропаганда здорового способу 

життя та значення чинників ризику серцево-су-

динних захворювань у засобах масової інформа-

ції;

— недостатнє проведення оцінки серцево-су-

динного ризику та корекції чинників ризику у 

хворих на артеріальну гіпертензію;

— недостатня кількість процедур з імпланта-

ції кардіовертерів-дефібриляторів і пристроїв для 

ресинхронізуючої терапії; 

— відсутність належної підтримки проведен-

ня популяційних досліджень, спрямованих на 

виявлення медико-соціальних чинників ризику 

серцево-судинних захворювань серед населення 

України;

— недостатня об’єктивізація причин 

смерті, що призводить до штучного пере-

більшення цього показника у структурі 

смертності від хвороб системи кровообігу і спотво-

рення статистичної звітності, що суттєво відрізняє 

Україну. 
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Під час обговорення виступів і дискусій на 

конгресі були визначені наступні перспективні 
напрями наукових досліджень і заходи у практичній 
кардіології:

— впровадження Державної програми профі-

лактики, лікування та реабілітації серцево-судин-

них захворювань на 2021–2025 роки;

— регулярний перегляд ВАКУ стандартів про-

філактики, діагностики та лікування серцево-су-

динних захворювань згідно з рекомендаціями Єв-

ропейського товариства кардіологів;

— впровадження категорій складності серце-

во-судинних хвороб відповідно до рівнів надання 

медичної допомоги;

— підтримка та стимулювання впровадження 

цифрових технологій у кардіології;

— формування позитивної мотивації у насе-

лення щодо необхідності профілактики артері-

альної гіпертензії та корекції основних факторів 

ризику розвитку серцево-судинних захворювань, 

розповсюдження санітарно-просвітницьких ма-

теріалів, що пропагують здоровий спосіб життя, з 

використанням можливостей радіо, телебачення, 

преси. Створення методичного забезпечення для 

організації профілактики серцево-судинних за-

хворювань на державному рівні;

— забезпечення співпраці з сімейними лі-

карями, неврологами, ендокринологами та не-

фрологами щодо пацієнтів з високим ризиком 

кардіоваскулярних ускладнень для підвищення 

ефективності лікування артеріальної гіпертензії 

та профілактики її ускладнень;

— продовження співпраці з провідними фа-

хівцями військової медицини та міністерством у 

справах ветеранів з метою зниження захворюва-

ності і смертності; 

— продовження проведення освітніх шкіл і 

майстер-класів з аритмології, венозного тромбо-

емболізму, серцевої недостатності, ліпідних шкіл 

у різних регіонах України з акцентом на освіті лі-

карів первинної ланки;

— подальше впровадження інвазивних і апа-

ратних методів діагностики та лікування по-

рушень ритму і провідності серця, хронічної 

серцевої недостатності (радіочастотна абляція, 

багатокамерна кардіостимуляція й імплантація 

кардіовертерів-дефібриляторів). Продовження 

роботи з виявлення пацієнтів, які потребують 

імплантації кардіостимуляторів, кардіоверте-

рів-дефібриляторів, пристроїв для ресинхро-

нізуючої терапії, з метою повного забезпечен-

ня вторинної профілактики раптової серцевої 

смерті;

— створення нових Національних рекоменда-

цій з профілактики серцево-судинних захворю-

вань, діагностики та лікування серцевої недостат-

ності — 2021;

— створення спільних з Асоціацією анесте-

зіологів і серцево-судинних хірургів України 

стандартів діагностики та надання допомоги 

при невідкладних серцево-судинних станах;

— створення разом з асоціаціями невро-

логів, анестезіологів України національних 

рекомендацій з лікування гіпертензивних 

станів; 

— участь у розробці національних стан-

дартів і протоколів щодо діагностики та ліку-

вання гострого та хронічних коронарних син-

дромів; 

— розширення обсягу генетичного типування 

хворих із сімейною гіперхолестеринемією;

— продовження формування бази даних, що 

надходить до міжнародного ScreenPro FH та єв-

ропейського EAS-FHSC реєстрів хворих із сімей-

ною гіперхолестеринемією, та залучення регіо-

нальних центрів до формування національного 

реєстру хворих;

— продовження і розширення реєстру інтер-

венційних коронарних втручань з метою ефек-

тивного аналізу результатів роботи в клініках 

України;

— продовження участі ВАКУ в ініціативі Єв-

ропейського товариства кардіологів «Атлас карді-

ології»;

— продовження участі ВАКУ в європейській 

ініціативі «Дефібрилятор для життя»;

— видання спільно з Асоціацією серцево-

судинних хірургів посібників і настанов, що 

забезпечують етапність і спадкоємність кар-

діологічної та кардіохірургічної допомоги 

хворим; 

— продовження імплементації наукових і 

практичних розробок щодо вдосконалення ди-

ференціальної діагностики міокардиту та інших 

некоронарних захворювань, зокрема кардіоміо-

патій, рідкісних та орфанних захворювань сер-

ця, та запровадження нових технологій фарма-

котерапевтичної інтервенції;

— підтримка ініціативи щодо створення екс-

пертних центрів із діагностики та лікування 

легеневої гіпертензії, в тому числі хірургічних 

центрів для лікування хронічної тромбоембо-

лічної легеневої гіпертензії; створення єдиного 

реєстру пацієнтів з легеневою гіпертензією, які 

потребують її специфічної терапії;

— забезпечення кваліфікованої системи відбо-

ру пацієнтів для трансплантації легень і створен-

ня рекомендацій щодо ведення пацієнтів після 

трансплантації;

— вивчення особливостей розвитку, перебі-

гу та лікування серцево-судинних захворювань у 

осіб, які перехворіли на COVID-19;

— впровадження пацієнт-орієнтованого підхо-

ду до лікування з застосуванням паперових мате-

ріалів і матеріалів на електронних носіях.

Матеріал надано 

організаторами конгресу   
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Генеральний хірург*: контроль гіпертензії 
повинен бути національним пріоритетом 

охорони здоров’я

Національне зобов’язання щодо вдосконалення 
догляду за хворими на гіпертензію в США 

(JAMA. Published online Oct 7 2020. 
doi: 10.1001/jama.2020.20356)

*Генеральний хірург — посадова особа в США, яка є керівником Офіцерського корпусу охорони здоров’я США, що є основним 
представником із питань охорони громадського здоров’я у федеральному уряді. В Україні дуже приблизно відповідає посаді голов-
ного санітарного лікаря МОЗ.

Гіпертензія є загальнопоширеною, витрат-

ною та потенційно контрольованою хворобою. 

Майже кожен другий дорослий американець має 

гіпертензію, і серед них, за даними досліджень, 

рівень контрольованого артеріального тиску 

(АТ) у 2017–2018 рр. становив лише 43,7 %, що 

є зниженням із 53,8 % у 2013–2014 рр. [1]. Не-

контрольований АТ може призвести до таких 

ускладнень, яким в основному можливо було би 

запобігти, таких як інфаркт міокарда, інсульт та 

материнська смертність, а також до виснажли-

вих станів, лікування яких високовартісне, на-

приклад до хронічної хвороби нирок, серцевої 

недостатності та когнітивних порушень. Роз-

лади вагітності, обумовлені гіпертензією, які 

почастішали в США, викликають несприятливі 

наслідки для здоров’я матері та дитини та мо-

жуть збільшити ризик серцево-судинних захво-

рювань у жінок протягом усього життя. Розбіж-

ності в контролі АТ і, як наслідок, у рівні ризику 

для здоров’я продовжують існувати залежно від 

раси та етнічної приналежності, віку та географії 

проживання. Проте широкий і неупереджений 

контроль гіпертензії можливий, і деякі практи-

ки та системи охорони здоров’я досягли рівня 

контролю АТ у 80 % хворих або вище в широко-

му спектрі обслуговуваних місць проживання та 

населення.

Цих фактів про гіпертонічну хворобу (над-

звичайна поширеність, поганий контроль, роз-

біжності в якості надання допомоги та винятко-

ва можливість контролю цього стану) більше ніж 

достатньо, щоб заслужити заклик генерального 

хірурга до дії щодо контролю гіпертензії [6]. Де-

хто може поставити під сумнів випуск цього зві-

ту зараз, коли проблема тяжкого гострого респі-

раторного синдрому внаслідок коронавірусу-2 

(SARS-CoV-2) стала найважливішим пріоритетом 

охорони здоров’я в США. Однак саме наслідки 

пандемії та болісні уроки, які засвоюються, дода-

ють ще більшої актуальності покращенню рівня 

контролю гіпертензії для всіх дорослих американ-

ців [7]. Пандемія коронавірусу 2019 (COVID-19) 

виявила істотні відмінності у впливі вірусу SARS-

CoV-2 та тяжких наслідках COVID-19. Більш ви-

сокий рівень зараження, частоти тяжких усклад-

нень та смерті серед людей із різним кольором 

шкіри принаймні частково зумовлений соціаль-

ними детермінантами здоров’я: житлом, тран-

спортом, освітою, доступом до медичної допо-

моги, наявністю здорових продуктів харчування, 

безпечним рівнем доходу та свободою від струк-

турних та інституційних бар’єрів, пов’язаних із 

расою та упередженістю. Ці самі детермінанти 

або підтримують, або перешкоджають успіху в 

контролі високого АТ. У поєднанні з широким 

впровадженням найкращих практик у клінічних 

умовах та наданням людям можливості активно 

управляти своїм АТ визнання проблеми та поліп-

шення соціальних умов громади може призвести 

до стійких поліпшень у контролі як гіпертензії, 

так і COVID-19.

Сьогодні саме час звернути увагу та направити 

до перевірених стратегій, які покращують конт-
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роль АТ. Контроль гіпертензії вимагає стійких 

та конкретних дій із боку осіб, які страждають 

від високого АТ та мають ризик його розвитку, 

працівників охорони здоров’я та професіоналів 

охорони здоров’я та системи, в яких вони працю-

ють, а також громади. Розумні, основні та постій-

ні інвестиції в кожен із цих секторів потрібні для 

досягнення кращих результатів у галузі охорони 

здоров’я найближчим часом, а також для забезпе-

чення більш стійкої, справедливої та процвітаю-

чої держави в майбутньому.

Цілі та стратегії, представлені в заклику до дії 

генерального хірурга, забезпечують національну 

дорожню карту, що сприятиме змінам (рис. 1). 

Існує три цілі: (1) зробити контроль гіпертензії 

національним пріоритетом; (2) забезпечити під-

тримку громадам щодо контролю над гіпертен-

зією; та (3) оптимізувати догляд за хворими для 

контролю гіпертензії. Цілі та стратегії ґрунтують-

ся на доказах, базуються на досвіді високоефек-

тивних систем та спільнот, а також адаптуються 

до наявних ресурсів та населення, що обслугову-

ється.

Перша головна мета — оголосити контроль 

над гіпертензією національним пріоритетом; це 

виправдано витратами на життя, здоров’я, а та-

кож тим, що гроші в основному витрачаються на 

потенційно контрольований стан. Формування 

широкого усвідомлення впливу неконтрольова-

ного АТ на здоров’я та економіку — це перший 

крок до активізації різноманітних галузей, ви-

кладених у документі. Серед партнерів, необхід-

них для досягнення національної мети боротьби 

з артеріальною гіпертензією, є платники та ро-

ботодавці, які, надаючи пріоритет контролю АТ 

у програмах підряду та стимулювання на основі 

вартості, можуть дати можливість практикам ін-

вестувати в команди та процеси, для яких дове-

дено, що з часом вони досягають високої ефек-

тивності. Платники та роботодавці також можуть 

допомогти особам управляти своєю гіпертензі-

єю, виключаючи розподіл витрат на апарати для 

вимірювання АТ та ліки. При установленні конт-

ролю над АТ як пріоритету здоров’я населення 

також звертають увагу на глибокі диспропорції, 

пов’язані з гіпертонічною хворобою. При цьому в 

підгрупах расових та етнічних меншин спостері-

гається вищий рівень гіпертензії, нижчий рівень 

контролю АТ та більший ризик прямого або не-

прямого (наприклад, COVID-19-пов’язаного) 

ускладнення. Установлення цієї мети є не просто 

описом даних нерівностей в отриманні послуг 

охорони здоров’я, а початковим важливим кро-

ком до їх усунення.

Рисунок 1. Цілі та стратегії удосконалення контролю над гіпертензією
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Другою основною метою є забезпечення, за-

охочення та використання підтримки на рівні 

громади для контролю гіпертензії. Громади — 

це основний рівень, на якому діють соціальні 

детермінанти здоров’я. Незважаючи на те, що ці 

детермінанти є основоположними у своїй ролі 

як причини диспропорцій зі станом здоров’я, 

їх можна змінити на краще. Наприклад, гро-

мади можуть інвестувати в безпечні та доступ-

ні місця для фізичної активності, покращуючи 

інфраструктуру для ходіння, та сприяти вико-

ристанню велосипедів. Забезпечення доступу 

до поживних, загальнодоступних та якісних 

варіантів харчування для всіх жителів має бути 

пріоритетом для громад. Як члени та керівники 

своїх громад лікарі, медсестри, фармацевти та 

інші медичні працівники на основі громади мо-

жуть підтримувати та виступати за програми, що 

сприяють здоровому способу життя. Надання 

чітких рекомендацій та систематичне звернен-

ня пацієнтів до цих ключових ресурсів громади 

може допомогти клініцистам посилити ключові 

повідомлення та забезпечити пацієнтам можли-

вість контролювати свій АТ. 

Третя основна мета направлена на досягнен-

ня оптимальної клінічної допомоги хворим на 

АГ. Уроки практичного використання високо-

ефективних систем подібні між собою за розміром 

ефекту та параметрами практики. Щоб досягти 

рівня контролю гіпертензії 70 % і вище, потрібна 

команда, стандартизований підхід до лікуван-

ня або протокол, система даних, що забезпечує 

точну та своєчасну інформацію про ефективність 

роботи, а також набір стратегій для підтримки па-

цієнтів у самостійному контролі АТ та дотриман-

ні режимів прийому ліків та рекомендацій щодо 

способу життя [3, 4, 8].

Нещодавнє твердження Американської асо-

ціації серця та Американської медичної асоціації 

щодо їх політики [9], а також їх поточні настано-

ви щодо клінічної практики [10] рекомендують 

проводити моніторинг АТ поза межами кабіне-

ту лікаря або вимірювати його самостійно паці-

єнтом (домашнє моніторування АТ — ДМАТ) із 

підтримкою пацієнтів клінічною командою щодо 

допомоги в досягненні та підтримці контролю 

АТ, а також дозволяють уникнути пасток «біло-

го халата» або «маскованої» гіпертензії. Швидке 

прийняття та розширення телемедицини під час 

пандемії можуть пришвидшити впровадження 

програм ДМАТ практиками та системами охоро-

ни здоров’я по всій країні. Покращення доступу 

до перевірених пристроїв, навчання пацієнтів їх 

використанню, створення систем прийому та ана-

лізу даних, сформованих пацієнтами, і зворотні 

своєчасні рекомендації пацієнтам щодо лікуван-

ня — це кроки, які можуть швидко принести ко-

ристь внаслідок залучення більшої частки пацієн-

тів, а згодом покращити контроль гіпертензії [9].

Нагородження клінічних команд та систем 

охорони здоров’я за досконалість у контролі гі-

пертензії може мати різні форми. Незалежно від 

того, чи вони базуються на вартості страхового 

випадку, якісних винагород, фінансових бону-

сів або місцевого чи національного визнання, ці 

прибутки мають важливе значення для створення 

глибоких та довготривалих інвестицій у боротьбу 

з гіпертензією.

Включення настанов щодо гіпертензії та 

цільових показників АТ в електронні медич-

ні записи також може допомогти практикам та 

системам вдосконалити контроль АТ. Беручи 

участь у фінансових домовленостях, що забезпе-

чують високі показники контролю артеріальної 

гіпертензії, практики можуть розширити свої 

групи, залучивши ефективних, але недостатньо 

задіяних членів команди, таких як фармацевти 

та медичні працівники середнього рівня. Кліні-

цисти можуть розробити протоколи, які вико-

ристовують генеричні препарати для зменшен-

ня вартості лікування пацієнта. Призначення 

комбінованих препаратів із фіксованою дозою, 

синхронізація поповнення ліків та заохочення 

доставки рецептів поштою також можуть до-

помогти поліпшити дотримання цих вимог па-

цієнтами. Як спільноти, так і клінічні системи 

продемонстрували поліпшення контролю над 

артеріальною гіпертензією завдяки колективній 

реалізації таких сумісних втручань на рівні клі-

нічної допомоги та спільноти. 

Заклик генерального хірурга щодо дій для 

контролю гіпертензії [6] наводить чіткий шлях 

до контролю гіпертензії в США. Підвищення 

рівня контролю АТ до рівня, що захищає та збе-

рігає здоров’я, вимагатиме зобов’язань із боку 

нетрадиційних секторів, таких як бізнес, освіта 

та інститути, що базуються на вірі, а також про-

довження або посилення уваги з боку тих органі-

зацій та установ, які вже визнали пріоритетність 

контролю за гіпертензією. Пацієнти можуть по-

чати з регулярної перевірки рівня АТ, практику-

ючи здоровий спосіб життя, а також включаючи 

прийом ліків, якщо вони призначені, і закли-

каючи до поліпшень на рівні громади та клініч-

ної підтримки за потреби. Залучення політиків, 

платників та роботодавців, працівників та про-

фесіоналів системи охорони здоров’я, дослідни-

ків та керівників громад є ключовим в усуненні 

основних факторів, що сприяють поширенню та 

прогресуванню гіпертензії, прогалинам у конт-

ролі АТ та реалізації можливостей для поліпшен-

ня здоров’я нації, стійкості і процвітання. Зараз 

час для дій. Реалізація цілей та стратегій у заклику 

до дії разом із загальнонаціональними заходами 

може допомогти пацієнтам, клініцистам та гро-

мадам досягти переваг для здоров’я, багатства та 

справедливості, які може принести національний 

контроль за гіпертензією.



50 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

НОВЕ У КАРДІОЛОГІЇ / ADVANCES IN CARDIOLOGY

Список літератури
1. Muntner P., Hardy S.T., Fine L.J. et al. Trends in blood 

pressure control among US adults with hypertension, 1999-2000 
to 2017-2018. JAMA. 2020. 324(12). 1190-1200. doi: 10.1001/
jama.2020.14545.

2. Foti K., Auerbach J., Magnan S. Improving hypertension 
control population-wide in Minnesota. J. Public Health Manag. 
Pract. 2018. 24(5). 432-439. PubMedGoogle Scholar.

3. Ritchey M.D., Hannan J., Wall H.K., George M.G., Sper-
ling L.S. Notes from the field: characteristics of Million Hearts 
Hypertension Control Champions, 2012-2019. MMWR Morb 
Mortal Wkly Rep. 2020. 69(7). 196-197. doi: 10.15585/mmwr.
mm6907a5. 

4. Jaffe M.G., Young J.D. The Kaiser Permanente Northern 
California story: improving hypertension control from 44% to 90% 
in 13 years (2000 to 2013). J. Clin. Hypertens (Greenwich). 2016. 
18(4). 260-261. doi: 10.1111/jch.12803. 

5. Jaffe M.G., Lee G.A., Young J.D., Sidney S., Go A.S. Im-
proved blood pressure control associated with a large-scale hyper-
tension program. JAMA. 2013. 310(7). 699-705. doi: 10.1001/
jama.2013.108769. 

6. US Department of Health & Human Services. Surgeon 
General’s Call to Action to Control Hypertension. Published Oct 
7, 2020. https://www.hhs.gov/surgeongeneral/reports-and-publi-
cations/index.html.

7. Rodgers G.P., Gibbons G.H. Obesity and hypertension in 
the time of COVID-19. JAMA. 2020. 324(12). 1163-1165. doi: 
10.1001/jama.2020.16753. 

8. Young A., Ritchey M.D., George M.G., Hannan J., 
Wright J. Characteristics of health care practices and systems 
that excel in hypertension control. Prev. Chronic Dis. 2018. 15. 
E73. 

9. Shimbo D., Artinian N.T., Basile J.N. et al. American Heart 
Association and the American Medical Association. Self-measured 
blood pressure monitoring at home: a joint policy statement from 
the American Heart Association and American Medical Associa-
tion. Circulation. 2020. 142(4). 42-63. 

10. Whelton P.K., Carey R.M., Aronow W.S. et al. 2017 
ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/
NMA/PCNA guideline for the prevention, detection, evaluation, 
and management of high blood pressure in adults. J. Am. Coll. 
Cardiol. 2018. 71(19). 127-248.    



Òîì 13, N¹ 5, 2020 www.mif-ua.com, http://hypertension.zaslavsky.com.ua 51

НОВЕ У КАРДІОЛОГІЇ

ADVANCES IN CARDIOLOGY

Значення оновлення Національних 
рекомендацій з діагностики й лікування 

артеріальної гіпертензії 
в Об’єднаному Королівстві

Reference: Lay-Flurrie S.L., Sheppard J.P., Stevens R.J. 

et al. Impact of Changes to National Hypertension 

Guidelines on Hypertension Management and Outcomes 

in the United Kingdom. Hypertension. 2020; 75: 356-364. 

Останніми роками національні й міжнародні 

рекомендації пропонують використовувати поза-

офісне моніторування артеріального тиску для діа-

гностики артеріальної гіпертензії. Незважаючи на 

доведену з економічної точки зору ефективність, 

критики цієї концепції висловили побоювання сто-

совно того, що це призведе до збільшення серце-

во-судинної захворюваності. Автори даного огляду 

оцінили вплив оновлення рекомендацій на частоту 

виявлення артеріальної гіпертензії, взаємозв’язок 

моніторування артеріального тиску поза офісом і 

серцево-судинної захворюваності, використавши 

клінічні дані англійських лікарів загальної практи-

ки стосовно частоти госпіталізації, смертності й со-

ціально-економічних показників. Дослідники ви-

вчили дані 3 937 191 дорослого пацієнта протягом 

середнього періоду спостереженням 4,2 року (49 % 

чоловіків, середній вік 39,7 року) з 1 квітня 2006 

року по 31 березня 2017 року. Для вивчення впливу 

оновлених англійських рекомендацій з артеріаль-

ної гіпертензії 2011 року використовували аналіз 

перерваних часових рядів з оцінкою частоти вияв-

лення артеріальної гіпертензії (первинний резуль-

тат). Вторинні результати включали взаємозв’язок 

моніторування артеріального тиску поза офісом і 

частоти серцево-судинних подій. Протягом усього 

періоду дослідження частота виявлення артеріаль-

ної гіпертензії знизилася з 2,1 до 1,4 на 100 люди-

но-років. Оновлення рекомендацій у 2011 році не 

було пов’язане з раптовою зміною захворюваності 

(динаміка показника 0,01 [95% довірчий інтервал 

(ДІ) від –0,18 до –0,20]), але призвело до вирівню-

вання цієї тенденції до зниження (динаміка щоріч-

ної тенденції 0,09 [95% ДІ 0,04–0,15]). Частота ви-

користання амбулаторного моніторування значно 

зросла у 2011/2012 рр. (динаміка показника 0,52 

[95% ДІ 0,43–0,60]). Частота серцево-судинних 

подій залишалася незмінною (динаміка частоти 

–0,02 [95% ДІ від –0,05 до –0,02]). Отже, оновлен-

ня рекомендацій з артеріальної гіпертензії у 2011 

році асоціювалося зі стабілізацією захворюваності 

й відсутністю приросту частоти серцево-судинних 

подій. А отже, для діагностики артеріальної гіпер-

тензії в національних настановах слід залишити 

рекомендацію моніторування артеріального тиску 

поза офісом.

Взаємозв’язок рівня сечової кислоти 
в сироватці крові, рівня артеріального 

тиску вранці за даними домашнього 
моніторування і серцево-судинних 

факторів ризику в популяції з попередньою 
передгіпертензією: поперечне дослідження

Reference: Bawazier L.A., Sja’bani M., Irijanto F. et al. 

Association of serum uric acid, morning home blood 

pressure and cardiovascular risk factors in a population 

with previous prehypertension: a cross-sectional study. 

BMJ Open. 2020 Sep 9; 10(9): e038046.

Мета. Визначити динаміку артеріального тиску 

(АТ) протягом 10 років та дослідити взаємозв’язок 

між рівнем АТ і рівнем сечової кислоти у плазмі 

крові (ПСК), а також факторами серцево-судинно-

го ризику за даними епідеміологічного дослідження 

цільової групи осіб з передгіпертензією у 2007 році.

Дизайн. Поперечне дослідження.

Учасники. У 2007 р. шляхом простого випадково-

го відбору з використанням статистичного програм-

ного забезпечення було відібрано дані 733 пацієнтів 

із бази даних дослідження Mlati. Усі пацієнти про-

йшли як фізикальне, так і лабораторне обстеження.

Оцінка результатів. Використовували оцінку рів-

ня АТ вранці за даними домашнього моніторування, 

лабораторне дослідження сечі (з визначенням екс-

креції сечової кислоти й креатиніну) і дослідження 

крові (ПСК, азот сечовини крові, креатинін, ліпід-

ний профіль і рівень глюкози в крові натще).

Результати. Через 10 років близько 31,1 % із 733 

пацієнтів з попередньою передгіпертензією захворі-

ли на артеріальну гіпертензію, 24,6 % повернулися 

до нормального тиску, а решта залишилася в ста-

ні передгіпертензії. У 2017 році середні (СВ) рівні 

ПСК були значно вищими в чоловіків, ніж у жінок 

(5,78 (1,25) мг/дл проти 4,52 (1,10) мг/дл, р < 0,001). 

Крім того, чоловіки, як правило, частіше мали ви-

сокий нормальний рівень ПСК (5–7 мг/дл) або ви-

сокий рівень ПСК ( 7 мг/дл) порівняно з жінками 

(p < 0,001, відносний ризик (ВР) = 2,60). Високий 

нормальний і високий рівень ПСК у популяції з 

передгіпертензією в анамнезі достовірно асоціюва-

лися з наявною передгіпертензією та артеріальною 

гіпертензією лише в жінок (p = 0,001, ВР = 1,21). 

Було встановлено, що вік та індекс маси тіла були 

достовірно пов’язані як з рівнем систолічного, так і 

з рівнем діастолічного АТ у чоловіків, однак лише з 
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рівнем систолічного АТ у жінок. Рівень глюкози та 

ПСК у крові натще були достовірно пов’язані із сис-

толічним і діастолічним АТ лише в жінок.

Висновок. Автори дослідження дійшли висновку, 

що через 10 років із 733 пацієнтів з передгіпертензі-

єю 31,1 % стали гіпертоніками. Рівні ПСК у чолові-

ків були значно вищими, ніж у жінок. Більше того, 

високий нормальний і високий рівень ПСК досто-

вірно асоціювалися з передгіпертензією і гіпертен-

зією в жінок, але не в чоловіків.

Зміни значень порогових рівнів 
артеріального тиску для призначення 

антигіпертензивних препаратів 
у пацієнтів із цукровим діабетом

Reference: Ambrož M., de Vries S.T., Sidorenkov G., 

Hoogenberg K., Denig P. Changes in blood pressure 

thresholds for initiating antihypertensive medication 

in patients with diabetes: a repeated cross-sectional study 

focusing on the impact of age and frailty. 

BMJ Open. 2020 Sep 10; 10(9): e037694. 

doi: 10.1136/bmjopen-2020-037694.

Мета. Оцінити тенденції порогових показників 

систолічного артеріального тиску (САТ) на старті 

антигіпертензивної терапії в пацієнтів із цукровим 

діабетом 2-го типу та вплив віку й кволості на ці зна-

чення.

Дизайн і методи дослідження. Було проведено 

повторне поперечне когортне дослідження (2007–

2014 рр.), у якому використовували базу даних про-

єкту «Гронінгенська ініціатива з аналізу бази даних 

лікування цукрового діабету 2-го типу». Вплив ка-

лендарного року, віку або кволості та взаємодію між 

роком і віком або слабкістю і пороговими значен-

нями САТ оцінювали за допомогою багаторівнево-

го регресійного аналізу з урахуванням потенційних 

факторів впливу.

Результати. В аналіз включили дані 4819 паці-

єнтів. Середній рівень АТ на старті терапії стано-

вив 157 мм рт.ст. у 2007 році та зріс до 158 мм рт.ст. 

у 2009 році, але зменшився до 151 мм рт.ст. у 2014 

році. Пацієнти літнього віку розпочинали лікуван-

ня при вищому рівні САТ, але подібні тенденції до 

зниження цих значень після 2009 року спостеріга-

лись у всіх вікових групах. Суттєвих відмінностей у 

порогових значеннях САТ між пацієнтами з різним 

ступенем кволості не було. На зв’язок між календар-

ним роком і пороговими значеннями САТ не впли-

вали ні вік, ні кволість.

Висновок. Після початкового підйому порогових 

значень рівня САТ протягом періоду спостереження 

їх значення із часом знижувалися, однак на ці зна-

чення не впливали ні вік, ні кволість пацієнта. Це 

відрізняється від положень оновлених рекомендацій 

щодо більш персоналізованого лікування протягом 

періоду дослідження і свідчить про те, що для того, 

щоб змінити клінічну практику, потрібно буде біль-

ше часу. Спеціальні алгоритми й інструменти терапії 

для пацієнта, які будуть зосереджені на тому, коли 

треба починати лікування і коли його починати не 

слід, можуть бути корисними для надання персона-

лізованої допомоги хворим із цукровим діабетом.

Порівнянність значень артеріального тиску 
в дослідженні SPRINT і звичайній 

клінічній практиці

Reference: Drawz P.E., Agarwal A., Dwyer J.P. et al. 

Concordance Between Blood Pressure in the Systolic 

Blood Pressure Intervention Trial and in Routine Clinical 

Practice. JAMA Intern. Med. Published online October 12, 

2020. doi:10.1001/jamainternmed.2020.5028.

Актуальність. Оцінити, чи порівнянні між собою 

значення артеріального тиску (АТ), виміряного у 

звичайній рутинній практиці та виміряного у вели-

кому дослідженні, а також з’ясувати, чи змінюється 

ця невідповідність залежно від цільового значення 

артеріального тиску.

Результати. У це прогностичне дослідження були 

включені 3074 учасники, у яких були 3 або більше по-

заофісних вимірювання АТ і результати вимірювання 

АТ у дослідженні, які були пов’язані з даними елек-

тронної медичної картки (ЕМК) і даними досліджен-

ня SPRINT, і виявилося, що в тих самих пацієнтів 

середній систолічний АТ, зафіксований в амбулатор-

них електронних медичних картах, був вищим, ніж у 

цьому дослідженні. Різниця між АТ, зафіксованим в 

електронних медичних картах, та АТ у дослідженні за-

лежала від центру, який брав участь у дослідженні. 

Значення. Ці результати підкреслюють важли-

вість належної техніки вимірювання АТ і потенційні 

недоліки порівняння вимірювання АТ у досліджен-

ні з рівнем АТ, зареєстрованим у ЕМК.

Важливість. Існують певні сумніви щодо переносу 

результатів дослідження SPRINT у реальну клінічну 

практику, оскільки стандартизований протокол, що 

використовували для вимірювання АТ, не завжди ви-

користовується в реальній клінічній практиці.

Завдання. Порівняти значення АТ, виміряного у 

звичайній клінічній практиці, і значення, що було 

отримано в дослідженні SPRINT, і визначити, чи 

змінилася відповідність значень АТ під впливом ці-

льових рівнів АТ.

Дизайн, методи та учасники. Це було обсервацій-

не прогностичне дослідження, у якому поєднали 

інформацію фізикального обстеження з амбула-

торних ЕМК із даними 49 із 102 сайтів досліджен-

ня SPRINT, яке було проведено з 8 листопада 2010 

року по 20 серпня 2015 року, у дослідження вклю-

чили 3074 дорослі особи, старші від 50 років, з арте-

ріальною гіпертензією без цукрового діабету або ін-

сульту в анамнезі. Статистичний аналіз виконували 

з 21 травня 2019 року по 20 березня 2020 року.
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Основні результати та їх оцінка. Артеріальний 

тиск, виміряний в умовах звичайної клінічної прак-

тики та дослідженні SPRINT.

Результати. Дані ЕМК стосовно рівня АТ було 

отримано для 3074 учасників (2482 чоловіки [80,7 %]; 

середній [СВ] вік 68,5 [9,1] року), у яких були 3 або 

більше результати амбулаторних вимірювань АТ і 

вимірювання АТ у дослідженні. Протягом 6-місяч-

ного періоду з першого візиту дослідження до кінця 

досліджуваного лікування середній систолічний АТ 

(САТ) у групі інтенсивного лікування за даними ам-

булаторного вимірювання АТ, зафіксований в ЕМК, 

був на 7,3 мм рт.ст. вищим (95% ДІ 7,0–7,6 мм рт.ст.), 

ніж АТ, виміряний під час дослідження; середня різ-

ниця між АТ, зареєстрованим в амбулаторній ЕМК, 

і рівнем САТ у дослідженні була меншою в учасників 

групи стандартної терапії (4,6 мм рт.ст. [95% ДІ 4,4–

4,9 мм рт.ст.]). За результатами аналізу Бленда — Аль-

тмана було показано, що існувала низька узгодженість 

між рівнем амбулаторного АТ, зафіксованого в ЕМК, 

і рівнем АТ у дослідженні з широкими інтервалами 

узгодження, що коливаються приблизно від –30 до 

45 мм рт.ст. Крім того, різниця між АТ, зареєстрова-

ним в ЕМК, і рівнем АТ у дослідженні різнилась за-

лежно від центру, що брав участь у дослідженні.

Висновки та актуальність. Амбулаторне значення 

АТ, виміряне в умовах звичайної клінічної практи-

ки, як правило, було вищим, ніж рівень АТ, вимі-

ряний у дослідженні SPRINT, із більшою різницею 

АТ у групі інтенсивного лікування. Також спостері-

гався стабільно високий ступінь неоднорідності АТ, 

зафіксованого в ЕМК і виміряного в дослідженні, 

зі значною мінливістю в часі, між учасниками і для 

кожного з них окремо, а також у різних клініках. Ці 

результати підкреслюють важливість належної ме-

тодики вимірювання АТ і неможливість застосувати 

єдиний загальний коефіцієнт поправки (тобто при-

близно 10 мм рт.ст.) для апроксимації результатів 

вимірювання АТ, коли АТ не вимірювали належним 

чином в умовах звичайної клінічної практики.

Сакубітрил/валсартан знизив удвічі 
ниркові події в пацієнтів із серцевою 

недостатністю зі збереженою фракцією 
викиду

Mitchel L. Zoler, PhD. Medscape Medical News

За результатами первинно визначеного вто-

ринного аналізу пацієнтам із серцевою недостат-

ністю зі збереженою фракцією викиду (СНзФА), 

які приймали сакубітрил/валсартан у дослідженні 

PARAGON-HF, вдалося отримати протекторний 

ефект щодо прогресування ниркової недостатності.

Згідно з результатами, опублікованими в ін-

тернет-виданні Circulation 29 вересня, Фіннен Р. 

Мак-Косланд та його колеги повідомили, що у 2419 

пацієнтів із СНзФВ, які приймали сакубітрил/вал-

сартан (ентресто), частота первинної кінцевої точки 

несприятливих ниркових наслідків була вдвічі ниж-

чою порівняно з 2403 пацієнтами, яких було рандо-

мізовано в групу порівняння (терапія лише валсар-

таном), і ця різниця була достовірною.

За абсолютними показниками лікування саку-

бітрилом/валсартаном блокатор рецепторів ангіо-

тензину/інгібітор неприлізину (ARNI) знижував 

частоту комбінованих ниркових кінцевих точок 

(ниркової смерті, термінальної стадії ниркової 

недостатності або принаймні зниження на 50 % 

розрахункової швидкості клубочкової фільтрації 

(рШКФ)) з 2,7 % у контрольній групі до 1,4 % у гру-

пі сакубітрилу/валсартану під час медіани спостере-

ження 35 місяців. 

Абсолютну різницю в 1,3 % можна прирівняти 

до кількості 51 пацієнт, яких треба пролікувати для 

того, щоб запобігти одній із цих подій. Також по-

казовим було те, що нефропротекція сакубітрилу/

валсартану була однаковою і не залежала від базової 

функції нирок.

«Важлива терапевтична опція»
Ефективність, що «не залежала від базової функ-

ції нирок», указала на те, що лікування сакубітри-

лом/валсартаном може бути «важливим терапевтич-

ним варіантом для уповільнення зниження функції 

нирок у пацієнтів із серцевою недостатністю», — на-

писали Мак-Косланд, нефролог з лікарні Бригама та 

Жіночої лікарні в Бостоні, штат Массачусетс, і його 

колеги. Висновок авторів вражає, оскільки в даний 

час жоден інший клас препаратів не продемонстру-

вав чітких доказів ефективності при СНзФВ.

З іншого боку, дослідження PARAGON-HF, із 

якого було відібрано дані для цього аналізу, виявило-

ся статистично нейтральним стосовно своєї основної 

кінцевої точки — зниження сукупного показника 

серцево-судинної смерті та госпіталізацій через сер-

цеву недостатність, причому значення Р дорівнюва-

ло 0,06, а 95% довірчий інтервал становив 0,75–1,01. 

«Оскільки ця різниця [щодо первинної кінцевої 

точки між двома досліджуваними групами] не від-

повідала заздалегідь визначеному рівню статистич-

ної достовірності, усі наступні аналізи вважалися 

пошуковими», — зауважили автори первинного 

аналізу PARAGON-HF (N. Engl. J. Med. 2019; 381: 

1609-1620).

Незважаючи на це обмеження в інтерпретації вто-

ринних результатів дослідження, нові висновки про 

значну користь для нирок «відкривають потенціал 

для забезпечення доказового лікування для пацієнтів 

з СНзФВ», — зазначили Шелдон В. Тобе, доктор ме-

дичних наук, і Стефані Пун, доктор медичних наук, 

у коментарях редакції, що супроводжували останній 

реліз (Сirculation 2020; 142: 1246-1248).

«Принаймні ці результати, безумовно, інтригу-

ють і свідчать про те, що для окремих підгруп паці-

єнтів з СНзФВ призначення сакубітрилу/валсарта-

ну може бути корисним», — наголосили вони.
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Перше велике дослідження, яке показало 
покращання функції нирок при СНзФВ

Ентузіазм редакторів щодо результатів нового 

аналізу частково пов’язаний із тим, що «PARAGON-

HF було першим великим дослідженням, у якому 

продемонстрували покращання показників функції 

нирок у пацієнтів із СНзФВ», як зазначали вони. 

«Результати стосовно того, що комбіновані ниркові 

результати не залежали від базового рівня рШКФ, 

є вражаючими і свідчили про те, що сприятливий 

вплив на функцію нирок був непрямим і, можли-

во, пов’язаним із покращанням функції серця», — 

сказали Шелдон В. Тобе, нефролог, і Стефані Пун, 

кардіолог, обидва співробітники Центра наук про 

здоров’я Саннібрука в Торонто, Онтаріо, Канада.

У дослідження PARAGON-HF були включені 

4822 пацієнти із СНзФВ у 848 центрах 43 країн, у 

кінцевий аналіз ефективності були включені 4796 

пацієнтів. Комбіновані ниркові результати переваж-

но були обумовлені вперше виявленим зниженням 

рівня рШКФ на 50 % або більше, що відбулося у 27 

пацієнтів (1,1 %) у групі сакубітрилу/валсартану та 

60 пацієнтів (2,5 %), які приймали лише валсартан. 

Середньорічне зниження рШКФ під час досліджен-

ня становило 2,0 мл/хв/1,73 м2 у групі сакубітрилу/

валсартану і 2,7 мл/хв/1,73 м2 — у контрольній групі. 

Хоча експерти із серцевої недостатності були 

розчаровані тим, що для сакубітрилу/валсартану 

не було продемонстровано достовірної переваги 

для первинної кінцевої точки дослідження щодо 

СНзФВ, комбінація стала основою лікування паці-

єнтів із СНзФВ на основі результатів дослідження 

PARADIGM-HF (N. Engl. J. Med. 2014; 371: 993-

1004). І, незважаючи на підтримку, яку тепер отри-

мав сакубітрил/валсартан у рекомендаціях, і те, що 

його названо основним методом лікування СНзФВ, 

це призначення не надто популярне в клінічній 

практиці в США, часто через бар’єри, які створили 

сторонні платники.

Ізольована діастолічна гіпертензія 
в біобанку Великої Британії: порівняння 
визначень за рекомендаціями ACC/AHA 

і ESC/NICE 

Reference: McGrath B.P., Kundu P., Daya N. et al. 

Isolated Diastolic Hypertension in the UK Biobank: 

Comparison of ACC/AHA and ESC/NICE Guideline 

Definitions. Hypertension. 2020; 76: 699-706.

Рекомендації Американського коледжу кардіо-

логів/Американської асоціації серця визначають 

артеріальну гіпертензію як підвищення артеріаль-

ного тиску  130/80 мм рт.ст., тоді як рекомендації 

Європейського кардіологічного товариства (ESC) і 

Національного інституту досконалості медичного 

обслуговування (NICE) 2018 року використовують 

значення  140/90 мм рт.ст. Нашою метою було ви-

вчити взаємозв’язок між ізольованою діастолічною 

гіпертензією (ІДГ), діагностованою з використан-

ням цих двох порогових значень артеріального тис-

ку, і серцево-судинними захворюваннями (ССЗ) у 

великої когорти дорослих у Великій Британії. Авто-

ри проаналізували дані з біобанку Великої Британії, 

у який включили пацієнтів між 2006 і 2010 роками з 

подальшим спостереженням до березня 2019 року. 

Дослідники виключили осіб із систолічною арте-

ріальною гіпертензією або вихідними ССЗ. Автори 

визначили появу серцево-судинних захворювань 

як комбіновану кінцеву точку, що складалася з не-

фатального інфаркту міокарда, нефатального ін-

сульту або серцево-судинної смерті. У дослідженні 

використовували регресійний аналіз Кокса з метою 

кількісно оцінити взаємозв’язок ІДГ і ССЗ, а також 

окремих результатів, що були включені до комбіно-

ваної кінцевої точки. У цей аналіз включили дані 

151 831 учасника з нормальним систолічним арте-

ріальним тиском (середній вік 54 роки, 40 % чоло-

віків). Загалом 24,5 % мали ІДГ за визначенням ре-

комендацій Американського коледжу кардіологів/

Американської асоціації серця порівняно з 6 % за 

визначенням ESC/NICE. Порівняно з нормальним 

діастолічним артеріальним тиском ІДГ, визначена 

згідно з рекомендаціями Американського коледжу 

кардіологів/Американської асоціації серця, не асо-

ціювалася достовірно з ризиком серцево-судинних 

захворювань (коефіцієнт ризику 1,08 [95% ДІ 0,98–

1,18]), тоді як ІДГ за визначенням ESC/NICE досто-

вірно асоціювалася з незначним збільшенням ССЗ 

(коефіцієнт небезпеки 1,15 [95% ДІ 1,04–1,29]). По-

дібні результати зберігалися після поправки за стат-

тю і серед учасників, які не приймали на початку до-

слідження антигіпертензивні препарати. Крім того, 

жодне визначення ІДГ не було пов’язане з окремими 

результатами нефатального інфаркту міокарда або 

інсульту. І на завершення: відсоток учасників біо-

банку Великої Британії з ІДГ був достовірно біль-

шим за визначенням рекомендацій Американського 

коледжу кардіологів/Американської асоціації серця 

порівняно з визначеннями згідно з рекомендаціями 

ESC/NICE; однак лише визначення ESC/NICE до-

стовірно асоціювалося з підвищеним ризиком ССЗ.

Ризик серцево-судинних захворювань 
і хронічної хвороби нирок за категоріями 

артеріального тиску при цукровому діабеті 
2017 року

Reference: Kim Y.T., Chung H.J., Park B.R. et al. Risk 

of Cardiovascular Disease and Chronic Kidney Disease 

According to 2017 Blood Pressure Categories in Diabetes 

Mellitus. Hypertension. 2020; 76: 766-775.

Залишався невивченим зв’язок рівня артері-

ального тиску (АТ), визначеного згідно з рекомен-

даціями Американського коледжу кардіологів/
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Американської асоціації серця 2017 року, із рівнем 

серцево-судинних захворювань (ССЗ) і хронічної 

хвороби нирок у пацієнтів із цукровим діабетом. У 

цьому дослідженні було використано дані Націо-

нальної бази даних медичного страхування у Кореї, 

що містила інформацію про стан здоров’я 8 922 940 

осіб, які пройшли обстеження з 2009 по 2014 рік. 

Згідно з цими рекомендаціями артеріальну гіпер-

тензію було виявлено в 490 352 пацієнтів із цукро-

вим діабетом: рівень 1 (систолічний АТ < 120 мм 

рт.ст. і діастолічний АТ < 80 мм рт.ст.), рівень 2 

(систолічний АТ 120–129 мм рт.ст. і діастолічний 

АТ < 80 мм рт.ст.), рівень 3 (систолічний АТ 130–

139 мм рт.ст. або діастолічний АТ 80–89 мм рт.ст.) 

і рівень 4 (систолічний АТ  140 мм рт.ст. або діа-

столічний АТ  90 мм рт.ст.). Протягом середнього 

періоду спостереження 5 років зареєстровано 6508 

випадків серцево-судинних захворювань (1,3 %), 

14 318 випадків розвитку хронічної хвороби нирок 

(2,9 %), 9094 цереброваскулярні події (2,0 %) і 1150 

смертей від серцево-судинних захворювань (0,2 %). 

Порівняно з пацієнтами з першим рівнем АГ ско-

риговані коефіцієнти ризику ССЗ у людей з 2, 3 і 

4-м рівнем АГ становили 1,07 (95% ДІ 0,98–1,16), 

1,12 (95% ДІ 1,04–1,20) і 1,17 (95% ДІ 1,08–1,26) 

відповідно. Також відбулося підвищення ризику 

хронічної хвороби нирок (1,18 [95% ДІ 1,12–1,24] 

і 1,22 [95% ДІ 1,15–1,29]), цереброваскулярних за-

хворювань (1,21 [95% ДІ 1,14–1,29] і 1,52 [95 % ДІ 

1,42–1,63]) і смерті від ССЗ (1,31 [95% ДІ 1,09–1,56] 

і 1,91 [95% ДІ 1,58–2,32]) у пацієнтів з 3-м і 4-м рів-

нями АГ порівняно з тими, хто в кого був 1-й рівень 

АГ. Ці результати дали доказову базу для підтрим-

ки рекомендацій Американського коледжу кардіо-

логів/Американської асоціації серця з артеріальної 

гіпертензії стосовно цільових рівнів АТ у хворих на 

цукровий діабет.

Вплив обмежень у часі прийому їжі 
на втрату ваги та інші метаболічні 

параметри в жінок і чоловіків із зайвою 
вагою та ожирінням

Reference: Lowe D.A., Wu N., Rohdin-Bibby L. et al. 

Effects of Time-Restricted Eating on Weight Loss and 

Other Metabolic Parameters in Women and Men With 

Overweight and Obesity: The TREAT Randomized Clinical 

Trial. JAMA Intern. Med. Published online September 28, 

2020. doi:10.1001/jamainternmed.2020.4153.

Актуальне питання. Який вплив обмеження в часі 

прийому їжі на втрату ваги і стан метаболізму в паці-

єнтів із зайвою вагою та ожирінням?

Висновки. У цьому проспективному рандомізо-

ваному клінічному дослідженні, у яке було включе-

но 116 дорослих з надмірною вагою або ожирінням, 

прийом їжі з обмеженням у часі був пов’язаний з по-

мірним зниженням (1,17 %) ваги, яке недостовірно 

відрізнялося від зниження ваги в контрольній групі 

(0,75 %).

Значення. Обмеження в часі прийому їжі не про-

демонструвало переваг для втрати ваги або кардіо-

метаболічних переваг у цьому дослідженні.

Важливість. Ефективність і безпека прийому їжі 

з обмеженням у часі не досліджувались у великих 

рандомізованих клінічних дослідженнях.

Об’єкт. Визначити вплив 16–8 годинного обме-

ження прийому їжі на втрату ваги й маркери мета-

болічного ризику.

Втручання. Учасників було рандомізовано таким 

чином, що у групі послідовного прийому їжі (ПМЇ) 

було рекомендовано їсти 3 структуровані страви на 

день, а групі з обмеженням за часом (ОЗЧ) їсти в ре-

жимі за бажанням з 12:00 до 20:00 і повністю утри-

муватися від споживання їжі з 20:00 до 12:00 наступ-

ного дня.

Дизайн, методи та учасники. Це 12-тижневе ран-

домізоване клінічне дослідження, у яке було вклю-

чено чоловіків і жінок віком від 18 до 64 років з 

індексом маси тіла (ІМТ; розрахований як вага у кі-

лограмах, поділена на зріст у метрах у квадраті) від 

27 до 43, було проведено на спеціальному мобіль-

ному додатку для дослідження. Учасники отримали 

Bluetooth-ваги. Учасники проживали в будь-якій 

точці у Сполучених Штатах Америки, а частина (50 

учасників), що проживала поблизу Сан-Франциско, 

штат Каліфорнія, пройшла особисте тестування.

Основні результати та методи. Первинним ре-

зультатом стала втрата ваги. Вторинні результати 

особистої когорти включали зміну ваги, жирової 

маси, нежирової маси, рівня інсуліну натще, рівня 

глюкози натще, рівня А1с гемоглобіну, розрахунко-

вого споживання енергії, загальної витрати енергії і 

витрати енергії в стані спокою. 

Результати. Загалом у дослідження було включе-

но 116 учасників (середній вік [СВ] 46,5 [10,5] року; 

70 [60,3 %] чоловіків). Відзначено достовірне зни-

ження ваги в групі ОЗЧ (–0,94 кг; 95% ДІ від –1,68 

до –0,20; P = 0,01), але не спостерігалося достовір-

них змін у групі ПМЇ (–0,68 кг; 95% ДІ від –1,41 

до 0,05, P = 0,07) або між групами (–0,26 кг; 95% 

ДІ від –1,30 до 1,78; P = 0,63). В особистій когор-

ті (n = 25 TRE, n = 25 CMT) спостерігалося досто-

вірне зниження ваги в групі ОЗЧ (–1,70 кг; 95% ДІ 

від –2,56 до –0,83; P < 0.001). Також існувала досто-

вірна різниця за індексом м’язової маси між група-

ми (–0,16 кг/м2; 95% ДІ від –0,27 до –0,05; Р =, 005). 

Жодних інших вторинних результатів у групах або 

достовірної різниці між ними не спостерігалося. Не 

було різниці за розрахунками споживання енергії 

між групами.

Висновки та актуальність. Обмеження їжі за ча-

сом за відсутності інших методик не є більш ефек-

тивним для схуднення, ніж послідовне харчування 

протягом дня.

Підготувала О. Торбас   
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МЕТОДИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Артериальная гипертензия у взрослых — 2020

Клинические рекомендации Российского кардиологического общества

Президиум рабочей группы: Кобалава Ж.Д., Конради А.О., Недогода С.В., Шляхто Е.В.

Члены рабочей группы: Арутюнов Г.П., Баранова Е.И., Барбараш О.Л., Бойцов С.А., Вавилова Т.В., 
Виллевальде С.В., Галявич А.С., Глезер М.Г., Гринева Е.Н., Гринштейн Ю.И., Драпкина О.М., Жернакова Ю.В., 
Звартау Н.Э., Кисляк О.А., Козиолова Н.А., Космачева Е.Д., Котовская Ю.В., Либис Р.А., Лопатин Ю.М., 
Небиеридзе Д.В., Недошивин А.О., Остроумова О.Д., Ощепкова Е.В., Ратова Л.Г., Скибицкий В.В., 
Ткачева О.Н., Чазова И.Е., Чесникова А.И., Чумакова Г.А., Шальнова С.А., Шестакова М.В., Якушин С.С., 
Янишевский С.Н.

АГ — артериальная гипертензия

АГП — антигипертензивные препараты

АГТ — антигипертензивная лекарственная терапия

АГЭ — антигипертензивный эффект

АД — артериальное давление

АК — антагонисты кальция (блокаторы кальциевых 

каналов)

АКС — ассоциированное клиническое состояние

АМКР — антагонисты минералокортикоидных ре-

цепторов

БА — бронхиальная астма

ББ — бета-адреноблокатор

БРА — блокатор рецепторов ангиотензина

ГБ — гипертоническая болезнь

ГК — гипертонический криз

ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка

ДАД — диастолическое артериальное давление

ДМАД — домашнее мониторирование артериаль-

ного давления

ЕОК/ЕОАГ — Европейское общество кардиологов/

Европейское общество артериальной гипертонии

иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего 

фермента

ИБС — ишемическая болезнь сердца

ИМ — инфаркт миокарда

ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка

ИМТ — индекс массы тела

ИСАГ — изолированная систолическая артериаль-

ная гипертензия

ИТБ — индекс талия/бедра

КИМ — комплекс интима-медиа

КТ — компьютерная томография

ЛЖ — левый желудочек

ЛПИ — лодыжечно-плечевой индекс

МРТ — магнитно-резонансная томография

МС — метаболический синдром

НТГ — нарушенная толерантность к глюкозе

ОБ — окружность бедра

ОК — оральные контрацептивы

ОКС — острый коронарный синдром

ОТ — окружность талии

ОХС — общий холестерин

ПД — пульсовое давление

ПОМ — поражение органов-мишеней

РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая си-

стема

РКИ — рандомизированные клинические исследо-

вания

САД — систолическое артериальное давление

СГХС — семейная гиперхолестеринемия

СД — сахарный диабет

СКФ — скорость клубочковой фильтрации

СМАД — суточное мониторирование артериально-

го давления

СН — сердечная недостаточность

СОАС — синдром обструктивного апноэ во время 

сна

СПВ — скорость пульсовой волны

ССР — сердечно-сосудистый риск

ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания

ССО — сердечно-сосудистые осложнения

ССС — сердечно-сосудистые события

ТГ — триглицериды

УДД — уровень достоверности доказательств

УЗИ — ультразвуковое исследование

УУР — уровень убедительности рекомендаций

ФВ — фракция выброса

ФК — функциональный класс

ФП — фибрилляция предсердий

ФР — фактор риска

ХБП — хроническая болезнь почек

ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких

ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой 

плотности

Список сокращений и условных обозначений
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ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой 

плотности

ХСН — хроническая сердечная недостаточность

ЦВБ — цереброваскулярная болезнь

ЧСС — частота сердечных сокращений

ЭД — эректильная дисфункция

ЭКГ — электрокардиограмма, электрокардиогра-

фический

ЭхоКГ — эхокардиография

CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration

ESC/ESH — European society of cardiology/European 

society of hypertension

HbA1c — гликированный гемоглобин

MDRD — Modification of Diet in Renal Disease

SCORE — Systematic COronary Risk Evaluation

Термины и определения
Артериальная гипертензия (АГ) — синдром по-

вышения клинического артериального давления 

(АД) при гипертонической болезни (ГБ) и симпто-

матических АГ выше пороговых значений, опре-

деленных в результате эпидемиологических и ран-

домизированных контролируемых исследований, 

продемонстрировавших связь с повышением сер-

дечно-сосудистого риска (ССР) и целесообразность 

и пользу лечения, направленного на снижение АД 

ниже этих уровней АД.

АГ у молодых — повышение АД выше пороговых 

значений у лиц моложе 50 лет.

Высокое нормальное АД — давление в диапазоне 

систолического АД (САД) от 130 до 139 мм рт.ст. и/или 

диастолического АД (ДАД) от 85 до 89 мм рт.ст.

Гипертония «белого халата» — форма АГ, при 

которой повышение АД  140 и/или  90 мм рт.ст. 

отмечается только на приеме у врача, а при изме-

рении АД методом домашнего мониторирования 

АД (ДМАД) и/или суточного мониторирования АД 

(СМАД) показатели АД — в пределах нормальных 

значений.

Доказательная медицина — надлежащее, последо-

вательное и осмысленное использование современ-

ных наилучших доказательств (результатов клиниче-

ских исследований) в сочетании с индивидуальным 

клиническим опытом и c учетом ценностей и пред-

почтений пациента в процессе принятия решений о 

состоянии здоровья и лечении пациента [1].

Заболевание — состояние, возникающее в связи с 

воздействием патогенных факторов, нарушение де-

ятельности организма, работоспособности, способ-

ности адаптироваться к изменяющимся условиям 

внешней и внутренней среды при одновременном 

изменении защитно-компенсаторных и защитно-

приспособительных реакций и механизмов орга-

низма [2].

Изолированная систолическая АГ (ИСАГ) — по-

вышение САД  140 мм рт.ст. при уровне ДАД 

< 90 мм рт.ст.

Исход — любой возможный результат, возника-

ющий от воздействия причинного фактора, профи-

лактического или терапевтического вмешательства, 

все установленные изменения состояния здоровья, 

возникающие как следствие вмешательства [3].

Клиническое исследование — любое исследова-

ние, проводимое с участием человека в качестве 

субъекта для выявления или подтверждения кли-

нических и/или фармакологических эффектов ис-

следуемых продуктов, и/или выявления нежела-

тельных реакций на исследуемые продукты, и/или 

изучения их всасывания, распределения, метабо-

лизма и выведения с целью оценить их безопасность 

и/или эффективность [4].

Конфликт интересов — ситуация, при которой у 

медицинского или фармацевтического работника 

при осуществлении ими профессиональной дея-

тельности возникает личная заинтересованность в 

получении лично либо через представителя компа-

нии материальной выгоды или иного преимущества, 

которое влияет или может повлиять на надлежащее 

исполнение ими профессиональных обязанностей 

вследствие противоречия между личной заинтере-

сованностью медицинского работника или фарма-

цевтического работника и интересами пациента [2].

Лекарственные препараты — лекарственные 

средства в виде лекарственных форм, применяемые 

для профилактики, диагностики, лечения заболева-

ния, реабилитации, для сохранения, предотвраще-

ния или прерывания беременности [5].

«Маскированная» (скрытая) АГ — форма гиперто-

нии, особенностью которой являются нормальные 

показатели клинического АД (< 140/90 мм рт.ст.) и 

повышенные — по данным СМАД и/или ДМАД.

Медицинское вмешательство — выполняемые ме-

дицинским работником и иным работником, имею-

щим право на осуществление медицинской деятель-

ности по отношению к пациенту, затрагивающие 

физическое или психическое состояние человека 

и имеющие профилактическую, диагностическую, 

лечебную, реабилитационную или исследователь-

скую направленность виды медицинских обследо-

ваний и/или медицинских манипуляций, а также 

искусственное прерывание беременности [2].

Изменение образа жизни — мероприятия, направ-

ленные на нормализацию массы тела и характера 

питания, двигательной активности, целью которых 

является снижение ССР.

Оптимальное АД — САД < 120 мм рт.ст. и/или 

ДАД < 80 мм рт.ст.

Очень пожилые пациенты — пациенты в возрасте 

 80 лет.

Пациент — физическое лицо, которому оказы-

вается медицинская помощь или которое обра-

тилось за оказанием медицинской помощи не-

зависимо от наличия у него заболевания и от его 

состояния [2].
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Нормальное АД — давление в диапазоне САД 

120–129 мм рт.ст. и/или ДАД 80–84 мм рт.ст.

Пожилые пациенты — пациенты, которым от 65 

до 79 лет.

Постпрандиальная гипотензия — снижение 

САД более чем на 20 мм рт.ст. в течение 2 ч после 

приема пищи при нахождении в положении лежа 

или сидя [6].

Постуральная гипотензия — снижение САД на 

20 мм рт.ст. и более и/или ДАД — на 10 мм рт.ст. и 

более в первые 3 мин при переходе из горизонталь-

ного в вертикальное положение.

Псевдорезистентная АГ — случаи резистентной 

АГ, в которых не могут быть исключены причи-

ны плохого контроля АД: эффект «белого халата», 

плохая приверженность к лечению, неправильно 

подобранная терапия, неправильное измерение 

АД, выраженная кальцификация артерий, регуляр-

ный прием препаратов, повышающих АД, факторы 

образа жизни, наличие синдрома обструктивного 

апноэ сна (СОАС).

Пульсовое давление — разница между САД и 

ДАД.

Рабочая группа по разработке/актуализации кли-
нических рекомендаций — коллектив специалистов, 

работающих совместно и согласованно в целях раз-

работки/актуализации клинических рекомендаций 

и несущих общую ответственность за результаты 

данной работы.

Резистентная АГ — диагностируется в случаях, 

когда назначение трех антигипертензивных пре-

паратов (АГП) (включая диуретик) в оптимальных 

или максимально переносимых дозах не приводит к 

достижению целевого АД < 140 и/или 90 мм рт.ст. 

у приверженных к лечению пациентов. При этом 

отсутствие контроля АД подтверждено измерени-

ем АД вне медицинского учреждения (СМАД или 

ДМАД), а вторичные причины АГ исключены.

Синдром — устойчивая совокупность ряда сим-

птомов с единым патогенезом [7].

Состояние — изменения организма, возникаю-

щие в связи с воздействием патогенных и/или фи-

зиологических факторов и требующие оказания ме-

дицинской помощи [2].

Уровень достоверности доказательств (УДД) — 

степень уверенности в том, что полученный эффект 

от применения медицинского вмешательства явля-

ется истинным [8].

Уровень убедительности рекомендаций (УУР) — 

степень уверенности в достоверности эффекта вме-

шательства и в том, что следование рекомендациям 

принесет больше пользы, чем вреда в конкретной 

ситуации [8].

Фиксированная комбинация лекарственных пре-
паратов — сочетание двух и более разных классов 

препаратов в одной таблетке. Хроническая болезнь 

почек (ХБП) — наднозологическое понятие, объе-

диняющее всех пациентов с признаками поврежде-

ния почек и/или снижением функции, оценивае-

мой по величине скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ), которые сохраняются в течение 3 и более 

месяцев.

Хроническая алкогольная интоксикация — ком-

плекс физиологических, поведенческих и когни-

тивных явлений, при которых употребление алко-

гольных напитков начинает занимать более важное 

место в системе ценностей человека, чем другие 

формы поведения, которые ранее были более важ-

ными для него.

Синдром старческой астении — гериатрический 

синдром, характеризующийся возраст-ассоцииро-

ванным снижением физиологического резерва и 

функций многих систем организма, приводящий 

к повышенной уязвимости организма пожилого 

человека к воздействию эндо- и экзогенных фак-

торов и высокому риску развития неблагоприят-

ных исходов для здоровья, потери автономности и 

смерти [9].

Целевой уровень АД — уровень АД, различ-

ный для разных групп пациентов с АГ, достиже-

ние которого в процессе лечения позволяет до-

биться наиболее благоприятного соотношения 

польза (снижение ССР)/риск (неблагоприятные 

эффекты).

1. Краткая информация 
по заболеванию или состоянию 
(группе заболеваний, состояний)
1.1. Определение заболевания или состояния 
(группы заболеваний, состояний)

АГ — синдром повышения САД  140 мм рт.ст. 

и/или ДАД  90 мм рт.ст.

ГБ — хронически протекающее заболевание, 

основным проявлением которого является повы-

шение АД, не связанное с выявлением явных при-

чин, приводящих к развитию вторичных форм АГ 

(симптоматические АГ). Термин «гипертоническая 

болезнь», предложенный Г.Ф. Лангом в 1948 г., со-

ответствует терминам «эссенциальная гипертензия» 

и «артериальная гипертензия», используемым за ру-

бежом. ГБ преобладает среди всех форм АГ, ее рас-

пространенность превышает 90 %.

Вторичная (симптоматическая) АГ — АГ, обу-

словленная известной причиной, которую можно 

устранить с помощью соответствующего вмеша-

тельства.

Гипертонический криз (ГК) — состояние, вы-

званное значительным повышением АД, ассоци-

ирующееся с острым поражением органов-мишеней 

(ПОМ), нередко жизнеугрожающим, требующее 

немедленных квалифицированных действий, на-

правленных на снижение АД, обычно с помощью 

внутривенной терапии.
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1.2. Этиология и патогенез заболевания 
или состояния (группы заболеваний, 
состояний)

Предрасполагающие факторы
Этиология АГ остается не до конца выясненной, 

но выявлен ряд факторов, тесно и независимо свя-

занных с повышением АД:

— возраст — увеличение возраста ассоциировано 

с повышением частоты АГ и уровня АД (прежде все-

го систолического) [10];

— избыточная масса тела и ожирение способст-

вуют повышению АД;

— наследственная предрасположенность — 

повышение АД встречается приблизительно в 

2 раза чаще среди лиц, у которых один или оба 

родителя имели АГ. Эпидемиологические иссле-

дования показали, что ~30 % вариаций АД в раз-

личных популяциях обусловлены генетическими 

факторами [11];

— избыточное потребление натрия (> 5 г/сут) 

[12];

— злоупотребление алкоголем;

— гиподинамия.

Стойкое и длительное повышение АД обуслов-

лено изменением соотношения трех гемодинамиче-

ских показателей:

— повышением общего периферического сосу-

дистого сопротивления;

— увеличением сердечного выброса (минутного 

объема);

— увеличением объема циркулирующей крови.

Наиболее важными патогенетическими звенья-

ми формирования и прогрессирования эссенциаль-

ной АГ (ГБ) являются [13–16]:

— активация симпатоадреналовой системы (ре-

ализуется преимущественно через альфа- и бета-

адренорецепторы);

— активация ренин-ангиотензин-альдостероно-

вой системы (РААС); в том числе повышение про-

дукции минералокортикоидов (альдостерона и др.), 

инициируемое, в частности, гиперактивацией по-

чечной РААС;

— нарушение мембранного транспорта катионов 

(Na+, Са2+, К+);

— увеличение реабсорбции натрия в почках;

— дисфункция эндотелия с преобладанием про-

дукции вазоконстрикторных субстанций (тканево-

го ангиотензина II, эндотелина) и снижением вы-

работки депрессорных соединений (брадикинина, 

NО, простациклина и др.);

— структурные изменения сосудистой стенки 

артерий мышечного (резистивного) и эластическо-

го типа, в том числе вследствие низкоинтенсивного 

неинфекционного воспаления;

— нарушение микроциркуляции (снижение 

плотности капилляров);

— нарушение барорецепторного звена системы 

центральной регуляции уровня АД;

— повышение жесткости крупных сосудов.

1.3. Эпидемиология заболевания 
или состояния (группы заболеваний, 
состояний)

Распространенность АГ среди взрослого населения 

составляет 30–45 % [17]. Распространенность АГ не 

зависит от уровня дохода и одинакова в странах с низ-

ким, средним и высоким уровнями дохода [17]. В рос-

сийской популяции среди мужчин в возрасте 25–65 лет 

распространенность АГ несколько выше (в некоторых 

регионах она достигает 47 %), тогда как среди женщин 

распространенность АГ — ~40 % [18]. Распространен-

ность АГ увеличивается с возрастом, достигая 60 % и 

выше у лиц старше 60 лет [17]. Поскольку наблюдае-

мое увеличение продолжительности жизни сопрово-

ждается постарением населения и, соответственно, 

увеличением количества малоподвижных пациентов с 

избыточной массой тела, прогнозируется, что распро-

страненность АГ будет расти во всем мире. Согласно 

прогнозу, к 2025 г. число пациентов АГ увеличится на 

15–20 % и достигнет почти 1,5 млрд [19].

АГ является ведущим фактором риска (ФР) раз-

вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 

(инфаркт миокарда (ИМ), инсульт, ишемическая 

болезнь сердца (ИБС), хроническая сердечная не-

достаточность (ХСН)), цереброваскулярных (ише-

мический или геморрагический инсульт, тран-

зиторная ишемическая атака) и почечных (ХБП) 

заболеваний [20–22].

Взаимосвязь АД с риском развития сердечно-сосу-
дистых, цереброваскулярных и почечных осложнений

Повышенное АД является основным фактором 

развития преждевременной смерти и причиной почти 

10 млн смертей и более чем 200 млн случаев инвалид-

ности в мире [20–22]. Уровень САД  140 мм рт.ст. 

ассоциируется с повышением риска смертности и ин-

валидности в 70 % случаев, при этом наибольшее чи-

сло смертей в течение года, связанных с уровнем САД, 

возникают вследствие ИБС, ишемических и геморра-

гических инсультов [21]. Между уровнем АД и риском 

ССЗ существует прямая связь. Эта связь начинается с 

относительно низких значений — 110–115 мм рт.ст. 

для САД и 70–75 мм рт.ст. для ДАД [22].

Повышенные уровни АД, измеренные в медицин-

ском учреждении или вне его, имеют прямую и неза-

висимую связь с частотой развития большинства сер-

дечно-сосудистых событий (ССС) (геморрагического 

инсульта, ишемического инсульта, ИМ, внезапной 

смерти, СН и заболеваний периферических артерий), 

а также терминальной почечной недостаточности [23]. 

Все больше данных свидетельствуют о тесной связи 

АГ с увеличением частоты развития фибрилляции 

предсердий (ФП) [24], а также когнитивной дисфун-

кции и деменции. Повышение АД в среднем возрасте 

ассоциируется с развитием когнитивных нарушений 

и деменции в пожилом возрасте, а интенсивная тера-

пия АГ с достижением целевых цифр АД уменьшает 

риски развития умеренных когнитивных нарушений 

и возможной деменции [25, 26].
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Прямая связь между повышенным уровнем АД 

и риском ССС продемонстрирована для всех воз-

растных [27] и этнических групп [28]. У пациентов 

старше 50 лет САД является более сильным пре-

диктором событий, чем ДАД [27, 29]. Высокое ДАД 

ассоциируется с увеличением риска ССС и чаще 

является повышенным у более молодых (< 50 лет) 

пациентов. ДАД имеет тенденцию к понижению во 

второй половине жизни вследствие увеличения ар-

териальной жесткости, тогда как САД, как ФР, при-

обретает в этот период еще большее значение [29]. У 

пациентов среднего возраста и пожилых повышение 

пульсового давления (ПД) (которое представляет 

собой разницу между САД и ДАД) оказывает допол-

нительное негативное влияние на прогноз [20, 30].

1.4. Особенности кодирования заболевания 
или состояния (группы заболеваний 
или состояний) по Международной 
статистической классификации болезней 
и проблем, связанных со здоровьем

Болезни, характеризующиеся повышенным кро-

вяным давлением (І10, І11, І12, І13, І15):

І10 — Эссенциальная (первичная) гипертензия:

Высокое кровяное давление;

Гипертензия (артериальная) (доброкачествен-

ная) (эссенциальная) (злокачественная) (первич-

ная) (системная).

І11 — Гипертензивная болезнь сердца [гиперто-

ническая болезнь сердца с преимущественным по-

ражением сердца].

І11.0 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением сердца с 

(застойной) СН:

Гипертензивная [гипертоническая] СН.

І11.9 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением сердца без 

(застойной) СН:

Гипертензивная болезнь сердца без дополни-

тельных уточнений.

І12 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением почек:

Артериосклероз почек;

Артериосклеротический нефрит (хронический) 

(интерстициальный);

Гипертензивная нефропатия;

Нефросклероз.

І12.0 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением почек с 

почечной недостаточностью:

Гипертоническая почечная недостаточность.

І12.9 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением почек без 

почечной недостаточности:

Почечная форма гипертонической болезни без 

дополнительных уточнений.

І13 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением сердца и 

почек.

І13.0 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением сердца и 

почек с (застойной) СН.

І13.1 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением почек с 

почечной недостаточностью.

І13.2 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением сердца и по-

чек с (застойной) СН и почечной недостаточностью.

І13.9 — Гипертензивная [гипертоническая] бо-

лезнь с преимущественным поражением сердца и 

почек неуточненная.

І15 — Вторичная гипертензия.

І15.0 — Реноваскулярная гипертензия.

І15.1 — Гипертензия вторичная по отношению к 

другим поражениям почек.

І15.2 — Гипертензия вторичная по отношению к 

эндокринным нарушениям.

І15.8 — Другая вторичная гипертензия.

І15.9 — Вторичная гипертензия неуточненная.

1.5. Классификация заболевания 
или состояния (группы заболеваний, 
состояний)

АГ классифицируют по степени, которая определя-

ется уровнем АД у нелеченых пациентов; стадии, ко-

торая определяется наличием сахарного диабета (СД), 

ПОМ и ассоциированных клинических состояний 

(АКС); категории риска развития сердечно-сосуди-

стых осложнений (ССО), которая учитывает уровень 

АД, сопутствующие ФР, наличие СД, ПОМ, АКС.

Классификация уровней АД у лиц старше 18 лет 

представлена в табл. П2, приложение Г1. Категорию 

АД определяют по результатам его трехкратного из-

мерения в положении пациента сидя. Используют 

средние значения САД и ДАД, определенных при двух 

последних измерениях. ИСАГ классифицируется на 

степени 1, 2 или 3 в зависимости от значения САД. Если 

значения САД и ДАД попадают в разные категории, то 

степень АГ оценивается по более высокой категории.

Выделение 3 стадий АГ (табл. П1, Прил. Г3) 

основано на наличии ПОМ, АКС, СД и ХБП. Ста-

дия АГ не зависит от уровня АД.

Выделяются 3 стадии ГБ.

Стадия I — отсутствие ПОМ и АКС, возможное 

наличие ФР.

Факторы ССР у пациентов с АГ:

— пол (мужчин > женщин);

— возраст  55 лет у мужчин,  65 лет у женщин;

— курение (в настоящем или прошлом; курение 

в прошлом следует рассматривать как ФР при отка-

зе от курения в течение последнего года);

— дислипидемия (принимается во внимание 

каждый из представленных показателей липидно-

го обмена): общий холестерин (ОХС) > 4,9 ммоль/л 

и/или холестерин липопротеинов низкой плот-

ности (ХС ЛНП) > 3,0 ммоль/л и/или холестерин 

липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП) у 

мужчин — < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл), у женщин — 
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< 1,2 ммоль/л (46 мг/дл) и/или триглицериды (ТГ) 

> 1,7 ммоль/л;

— мочевая кислота ( 360 мкмоль/л у женщин, 

 420 мкмоль/л у мужчин);

— нарушение гликемии натощак: глюкоза плаз-

мы натощак 5,6–6,9 ммоль/л;

— нарушение толерантности к глюкозе (НТГ);

— избыточная масса тела (индекс массы тела 

(ИМТ) 25–29,9 кг/м2) или ожирение (ИМТ  30 кг/м2);

— семейный анамнез развития ССЗ в молодом 

возрасте (< 55 лет для мужчин и < 65 лет для женщин);

— развитие АГ в молодом возрасте у родителей 

или в семье;

— ранняя менопауза;

— малоподвижный образ жизни;

— психологические и социально-экономические 

факторы;

— частота сердечных сокращений (ЧСС) в покое 

> 80 уд/мин.

Стадия II подразумевает наличие бессимптом-

ного ПОМ, связанного с АГ и/или ХБП С3 (СКФ 

30–59 мл/мин), и/или СД без ПОМ и предполагает 

отсутствие АКС.

Бессимптомное ПОМ:

— артериальная жесткость:

ПД (у пожилых пациентов)  60 мм рт.ст.,

каротидно-феморальная скорость пульсовой 

волны (СПВ) > 10 м/с;

— электрокардиографические (ЭКГ) признаки 

гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) (индекс Со-

колова — Лайона > 35 мм, или амплитуда зубца R в 

отведении aVL  11 мм, Корнельское произведение 

> 2440 мм  мс или Корнельский вольтажный ин-

декс > 28 мм для мужчин и > 20 мм для женщин);

— эхокардиографические признаки ГЛЖ (ин-

декс массы левого желудочка (ЛЖ) (масса ЛЖ, 

г/рост, м) формула ASE для пациентов с избыточной 

массой тела и ожирением: для мужчин > 50 г/м2,7, 

для женщин > 47 г/м2,7; индексация на площадь по-

верхности тела (масса ЛЖ/рост, м2) для пациентов 

с нормальной массой тела: > 115 г/м2 (мужчины) и 

> 95 г/м2 (женщины));

— альбуминурия 30–300 мг/24 ч или соотно-

шение альбумин/креатинин 30–300 мг/г или 3,4–

34 мг/ммоль (предпочтительно в утренней порции 

мочи);

— ХБП С3 стадии с СКФ > 30–59 мл/мин/1,73 м2;

— лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) < 0,9;

— выраженная ретинопатия: наличие кровоиз-

лияний, экссудатов или отека соска зрительного 

нерва.

Стадия III определяется наличием АКС, в том 

числе ХБП С4–С5 стадии, и/или СД с ПОМ.

СД (рассматривается как дополнительное со-

стояние, усугубляющее риск) [31]: глюкоза плазмы 

натощак  7,0 ммоль/л при двух последовательных 

измерениях, и/или гликированный гемоглобин 

(НbА1с)  6,5 %, и/или глюкоза плазмы после нагруз-

ки или при случайном определении  11,1 ммоль/л.

Стадии АГ имеют уточняющий характер по ПОМ 

и сопутствующей патологии.

На основании уровня АД, наличия ФР, ПОМ, 

АКС, СД выделяют 4 категории риска ССО: низкий 

(риск 1), умеренный (риск 2), высокий (риск 3) и 

очень высокий (риск 4) (табл. П12, Прил. Г2). Наи-

более значимым является определение категории 

риска у пациентов с ГБ I и II стадий.

1.6. Клиническая картина заболевания 
или состояния (группы заболеваний, 
состояний)

В большинстве случаев АД повышается бессим-

птомно, и АГ обнаруживают лишь в ходе объектив-

ного исследования пациента. В тех случаях, когда 

жалобы есть, они неспецифичны (головная боль, 

головокружение, сердцебиение и т.д.). При симпто-

матической гипертонии жалобы обусловлены ос-

новным заболеванием:

— СОАС: храп, головная боль по утрам, сонли-

вость в дневное время, нарушение памяти, внима-

ния, неполноценный ночной сон.

— Первичный гиперальдостеронизм: мышечная 

слабость, полиурия, полидипсия, запоры.

— Феохромоцитома: пароксизмальная АГ, голов-

ная боль, профузная потливость, сердцебиение, ла-

бильное повышение АД, ортостатическая гипотония.

— Синдром Иценко — Кушинга: лунообразное 

лицо, плетора, жировой горбик, гирсутизм, цен-

тральное ожирение, атрофия кожи, багровые стрии, 

синяки, нарушения углеводного обмена.

— Заболевания щитовидной железы: симптомы 

тиреотоксикоза или гипотиреоза.

— Коарктация аорты: головная боль, холодные 

конечности, боль в ногах при физических нагруз-

ках, носовые кровотечения.

2. Диагностика заболевания 
или состояния (группы заболеваний 
или состояний), медицинские 
показания и противопоказания 
к применению методов диагностики
2.1. Критерии установления диагноза

Диагноз АГ на основании СМАД устанавли-

вается в соответствии с пороговыми значениями, 

указанными в табл. П9, приложение Г2 [32]. Мо-

ниторинг АД в домашних условиях рекомендуется 

при недоступности метода СМАД или из-за пред-

почтений пациента. При этом диагноз АГ устанав-

ливается в соответствии с пороговыми значениями, 

указанными в табл. П9, приложение Г2 [32].

В случае если диагноз важен для экспертизы тру-

доспособности или определения годности к воен-

ной службе, а также годности к профессиональной 

деятельности, необходима объективизация с помо-

щью постановки СМАД.

Диагностика АГ включает следующие этапы:

— выяснение жалоб и сбор анамнеза;

— повторные измерения АД;



62 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

МЕТОДИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ / METHODICAL RECOMMENDATIONS

— объективное обследование;

— лабораторно-инструментальные методы ис-

следования: рутинные на первом этапе и сложные — 

на втором этапе обследования (по показаниям);

— исключение вторичных (симптоматических) 

АГ при необходимости;

— оценка общего ССР;

— всем пациентам при измерении уровня АД в 

медицинском учреждении рекомендуется класси-

фицировать его на оптимальное, нормальное, высо-

кое нормальное АД или АГ 1–3-й степени [21, 22].

Европейское общество кардиологов (ЕОК)/Ев-
ропейское общество по артериальной гипертонии 
(ЕОАГ) нет (УУР С, УДД 5)

Комментарии. Повышение АД, измеренного в ме-
дицинском учреждении, > 140 и/или 90 мм рт.ст. 
(табл. П2, Прил. Г1) на двух разных визитах, за исклю-
чением тяжелой АГ (АГ 3-й степени, особенно у паци-
ентов высокого риска), и/или повышение АД при изме-
рении вне медицинского учреждения (по данным СМАД 
и/или ДМАД) при условии экономической и логистиче-
ской целесообразности [32–37] (табл. П7, Прил. Г2).

У всех пациентов с впервые диагностированным ГК 
необходимо выявить причину повышения АД, в том чи-
сле симптоматическую АГ.

У всех пациентов при выявлении повышения АД в 
медицинском учреждении необходимо два измерения 
АД на двух разных визитах для постановки диагноза 
АГ (табл. П2, Прил. Г1) [21, 32].

На каждом визите должно быть проведено не ме-
нее двух измерений АД с интервалом в 1–2 мин и еще 
одно дополнительное измерение при разнице между 
первыми двумя > 10 мм рт.ст. Уровень АД — это сред-
нее из последних двух измерений.

Проведение методов измерения АД вне медицин-

ского учреждения (СМАД и ДМАД) рекомендуется в 

отдельных клинических ситуациях: при выявлении 

гипертонии «белого халата» и «маскированной» АГ с 

целью оценки эффективности лечения и выявлении 

возможных побочных эффектов [21, 32, 38].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР С, УДД 5)
Рекомендуется при установлении диагноза 

учитывать возможность вторичной (симптомати-

ческой) формы АГ и проводить диагностические 

мероприятия, направленные на ее исключение 

при наличии следующих признаков [39, 138, 220] 

(табл. П3, Прил. Г2):

— АГ 2-й степени у пациентов моложе 40 лет или 

любое повышение АД у детей;

— внезапное острое развитие АГ у пациентов с 

ранее документированной стойкой нормотонией;

— резистентная АГ;

— АГ 3-й степени или ГК;

— признаки значительных изменений в органах-

мишенях;

— клинические или лабораторные признаки, по-

зволяющие подозревать эндокринные причины АГ 

или ХБП;

— клинические симптомы СОАС;

— симптомы, позволяющие заподозрить феохро-

моцитому, или семейный анамнез данной опухоли.

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Вторичные АГ выявляются у 

5–10 % пациентов с АГ [39]. Для диагностики вто-
ричных форм АГ важно детальное обследование паци-
ента начиная с рутинных методов: опроса, осмотра, 
лабораторной диагностики — до выполнения сложных 
инструментальных методов (табл. П3, Прил. Г2).

2.2. Принципы формулировки диагноза 
при артериальной гипертензии

Необходимо указать стадию ГБ (табл. П1, 
Прил. Г3).

Степень повышения АД (степень АГ (табл. П2, 
Прил. Г1)) обязательно указывается у пациентов с 
впервые диагностированной АГ. Если пациент прини-
мает антигипертензивную терапию (АГТ), то в диаг-
нозе указывается наличие контроля АД (контролируе-
мая/ неконтролируемая АГ).

При формулировании диагноза максимально полно 
должны быть отражены ФР, ПОМ, ССЗ, ХБП и ка-
тегория ССР (табл. П1, П2, Прил. Г3).

Указание целевого уровня АД для данного пациента.
Примеры формулировки диагноза:
1. ГБ I стадии. Степень АГ 1. Гиперлипидемия. 

Риск 2 (средний). Целевое АД < 130/< 80 мм рт.ст.
2. ГБ II стадии. Неконтролируемая АГ. Нарушен-

ная гликемия натощак. Гиперлипидемия. ГЛЖ. Риск 3 
(высокий). Целевое АД < 130/< 80 мм рт.ст.

3. ГБ II стадии. Неконтролируемая АГ. Гиперлипи-
демия. Ожирение II степени. НТГ. ГЛЖ. Альбумину-
рия высокой степени. Риск 4 (очень высокий). Целевое 
АД 130–139/< 80 мм рт.ст.

4. ИБС. Стенокардия напряжения III функциональ-
ного класса (ФК). Постинфарктный кардиосклероз 
(2010 г.). ГБ III стадии. Неконтролируемая АГ. Риск 4 
(очень высокий). Целевое АД < 130/< 80 мм рт.ст.

5. ГБ III стадии. Контролируемая АГ. Ожирение I 
степени. СД 2-го типа, целевой уровень гликирован-
ного гемоглобина  7,5 %. ХБП С4 стадии, альбумину-
рия А2. Риск 4 (очень высокий). Целевое АД 130–139/
< 80 мм рт.ст.

2.3. Принципы измерения артериального 
давления

Скрининг АГ путем измерения АД в медицин-

ском учреждении и регистрация полученных цифр 

АД в медицинской документации рекомендован 

всем пациентам с 18 лет [33, 40] (табл. П1, Прил. Г2).

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Для определения степени и стабильности повы-

шения уровня АД рекомендовано проводить измере-

ния АД в медицинском учреждении (табл. П2, Прил. 

Г1) у всех пациентов с повышением АД [33, 40, 42].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Клиническое измерение АД имеет 

наибольшую доказательную базу для диагностики АГ 
и оценки эффективности АГТ. Точность измерения 
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АД и, соответственно, диагностика АГ, определение 
ее степени тяжести зависят от соблюдения правил 
по измерению АД (табл. П1, Прил. Г1).

Рекомендуется проводить измерения АД в ме-

дицинском учреждении на обеих руках, по крайней 

мере во время первого визита пациента, для выяв-

ления возможного поражения артерий (в первую 

очередь атеросклеротического), ассоциированного 

с более высоким ССР [41].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 2)
Комментарии. При разнице показателей АД на 

правой и левой руке > 15 мм рт.ст. вероятно атеро-
склеротическое поражение сосудов. При выявленной 
разнице показателей между правой и левой руками в 
дальнейшем рекомендуется проводить измерения на 
руке с более высоким АД.

Определение АД, измеренного вне медицинско-

го учреждения (СМАД или ДМАД), для постановки 

диагноза или контроля эффективности АГТ реко-

мендуется в ряде клинических ситуаций, указанных 

в табл. П7, Прил. Г2 [40, 42–46].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Преимущества и недостатки каж-

дого метода измерения АД суммированы в табл. П8, 
Прил. Г2. Диагностические критерии АГ по данным 
СМАД приведены в табл. П9, Прил. Г2. Результаты 
СМАД и ДМАД могут помочь в диагностике АГ, но не 
заменяют повторные измерения АД в лечебном учреж-
дении. Следует обратить внимание, что критерии 
диагностики АГ по результатам клинического измере-
ния АД, СМАД и ДМАД различны (табл. П2, Прил. Г1 
и табл. П9, Прил. Г2).

2.4. Оценка сердечно-сосудистого риска
Базовый скрининг на наличие ПОМ рекомендо-

вано проводить у всех пациентов с АГ. Расширенное 

обследование рекомендовано в том случае, когда 

выявление ПОМ повлияет на выбор терапевтиче-

ской тактики [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Для выявления поражения сердца 

всем пациентам целесообразно проводить регистра-
цию ЭКГ с расчетом индексов ГЛЖ, в случае расши-
ренного обследования — эхокардиографию (ЭхоКГ) 
с определением индекса массы миокарда левого же-
лудочка (ИММЛЖ). Для выявления поражения по-
чек у всех оценивают протеинурию/альбуминурию, 
концентрационную функцию и мочевой осадок; при 
расширенном обследовании выполняется ультразву-
ковое исследование (УЗИ) почек и допплерография 
почечных артерий. Для выявления поражения сосу-
дов рекомендовано выполнение фундоскопии, расчет 
ПД у пожилых, оценка ЛПИ, СПВ и обследования 
для выявления атеросклеротических бляшек в бра-
хиоцефальных, почечных и подвздошно-бедренных 
сосудах при расширенном обследовании (табл. П4, 
П5, Прил. Г2).

Всем пациентам с АГ рекомендуется оценка об-

щего ССР — выявление ФР, ПОМ и АКС, СД, ХБП, 

которые влияют на прогноз (табл. П10, Прил. Г2). 

Для оценки степени риска развития ССО рекомен-

дуется обследование с целью оценки состояния 

органов-мишеней в соответствии с действующими 

клиническими рекомендациями [47].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Величина АД является важней-

шим, но не единственным фактором, определяющим 
тяжесть АГ, прогноз пациента и тактику лечения. 
Большое значение имеет оценка общего ССР, степень 
которого зависит от величины АД, наличия или от-
сутствия сопутствующих ФР, субклинического ПОМ 
и наличия АКС и СД. Повышенный уровень АД, наличие 
ФР и ПОМ взаимно усиливают влияние друг на друга, 
что приводит к увеличению степени ССР, превышаю-
щего сумму отдельных его компонентов. Комплексный 
подход к оценке ССР приведен в табл. П10, приложе-
ние Г2.

Оценка риска по шкале SCORE (табл. П11, 
Прил. Г2) является одним из вариантов алгоритма 
оценки суммарного ССР у пациентов с ГБ I–II ста-
дии, т.е. не имеющих установленных ССЗ, ХБП и СД.

Пациенты с ГБ III стадии, имеющие докумен-
тированное ССЗ атеросклеротического генеза (под 
атеросклеротическим ССЗ подразумевают ИБС, 
ишемический инсульт или транзиторное нарушение 
мозгового кровообращения, ишемию нижних конеч-
ностей), включая бессимптомный атеросклероз при 
визуализации, СД 1-го или 2-го типа, очень высокие 
значения по отдельным ФР (в том числе АГ 3-й сте-
пени) или ХБП 3–5-й стадии, по умолчанию относят-
ся к категории высокого или очень высокого риска по 
глобальной шкале 10-летнего риска ССО (табл. П12, 
Прил. Г2). Внутри категории очень высокого риска 
введена категория экстремального риска.

К экстремальному риску следует относить:
— сочетание клинически значимого ССЗ, вызван-

ного атеросклерозом, с СД 2-го типа и/или семейной 
гиперхолестеринемией (СГХС);

— ССО у пациента с атеросклеротическими ССЗ, 
несмотря на оптимальную гиполипидемическую тера-
пию и/или достигнутый уровень ХС ЛНП  1,5 ммоль/л;

— 2 и более ССО в течение 2 лет.
Акцент на значимость выявления ФР ПОМ для 

корректной оценки ССР — одна из ключевых особен-
ностей современных рекомендаций. Бессимптомное 
ПОМ может существенно увеличивать риск у паци-
ентов с АГ. Наибольшая польза от детальной оцен-
ки ПОМ может наблюдаться у пациентов среднего 
возраста, у молодых пациентов с АГ 1-й степени, па-
циентов с высоким нормальным АД. Необходимо под-
черкнуть важность оценки функции почек по показа-
телям СКФ, альбуминурии и количественной оценки 
ГЛЖ. Основная цель выявления ПОМ — правильное 
определение категории риска [48]. Первостепенное 
значение оценка ПОМ имеет у больных с низким и 
умеренным риском, меньшее значение — при высоком 
и очень высоком риске. Характер органного пораже-
ния не играет решающей роли в выборе режима АГТ, 
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но регрессирование ПОМ — суррогатный маркер сред-
несрочной эффективности АГТ [49].

Для выявления ПОМ целесообразно использовать 
дополнительные методы исследования (табл. П5, 
Прил. Г2): сердца (ЭхоКГ с определением ИММЛЖ), 
почек (количественное определение альбуминурии/
протеинурии, определение СКФ), сосудов (наличие 
атеросклеротических бляшек в брахиоцефальных, по-
чечных и подвздошно-бедренных сосудах), определение 
ЛПИ, каротидно-феморальной СПВ.

Наличие ПОМ способствует дальнейшему прогрес-
сированию ССЗ, что существенно увеличивает риск 
смерти у таких пациентов по сравнению с пациента-
ми, у которых имеются только ФР (табл. П2, Прил. 
Г3). Риск возрастает с увеличением числа органных 
поражений, ассоциированных с АГ. Уровень ССР у 
ряда пациентов может быть выше, чем он определен 
по стандартной системе стратификации (табл. П1, 
Прил. Г3):

— при малоподвижном образе жизни у пациентов с 
центральным ожирением (увеличение относительного 
риска, ассоциированного с ожирением, более выраже-
но у молодых, чем у пожилых пациентов);

— у лиц с низким социальным статусом;
— у пациентов с повышенным уровнем аполипопро-

теина В, липопротеина (а) и уровня С-реактивного 
белка, определенного высокочувствительным методом.

Как в общей популяции, так и у пациентов АГ необ-
ходимо учитывать факторы, повышающие ССР (табл. 
П13, Прил. Г2). Такие модифицирующие факторы при-
обретают особое значение у пациентов, относящихся 
к категории умеренного риска. Наличие модифицирую-
щих факторов может привести к изменению катего-
рии риска на более высокую и, соответственно, повли-
ять на решение о старте и выборе терапии.

Пациентам с АГ, которые не соответствуют 

категориям высокого или очень высокого риска 

при оценке по глобальной шкале 10-летнего ССР 

(табл. П12, Прил. Г2), рекомендуется проводить 

оценку ССР по шкале SCORE (Прил. Г) [49, 50].

ЕОК/ЕОАГ IB (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Пациенты с АГ с диагностирован-

ным ССЗ, включая бессимптомные атеросклеротиче-
ские бляшки со стенозом  50 %, выявленные при визу-
ализации, СД 1-го и 2-го типа, значимо повышенным 
единственным ФР (в том числе с АГ 3-й степени) или 
ХБП (стадии 3–5) автоматически относятся к ка-
тегориям очень высокого (риск сердечно-сосудистой 
смертности  10 %) или высокого (сердечно-сосуди-
стая смертность 5–10 %) 10-летнего ССР.

2.5. Жалобы и анамнез
Многие пациенты с повышенным АД могут не 

иметь никаких жалоб. Симптомы (головные боли, 

одышка, боль в груди, кровотечение из носа, субъ-

ективное головокружение, отеки, расстройство 

зрения, ощущение жара, потливость, приливы), 

встречающиеся при АГ, неспецифичны и могут на-

блюдаться при других заболеваниях.

При наличии перечисленных симптомов у любо-

го пациента необходимо в процессе его обследования 

учитывать возможность диагностированной АГ.

Рекомендуется собирать полный медицинский 

и семейный анамнез для оценки семейной предрас-

положенности к АГ и ССЗ [51, 52].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Сбор анамнеза включает сбор сведе-

ний о наличии ФР, субклинических симптомов ПОМ, 
наличии в анамнезе ССЗ, цереброваскулярной болезни 
(ЦВБ), ХБП и вторичных форм АГ, образе жизни, пред-
шествующем опыте лечения АГ (табл. П3, Прил. Г1).

2.6. Физикальное обследование
Всем пациентам с АГ рекомендуется определе-

ние антропометрических данных для выявления 

избыточной массы тела/ожирения, оценка невро-

логического статуса и когнитивной функции, ис-

следование глазного дна для выявления гиперто-

нической ретинопатии, пальпация и аускультация 

сердца и сонных артерий, пальпация и аускультация 

периферических артерий для выявления патологи-

ческих шумов, сравнение АД между руками хотя бы 

однократно [21].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Объективное исследование паци-

ента с АГ направлено на выявление ФР, признаков 
вторичных форм АГ и ПОМ. В табл. П3, приложение  
Г2 суммированы основные положения и требования к 
клиническому обследованию пациента.

Всем пациентам с АГ рекомендуется пальпиро-

вать пульс в покое для измерения его частоты и рит-

мичности с целью выявления аритмий [21, 32, 43].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР В, УДД 2)

2.7. Лабораторная диагностика
Для установления диагноза АГ лабораторная ди-

агностика не требуется, однако она необходима с 

целью исключения вторичных форм АГ, выявления 

ПОМ, оценки ССР и сопутствующей патологии, 

влияющей на эффективность лечения и качество 

жизни пациента.

Всем пациентам с АГ с целью исключения вто-

ричной гипертензии рекомендуется проведение об-

щего (клинического) анализа крови (гемоглобин/

гематокрит, лейкоциты, тромбоциты) [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Для выявления предиабета, СД и оценки ССР 

всем пациентам с АГ рекомендуется исследование 

уровня глюкозы в венозной крови [53–57, 302].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. При значениях глюкозы  6,1 ммоль/л 

следует повторно определить ее уровень во всех слу-
чаях, кроме несомненной гипергликемии с острой 
метаболической декомпенсацией или очевидными 
симптомами. В качестве теста, подтверждающе-
го гипергликемию, может быть определение НbA

1c. 
Диагноз СД устанавливают на основании двух цифр, 
находящихся в диабетическом диапазоне: дважды 
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определенный НbA1c или однократное определение 
НbA1c и однократное определение уровня глюкозы 
крови. Значения перечисленных параметров оценки 
гликемии выше нормальных, но ниже диабетических 
указывают на наличие предиабета. Пероральный глю-
козотолерантный тест проводится в сомнительных 
случаях для уточнения диагноза СД, а также для вы-
явления предиабета. НbA1c может быть использован 
для диагностики СД и предиабета, если метод его оп-
ределения сертифицирован в соответствии с National 
Glycohemoglobin Standartization Program (NGSP) или 
International Federation of Clinical Chemists (IFCC) 
и стандартизован в соответствии с референс-
ными значениями, принятыми в Diabetes Control and 
Complications Trial (DCCT). При наличии СД рекомен-
дуется стратификация пациента в категорию высо-
кого или очень высокого ССР.

Всем пациентам с АГ для выявления нарушения 

функции почки и оценки ССР рекомендуется ис-

следование уровня креатинина в сыворотке крови и 

расчет СКФ в мл/мин/1,73 м2 по формуле Chronic 

Kidney Disease Epidemiology (CKD-EPI) [58] в спе-

циальных калькуляторах (табл. П3, Прил. Г3) [21, 

22, 58].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР B, УДД 2)
Комментарии. Выполняется у всех пациентов с 

АГ для выявления ХБП в связи с тем, что снижение 
СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 является значимым прогно-
стическим фактором при АГ [60] и в связи с наличи-
ем доказанной связи между даже незначительным 
снижением СКФ и повышением сердечно-сосудистой 
смертности [61, 62]. Формула CKD-EPI включает 
те же 4 переменные, что и формула MDRD. Формула 
CKD-EPI дает меньше погрешностей, чем форму-
ла MDRD, особенно при СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2, 
и характеризуется несколько меньшим разбросом 
данных и большей точностью. Значительная часть 
(но не все) исследований в Северной Америке, Евро-
пе показали, что формула CKD-EPI дает более точ-
ные результаты, чем формула MDRD, особенно при 
высокой СКФ [63]. Меньшая погрешность формулы 
CKD-EPI по сравнению с формулой MDRD отража-
ет более высокую расчетную СКФ в большей части 
возрастного диапазона и значений креатинина, осо-
бенно у лиц молодого возраста, женщин и представи-
телей европеоидной расы [64].

Всем пациентам с АГ для выявления заболева-

ний почек и оценки ССР рекомендуется проводить 

общий (клинический) анализ мочи с микроскопи-

ческим исследованием осадка мочи, количествен-

ной оценкой альбуминурии или cоотношения аль-

бумин/креатинин (оптимально) [64, 65].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР В, УДД 2)
Комментарии. Выполняется у всех пациентов с АГ 

в связи с тем, что повреждение почек является зна-
чимым прогностическим фактором при АГ, наличием 
доказанной связи между выявлением альбуминурии и 
повышением сердечно-сосудистой смертности [60, 
61, 64, 66]. Суточная экскреция альбумина с мочой 

 30 мг/сут ассоциирована с повышенным риском 
осложнений ХБП [64]. В метаанализе Консорциу-
ма по прогнозу ХБП обнаружены ассоциации суточ-
ной экскреции альбумина  30 мг/сут при исследова-
нии тест-полос-ками с риском общей смертности и 
смертности от ССЗ, почечной недостаточности и 
прогрессирования ХБП в общей популяции и в популя-
циях с повышенным риском развития ССЗ. Соотноше-
ние альбумин/креатинин в моче (предпочтительно в 
утренней порции) 30–300 мг/г; 3,4–34 мг/ммоль явля-
ется маркером повреждения почек [64].

Всем пациентам с АГ для стратификации риска 

и выявления нарушений липидного обмена реко-

мендуется исследование уровня ОХС, ХС ЛВП, ХС 

ЛНП) (прямое измерение или расчетно) и ТГ в кро-

ви [21, 67, 68].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 2)
Комментарии. Выполняется у всех пациентов с АГ 

для стратификации риска [67, 68], а также в связи с 
высокой распространенностью дислипидемии в популя-
ции пациентов с АГ и положительным эффектом кор-
рекции дислипидемии на ССР у пациентов с АГ [21, 22].

Всем пациентам с АГ для выявления электролит-

ных нарушений и дифференциального диагноза с 

вторичной АГ рекомендуется исследование уровня 

калия и натрия в крови [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Выполняется у всех пациентов с 

АГ для выявления электролитных нарушений в связи с 
доказанной взаимосвязью между уровнем калия и на-
трия сыворотки крови и уровнем АД [69, 70].

Всем пациентам с АГ для выявления гиперури-

кемии рекомендуется исследование уровня мочевой 

кислоты в крови [71].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Выполняется у всех пациентов с АГ 

в связи с тем, что уровень мочевой кислоты является 
значимым прогностическим фактором при АГ, а также 
наличием доказанной связи между гиперурикемией и по-
вышением сердечно-сосудистой смертности [71–73].

2.8. Инструментальная диагностика
Проведение инструментальных методов диаг-

ностики является необходимым для исключения 

вторичных форм АГ, выявления ПОМ, оценки ССР 

и сопутствующей патологии, влияющей на эффек-

тивность лечения и качество жизни пациента.

Всем пациентам с АГ для выявления ГЛЖ и 

 определения ССР рекомендуется проведение 12-ка-

нальной ЭКГ [21, 22, 78, 297].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР В, УДД 1)
Комментарии. Выполняется у всех пациентов с АГ 

для выявления ГЛЖ и определения ССР [74–84]. ГЛЖ 
характеризуют индекс Соколова — Лайона (SV1 + 
+ RV5–6 > 35 мм); амплитуда зубца R в Корнель-
ский показатель (RaVL + SV3) > 20 мм для женщин, 
(RAVL + SV3) > 28 мм для мужчин; Корнельское произ-
ведение (RAVL + SV5) мм × QRS мс > 2440 мм × мс [21, 
22]. Несмотря на то что ЭКГ является менее чувст-



66 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

МЕТОДИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ / METHODICAL RECOMMENDATIONS

вительным методом диагностики ГЛЖ по сравнению 
с ЭхоКГ [80, 82, 84], она незаменима для документи-
рования сердечного ритма, ЧСС и выявления аритмий.

Пациентам с АГ при наличии изменений на ЭКГ 

или симптомов/признаков дисфункции ЛЖ реко-

мендуется проведение ЭхоКГ для выявления степе-

ни ГЛЖ [21, 22, 81].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР B, УДД 2)
Комментарии. В табл. П6, приложение Г2 приведе-

ны ЭхоКГ-критерии для диагностики изменений левых 
отделов сердца [85].

Пациентам с АГ в сочетании с ЦВБ или при-

знаками атеросклеротического поражения сосудов 

других локализаций, при указании в анамнезе на 

преходящую слабость в конечностях с одной сторо-

ны или онемение половины тела, а также мужчинам 

старше 40 лет, женщинам старше 50 лет и пациен-

там с высоким общим ССР (табл. П12, Прил. Г2) 

рекомендуется дуплексное сканирование брахиоце-

фальных артерий для выявления атеросклеротиче-

ских бляшек/стенозов внутренних сонных артерий 

[21, 298].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР В, УДД 1)
Комментарии. О наличии бляшки говорит толщи-

на комплекса интима-медиа (КИМ) > 1,5 мм или ло-
кальное увеличение толщины на 0,5 мм или на 50 % по 
сравнению со значением КИМ в прилежащих участках 
сонной артерии [21].

Рекомендуется определение ЛПИ в целях уточ-

нения категории риска пациентам с симптомами 

значимого атеросклероза артерий нижних конеч-

ностей или пациентам умеренного риска, у которых 

положительные результаты данного исследования 

приведут к изменению категории риска [86, 87].

ЕОК/ЕОАГ IIbB (УУР B, УДД 2)
Всем пациентам с нарушением функции почек, 

альбуминурией и при подозрении на вторичную АГ 

рекомендуется проведение УЗИ почек и дуплекс-

ного сканирования артерий почек с целью оценки 

размеров, структуры, а также наличия врожденных 

аномалий почек или стеноза почечных артерий [60, 

61, 64].

ЕОК/ЕОАГ IIaC (УУР В, УДД 1)
Пациентам с АГ 2–3-й степени, всем паци-

ентам с СД и АГ рекомендуется проводить ис-

следование глазного дна врачом-офтальмологом 

(геморрагии, экссудаты, отек соска зрительного 

нерва) для выявления гипертонической ретино-

патии [21, 89].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Гипертоническая ретинопатия, 

выявленная с помощью фундоскопии (осмотра глазно-
го дна), имеет высокую прогностическую значимость 
при АГ [88–90]. Обнаружение кровоизлияний в сет-
чатку, микроаневризм, твердых экссудатов, папил-
лоэдемы указывает на тяжелую гипертоническую 
ретинопатию и значимо коррелирует с плохим про-
гнозом. Изменения, характерные для ранних стадий 
ретинопатии, не имеют существенного прогности-

ческого значения и характеризуются низкой воспро-
изводимостью. Фундоскопия также показана, если 
диагноз важен для экспертизы трудоспособности или 
определения годности к военной службе.

Пациентам с АГ при наличии неврологических 

симптомов и/или когнитивных нарушений реко-

мендуется выполнение компьютерной томогра-

фии (КТ) или магнитно-резонансной томографии 

(МРТ) головного мозга для исключения инфарктов 

мозга, микрокровоизлияний и повреждений белого 

вещества и других патологических образований [21, 

91, 92].

ЕОК/ЕОАГ ІІаВ (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Гиперинтенсивные очаги в белом ве-

ществе головного мозга и бессимптомные инфаркты 
ассоциированы с прогрессированием когнитивной дис-
функции и повышением риска инсульта в связи с деге-
неративной и сосудистой деменцией.

2.9. Иные диагностические исследования
Иные диагностические исследования в рамках 

диагностики АГ не предусмотрены, возможно рас-

ширение диагностических исследований по реше-

нию врача в зависимости от клинической ситуации 

и состояния пациента.

Когнитивные нарушения у пожилых пациен-

тов частично ассоциированы с АГ, в связи с чем у 

пожилых пациентов с анамнезом, позволяющим 

предположить ранний когнитивный дефицит, 

рекомендована оценка когнитивной функции с 

использованием теста MMSE (Mini Mental State 

Examination) [93, 94].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР A, УДД 1)

3. Лечение, включая 
медикаментозную 
и немедикаментозную терапию, 
диетотерапию, обезболивание, 
медицинские показания 
и противопоказания к применению 
методов лечения

Решение о тактике лечения рекомендуется прини-
мать в зависимости от исходного уровня АД и общего 
сердечно-сосудистого риска. Показания к АГТ сумми-
рованы в табл. П1, приложение Г4.

Всем пациентам с АГ 1-й степени рекомендуется 

проводить мероприятия по изменению (оздоров-

лению) образа жизни с целью нормализации АД и 

коррекции ФР [21, 95, 96].

ЕОК/ЕОАГ ІІаВ (УУР B, УДД 1)
Комментарии. Подробный подход к изменению 

образа жизни с целью снижения ССР представлен в 
разделе «Немедикаментозное лечение АГ».

3.1. Показания к антигипертензивной терапии 
(табл. П2, Прил. Г4)

Пациентам с АГ 2-й или 3-й степени при любом 

уровне ССР рекомендуется незамедлительное нача-

ло АГТ для снижения риска развития ССО, сердеч-
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но-сосудистой смерти одновременно с рекоменда-

циями по изменению образа жизни [59, 110].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Пациентам с АГ 1-й степени, относящимся к ка-

тегориям низкого/умеренного риска без признаков 

ПОМ (оценка риска по шкале SCORE (табл. П11, 

Прил. Г2), рекомендуется начинать АГТ в том слу-

чае, если у них сохраняется повышенное АД, несмо-

тря на мероприятия по изменению образа жизни в 

течение 3 мес. [21, 22, 97].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Пациентам с АГ 1-й степени, относящимся к 

категории высокого риска (оценка риска по шкале 

SCORE (Прил. Г3)), при неосложненной АГ или 

при наличии ПОМ рекомендуется незамедлитель-

ное начало АГТ одновременно с рекомендациями 

по изменению образа жизни [21, 22, 97].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Пациентам с высоким нормальным АД (130–

139/85–89 мм рт.ст.) рекомендуется начало АГТ при 

очень высоком уровне ССР вследствие наличия ССЗ 

(особенно ИБС) (табл. П12, Прил. Г2) [21, 22, 99].

ЕОК/ЕОАГ IIbA (УУР А, УДД 1)
Пожилым пациентам с АГ (даже в возрасте > 80 

лет), находящимся в удовлетворительном физиче-

ском состоянии, рекомендуется изменение образа 

жизни и АГТ при уровне САД  160 мм рт.ст. [21, 22, 

100]. Пожилым пациентам (> 65 лет, но не > 80 лет), 

находящимся в удовлетворительном физическом со-

стоянии (без синдрома старческой астении), если 

их САД соответствует показателям АГ 1-й степени 

(140–159 мм рт.ст.), рекомендуются изменение обра-

за жизни и АГТ при хорошей переносимости [21, 22, 

100–102, 235].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Рекомендуется рассмотреть возможность назна-

чения АГТ пожилым пациентам с синдромом стар-

ческой астении при удовлетворительной переноси-

мости [100, 101, 235].

ЕОК/ЕОАГ IIbB (УУР A, УДД 1)
У пациентов старше 80 лет не рекомендуется от-

менять АГТ при условии, что эта терапия хорошо пе-

реносится, не сопровождается ортостатической ги-

потонией, развитием/усугублением гериатрических 

синдромов и снижением функционального статуса в 

связи с доказанными преимуществами в отношении 

сердечно-сосудистой смертности [21, 22, 101–104].

ЕОК/ЕОАГ IIIA (УУР А, УДД 1)

3.2. Целевые уровни артериального давления
Всем пациентам с АГ, получающим лечение, 

независимо от возраста и степени риска рекомен-

дуется в качестве первого целевого уровня снижать 

АД до значений < 140/90 мм рт.ст., а при условии 

хорошей переносимости — до целевого уровня 

130/80 мм рт.ст. или ниже в связи с доказанными 

преимуществами в плане снижения риска ССО [59, 

105, 107].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)

Пациентам моложе 65 лет и без ХБП, получаю-

щим АГТ, рекомендуется снижать САД до значений 

120–130 мм рт.ст. в связи с доказанным влиянием 

вмешательства на ССР [59, 103, 106–108].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Пациентам 65 лет и старше без старческой асте-

нии, получающим АГТ, вне зависимости от уровня 

ССР и наличия ССЗ рекомендуется снижать САД 

до целевых значений 130–139 мм рт.ст. при условии 

хорошей переносимости [59, 103, 107, 108].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Всем пациентам в возрасте  65 

лет, получающим АГТ, при каждом визите к врачу 
рекомендуется проводить оценку возможных нежела-
тельных явлений.

Всем пациентам с АГ вне зависимости от возра-

ста, уровня риска и наличия сопутствующих забо-

леваний рекомендуется снижать ДАД до целевых 

значений 70–79 мм рт.ст. (табл. П3, Прил. Г4) [107, 

109, 110].

ЕОК/ЕОАГ ІІaB (УУР B, УДД 2)
Комментарии. Следует учитывать, что нижняя 

граница безопасности установлена в связи с резуль-
татами исследований, проведенных преимущественно 
в группах пациентов высокого и очень высокого риска 
(пожилые с коморбидностью, установленными ССЗ, в 
том числе лица с ИБС, заболеванием периферических 
артерий). Таким образом, в общей популяции пациен-
тов с АГ, вероятно, нет необходимости в коррекции 
лечения при уровне САД < 120 мм рт.ст. и ДАД < 70 мм 
рт.ст. при его хорошей переносимости.

3.3. Немедикаментозное лечение 
артериальной гипертензии

Мероприятия по изменению образа жизни реко-
мендуются всем пациентам с АГ. Немедикаментоз-
ные методы лечения АГ способствуют снижению 
АД, уменьшают потребность в АГП и повышают их 
эффективность, позволяют осуществлять коррек-
цию ФР, проводить первичную профилактику АГ у 
пациентов с высоким нормальным АД и имеющих ФР 
[114, 115].

Всем пациентам с АГ для улучшения контроля 

заболевания рекомендуется ограничение употреб-

ления соли до < 5 г/сут [116–119].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Избыточное потребление соли может 

играть существенную неблагоприятную роль в развитии 
рефрактерной АГ. Стандартное потребление соли во 
многих странах составляет от 9 до 12 г/сут (80 % по-
требляемой соли приходится на так называемую «скры-
тую соль»), уменьшение ее потребления до 5 г/сут у па-
циентов АГ ведет к снижению САД на 4–5 мм рт.ст. 
Влияние ограничения натрия более выражено у пациен-
тов пожилого и старческого возраста, у пациентов с 
СД, метаболическим синдромом (МС) и ХБП.

Всем пациентам с АГ для улучшения контроля 

заболевания рекомендуется ограничить употребле-

ния алкоголя (< 14 ед/нед для мужчин, < 8 ед/нед 
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для женщин1) и избегать хронического злоупотреб-

ления алкоголем [21, 22, 120].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Одной единицей употребления алко-

голя следует считать 10 мл или 8 г чистого спирта, 
что соответствует 125 мл вина или 250 мл пива.

Всем пациентам с АГ для улучшения метаболи-

ческих показателей рекомендуется увеличить упо-

требление овощей, свежих фруктов, рыбы, орехов и 

ненасыщенных жирных кислот (оливковое масло), 

молочных продуктов низкой жирности, уменьшить 

употребление мяса [121].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Необходимо увеличение потребле-

ния растительной пищи, содержания в рационе калия, 
кальция (в овощах, фруктах, зерновых) и магния (в мо-
лочных продуктах), а также уменьшение потребления 
жиров животного происхождения. Пациентам с АГ 
следует рекомендовать употребление рыбы не реже 
2 раз/нед и 300–400 г/сут свежих овощей и фруктов.

Всем пациентам с АГ рекомендуется контроли-

ровать массу тела для предупреждения развития 

ожирения (ИМТ  30 кг/м2 или окружность талии 

(ОТ) > 102 см у мужчин и > 88 см у женщин) и до-

стижение ИМТ в пределах 20–25 кг/м2; ОТ < 94 см у 

мужчин и < 80 см у женщин с целью снижения АД и 

уменьшения ССР [122–124].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. У лиц с ожирением уменьшение мас-

сы тела на 5–10 % от исходной приводит к достовер-
ному снижению риска развития ССО.

Всем пациентам с АГ в связи с доказанным по-

ложительным эффектом на уровень сердечно-со-

судистой смертности рекомендуются регулярные 

аэробные физические упражнения (не менее 30 мин 

динамических упражнений умеренной интенсивно-

сти 5–7 дней в нед.) [125, 126].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Пациентам с АГ следует рекомен-

довать умеренные аэробные нагрузки (ходьба, скан-
динавская ходьба, езда на велосипеде, плавание, фит-
нес). Влияние изометрической силовой нагрузки на 
уровень АД и ССР до конца не ясно.

Всем пациентам с АГ в связи с доказанным нега-

тивным эффектом курения на уровень смертности 

рекомендуются прекращение курения, психологи-

ческая поддержка и выполнение программ по пре-

кращению курения [127–129].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 2) 

3.4. Медикаментозная терапия артериальной 
гипертензии

3.4.1. Общие принципы медикаментозной терапии
Основой АГТ для снижения АД и уменьшения чи-

сла ССС являются 5 классов АГП: ингибиторы АПФ 
(иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II 

(БРА), бета-адреноблокаторы (ББ), блокаторы каль-
циевых каналов (антагонисты кальция (АК)) и диуре-
тики (тиазидные — гидрохлоротиазид и тиазидопо-
добные — хлорталидон и индапамид).

Противопоказания к назначению основных АГП 
приведены в табл. П4, приложение Г4.

Всем пациентам с АГ (кроме пациентов низкого 

риска с АД < 150/90 мм рт.ст., пациентов  80 лет, 

пациентов с синдромом старческой астении) в каче-

стве стартовой терапии рекомендована комбинация 

АГП, предпочтительно фиксированная, для улуч-

шения приверженности к терапии. Предпочтитель-

ные комбинации должны включать блокатор РААС 

(иАПФ или БРА) и дигидропиридиновый АК или 

диуретик (Прил. Б2) [130–134].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Многочисленными рандомизирован-

ными клиническими исследованиями (РКИ) показано, 
что монотерапия эффективно снижает АД лишь у 
ограниченного числа пациентов АГ, большинству па-
циентов для контроля АД требуется комбинация как 
минимум из двух препаратов. Метаанализ более 40 ис-
следований показал, что комбинация двух препаратов 
из любых двух классов АГП усиливает степень сниже-
ния АД намного сильнее, чем повышение дозы одного 
препарата. Еще одно преимущество комбинированной 
терапии — возможность физиологического и фарма-
кологического синергизма между препаратами раз-
ных классов, что может не только лежать в основе 
более выраженного снижения АД и лучшей переноси-
мости. Комбинированная терапия позволяет также 
подавить контррегуляторные механизмы повышения 
АД. Все преимущества комбинированной терапии 
присущи только рациональным комбинациям АГП. К 
ним относятся: иАПФ + диуретик, БРА + диуретик, 
иАПФ + АК, БРА + АК, дигидропиридиновый АК + ББ, 
АК + диуретик, ББ + диуретик. На практике могут 
быть использованы и другие комбинации пяти основ-
ных классов АГП при наличии индивидуальных пока-
заний. При наличии клинической целесообразности, с 
учетом особенностей клинического течения заболева-
ния, коморбидной патологии, переносимости лечения 
и профиля побочных эффектов, а также при наличии 
предпочтений пациента, связанных с его личным пози-
тивным или негативным опытом, и, соответственно, 
с учетом ожидаемой приверженности к лечению, врач 
имеет право назначать любой АГП, который зареги-
стрирован для лечения АГ в Российской Федерации, как 
в виде  монотерапии, так и в комбинации. При этом 
отклонение от стандартных схем терапии требует 
соответствующего объяснения в истории болезни.

К запрещенным комбинациям относится комбина-
ция двух блокаторов РААС.

Фиксированные комбинации повышают привер-
женность к лечению. Однако такие лекарственные 
формы не входят в формуляры многих учреждений и 
в списки жизненно важных лекарственных препара-
тов, что делает сложным их назначение больным в 
стационаре и льготным категориям пациентов, поэ-

1Перечень жизненно необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов для медицинского применения.
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тому если у пациента достигнут целевой уровень АД 
в пределах установленных значений и наблюдается 
хорошая приверженность к лечению, то нет необхо-
димости его перевода со свободной на фиксированные 
комбинации. Свободные комбинации могут быть ис-
пользованы также по организационным соображе-
ниям, в частности с целью обеспечения доступности 
препаратов для пациента.

Шаги АГТ предполагают возможность или использо-
вание более высоких дозировок в комбинации, или сразу 
переход на 3-компонентную схему лечения. Оба подхо-
да допустимы на этапе 2-компонентной схемы, но они 
должны обеспечить достижение целевого АД в течение 
3 мес. с шагом титрации дозы приблизительно 4 нед.

Следует подчеркнуть, что в реальной практике на 
1-м шаге терапии необходимо назначать препараты 
в оптимальных терапевтических дозах, которые мо-
гут обеспечить достижение целевого АД в указанные 
сроки. В этом случае при недостижении целевого АД 
рациональным будет переход на следующий шаг. До 
перехода на 4-компонентную схему необходимо ис-
пользование трех препаратов в максимальных дозах 
при хорошей переносимости.

У 15–20 % пациентов контроль АД может быть не 
достигнут при использовании 3 препаратов. В этом случае 
используется комбинация из 4 и более АГП. Однако в слу-
чаях резистентной АГ при добавлении каждого нового пре-
парата необходимо контролировать их эффективность, и 
неэффективные АГП следует отменять, а не сохранять в 
рамках постепенного усиления многокомпонентной АГТ.

К рекомендуемым комбинациям трех АГП отно-
сятся: иАПФ + АК + диуретик; БРА + АК + диуретик.

По показаниям, при наличии особых условий можно 
использовать и другие комбинации: иАПФ + дигидропи-
ридиновый АК + ББ; БРА + дигидропиридиновый АК + 
+ ББ; иАПФ + диуретик + ББ; БРА + диуретик + ББ; 
дигидропиридиновый АК + диуретик + ББ.

Целевые уровни АД являются рекомендованными 
для достижения в каждой подгруппе пациентов, но 
важнейшим принципом их достижения является со-
блюдение безопасности и сохранение качества жизни 
пациента. Поэтому скорость достижения целевых 
значений и степень снижения АД могут быть скоррек-
тированы у конкретного пациента в зависимости от 
конкретной клинической ситуации. При этом плохая 
переносимость снижения АД может быть основанием 
для более медленной титрации доз и числа назначае-
мых препаратов, равно как и при хорошей переноси-
мости АД может быть снижено до более низких зна-
чений, чем рекомендовано в среднем. Недостижение 
целевого АД в указанные сроки не является ошибочным, 
если это продиктовано клинической необходимостью. 
Если врач считает, что препятствием к достиже-
нию целевого АД является плохая приверженность 
пациента, это должно находить отражение в меди-
цинской документации и должны быть предприняты 
и зафиксированы меры по повышению приверженно-
сти. В этих случаях недостижение целевого уровня не 
должно считаться дефектом оказания помощи.

Пациентам, не достигшим целевого АД на фоне 

двойной комбинированной терапии, рекоменду-

ется тройная комбинация, как правило, блокатора 

РААС с АК и тиазидовым/тиазидоподобным диуре-

тиком, предпочтительно в форме фиксированной 

комбинации [135, 136].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР В, УДД 1)
Пациентам с АГ, не достигшим целевого АД на 

фоне тройной комбинированной терапии, реко-

мендуется добавление спиронолактона (подробнее 

в разделе 3.6.11) [106, 137, 138, 169].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Комментарии. При непереносимости спиронолак-

тона рекомендуется назначение других диуретиков 
(эплеренона, хлорталидона, петлевых диуретиков, в 
том числе в более высоких дозах), ББ, альфа-адрено-
блокаторов или препаратов центрального действия 
[139].

Всем пациентам с АГ не рекомендуется назначе-

ние комбинации двух блокаторов РААС вследствие 

повышенного риска развития гиперкалиемии, ги-

потензии и ухудшения функции почек [21, 139, 145, 

146].

ЕОК/ЕОАГ ІІІА (УУР А, УДД 1)

3.4.2. Основные классы препаратов для лечения 
артериальной гипертензии

ИАПФ и БРА
ИАПФ и БРА — наиболее часто используемые 

классы АГП, обладающие сходной эффективно-

стью в отношении ССО и смертности по сравнению 

как друг с другом, так и с другими классами АГТ 

[59, 140–142]. БРА по сравнению с другими класса-

ми характеризуются более низкой частотой отмены 

из-за побочных эффектов, сопоставимой с плацебо 

[143, 144].

ИАПФ и БРА снижают альбуминурию в большей 

степени, чем другие АГП, и эффективно замедляют 

прогрессирование диабетической и недиабетиче-

ской ХБП [99]. По данным метаанализов, блока-

торы РААС — единственные из всех АГП, которые 

доказанно снижают риск терминальной ХБП.

ИАПФ и БРА эффективно предотвращают или 

приводят к обратному развитию ПОМ (ГЛЖ, ремо-

делирование мелких артерий) на фоне соответству-

ющего снижения АД [140]. Оба препарата снижают 

риск пароксизмов ФП, что может быть обусловле-

но улучшением функции ЛЖ и более эффектив-

ным регрессом структурных изменений ЛЖ [140]. 

ИАПФ и БРА показаны пациентам с перенесенным 

ИМ, ХСН с низкой фракцией выброса (ФВ).

ИАПФ ассоциированы с умеренным повыше-

нием риска ангионевротического отека, особенно у 

представителей негроидной расы. У таких пациен-

тов следует отдавать предпочтение БРА.

Для всех пациентов с АГ в связи с наличием аб-

солютных противопоказаний не рекомендуется на-

значение иАПФ и БРА при беременности, высокой 

гиперкалиемии ( 5,5 ммоль/л), двухстороннем сте-
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нозе почечных артерий, стенозе почечной артерии 

единственной почки, у беременных и кормящих 

женщин и ангионевротическом отеке в анамнезе.

Блокаторы кальциевых каналов
Все АК метаболически нейтральны и не ока-

зывают отрицательного действия на углеводный, 

липидный и пуриновый обмен. Помимо антиги-

пертензивного, они оказывают антиангинальное и 

органопротективное действие, тормозят агрегацию 

тромбоцитов. В целом их влияние на ССР схоже 

с другими классами АГП [59, 140]. При этом АК 

обладают большим эффектом в отношении профи-

лактики инсультов, чем этого можно было ожидать 

только от антигипертензивного эффекта (АГЭ), од-

нако они менее эффективны в отношении профи-

лактики СН с низкой ФВ [59, 140].

Не рекомендуется (абсолютное противопоказа-

ние) назначение недигидропиридиновых АК при 

атриовентрикулярной блокаде 2–3-й степени, ХСН 

с низкой ФВ ЛЖ. Для дигидропиридиновых АК аб-

солютных противопоказаний нет.

Диуретики тиазидные и тиазидоподобные
Диуретики оказывают выраженный АГЭ и оста-

ются краеугольным камнем АГТ. Их эффективность 

в предотвращении всех вариантов ССО и смертно-

сти подтверждена в РКИ и метаанализах [147]. Ди-

уретики более эффективно предотвращают СН, чем 

другие классы препаратов [140]. В настоящее время 

ведутся дискуссии о том, следует ли предпочесть 

тиазидоподобные диуретики классическим тиазид-

ным диуретикам, хотя их превосходство не было 

подтверждено в РКИ с прямым сравнением. Не-

давний метаанализ плацебо-контролируемых РКИ 

показал сходные эффекты трех типов диуретиков на 

сердечно-сосудистые исходы [147]. Таким образом, 

в отсутствие прямых сравнительных исследований 

и с учетом того, что гидрохлоротиазид является 

компонентом многих фиксированных комбинаций, 

можно рекомендовать равноценное использование 

тиазидов, хлорталидона и индапамида.

И тиазидные, и тиазидоподобные диуретики 

снижают уровень сывороточного калия и имеют 

менее благоприятный профиль безопасности, чем 

блокаторы РААС [147, 148]. Они также могут спо-

собствовать повышению инсулинорезистентности 

и риска развития СД. Недавно проведенные иссле-

дования показали, что снизить негативное влияние 

тиазидов на метаболизм глюкозы можно добавлени-

ем калийсберегающего диуретика [149]. И тиазид-

ные, и тиазидоподобные диуретики характеризуют-

ся снижением антигипертензивной эффективности 

при СКФ < 45 мл/мин, а при СКФ < 30 мл/мин пре-

параты становятся неэффективными. В этом случае 

в качестве альтернативы следует использовать пет-

левые диуретики.

У пациентов, не достигших целевого АД при при-

еме моно- или комбинированной АГТ, не включав-

шей диуретики, рекомендуется назначение низких 

доз тиазидных или тиазидоподобных диуретиков в 

составе комбинированной терапии с БРА, иАПФ 

и АК для усиления АГЭ и достижения целевого АД 

[150–152].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Подагра и бессимптомная гипер-

урикемия являются абсолютным противопоказанием 
к назначению гидрохлоротиазида и хлорталидона и 
относительным противопоказанием для индапамида.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов
АГЭ антагонистов минералокортикоидных ре-

цепторов (АМКР) (спиронолактон, эплеренон) связан 
с тем, что они, имея стероидную структуру, конку-
рентно по отношению к альдостерону связываются 
с его рецепторами, блокируя биологические эффекты 
альдостерона.

Спиронолактон оказывает положительный эффект 
при СН и резистентной АГ. Эплеренон также продемон-
стрировал положительный эффект при СН и резистен-
тной АГ и может использоваться как альтернатива 
спиронолактону. Для лечения АГ используются низкие 
суточные дозы АМКР (25–50 мг). Не рекомендуется 
(абсолютное противопоказание) назначение антагони-
стов альдостероновых рецепторов при нарушении фун-
кции почек с СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 из-за повышения 
риска гиперкалиемии и ухудшения функции почек.

ББ
АГЭ ББ обусловлена их способностью блокировать 

β1- и β2-адренорецепторы и уменьшать адренергиче-
ское влияние на сердце (снижение ЧСС и силы сердеч-
ных сокращений), а также снижать секрецию ренина 
(блокада β1-рецепторов юкстагломерулярного аппа-
рата).

ББ рекомендованы в качестве АГТ при наличии 

особых клинических ситуаций, например стенокар-

дии, перенесенного ИМ, СН [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР С, УДД 5)
Комментарии. ББ — один из пяти основных клас-

сов АГП. Предпочтительными ситуациями для их 
назначения являются симптомная стенокардия на-
пряжения, перенесенный ИМ, ХСН с низкой ФВ, ФП, 
аневризма аорты, контроль ЧСС, а также лечение АГ 
у женщин детородного возраста, особенно планирую-
щих беременность. ББ — гетерогенный класс препара-
тов. В отдельных исследованиях продемонстрированы 
неодинаковые эффекты классических и вазодилати-
рующих ББ в отношении центрального АД, артери-
альной ригидности, риска развития СД, исходов при 
ХСН. РКИ по сопоставлению эффективности ББ с 
разными свойствами у пациентов с АГ не проводились. 
У физически активных пациентов и при наличии у них 
МС, НТГ рекомендованы ББ с вазодилатирующим эф-
фектом, не оказывающие отрицательного влияния на 
инсулинорезистентность.

В многоцентровых исследованиях была показана 
несколько меньшая эффективность ББ по предупре-
ждению инсульта в сравнении с другими АГП [153]. 
Однако все эти данные были получены при анализе 
исследований, где применялся атенолол. В отноше-
нии небиволола, карведилола и высокоселективных ББ 
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(бисопролол и метопролол замедленного высвобожде-
ния) нет данных по влиянию на жесткие конечные 
точки [147].

Абсолютное противопоказание для назначения 
ББ — синоатриальная, атриовентрикулярная блока-
да 2–3-й степени, синдром слабости синусового узла и 
бронхиальная астма (БА).

Другие (дополнительные) классы АГП
В целом АГП, не относящиеся к пяти основным 

классам (например, препараты центрального дейст-
вия, альфа-адреноблокаторы), не рекомендуются для 
рутинного применения при АГ, но остаются препара-
тами резерва, например для применения при резистен-
тной гипертензии при неэффективности остальных 
препаратов [21].

Агонисты имидазолиновых рецепторов (моксони-
дин) стимулируют имидазолиновые рецепторы, рас-
положенные в вентролатеральном отделе продолго-
ватого мозга. В отличие от других классов АГП, для 
моксонидина не проводились РКИ с использованием 
жестких конечных точек. С учетом результатов 
исследования ALMAZ [154], показавшего, что моксо-
нидин повышает чувствительность тканей к инсу-
лину у пациентов с избыточной массой тела, мягкой 
АГ и инсулинорезистентностью и нарушением угле-
водного обмена, назначение моксонидина возможно 
при ведении пациентов с АГ, ожирением и инсули-
норезистент-ностью. Несмотря на отсутствие в 
рекомендациях данного класса препаратов среди ос-
новных, нет оснований для отмены такой терапии 
пациентам, которые уже получают данную группу 
препаратов при условии их хорошей эффективности 
и переносимости.

Моксонидин для лечения АГ рекомендуется 

пациентам с МС или ожирением в комбинации с 

иАПФ, БРА, АК и диуретиками при недостаточной 

эффективности классических комбинаций [154–

156].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР B, УДД 3)
Комментарии. Не рекомендовано (абсолютное 

противопоказание) назначение агонистов имидазоли-
новых рецепторов при синдроме слабости синусового 
узла, синоатриальной, атриовентрикулярной блокаде 
2–3-й степени, выраженной брадикардии с ЧСС < 50 
в 1 мин, ХСН (III–IV ФК).

Альфа-адреноблокаторы. Альфа-адреноблока-
торы улучшают углеводный и липидный обмены, 
повышают чувствительность тканей к инсулину, 
улучшают почечную гемодинамику. Ввиду того, что 
эти препараты вызывают постуральную гипотен-
зию, их с осторожностью применяют у пациентов с 
диабетической нейропатией и у пациентов старше 
65 лет. Предпочтительным показанием для этого 
класса препаратов является наличие у пациентов с 
АГ доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы.

Альфа-адреноблокаторы рекомендуются при 

резистентной АГ (подробнее в разделе 3.6.11), в ка-

честве четвертого препарата к комбинации иАПФ/

БРА, АК, диуретика (при непереносимости спиро-

нолактона2) [137].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР B, УДД 2)

3.5. Аппаратное лечение артериальной 
гипертензии

Денервация почечных артерий (ренальная денер-

вация) не рекомендована для лечения АГ в рутинной 

практике, пока не будет доступно больше данных отно-

сительно их эффективности и безопас-ности [157, 158].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Денервация почечных артерий мо-

жет выполняться для предотвращения эффектов сим-
патической нервной системы в отношении почечного 
сосудистого сопротивления, высвобождения ренина 
и реабсорбции натрия [159]. Для лечения пациентов с 
резистентной АГ были предложены минимально инва-
зивные методы катетерной денервации почек с помо-
щью радиочастотной стимуляции, ультразвука или 
периваскулярной инъекции нейротоксичных веществ, 
например этилового спирта [160]. Однако клинические 
данные относительно АГЭ ренальной денервации неод-
нозначны и требуют дальнейшего изучения.

3.6. Лечение артериальной гипертензии 
в отдельных клинических ситуациях

3.6.1. Артериальная гипертензия и сахарный диа-
бет

Пациентам с АГ в сочетании с СД рекомендует-

ся начинать АГТ при значениях АД, измеренного в 

медицинском учреждении,  140/90 мм рт.ст. [107, 

157, 158].

ЕОК/ЕОАГ IA (УУР А, УДД 1)
Пациентам с АГ в сочетании с СД, получающим 

АГП, в связи с доказанными преимуществами в 

снижении ССР рекомендуется:

— в качестве целевого уровня снижать САД у па-

циентов моложе 65 лет до значений 130 мм рт.ст. и 

ниже при хорошей переносимости, но не < 120 мм 

рт.ст. [107, 157, 159];

ЕОК/ЕОАГ IА (УУР А, УДД 1)
— у пожилых пациентов ( 65 лет) с СД целевой 

уровень САД составляет 130–139 мм рт.ст. [107, 157, 

160];

ЕОК/ЕОАГ IА (УУР А, УДД 1)
— целевой уровень ДАД у всех пациентов с АГ и СД 

составляет < 80 мм рт.ст., но не < 70 мм рт.ст. [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР С, УДД 5)
Всем пациентам с АГ и СД рекомендуется начи-

нать лечение с комбинации блокатора РААС с АК 

или тиазидным/тиазидоподобным диуретиком в 

связи с наилучшим влиянием этих комбинаций на 

частоту достижения целевого АД и снижение ССР, 

а также нефропротективным потенциалом блокато-

ров РААС [106, 107, 165].

ЕОК/ЕОАГ IА (УУР А, УДД 2)

2Перечень жизненно необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов для медицинского применения.
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Комментарии. Сочетание СД и АГ заслуживает 
особого внимания, поскольку оба заболевания суще-
ственно увеличивают риск развития микро- и ма-
крососудистых поражений, включая диабетическую 
нефропатию, инсульт, ИБС, ИМ, ХСН, атероскле-
роз периферических артерий, и способствуют увели-
чению сердечно-сосудистой смертности. При лече-
нии больных АГ с СД необходимо контролировать все 
имеющиеся у пациента ФР, включая дислипидемию 
(назначение гиполипидемической терапии). Развитие 
диабетической нефропатии сопровождается очень 
высоким риском развития ССО, при этом необходимы 
контроль АД и уменьшение протеинурии до минималь-
но возможных значений.

3.6.2. Артериальная гипертензия 
и хроническая болезнь почек

Пациентам с ХБП рекомендуется начинать ле-

чение (изменение образа жизни и лекарственную 

терапию) вне зависимости от наличия СД при уров-

не АД, измеренного в медицинском учреждении, 

 140/90 мм рт.ст. (Прил. Б3) [165, 166].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР С, УДД 4)
Пациентам с диабетической и недиабетической 

ХБП рекомендуется снижать САД до значений 130–

139 мм рт.ст. в связи с доказанными преимущества-

ми в снижении риска ССС [168].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Следует назначать индивидуализи-

рованную терапию в зависимости от ее переносимо-
сти и влияния на функцию почек и уровень электро-
литов.

Блокаторы РААС рекомендуются в качестве 

компонента терапевтической стратегии при нали-

чии альбуминурии высокой степени или протеину-

рии, как более эффективные препараты для умень-

шения выраженности альбуминурии [167, 168].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Всем пациентам с АГ и ХБП в качестве началь-

ной терапии рекомендуется комбинация блокатора 

РААС с АК или диуретиком в связи с наилучшим 

влиянием данных комбинаций на частоту достиже-

ния целевого АД и снижение ССР [165].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 2)
Комментарии. АТ является важнейшим ФР разви-

тия и прогрессирования ХБП любой этиологии; адек-
ватный контроль АД замедляет ее развитие. В свою 
очередь, ХБП является важным независимым ФР 
развития и прогрессирования ССЗ, в том числе фа-
тальных. У пациентов, получающих почечную заме-
стительную терапию гемодиализом, АГ существенно 
влияет на выживаемость. Для ведения таких паци-
ентов крайне важно точное и правильное измерение 
АД, однако АД до сеанса гемодиализа может не от-
ражать средний уровень АД, т.к. большие колебания 
натрия и воды в организме способствуют большей ва-
риабельности АД. Доказано, что АД, измеренное ме-
тодом ДМАД, более информативно, чем показатели 
АД перед сеансом гемодиализа.

У пациентов с терминальной стадией ХБП, нахо-
дящихся на диализе, снижение САД и ДАД сопровож-
дается уменьшением частоты ССО и общей смерт-
ности. Пациентам, находящимся на гемодиализе, 
можно назначать все АТП, при этом их дозы зави-
сят от стабильности гемодинамики и способности 
конкретного препарата проходить через диализные 
мембраны. Петлевые диуретики — препараты выбора 
среди диуретиков при терминальной ХБП.

При использовании АМКР, особенно в комбинации 
с блокатором РААС, необходим более тщательный 
контроль функции почек и уровня калия (опасность 
гиперкалиемии).

3.6.3. Артериальная гипертензия 
и ишемическая болезнь сердца

Пациентам с АГ в сочетании с ИБС рекоменду-

ется:

Пациентам моложе 65 лет, без ХБП, получаю-

щим АГТ, в связи с доказанными преимуществами в 

снижении риска ССС рекомендуется снижать САД 

до целевого уровня  130 мм рт.ст. при хорошей пе-

реносимости, но не < 120 мм рт.ст. (Прил. Б4) [157, 

170].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
У пожилых пациентов ( 65 лет) и/или с наличи-

ем ХБП рекомендовано снижать САД до целевых 

значений 130–139 мм рт.ст. [157, 170].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Снижать ДАД до целевых значений < 80 мм 

рт.ст., но не < 70 мм рт.ст. [299].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 3)
Пациентам с АГ с перенесенным ИМ рекомен-

дуется назначение ББ и блокаторов РААС в каче-

стве составной части терапии для снижения риска 

сердечно-сосудистой смертности [171].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Пациентам с АГ и симптомами стенокардии ре-

комендуется назначение ББ и/или АК [171].

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
3.6.4. Артериальная гипертензия, гипертрофия ле-

вого желудочка и сердечная недостаточность
Пациентам с АГ в сочетании с СН (с низкой или 

сохраненной ФВ) рекомендуется назначение АГТ 

при уровне АД  140/90 мм рт.ст. в связи с доказан-

ными преимуществами в отношении снижения сер-

дечно-сосудистой смертности [172].

ЕОК/ЕОАГ ІІаВ (УУР С, УДД 5)
Комментарии. У пациентов с АГ и СН с сохранной 

функцией ЛЖ при назначении АГТ возможно использо-
вание всех основных лекарственных средств, посколь-
ку ни один из препаратов не продемонстрировал свое 
превосходство над другими в отношении улучшения 
сердечно-сосудистых исходов [21, 22].

Пациентам с АГ в сочетании с СН со снижен-

ной ФВ в качестве АГТ рекомендуется использо-

вать иАПФ или БРА, а также ББ, диуретиков и/или 

АМКР при необходимости [171, 173] (Прил. Б5).

ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
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При недостаточном контроле АД пациентам с 

СН и АГ рекомендуется рассмотреть возможность 

добавления к терапии дигидропиридиновых АК для 

достижения целевого АД [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ IIbС (УУР С, УДД 5)
Пациентам с АГ и СН с сохраненной ФВ реко-

мендуется руководствоваться теми же пороговыми 

и целевыми значениями АД, что и при сниженной 

ФВ [174–176].

ЕОК/ЕОАГ IIаВ (УУР С, УДД 5)
Всем пациентам с ГЛЖ рекомендуется назначе-

ние блокаторов РААС в комбинации с АК или диу-

ретиком в связи с доказанным влиянием на процес-

сы ремоделирования ЛЖ [177].

ЕОК/ЕОАГ IА (УУР А, УДД 1)
У пациентов с АГ и ГЛЖ моложе 65 лет и при 

отсутствии ХБП рекомендуется снижать САД до 

значений 120–130 мм рт.ст. в связи с доказан-

ными преимуществами в отношении снижения 

сердечно-сосудистых исходов и смертности [107, 

178–180].

ЕОК/ЕОАГ IIаВ (УУР А, УДД 1)

3.6.5. Артериальная гипертензия, фибрилляция 
предсердий и другие аритмии

Ведение пациентов с АГ в сочетании с ФП прово-
дится в соответствии с действующими клинически-
ми рекомендациями.

Всех пациентов с ФП рекомендуется обследо-

вать для исключения АГ [181].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР С, УДД 5)
Пациентам с АГ и ФП при необходимости конт-

роля ЧСС в качестве компонента АГТ рекоменду-

ется назначать ББ или недигидропиридиновые АК 

(Прил. Б6) [181].

ЕОК/ЕОАГ IIаВ (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Индивидуальный выбор доз ББ или 

недигидропиридиновых АК препаратов должен быть 
ориентирован на целевые значения ЧСС не выше 110 в 
1 мин в состоянии покоя [182].

Пациентам с АГ в сочетании с ФП при числе 

баллов по шкале CHA2DS2-Vasc  2 для мужчин 

и  3 для женщин рекомендуется проводить про-

филактику инсульта с помощью пероральных ан-

тикоагулянтов (шкала представлена в табл. П4, 

Прил. Г3) [183].

ЕОК/ЕОАГ IA (УУР А, УДД 1)
Назначение пероральных антикоагулянтов ре-

комендовано пациентам с ФП, имеющим 1 балл по 

шкале CHA2DS2-VASc, учитывая индивидуальные 

особенности и предпочтения пациента [182, 184].

ЕОК/ЕОАГ IIaB (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Развитие ФП у пациентов с АГ 

ухудшает прогноз заболевания, значимо повышает 
риск развития инсульта (кардиоэмболического гене-
за) и СН. АГ — самое распространенное сопутству-
ющее заболевание у пациентов с ФП. В отсутствие 
противопоказаний пациенты с ФП должны получать 
пероральные антикоагулянты для профилактики ин-

сульта и других эмболий. Адекватный контроль АГ у 
пациентов, получающих антикоагулянты, способст-
вует снижению частоты кровотечений. Оральные ан-
тикоагулянты следует применять с осторожностью 
у пациентов со значительно повышенным АД (САД 
 180 мм рт.ст. и/или ДАД  100 мм рт.ст.), при этом 
необходимо применить срочные меры для достиже-
ния контроля АД; целью является снижение САД как 
минимум < 140 мм рт.ст., ДАД < 90 мм рт.ст. Це-
лесообразно оценить возможность снижения САД до 
< 130 мм рт.ст. [181, 185].

3.6.6. Артериальная гипертензия и цереброваску-
лярная болезнь

Пациентам с внутримозговой гематомой и САД 

< 200 мм рт.ст. не рекомендуется незамедлительное 

снижение АД для профилактики осложнений (в том 

числе гипоперфузии головного мозга или увеличе-

ния размеров очага поражения) [186–192].

ЕОК/ЕОАГ IIIA (УУР A, УДД 2)
Пациентам с внутримозговой гематомой при 

САД  220 мм рт.ст. рекомендовано осторожное 

снижение АД до уровня < 180 мм рт.ст. с помощью 

в/в терапии для профилактики осложнений (в том 

числе гипоперфузии головного мозга или увеличе-

ния размеров очага поражения) [191, 192].

ЕОК/ЕОАГ IIaB (УУР С, УДД 5)
Пациентам c острым ишемическим инсультом 

рутинное снижение АД не рекомендуется для про-

филактики осложнений (в том числе гипоперфузии 

головного мозга) [190–195].

ЕОК/ЕОАГ IIIA (УУР A, УДД 1)
Пациентам с острым ишемическим инсуль-

том, которым планируется проведение внутривен-

ной тромболитической терапии, АД рекомендует-

ся осторожно снизить и поддерживать на уровне 

< 180/105 мм рт.ст. в течение как минимум 24 ч по-

сле тромболизиса в связи с доказанными преиму-

ществами в отношении прогноза неврологического 

восстановления [193, 196, 197].

ЕОК/ЕОАГ IIaB (УУР С, УДД 3)
Пациентам с САД  220 и/или ДАД  120 мм 

рт.ст., которым не проводился тромболизис, реко-

мендуется рассмотреть возможность целесообраз-

ности лекарственной терапии с целью снижения АД 

на 15 % в течение первых суток после инсульта при-

нимается на основании оценки клинической ситуа-

ции [21, 22, 193].

ЕОК/ЕОАГ IIbC (УУР C, УДД 5)
Пациентам с АГ, перенесшим острое цереброва-

скулярное нарушение, с целью сокращения риска 

повторного острого нарушения мозгового крово-

обращения назначение АГТ рекомендовано сразу 

после транзиторной ишемической атаки и через не-

сколько дней после ишемического инсульта [185, 

198, 199].

ЕОК/ЕОАГ IA (УУР С, УДД 4)
Всем пациентам с АГ после ишемического ин-

сульта или транзиторной ишемической атаки моло-
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же 65 лет и без ХБП рекомендуется снижать САД до 

целевых значений 120–130 мм рт.ст. в связи с дока-

занными преимуществами в отношении снижения 

сердечно-сосудистой смертности [108, 185, 199, 200].

ЕОК/ЕОАГ IIaB (УУР B, УДД 2)
АГТ, направленная на снижение риска инсульта 

и рекомендованная всем пациентам с ЦВБ, включа-

ет блокатор РААС в сочетании с АК или тиазидопо-

добным диуретиком [108, 153, 198].

ЕОК/ЕОАГ IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии. У пациентов АГ с ЦВБ (дисцирку-

ляторная энцефалопатия II–III степени и/или тран-
зиторная ишемическая атака/инсульт в анамнезе, 
гемодинамически значимый стеноз магистральных 
брахиоцефальных артерий) не следует резко снижать 
АД, т.к. у части пациентов может быть плохая ин-
дивидуальная переносимость более низких уровней АД 
вследствие нарушения ауторегуляции сосудов головно-
го мозга. У этих пациентов целесообразно применение 
этапной (ступенчатой) схемы снижения АД.

3.6.7. Артериальная гипертензия у пациентов с за-
болеванием периферических артерий

Пациентам с АГ в сочетании с периферическим 

атеросклерозом, учитывая высокий риск ИМ, ин-

сульта, СН и сердечно-сосудистой смерти, реко-

мендуется назначение АГТ с достижением целевого 

АД < 140/90 мм рт.ст. [21, 22, 107, 171, 201–203].

ЕОК/ЕОАГ IA (УУР А, УДД 1)
Всем пациентам с АГ в сочетании с атеросклеро-

зом периферических артерий в качестве начальной 

терапии рекомендуется назначать комбинацию бло-

катора РААС и АК или диуретика [21, 22, 201, 202].

ЕОК/ЕОАГ IIaB (УУР А, УДД 1)
Пациентам с атеросклерозом сонных артерий 

рекомендуется назначать АК и блокаторы РААС, 

т.к. препараты данных групп более эффективно за-

медляют прогрессирование атеросклероза, чем диу-

ретики и ББ [21, 22, 201–205].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР А, УДД 1)
Комментарии. На основании данных РКИ уста-

новлено, что контроль АГ замедляет прогрессирова-
ние атеросклероза сонных артерий. АК, иАПФ и их 
комбинация в этом случае более эффективны, чем 
диуретики и ББ [204, 205]. Следует учитывать, 
что пациенты с каротидным атеросклерозом имеют 
высокий риск атероэмболического инсульта и ССО, 
в связи с чем АГТ должна сочетаться с назначени-
ем статинов и антитромбоцитарных препаратов. 
Снижение АД у пациентов с двусторонним стенозом 
сонных артерий следует проводить осторожно, на-
чиная с монотерапии и тщательно отслеживая по-
бочные эффекты [21, 22].

У пациентов с периферическим атеросклерозом 

рекомендуется рассмотреть возможность назначе-

ния ББ в качестве АГТ, особенно при наличии по-

казаний к их применению для снижения выражен-

ности симптоматики [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ IIbC (УУР С, УДД 5)

3.6.8. Артериальная гипертензия у пациентов с за-
болеваниями легких

Пациентам с АГ в сочетании с БА и/или хрони-

ческой обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) с 

целью достижения целевого уровня АД в качестве 

стартовой АГТ не рекомедовано назначение ББ, 

рекомендуется назначение блокаторов РААС и АК 

[206–211].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Комментарии. Сочетание АГ с ХОБЛ и/или БА 

 обусловливает особенности проведения АГТ.
У пациентов с БА и/или ХОБЛ назначение петле-

вых и тиазидных диуретиков требует осторожности 
в связи с высокой вероятностью развития гипокалие-
мии при их совместном применении с β

2-агонистами и 
особенно — системными стероидами.

ББ могут стать причиной развития бронхоспазма, 
особенно неселективные, в связи с чем не должны ру-
тинно назначаться пациентам с ХОБЛ и противопо-
казаны пациентам с БА. Ряд исследований, проведен-
ных у ограниченного числа пациентов, показали, что 
применение небольших доз высокоселективных ББ не 
ухудшает и может даже несколько улучшать бронхи-
альную проходимость [210].

Применение АК у пациентов с ХОБЛ и/или БА 
безопасно и даже способствует снижению гиперре-
активности бронхов и повышению бронходилатирую-
щего эффекта β2-агонистов. Таким образом, наравне 
с изменением образа жизни (в первую очередь — отка-
зом от курения) в качестве стартовой АГТ предпоч-
тительно использование блокаторов РААС и АК. При 
недостижении целевого АД или наличии сопутствую-
щих заболеваний с соответствующими показаниями 
можно рассмотреть добавление/назначение тиазид-
ных или тиазидоподобных диуретиков и высокоселек-
тивных ББ [21, 22].

Пациенты с АГ с бронхообструктивной патоло-
гией часто применяют бронхолитические и глюкокор-
тикостероидные препараты. Системное и длительное 
применение глюкокортикостероидов способствует 
повышению АД. При применении ингаляционных глю-
кокортикостероидов подобные эффекты незначи-
тельны.

3.6.9. Артериальная гипертензия и синдром об-
структивного апноэ сна

Для улучшения контроля АГ у пациентов с СОАС 

рекомендуется применение CPAP («сипап») — те-

рапии (от англ. Constant Positive Airway Pressure), 

заключающейся в создании непрерывного поло-

жительного давления в дыхательных путях аппарат-

ным методом) [21].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР C, УДД 5)
Комментарии. СОАС характеризуется перио-

дическим спадением верхних дыхательных путей на 
уровне глотки и прекращением легочной вентиляции 
при сохраняющихся дыхательных усилиях во время 
сна с последовательным снижением насыщения ки-
слородом крови, грубой фрагментацией сна и выра-
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женной дневной сонливостью. При СОАС, особенно 
тяжелой степени (индекс апноэ/гипопноэ > 30), про-
исходит активация симпатической нервной систе-
мы, что приводит к повышению или недостаточному 
снижению АД в ночные часы, развитию эндотелиаль-
ной дисфункции, оксидативного стресса и увеличе-
нию риска развития ССО. На наличие СОАС должны 
быть обследованы пациенты с АГ с ожирением, ре-
зистентностью к АГТ, у которых по результатам 
СМАД имеется недостаточное снижение или повы-
шение АД в ночные часы. Признаками, позволяющи-
ми заподозрить СОАС, являются: беспокойный, «не-
освежающий» сон; учащенное ночное мочеиспускание; 
дневная сонливость; разбитость, утренние голов-
ные боли; хроническая усталость; снижение памяти 
и внимания; громкий прерывистый храп; остановки 
дыхания во сне; увеличение массы тела и снижение 
потенции.

Для скрининга СОАС можно использовать опрос-
ник шкалы сонливости Эпворта (Epworth Sleepiness 
Scale) (табл. П5, Прил. Г3), компьютерную пульсок-
симетрию.

Для постановки диагноза и оценки степени тяже-
сти СОАС проводится респираторное или кардиоре-
спираторное мониторирование. Золотой стандарт вы-
явления СОАС — полисомнографическое исследование.

Лечение пациентов с СОАС включает снижение 
массы тела у пациентов с ожирением, отказ от ку-
рения, приема транквилизаторов и снотворных пре-
паратов, а также проведение мероприятий, направ-
ленных на обеспечение свободного носового дыхания. 
Основной метод лечения пациентов с СОАС — CPAP-
терапия (создание постоянного положительного 
давления воздуха в дыхательных путях — Continuous 
Positive Airways Pressure). При CPAP-терапии поток 
нагнетаемого под давлением воздуха предотвращает 
спадение верхних дыхательных путей. Для СРАР-те-
рапии применяются аппараты с индивидуальными ре-
жимами вентиляции, обеспечивающими максимально 
эффективное их использование [212].

3.6.10. Артериальная гипертензия в периопераци-
онном периоде

При впервые выявленной АГ перед плановым 

хирургическим вмешательством рекомендуется 

провести обследование в объеме, предусмотрен-

ном п. 2 данных рекомендаций, с целью выявления 

ПОМ и оценки ССР [21].

ЕОК/ЕОАГ IC (УУР C, УДД 5)
Всем пациентам с АГ рекомендуется избегать су-

щественных колебаний АД (> 10 %) в периопераци-

онном периоде [21, 213, 214].

ЕОК/ЕОАГ IC (УУР B, УДД 2)
Комментарии. Можно не откладывать некардиохи-

рургическое вмешательство у пациентов с АГ 1–2-й сте-
пени (САД < 180 мм рт.ст. и ДАД < 110 мм рт.ст.) [21].

Пациентам с АГ, длительно получающим ББ, ре-

комендуется продолжить терапию в периопераци-

онном периоде для контроля АД [215, 216].

ЕОК/ЕОАГ IB (УУР А, УДД 3)
Резкая отмена ББ или препаратов центрально-

го действия (например, клонидина) потенциально 

опасна и не рекомендуется [217, 218].

ЕОК/ЕОАГ IIIB (УУР С, УДД 4)
Пациентам с АГ перед некардиохирургическим 

вмешательством для снижения риска интраопера-

ционной гипотензии рекомендуется временная от-

мена блокаторов РААС [21].

ЕОК/ЕОАГ IIaC (УУР С, УДД 5)

3.6.11. Резистентная артериальная гипертензия
Резистентная к терапии АГ (т.е. резистентная 

АГ) устанавливается на основании следующих кри-

териев:

— соблюдение мероприятий по изменению обра-

за жизни и лечение с использованием оптимальных 

(или максимальных переносимых) доз трех и более 

лекарственных препаратов, включая иАПФ или 

БРА, АК и диуретик, не приводит к снижению САД 

и ДАД до значений < 140 мм рт.ст. и/или < 90 мм 

рт.ст. соответственно;

— неадекватность контроля АД подтверждена с 

помощью СМАД и/или ДМАД;

— подтверждена приверженность пациента к ле-

чению;

— исключены причины псевдорезистентности и 

причины вторичной АГ.

Прежде чем диагностировать резистентную АГ, 

необходимо исключить причины псевдорезистент-

ности:

— Низкая приверженность к назначенной тера-

пии является частой причиной псевдорезистентно-

сти, она выявляется у  50 % пациентов, которых об-

следовали с помощью методов прямого мониторинга 

контроля приема препаратов, этот показатель прямо 

зависит от количества назначенных таблеток [219].

— Феномен «белого халата» (при котором АД, 

измеренное в медицинском учреждении, повыше-

но, но по данным СМАД или ДМАД уровень АД 

контролируется) встречается нередко, в связи с чем 

рекомендуется подтвердить наличие АГ с помощью 

СМАД или ДМАД до установления диагноза рези-

стентной АГ.

— Нарушение правил измерения АД в медицин-

ском учреждении, включая использование манжеты 

меньшего размера, может привести к ложному вы-

явлению повышенного АД.

— Выраженный кальциноз плечевой артерии, 

особенно у пожилых пациентов.

— Клиническая инертность, приводящая к на-

значению нерациональных комбинаций и неадек-

ватных доз АГП.

Другие причины резистентной гипертензии:

— образ жизни, включая ожирение или быструю 

прибавку веса, чрезмерное употребление алкоголя 

или поваренной соли;

— применение вазопрессоров или веществ, спо-

собствующих задержке натрия, препаратов, назна-
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ченных по поводу сопутствующих заболеваний, ра-

стительных препаратов, употребление наркотиков 

(кокаин и т.п.) или анаболических стероидов;

— СОАС;

— выраженное ПОМ, особенно ХБП или жест-

кость крупных артерий [21, 22].

Истинная резистентная АГ встречается не более 

чем в 10 % случаев среди всей популяции пациентов с 

АГ, однако в отдельных группах пациентов, например 

с ХБП, ее распространенность может доходить до 30 % 

[21, 220]. Истинная резистентная АГ часто наблюдает-

ся у пациентов с ожирением, МС, СД, СОАС, множе-

ственным ПОМ, при вторичных формах АГ. Тяжелое 

ПОМ (выраженная ГЛЖ, снижение функции почек, 

атеросклеротическое поражение артерий) способст-

вует развитию резистентности к лечению.

Всем пациентам с резистентной АГ рекомендо-

вано усиление мероприятий по изменению образа 

жизни, особенно ограничение употребления соли, с 

целью достижения целевого уровня АД [221].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР В, УДД 2)
Всем пациентам с резистентной АГ рекомендо-

вано добавление к проводимой терапии спироно-

лактона3 в дозах 25–50 мг/сут для достижения целе-

вого уровня АД [137, 222, 223].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Комментарии. При непереносимости спиронолак-

тона рекомендовано добавление других диуретиков, 
включающих эплеренон, более высокие дозы тиазид-
ных/тиазидоподобных диуретиков, или петлевые ди-
уретики, или добавление бисопролола или доксазозина. 
Применение спиронолактона, эплеренона противопо-
казано пациентам с СКФ  30 мл/мин и концентрацией 
калия в плазме  5 ммоль/л из-за риска гиперкалиемии. 
Петлевые диуретики следует использовать вместо 
тиазидных/тиазидоподобных при СКФ < 30 мл/мин.

3.6.12. Артериальная гипертензия «белого халата»
Пациентам с АГ «белого халата» рекомендуется 

проводить мероприятия по изменению образа жиз-

ни, направленные на уменьшение ССР [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР А, УДД 3)
Всем пациентам с АГ «белого халата» рекомен-

дуется проводить регулярные обследования (не ме-

нее 1 раза в 2 года) с периодическим мониториро-

ванием АД вне медицинского учреждения [21, 22, 

224–230].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР В, УДД 2)
Комментарии. АГ «белого халата» диагностируется 

при выявлении повышенного АД, измеренного в медицин-
ском учреждении, и нормальных показателей АД, изме-
ренного вне медицинского учреждения. АГ «белого хала-
та» может иметь место у многих людей с повышением 
клинического АД, особенно с АГ 1-й степени, а также у 
очень пожилых пациентов (> 50 %) [21, 22]. По сравне-
нию со здоровыми лицами АГ «белого халата» ассоции-

руется с более высокой распространенностью метабо-
лических ФР и ПОМ. Она также ассоциирована с более 
высоким риском развития СД типа 2 и устойчивой АГ, 
а также с повышенным ССР [227–230]. Различают 
«эффект белого халата», являющийся дополнительным 
прессорным ответом (реакцией) у пациента с АГ на 
измерение АД (реакция тревоги), чаще наблюдаемый в 
условиях медицинской организации.

Для пациентов с АГ «белого халата» рекоменду-

ется рассмотреть возможность медикаментозной 

АГТ при наличии признаков ПОМ или высоком/

очень высоком ССР (раздел 2.3, табл. П11, Прил. Г2 

и табл. П12, Прил. Г2) [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ IIbС (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Для остальных пациентов с АГ «бе-

лого халата» рутинная медикаментозная терапия не 
рекомендована [21, 22].

3.6.13. «Маскированная» артериальная гипертен-
зия

«Маскированная» гипертензия (скрытая гипер-

тензия) диагностируется у пациентов с нормаль-

ными показателями АД, измеренного в медицин-

ском учреждении, но с повышенными значениями 

АД, измеренного вне медицинского учреждения. 

У таких пациентов метаболические ФР и ПОМ 

встречаются чаще, чем у пациентов с истинной 

нормотензией [37, 228–231]. Проблему представ-

ляет диагностика «маскированной» АГ, поскольку 

большинство скрининговых программ основано 

на использовании показателей АД, измеренного в 

медицинском учреждении, которое является нор-

мальным. «Маскированная» АГ чаще встречается у 

молодых пациентов, чем у пожилых, а также у тех, 

чьи показатели клинического АД находятся в пре-

делах значений высокого нормального АД (130–

139/80–89 мм рт.ст.). Она редко встречается у лиц 

с показателями клинического АД < 130/80 мм рт.ст. 

«Маскированная» АГ ассоциируется с повышением 

риска прогрессирования заболевания до стойкой 

АГ, повышенной частотой развития СД типа 2 и на-

личием ПОМ [21, 22]. Уровень отдаленного риска 

развития фатальных и нефатальных ССС прибли-

жается к значению этого показателя у пациентов с 

устойчивой АГ [37, 38, 98, 232, 233].

Всем пациентам с «маскированной» АГ реко-

мендуются мероприятия по изменению образа жиз-

ни с целью уменьшения ССР [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР С, УДД 5)
Всем пациентам с «маскированной» АГ рекоменду-

ется регулярное наблюдение, включающее периодиче-

ское мониторирование показателей АД, измеренного 

вне медицинского учреждения [21, 22, 230, 232].

ЕОК/ЕОАГ IС (УУР С, УДД 4)
Всем пациентам с «маскированной» АГ реко-

мендуется проведение АГТ, учитывая прогностиче-

ское значение высоких значений АД, измеренного 

вне медицинского учреждения [38, 228, 232].

ЕОК/ЕОАГ IIаС (УУР А, УДД 2)
3Перечень жизненно необходимых и важнейших лекарствен-

ных препаратов для медицинского применения.
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Пациентам с неконтролируемой «маскирован-

ной» АГ (не достигнут контроль АД, измеренного 

вне медицинского учреждения), получающим ме-

дикаментозное лечение, рекомендуется усиление 

АГТ с целью снижения ССР [230, 232].

ЕОК/ЕОАГ IIаС (УУР А, УДД 2)

3.6.14. Артериальная гипертензия у молодых паци-
ентов (< 50 лет)

АГ у молодых пациентов характеризуется более 

высокой частотой повышения ДАД и изолирован-

ной диастолической АГ [97]. При обследовании 

пациентов этой возрастной группы, особенно при 

наличии тяжелой АГ, следует учитывать, что веро-

ятность обнаружения вторичной гипертензии мо-

жет достигать 10 % [21].

Всем пациентам моложе 50 лет при наличии АГ 

2-й и 3-й степени, а также АГ 1-й степени в сочета-

нии с множественными ФР, ПОМ, СД, сердечно-со-

судистыми, цереброваскулярными или почечными 

заболеваниями следует назначать АГТ одновремен-

но с рекомендациями по изменению образа жизни в 

соответствии с общими принципами [21].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. В связи с тем, что раннее назначе-

ние АГТ может предотвратить более тяжелую АГ и 
развитие ПОМ в будущем, молодым пациентам с АГ 
1-й степени при отсутствии ФР, ПОМ и ССЗ мож-
но обсуждать назначение АГТ наравне с изменения-
ми образа жизни [21]. При этом целевой уровень АД 
составляет 120–130/70–79 мм рт.ст. (см. раздел 
3.2). В случае, если принимается решение о немедика-
ментозной коррекции АД или пациент отказывается 
принимать АГТ, необходимо дать подробные рекомен-
дации по изменению образа жизни и длительно наблю-
дать пациента, т.к. со временем АД неизбежно будет 
расти [21].

3.6.15. Артериальная гипертензия у пожилых 
 пациентов ( 65 лет)

У пациентов 65 лет и старше с АГ, обративших-

ся за медицинской помощью в учреждения амбу-

латорного или стационарного типа, рекомендуется 

проводить скрининг синдрома старческой астении 

с использованием опросника «Возраст не помеха» 

(табл. П6, Прил. Г3), поскольку выявление старче-

ской астении может влиять на тактику АГТ и уро-

вень целевого АД [9].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР А, УДД 1)
Пациентам > 65 лет с АГ рекомендуется назна-

чение АГТ с использованием любого из основных 

классов АГП [238, 239].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Комментарии. Пациенты старше 65 лет должны 

получать АГТ в соответствии с общим алгоритмом, 
приведенном в приложении Б2. У пациентов очень по-
жилого возраста (> 80 лет) может быть целесообраз-
но начинать лечение с монотерапии. У всех пожилых 
пациентов комбинированную терапию следует начи-

нать с минимальных доз препаратов. При отсутствии 
дополнительных показаний следует избегать назначе-
ния петлевых диуретиков и альфа-адреноблокаторов, 
т.к. они увеличивают риск падений [240, 241]. При 
лечении пожилых пациентов целевое АД составляет 
130–139/70–79 мм рт.ст. при переносимости [21].

До назначения и в процессе приема АГТ необходим 
тщательный мониторинг функции почек для выявле-
ния ее возможного ухудшения вследствие АД-обуслов-
ленного снижения почечной перфузии. Всех пациентов 
65 лет и старше, особенно старше 80 лет, и пациен-
тов со старческой астенией необходимо тщательно 
наблюдать на предмет возможного развития орто-
статической гипотензии (при необходимости — ис-
пользовать СМАД) и мониторировать переносимость 
и развитие возможных побочных эффектов [21]. Не 
рекомендуется отмена медикаментозной АГТ на ос-
новании возраста, даже при достижении 80 лет, при 
условии, что лечение хорошо переносится.

При лечении пациентов 65 лет и старше необхо-

димо учитывать методические рекомендации МР 103 

«Фармакотерапия у пациентов пожилого и старче-

ского возраста».

3.6.16. Изолированная систолическая артериаль-
ная гипертензия

ИСАГ: повышение САД  140 мм рт.ст. при ДАД 

< 90 мм рт.ст.

Наиболее распространена у пожилых пациентов 

(до 29,4 %), может встречаться и у пациентов моло-

дого (1,8 % среди пациентов 18–39 лет) и среднего 

возраста (6 % среди пациентов 40–60 лет) [242, 243]. 

В основе развития ИСАГ лежат артериолосклероз 

и повышение артериальной ригидности, эндоте-

лиальная дисфункция, провоспалительная актив-

ность, кальцификация эластина. Наблюдается у 

пожилых, пациентов с СД, ХБП, остеопорозом с 

кальцификацией сосудов [244]. ИСАГ независимо 

ассоциирована с риском неблагоприятных СС ис-

ходов и смертности [245, 246].

Пороговым значением САД для начала АГТ яв-

ляется  140 мм рт.ст. Лечение пациентов с ИСАГ 

проводят в соответствии с алгоритмом АГТ, при 

этом необходимо ориентироваться на уровень САД, 

а нормальное значение ДАД не должно препятство-

вать назначению оптимального лечения для дости-

жения целевого САД [21, 31].

Помимо истинной ИСАГ, у некоторых молодых 

здоровых людей, чаще у мужчин, может выявлять-

ся ложная ИСАГ 1-й степени, сопровождающаяся 

нормальными показателями центрального САД за 

счет чрезмерной амплификации периферического 

САД [247]. Показано, что у молодых пациентов с 

ИСАГ ССР аналогичен риску пациентов с высоким 

нормальным АД, причем риск развития ИСАГ ассо-

циирован с курением [248].

На основании имеющихся данных молодым 

пациентам с ИСАГ 1-й степени следует рекомен-

довать мероприятия по изменению образа жизни 
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4Перечень жизненно необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов для медицинского применения.

5Перечень жизненно необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов для медицинского применения.

(особенно прекращение курения); необходимость 

назначения АГТ в настоящее время не доказана; 

показано длительное наблюдение, поскольку у 

многих из них в дальнейшем возможно развитие 

стойкой АГ [21].

3.6.17. Артериальная гипертензия при беременно-
сти и лактации

Выделяют следующие клинические варианты АГ 

при беременности [21]:

— АГ, развившаяся до беременности (хрониче-

ская АГ). 

— АГ, определяемая до беременности или про-

явившаяся до 20 нед. беременности и персистиру-

ющая > 6 нед. после родов. АГ, диагностированная 

после 20-й нед. гестации и не исчезнувшая в тече-

ние 6 нед. после родов, также классифицируется 

как существовавшая ранее АГ, но уже ретроспек-

тивно.

— Гестационная АГ — состояние, индуциро-

ванное беременностью и проявляющееся повыше-

нием АД  140/90 мм рт.ст. впервые после 20 нед., 

со спонтанной нормализацией АД в течение 6 нед. 

после родов.

— Преэклампсия — гестационная АГ с протеи-

нурией > 300 мг/сут или альбумин/креатинин в ра-

зовой порции мочи > 30 мг/ммоль, в ряде случаев с 

проявлениями полиорганной недостаточности.

— Хроническая АГ, осложненная преэклам-

псией.

Беременным женщинам, имеющим ФР, ПОМ, 

СД или поражение почек, рекомендуется проведе-

ние СМАД для подтверждения АГ [43, 228].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Женщинам с гестационной АГ, преэклам-

псией или хронической АГ, сопровождающейся 

субклиническим ПОМ, рекомендуется начинать 

лекарственную терапию при САД  140 мм рт.ст. 

или ДАД  90 мм рт.ст. с целью снижения ССР 

[21, 22].

ЕОК/ЕОАГ ІС (УУР С, УДД 5)
Беременным женщинам с повышением АД без 

наличия признаков ПОМ, преэклампсии и АКС 

с целью снижения ССР начало лекарственной те-

рапии рекомендуется при САД  150 мм рт.ст. или 

ДАД  95 мм рт.ст. [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ ІС (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Цель лечения беременных с АГ — 

предупредить развитие осложнений, обусловлен-
ных высоким уровнем АД, обеспечить сохране-
ние беременности, нормальное развитие плода и 
успешные роды. Целевой уровень АД для беременных 
< 140/90 мм рт.ст. Следует не допускать разви-
тия эпизодов гипотонии, чтобы не ухудшить пла-
центарный кровоток.

Беременных женщин с САД  170 и ДАД  110 мм 

рт.ст. рекомендуется срочно госпитализировать и 

расценивать данное состояние как ГК [21, 22].

ЕОК/ЕОАГ ІС (УУР С, УДД 5)

Комментарии. Главное правило при лечении ГК 
у беременных — контролируемое снижение САД до 
< 160 и ДАД до < 105 мм рт.ст. Для пероральной 
терапии следует использовать метилдопу или ни-
федипин замедленного высвобождения. Для лечения 
преэклампсии с отеком легких препаратом выбора 
является нитроглицерин, длительность его примене-
ния не должна составлять > 4 ч из-за отрицательно-
го воздействия на плод и риска развития отека мозга 
у матери. Применение диуретиков не показано, т.к. 
при преэклампсии уменьшается объем циркулирую-
щей крови. Для предотвращения эклампсии и лечения 
судорог рекомендовано в/в введение сульфата магния.

Женщинам с высоким риском преэклампсии с 

целью ее профилактики рекомендуется назначать 

малые дозы (150 мг) аспирина с 12-й нед. беремен-

ности и до 36-й нед. при условии низкого риска же-

лудочно-кишечных кровотечений [236].

ЕОК ІА (УУР В, УДД 2)
Комментарии. Высокий риск преэклампсии от-

мечается у женщин с АГ во время предыдущей бере-
менности, ХБП, аутоиммунными заболеваниями (си-
стемной красной волчанкой или антифосфолипидным 
синдромом), СД 1-го или 2-го типа, хронической АГ; 
к умеренному риску относятся первая беременность, 
возраст  40 лет, интервал между беременностями 
> 10 лет, ИМТ  35 кг/м2 на первом визите, семейный 
анамнез преэклампсии и многоплодная беременность.

Беременным женщинам с АГ в качестве АГТ с 

целью контроля уровня АД рекомендуется назна-

чение лекарственных препаратов с замедленным 

высвобождением лекарственного вещества (метил-

допа4) [237, 250].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 2)
Беременным женщинам с АГ в качестве АГТ с 

целью контроля уровня АД рекомендуется назна-

чение лекарственных препаратов с замедленным 

высвобождением лекарственного вещества (нифе-

дипин5) [237, 250].

ЕОК/ЕОАГ ІС (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Резервными препаратами для пла-

новой АГТ у беременных женщин с АГ являются ве-
рапамил и бисопролол. АГТ должна быть продолжена 
в течение 12 нед. после родов, особенно у женщин с 
преэклампсией и при рождении недоношенных детей. 
Можно использовать любые классы АГП, согласно ал-
горитму АГТ, с рациональным выбором препаратов 
при лактации и учитывая то, что метилдопа не ре-
комендована к назначению в связи с повышением риска 
послеродовой депрессии.

Не рекомендовано назначение иАПФ, БРА и 

прямых ингибиторов ренина при беременности в 

связи с риском развития врожденных уродств и ги-

бели плода [237, 250, 251].

ЕОК/ЕОАГ ІІІС (УУР С, УДД 5)
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Женщинам с АГ в репродуктивном возрасте с ри-

ском наступления незапланированной беременно-

сти не рекомендуется назначение блокаторов РААС 

в связи с риском развития врожденных уродств и 

гибели плода [21, 22, 237, 251].

ЕОК/ЕОАГ ІІІС (УУР С, УДД 4)

3.6.18. Препараты для оральной контрацепции и 
заместительной гормональной терапии и артериаль-
ная гипертензия

Не рекомендуется применять оральные контра-

цептивы (ОК) женщинам с неконтролируемой АГ 

[252, 253].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 3)
Комментарии. Комбинированные ОК, содержащие 

эстрогены и прогестины, могут приводить к повыше-
нию АД и развитию АГ приблизительно у 5 % пациенток 
[254, 255]. При назначении ОК следует оценивать риски и 
преимущества, наличие сопутствующих факторов ССР 
(особенно курения) у конкретной пациент-ки. Необходимо 
тщательно контролировать уровень АД [256, 257]. Отме-
на ОК может улучшить контроль АД у женщин с АГ [252]. 
Прием ОК женщинами с АГ диктует необходимость их 
тщательного выбора и начала приема после сопоставления 
риска и пользы индивидуально у каждой пациентки.

Заместительная гормональная терапия не про-
тивопоказана женщинам с АГ при условии конт-роля 
АД с помощью АГП [21]. Не рекомендуется назна-
чение гормональной заместительной терапии и се-
лективных модуляторов рецепторов к эстрогенам с 
целью первичной или вторичной профилактики ССЗ.

3.6.19. Артериальная гипертензия и эректильная 
дисфункция

Всем пациентам с АГ и наличием эректильной 

дисфункции (ЭД) для коррекции эндотелиальной 

дисфункции рекомендовано назначение ингибито-

ров фосфодиэстеразы-5, даже тем из них, которые 

получают несколько АГП (за исключением альфа-

адреноблокаторов и нитратов в связи с опасностью 

ортостатической гипотонии) [258, 259].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 2)
Комментарии. ЭД у мужчин с АГ встречается 

чаще, чем у лиц с нормальным АД. ЭД считается не-
зависимым ФР ССС и смертности, ассоциированным 
с ПОМ. Сбор анамнеза у пациентов АГ должен вклю-
чать оценку половой функции. Изменение (оздоров-
ление) образа жизни может уменьшить степень ЭД. 
Современные препараты (БРА, иАПФ, АК и вазодила-
тирующие ББ) не влияют на эректильную функцию. 
Адекватный контроль АГ способствует ее улучшению.

3.6.20. Артериальная гипертензия и противоопухо-
левая терапия

АГ является наиболее частым сопутствующим 

ССЗ по данным онкологических регистров, при 

этом повышение АД выявляется более чем у тре-

ти пациентов [260]. Это может быть связано с вы-

сокой распространенностью АГ в той возрастной 

категории, в которой наиболее часто встречаются 

и онкологические заболевания. Однако это также 

обусловлено прессорным эффектом двух групп ши-

роко используемых противоопухолевых препара-

тов: ингибиторов фактора роста эндотелия сосудов 

(бевацизумаб, сорафениб, сунитиниб и пазопаниб) 

и ингибиторов протеасом (карфизомиб) [261].

Повышение АД выявлялось у большого числа 

пациентов ( 30 %), получающих терапию выше-

описанными противоопухолевыми препаратами. 

Этот эффект часто наблюдается в течение первого 

месяца после начала лечения.

Рекомендовано контролировать офисное АД еже-

недельно в течение первого цикла терапии ингибито-

рами фактора роста эндотелия сосудов (бевацизумаб, 

сорафениб, сунитиниб и пазопаниб) или ингибито-

рами протеасом (карфизомиб) у пациентов со злока-

чественными новообразованиями и каждые 2–3 нед. 

в дальнейшем [262]. После завершения первого ци-

кла лечения, при условии стабильных значений АД, 

его следует измерять во время рутинных посещений 

врача или с помощью ДМАД.

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
В случае развития АГ ( 140/90 мм рт.ст.) или повы-

шения ДАД на  20 мм рт.ст. по сравнению с исходным 

уровнем на фоне терапии ингибиторами фактора роста 

эндотелия сосудов (бевацизумаб, сорафениб, сунитиниб 

и пазопаниб) или ингибиторами протеасом (карфизо-

миб) у пациентов рекомендовано начать или оптимизи-

ровать АГТ. Предпочтительными являются блокаторы 

РААС и дигидропиридиновые АК [263, 264].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Хотя противоопухолевая терапия име-

ет очевидный приоритет, следует рассмотреть возмож-
ность ее прерывания в случаях чрезмерно высоких показа-
телей АД, несмотря на многокомпонентную терапию, при 
наличии симптомов, обусловленных АГ, или при развитии 
ССС, требующего немедленного снижения АД [263, 264].

3.6.21. Коррекция сопутствующих факторов сер-
дечно-сосудистого риска

Пациентам с АГ и очень высоким или экстре-

мальным ССР рекомендовано назначение статинов 

для достижения целевого ХС ЛНП  1,4 ммоль/л 

или его снижение на  50 % от исходного [265–267].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Пациентам с АГ и высоким ССР рекомендовано 

назначение статинов для достижения целевого ХС 

ЛНП  1,8 ммоль/л или его снижение на  50 % от 

исходного [266, 267].

ЕОК/ЕОАГ ІВ (УУР А, УДД 1)
Комментарии. У пациентов с низким риском можно 

рассмотреть назначение статинов для достижения 
целевого ХС ЛНП  3,0 ммоль/л. У пациентов с умерен-
ным риском можно рассмотреть назначение стати-
нов для достижения целевого ХС ЛНП  2,6 ммоль/л.

Пациентам с АГ с целью вторичной профилак-

тики ССС рекомендуется назначение ацетилсали-

циловой кислоты в низких дозах [268].
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ЕОК/ЕОАГ ІА (УУР А, УДД 1)
Пациентам с АГ не рекомендуется назначение 

ацетилсалициловой кислоты с целью первичной 

профилактики при отсутствии ССЗ в связи с недо-

казанными преимуществами данного вмешательст-

ва в отношении снижения ССР [268].

ЕОК/ЕОАГ ІІІА (УУР А, УДД 1)

4. Неотложные состояния 
при артериальной гипертензии: 
гипертонический криз

ГК — состояние, при котором значительное повы-

шение АД (до 3-й степени) ассоциируется с острым 

ПОМ, нередко жизнеугрожающим, требующее немед-

ленных квалифицированных действий, направленных 

на снижение АД, обычно с помощью внутривенной те-

рапии [269]. При определении тяжести поражения ор-

ганов скорость и степень повышения АД могут быть так 

же важны, как и абсолютный уровень АД [270]. Можно 

выделить следующие типичные проявления ГК:

— Пациенты со злокачественной АГ: тяжелая АГ 

(чаще 3-й степени) ассоциируется с изменениями на 

глазном дне (кровоизлияния и/или отек соска зритель-

ного нерва), микроангиопатией и диссеминированным 

внутрисусосудистым свертыванием. Может приводить к 

энцефалопатии (примерно в 15 % случаев) [271], острой 

СН, острому ухудшению функции почек [272–275].

— Пациенты с тяжелой АГ, ассоциированной с 

другими клиническими состояниями, требующи-

ми неотложного снижения АД: расслоение аорты, 

острая ишемия миокарда, острая СН.

— Пациенты с внезапным повышением АД на 

фоне феохромоцитомы, ассоциированным с ПОМ.

— Беременные с тяжелой АГ или преэклампсией.

Ранее использовавшийся термин «неосложнен-

ный гипертонический криз», описывавший пациен-

тов со значительным повышением АД, но без при-

знаков острых изменений в органах-мишенях [276], в 

настоящее время не рекомендован к использованию. 

В данной группе пациентов снижение АД обычно мо-

жет проводиться в амбулаторных условиях, чаще всего 

путем назначения пероральной терапии в соответствии 

со стандартным алгоритмом, представленным выше. У 

этих пациентов необходимо проводить строгий конт-

роль цифр АД до достижения целевых значений.

Лечение пациентов с ГК рекомендуется прово-

дить в отделении неотложной кардиологии или па-

лате интенсивной терапии [22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. При наличии инсульта целесообраз-

на безотлагательная госпитализация в палату ин-
тенсивной терапии неврологического отделения или 
нейрореанимацию сосудистого центра.

Осмотр врачом-терапевтом или врачом-кардио-

логом рекомендуется проводить не позднее 10 мин 

от момента поступления в стационар [22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
ЭКГ рекомендуется проводить при ГК не позднее 

15 мин от момента поступления в стационар [22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Рутинное обследование при всех воз-

можных вариантах криза включает фундоскопию, 
ЭКГ, общий анализ крови, определение фибриногена, 
креатинина, расчетной СКФ, электролитов, лактат-
дегидрогеназы, гаптоглобина, оценку альбуминурии и 
микроскопию осадка мочи, тест на беременность у 
женщин детородного возраста. Специфическое обсле-
дование по показаниям может включать определение 
тропонина, креатинкиназы МВ, натрийуретическо-
го пептида, рентгенографию органов грудной клетки, 
ЭхоКГ, КТ-ангиографию аорты и ее ветвей, КТ или 
МРТ головного мозга, УЗИ почек, исследование мочи на 
наркотики (метамфетамины, кокаин) [269].

При ГК терапию АГП внутривенно рекоменду-

ется проводить не позднее 15 мин от момента посту-

пления в стационар [22, 278].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР А, УДД 1)
Комментарии. При лечении ГК для своевременной 

коррекции терапии в соответствии с изменениями АД 
оптимальным представляется в/в назначение препа-
рата с коротким периодом полувыведения. Быстрое 
неконтролируемое снижение АД не рекомендовано, 
т.к. может привести к осложнениям [277].

У пациентов со злокачественной АГ можно рас-
смотреть осторожное пероральное назначение иАПФ, 
БРА или ББ, т.к. почечная ишемия приводит к актива-
ции РААС. Лечение следует начинать с очень низких доз 
в условиях стационара, поскольку такие пациенты мо-
гут быть очень чувствительны к данным препаратам.

Для лечения ГК используются следующие па-

рентеральные препараты:

— вазодилататоры:

- нитроглицерин (предпочтителен при остром 

коронарном синдроме (ОКС) и острой левожелу-

дочковой недостаточности);

- нитропруссид натрия (является препаратом вы-

бора при острой гипертонической энцефалопатии);

— иАПФ: эналаприлат (предпочтителен при 

острой левожелудочковой недостаточности);

— ББ (метопролол предпочтителен при расслаи-

вающей аневризме аорты и ОКС);

— диуретики (фуросемид при острой левожелу-

дочковой недостаточности);

— альфа-адреноблокаторы (урапидил);

— нейролептики (дроперидол).

В остром периоде инсульта вопрос о необходи-

мости снижения АД и его оптимальной величине 

рекомендуется решать совместно с врачом-невро-

логом, индивидуально для каждого пациента [22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Пациенты с инсультом требуют особо-

го подхода, т.к. избыточное и/или быстрое снижение АД 
может привести к нарастанию ишемии головного мозга.

В большинстве других случаев врачам рекомен-

дуется обеспечить быстрое, но не более чем на 25 % 

от исходных значений, снижение АД за первые 2 ч 

от момента поступления в стационар [22].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
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Комментарии. Рекомендуются следующие сроки и 
выраженность снижения АД [270, 278]:

— У пациентов со злокачественной АГ с почечной 
недостаточностью или без нее среднее давление долж-
но быть снижено на 20–25 % от исходного в течение 
нескольких часов.

— У пациентов с гипертонической энцефалопа-
тией рекомендовано немедленное снижение среднего 
АД на 20–25 % от исходного.

— У пациентов с ОКС рекомендовано немедленное 
снижение САД < 140 мм рт.ст.

— У пациентов с кардиогенным отеком легких реко-
мендовано немедленное снижение САД < 140 мм рт.ст.

— У пациентов с расслоением аорты рекомендова-
но немедленное снижение САД < 120 мм рт.ст. и ЧСС 
< 60 уд/мин.

— У пациенток с эклампсией и тяжелой пре-
эклампсией или HELLP-синдромом рекомендовано 
немедленное снижение САД < 160 мм рт.ст. и ДАД 
< 105 мм рт.ст.

Пациенты с ГК являются группой высокого риска 
[279, 280] и должны быть скринированы на наличие 
вторичной АГ. Выписка из стационара осуществляет-
ся при достижении безопасного стабильного уровня АД 
на фоне перорального приема препаратов. Наблюдение в 
амбулаторных условиях следует проводить хотя бы раз 
в месяц до достижения целевого АД. Далее рекоменду-
ется длительное регулярное наблюдение специалистом.

5. Медицинская реабилитация, 
медицинские показания 
и противопоказания к применению 
методов реабилитации

Для всех пациентов с АГ рекомендована разра-

ботка индивидуального плана реабилитационных 

мероприятий, включающего рекомендации по до-

стижению целевого АД, самоконтролю АД, повы-

шению приверженности к лечению, питанию, фи-

зической активности, контролю массы тела [287].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 2)
С целью снижения риска ССО всем пациентам 

с АГ рекомендованы по крайней мере 150 мин (2 ч 

30 мин) в неделю аэробной физической активности 

умеренной интенсивности или 75 мин (1 ч 15 мин) в 

неделю аэробной физической активности высокой 

интенсивности [281, 300, 301].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Комментарии. Умеренная физическая нагрузка — это 

такая нагрузка, которую можно выдержать в течение 
1 ч, а интенсивная физическая нагрузка — та, при кото-
рой через 30 мин появляется усталость [281]. Во время 
проведения физических нагрузок обязателен контроль АД.

6. Профилактика и диспансерное 
наблюдение, медицинские показания 
и противопоказания к применению 
методов профилактики

Динамическое наблюдение — чрезвычайно важ-

ная составляющая медицинской помощи пациен-

там с АГ, задачами которой являются: поддержание 

целевых уровней АД, контроль выполнения врачеб-

ных рекомендаций по коррекции ФР, контроль за 

соблюдением режима приема АГП, оценка состоя-

ния органов-мишеней.

При стабильном течении АГ приемлемой аль-

тернативой визитам в медицинское учреждение мо-

гут быть ДМАД [292, 294–296].

Все рекомендации, даваемые пациенту, должны 

быть ясными, четкими и соответствовать его интел-

лектуальному уровню.

С целью обеспечить осознанное участие пациента 

в лечебно-профилактическом процессе и повысить 

эффективность лечения целесообразно для ряда па-

циентов, для которых устных рекомендаций недо-

статочно, продублировать их в письменном виде.

Всем пациентам с высоким нормальным АД 

(130–139/85–89 мм рт.ст.) рекомендуется измене-

ние образа жизни [21, 22, 98].

ЕОК/ЕОАГ IА (УУР С, УДД 5)
Рекомендуется всем пациентам с АГ в рамках 

диспансерного наблюдения проводить оценку ФР и 

ПОМ не реже, чем 1 раз в год [21].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР 5, УДД С)
Комментарии. У пациентов с высоким нормальным 

АД или АГ «белого халата» нередко выявляются допол-
нительные ФР, ПОМ, а также высокий риск развития 
устойчивой АГ [282–286], поэтому даже при отсутст-
вии лечения пациентов необходимо регулярно наблюдать 
(по крайней мере ежегодно) для оценки клинического АД, 
АД, измеренного вне медицинского учреждения, и ССР. 
При ежегодных визитах следует обращать внимание на 
рекомендации по изменению образа жизни, которые яв-
ляются методом адекватной терапии таких пациентов.

Всем пациентам с АГ, которым была назначена 

АГТ, рекомендуется проводить плановые визиты к 

врачу для оценки переносимости, эффективности и 

безопасности лечения, а также контроля выполне-

ния врачебных рекомендаций [21, 289, 290].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Комментарии. Визиты проводятся с интервалом в 

3–4 нед. до достижения целевого уровня АД (при от-
сутствии других причин для  более частых визитов). 
Целевое АД должно быть достигнуто в течение 3 мес.

Всем пациентам с АГ, принимающим АГТ, при ее 

недостаточной эффективности рекомендуется произво-

дить замену ранее назначенного АГП или присоединять 

другой АГП. При отсутствии эффективного снижения 

АД на фоне 2-компонентной терапии рекомендуется 

присоединение третьего препарата (одним из трех препа-

ратов, как правило, должен быть диуретик) с обязатель-

ным последующим контролем эффективности, безопа-

сности и переносимости комбинированной терапии [21].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Целевые уровни АД являются рекомен-

дованными для достижения в каждой подгруппе пациен-
тов, но важнейшим принципом их достижения является 
соблюдение безопасности и сохранения качества жиз-
ни пациента. Поэтому скорость достижения целевых 



82 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

МЕТОДИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ / METHODICAL RECOMMENDATIONS

Критерии оценки качества медицинской помощи

№ Критерий качества
ЕОК

Класс 
и уровень

Да/нет

1
Установлен диагноз АГ согласно рекомендациям. Зафиксировано повышение офис-
ного (клинического) АД > 140 и/или 90 мм рт.ст. на повторных визитах либо на осно-
вании СМАД (среднее за 24 ч  130 мм и/или  80 мм рт.ст.)

ІА Да/нет

2 Выполнен общий анализ крови – Да/нет

3
Выполнен биохимический анализ крови (креатинин, расчетная скорость клубочко-
вой фильтрации, глюкоза, калий, натрий, мочевая кислота, ОХС, ЛНП, ТГ, ЛВП)

ІВ Да/нет

4 Выполнен общий анализ мочи ІВ Да/нет

5
Выполнена качественная оценка протеинурии тест-полоской или количественное 
определение альбуминурии

ІВ Да/нет

6 Выполнена ЭКГ в 12 отведениях ІВ Да/нет

7
Даны рекомендации по модификации образа жизни (ограничение потребления на-
трия, увеличение физической активности, снижение избыточной массы тела, отказ 
от курения, ограничение потребления алкоголя)

ІА Да/нет

8
Поставлен клинический диагноз с указанием стадии заболевания, степени повыше-
ния АД (при отсутствии терапии), категории риска, наличия ПОМ и АКС

– Да/нет

9
У пациентов с АГ 1-й степени, относящимся к категориям низкого/среднего риска, 
начата АГТ одним из препаратов рекомендованных классов после 3-го мес. моди-
фикации образа жизни

ІА Да/нет

10
Лицам с АГ второй степени и выше назначена комбинированная двухкомпонентная 
АГТ сразу после постановки диагноза и проведена ее интенсификация для дости-
жения целевого АД

ІА Да/нет

11

Достигнут целевой уровень САД < 140 мм рт.ст. и ДАД < 90 мм рт.ст. через 3 мес. от 
начала лечения. При недостижении целевого АД приведено объяснение необходи-
мости индивидуального уровня АД и скорости его снижения (плохая переносимость, 
побочные эффекты лекарственной терапии, низкая приверженность пациента к 
лечению, включая невыполнение рекомендаций врача, необходимость ревизии по-
ставленного диагноза для исключения симптоматической АГ, наличие сопутствую-
щей патологии или лекарственной терапии, затрудняющей контроль АД)

ІА Да/нет

12 Пациент взят под диспансерное наблюдение – Да/нет

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АГТ — антигипертензивная терапия; АД — артериальное 
давление; АКС — ассоциированное клиническое состояние; ДАД — диастолическое артериальное 
давление; ЕОК — Европейское общество кардиологов; ЛВП — липопротеины высокой плотности; ЛНП — 
липопротеины низкой плотности; ОХС — общий холестерин; ПОМ — поражение органов-мишеней; САД — 
систолическое артериальное давление; СМАД — суточное мониторирование артериального давления; 
ТГ — триглицериды; ЭКГ — электрокардиограмма.

значений и степень снижения АД могут быть скоррек-
тированы у конкретного пациента в зависимости от 
конкретной клинической ситуации. При этом плохая 
переносимость снижения АД может быть основанием 
для более медленной титрации доз и числа назначаемых 
препаратов, равно как и при хорошей переносимости АД 
может быть снижено до более низких значений, чем ре-
комендовано в среднем. Недостижение целевого АД в ука-
занные сроки не является ошибочным, если это продикто-
вано клинической необходимостью. Если врач считает, 
что препятствием к достижению целевого АД является 
плохая приверженность пациента, это должно находить 
отражение в медицинской документации и должны быть 
предприняты и зафиксированы меры по повышению при-
верженности. В этих случаях недостижение целевого 
уровня не должно считаться дефектом оказания помощи.

Пациентам с высоким и очень высоким ССР (табл. 

П10, Прил. Г2 и табл. П12, Прил. Г2), а также для па-

циентов, получающих только немедикаментозное ле-

чение, и для лиц с низкой приверженностью к лече-

нию после достижения целевого уровня АД на фоне 

проводимой терапии последующие визиты к врачу 

рекомендуется проводить не реже, чем 1 раз в 3 мес.; 

визиты для пациентов со средним и низким риском, 

которые регулярно измеряют АД дома, рекомендуется 

проводить с интервалом в 4–6 мес. [288].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР С, УДД 2)
Пациентам с АГ для повышения приверженно-

сти к проводимой АГТ рекомендуется проведение 

ДМАД и ведение дневников с указанием доз прини-

маемых препаратов и уровня АД [21, 289, 290].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Пациентам с АГ для повышения эффективности 

и приверженности к проводимой АГТ рекомендует-

ся проведение телемониторинга показателей систем-

ной гемодинамики с телеметрической передачей ре-
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зультатов измерения АД непосредственно в лечебное 

учреждение для оперативной обработки информа-

ции и оперативного принятия решения [291–293].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 1)
Рекомендуется при динамическом наблюдении 

особое внимание уделять показателям АД в ночные 

часы (особенно у пациентов с МС, СД, СОАС, ХБП 

3–5-й ст.) и ранние утренние часы с целью снижения 

риска таких осложнений, как ИМ, инсульт [21, 34, 35].

ЕОК/ЕОАГ нет (УУР В, УДД 2)

7. Организация оказания 
медицинской помощи
7.1. Показания для плановой госпитализации

— Неясность диагноза и необходимость в спе-

циальных методах исследования (использование 

диагностических процедур, проведение которых 

невозможно или нецелесообразно в условиях поли-

клиники) для уточнения причины повышения АД 

(исключение симптоматических АГ).

— Трудности в подборе медикаментозной тера-

пии (сочетанная патология, частые ГК).

— Рефрактерная АГ.

7.2. Показания для экстренной 
госпитализации

— ГК, не купирующийся на догоспитальном 

этапе.

— ГК при феохромоцитоме.

— ГК с выраженными явлениями гипертониче-

ской энцефалопатии.

Осложнения АГ, требующие интенсивной тера-

пии: инсульт, ОКС, субарахноидальное кровоизлия-

ние, острые нарушения зрения, отек легких, рассло-

ение аорты, почечная недостаточность, эклампсия.

7.3. Показания к выписке пациента 
из стационара

— Установленный диагноз симптоматической 

АГ или ГБ с использованием специальных мето-

дов исследования при уточнении причины повы-

шения АД.

— Подобранная медикаментозная терапия при 

сочетанной патологии и/или частых ГК с достиже-

нием целевого уровня АД или снижение АД на 25–

30 % от исходных значений на момент выписки из 

стационара.

— Купированный ГК, отсутствие осложнений, 

требующих интенсивной терапии, стабилизация 

уровня АД.

7.4. Иные организационные технологии
При анализе работы медицинской организации 

с пациентами с АГ целесообразно анализировать 

следующие показатели:

— процент пациентов, достигших целевого АД 

< 140/90 мм рт.ст. и 130/80 мм рт.ст. через 3, 6 и 

12 мес. наблюдения;

— процент пациентов, получающих комбиниро-

ванную АГТ.

8. Дополнительная информация 
(в том числе факторы, влияющие 
на исход заболевания или состояния)

Снижение АД, достижение и удержание его на 

целевом уровне является ключевым фактором, вли-

яющим на прогноз и улучшающим сердечно-сосу-

дистые исходы у пациентов с АГ.

Другими важными целями при лечении АГ явля-

ются:

— максимальное снижение риска развития ССО 

и смерти;

— коррекция всех модифицируемых ФР (куре-

ние, дислипидемия, гипергликемия, ожирение);

— предупреждение, замедление темпа прогрес-

сирования и/или уменьшение ПОМ;

— лечение сопутствующих заболеваний (ИБС, 

ХСН, СД, ФП, ХБП).

Типичными дефектами при оказании медицинской 
помощи пациентам с АГ являются:

при сборе анамнеза:
— не уточнены характер начала заболевания, про-

должительность, особенности течения заболевания;

— отсутствуют сведения об эффективности ра-

нее проводимой терапии, о возможном приеме па-

циентами других, помимо антигипертензивных, 

лекарственных препаратов: глюкокортикоидных 

гормонов, цитостатиков, нестероидных противо-

воспалительных препаратов, ОК и др.;

— отсутствуют сведения о наличии менопаузы 

у женщин, характере питания, статусе курения, се-

мейном анамнезе ранних ССЗ, осложнений АГ;

— отсутствуют сведения о наличии предшеству-

ющих госпитализаций;

при обследовании пациентов:
— неполное физическое, лабораторное и ин-

струментальное обследование, что приводит к недо-

оценке возможности наличия симптоматической 

АГ, неверной оценке ПОМ и ССР;

при постановке диагноза:
— отсутствие развернутого клинического диагноза с 

указанием стадии ГБ, степени повышения АД (степени 

АГ при впервые выявленной АГ), с максимально полным 

отражением ФР, ПОМ, ССЗ, ХБП и категории ССР;

— необоснованное и неверное установление ста-

дии ГБ и степени АГ, категории риска;

— отсутствие сведений о наличии у пациента 

ПОМ, сопутствующих заболеваний и ФР;

при проведении лечения:
— измерение АД на высоте эффекта АГТ;

— назначение нерациональных комбинаций АГП в 

неверном режиме и отсутствие интенсификации АГТ;

— недооценка наличия сопутствующей патоло-

гии, влияющей на выбор АГТ;

при обеспечении преемственности:
— отсутствие назначения повторных визитов для 

контроля АД;

— несвоевременная постановка на диспансер-

ный учет;

— нерегулярность диспансерных осмотров.
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Приложение А1. Состав рабочей группы по разработке и пересмотру 
клинических рекомендаций

Президиум рабочей группы: Кобалава Ж.Д., Конради А.О., Недогода С.В., Шляхто Е.В.

Другие члены рабочей группы: Арутюнов Г.П., Баранова Е.И., Барбараш О.Л., Бойцов С.А., Вавило-

ва Т.В., Виллевальде С.В., Галявич А.С., Глезер М.Г., Гринева Е.Н., Гринштейн Ю.И., Драпкина О.М., 

Жернакова Ю.В., Звартау Н.Э., Кисляк О.А., Козиолова Н.А., Космачева Е.Д., Котовская Ю.В., Либис Р.А., 

Лопатин Ю.М., Небиридзе Д.В., Недошивин А.О., Остроумова О.Д., Ощепкова Е.В., Ратова Л.Г., Скибиц-

кий В.В., Ткачева О.Н., Чазова И.Е., Чесникова А.И., Чумакова Г.А., Шальнова С.А., Шестакова М.В., 

Якушин С.С., Янишевский С.Н.

Члены рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов. В случае 

сообщения о наличии конфликта интересов член(ы) рабочей группы был(и) исключен(ы) из обсуждения 

разделов, связанных с областью конфликта интересов.

Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций
Представленные рекомендации разработаны на основе рекомендаций РМОАГ 2019 г. по диагностике и 

лечению АГ и рекомендаций по лечению АГ Европейского общества кардиологов 2018 г. [28, 29].

В рекомендациях, основанных на результатах крупнейших эпидемиологических, РКИ и метаанализов, 

обобщены и изложены основные принципы лечения пациентов с АГ в целом и в особых клинических си-

туациях. Основная цель рекомендаций — облегчить принятие решения при выборе оптимальной стратегии 

лечения конкретного пациента с АГ. Тем не менее окончательное решение о лечении должно быть принято 

с учетом индивидуальных особенностей механизмов развития и течения заболевания (например, солечув-

ствительность, вторичный гиперальдостеронизм, индивидуальная чувствительность к АГП).

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций: 1. Врач-кардиолог. 2. Врач-терапевт. 3. Врач об-

щей практики. 4. Врач-эндокринолог. 5. Врач-невролог.

Вследствие того, что члены Российского кардиологического общества входят в состав Европейского 

общества кардиологов и также являются его членами, все рекомендации ЕОК формируются с участием 

российских экспертов, которые являются соавторами европейских рекомендаций. Таким образом, суще-

ствующие рекомендации ЕОК отражают общее мнение ведущих российских и европейских кардиологов. 

В связи с этим формирование Национальных рекомендаций проводилось на основе рекомендаций ЕОК с 

учетом национальной специфики, особенностей обследования, лечения, учитывая доступность медицин-

ской помощи. По этой причине в тексте настоящих клинических рекомендаций одновременно использо-

ваны две шкалы оценки достоверности доказательств тезисов рекомендаций: уровни достоверности дока-

зательств ЕОК с УУР и УДД. Добавлены классы рекомендаций ЕОК, позволяющие оценить необходимость 

выполнения тезиса рекомендаций (табл. 1–5).

Таблица 1/А2. Шкала оценки классов рекомендаций ЕОК

Класс 
рекомен-

даций 
ЕОК

Определение
Предлагаемая 
формулировка

I
Доказано или общепризнанно, что диагностическая процедура, вмешательст-
во/лечение являются эффективными и полезными

Рекомендовано/
показано

II
Противоречивые данные и/или мнения об эффективности/пользе диагностиче-
ской процедуры, вмешательства, лечения

Целесообразно 
применять

IIа
Большинство данных/мнений в пользу эффективности/пользы диагностиче-
ской процедуры, вмешательства, лечения

Целесообразно 
применять

IIb
Эффективность/польза диагностической процедуры, вмешательства, лечения 
установлены менее убедительно

Можно применять

III
Данные или единое мнение, что диагностическая процедура, вмешательство, 
лечение бесполезны/неэффективны, а в ряде случаев могут приносить вред

Не рекомендуется 
применять

Таблица 2/А2. Шкала оценки УДД ЕОК

Уровни достоверности доказательств ЕОК

A Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов

B Данные получены по результатам одного рандомизированного клинического исследования или крупных 
нерандомизированных исследований

C Согласованное мнение экспертов и/или результаты небольших исследований, ретроспективных исследо-
ваний, регистров
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Таблица 3/А2. Шкала оценки УДД для методов профилактики, лечения и реабилитации 
(профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

Уровни достоверности доказательств (УДД)
Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 28.02.2019 № 103н «Об утверждении поряд-
ка и сроков разработки клинических рекомендаций, их пересмотра, типовой формы клинических рекомендаций 
и требований к их структуре, составу и научной обоснованности включаемой в клинические рекомендации ин-
формации» (зарегистрирован 08.05.2019 № 54588)

1 Систематический обзор рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа

2
Отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры исследований лю-
бого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований, с применением метаана-
лиза

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

4
Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследование «слу-
чай — контроль»

5
Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мне-
ние экспертов

Таблица 4/А2. Шкала оценки УДД для методов диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Расшифровка

1
Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический 
обзор рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа

2
Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные 
клинические исследования и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключе-
нием рандомизированных клинических исследований, с применением метаанализа

3
Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования с рефе-
ренсным методом, не являющимся независимым от исследуемого метода или нерандомизирован-
ные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Таблица 5/А2. Шкала оценки УУР для методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации 
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

Уровень убедительности рекомендации (УРР), Приказ Министерства здравоохранения Российской Фе-
дерации от 28.02.2019 № 103н «Об утверждении порядка и сроков разработки клинических рекоменда-
ций, их пересмотра, типовой формы клинических рекомендаций и требований к их структуре, составу 
и научной обоснованности включаемой в клинические рекомендации информации» (зарегистрирован 
08.05.2019 № 54588)

А
Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важны-
ми, все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выво-
ды по интересующим исходам являются согласованными)

В
Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важ-
ными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество 
и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

С
Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые 
критерии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое методо-
логическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

Порядок обновления клинических рекомендаций
Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их систематическую актуали-

зацию — не реже чем 1 раз в 3 года или при появлении новой информации о тактике ведения паци-

ентов с данным заболеванием. Решение об обновлении принимает Министерство здравоохранения 

Российской Федерации на основе предложений, представленных медицинскими некоммерческими 

профессиональными организациями. Сформированные предложения должны учитывать результаты 

комплексной оценки лекарственных препаратов, медицинских изделий, а также результаты клиниче-

ской апробации.
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие показаний 
к применению и противопоказаний, способов применения и доз 
лекарственных препаратов инструкции по применению лекарственного 
препарата

1. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 ноября 2012 г. № 918н «Об 

утверждении Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями».

2. Стандарт медицинской помощи больным эссенциальной первичной АГ (при оказании специализи-

рованной помощи), утвержден приказом Министерства здравоохранения и социального развития Россий-

ской Федерации от 13 июня 2007 г. № 419.

3. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 июля 2016 г. № 520н «Об утвер-

ждении критериев оценки качества медицинской помощи».

4. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 28.02.2019 г. № 103н «Об утвер-

ждении порядка и сроков разработки клинических рекомендаций, их пересмотра, типовой формы клини-

ческих рекомендаций и требований к их структуре, составу и научной обоснованности включаемой в кли-

нические рекомендации информации» (зарегистрирован 08.05.2019 № 54588).

Приложение Б. Алгоритмы действий врача
Приложение Б1. Тактика ведения пациентов

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; АКС — ассоциированное 
клиническое состояние; ДМАД — домашнее мониторирование артериального давления; ПОМ — пораже-
ние органов-мишеней; СМАД — суточное мониторирование артериального давления; ССО — сердечно-
сосудистые осложнения; ФР — факторы риска.
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Приложение Б2. Алгоритм лечения АГ I–II стадий
Этот алгоритм подходит для большинства пациентов с ПОМ, а также может быть использован при лече-

нии пациентов с цереброваскулярной болезнью, СД или заболеваниями периферических артерий.

Лечение АГ I–II стадии

ЦЕЛЬ:

< 140/90 мм рт.ст., при хорошей переносимости < 130/80 мм рт.ст., но не < 120/70 мм рт.ст.

Каждый шаг терапии 2–4 недели, достижение целевого АД за 3 месяца

Сокращения:  АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АК — антагонисты кальция, 
ББ — бета-адреноблокаторы,  БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина, ДАД — диастолическое 
артериальное давление, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, САД — 
систолическое артериальное давление, ССО — сердечно-сосудистые осложнения.
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Приложение Б3. Стратегия лекарственной терапии при сочетании АГ и ХБП
Лечение АГ при ХБП

ЦЕЛЬ:

САД 130–139 мм рт.ст. у пациента любого возраста

Каждый шаг терапии — 2–4 недели, достижение целевого АД за 3 месяца

Примечания: у пациентов с ХБПа, получающих антигипертензивную терапию, особенно иАПФ или БРА, мож-
но ожидать повышения уровня креатинина. Оценить целесообразность назначения петлевых диуретиков у 
пациентов с отеками; a — риск гиперкалиемии при назначении спиронолактона, особенно при исходной СКФ 
< 45 мл/мин/1,73 м2 и уровне калия 4,5 ммоль/л. Значительное повышение уровня креатинина на фоне назна-
чения блокаторов РААС требует обследования пациента для исключения реноваскулярного заболевания; b — 
диуретик — тиазидный или тиазидоподобный диуретик.

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; БРА — блокаторы ангиотен-
зина; БКК — блокаторы кальциевых каналов; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; 
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система; САД — систолическое артериальное давление; СКФ — 
скорость клубочковой фильтрации; ХБП — хроническая болезнь почек.

Приложение Б4. Стратегия лекарственной терапии при сочетании АГ и ИБС
Лечение АГ при ИБС

ЦЕЛЬ:

у пациентов моложе 65 лет и без ХБП — САД 120–130 мм рт.ст. при переносимости у пациентов в возрасте 

65 лет и старше или при наличии ХБП — 130–139 мм рт.ст.

Каждый шаг терапии — 2–4 недели, достижение целевого АД за 3 месяца

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; АК — антагонисты кальция; 
АБ — адреноблокаторы; ББ — бета-адреноблокаторы; БРА — блокаторы ангиотензина; иАПФ — ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента; ИБС — ишемическая болезнь сердца; САД — систолическое 
артериальное давление; ХБП — хроническая болезнь почек.
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Приложение Б5. Стратегия лекарственной терапии при сочетании АГ и ХСН 
со сниженной ФВ ЛЖ

Лечение АГ при ХСН со сниженной ФП
ЦЕЛЬ:

уровень САД 120–130 мм рт.ст. у пациентов моложе 65 лет и без ХБП.

У больных в возрасте 65 лет и старше или при наличии ХБП целевой уровень САД 130–139 мм рт.ст.

Каждый шаг терапии — 2–4 недели, достижение целевого АД за 3 месяца

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ББ — бета-адреноблокаторы; 
БРА — блокаторы ангиотензина; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; ЛЖ — 
левый желудочек; САД — систолическое артериальное давление; ХБП — хроническая болезнь почек; 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ФВ — фракция выброса.

Приложение Б6. Стратегия лекарственной терапии при сочетании АГ и ФП
Лечение АГ при ФП

ЦЕЛЬ:

целевой уровень САД 120–130 мм рт.ст. у пациентов моложе 65 лет и без ХБП.

В возрасте 65 лет и старше или при наличии ХБП целевой уровень САД 130–139 мм рт.ст.

Каждый шаг терапии — 2–4 недели, достижение целевого АД за 3 месяца

Примечание: оральные антикоагулянты должны быть назначены по показаниям в соответствии с оценкой 
риска по CHA2DS2-Vasc при отсутствии противопоказаний.

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; АК — антагонисты 
кальция; ББ — бета-адреноблокаторы; БРА — блокаторы ангиотензина; иАПФ — ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента; САД — систолическое артериальное давление; ФП — фибрилляция 
предсердий; ХБП — хроническая болезнь почек.
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ГБ — заболевание, основным симптомом кото-

рого является повышение АД > 140/90 мм рт.ст., что 

приводит к поражению мозга, сердца, почек.

Только 50 % людей с повышенным АД знают, что 

больны, из них систематически лечатся далеко не 

все. Нелеченая ГБ опасна осложнениями, главные 

из которых — инсульт, ИМ, СН, почечная недоста-

точность.

Главным фактором снижения риска смерти, ин-

сульта и ИМ является контроль АД и поддержание 

его на уровне как минимум < 140/90 мм рт.ст., по-

этому важен самоконтроль АД в домашних условиях 

с использованием сертифицированных аппаратов 

для измерения АД. При этом необходимо выполне-

ние следующих правил:

— перед измерением АД необходимы минимум 

5 мин отдыха в положении сидя;

— сидеть во время измерения АД нужно с пол-

ной опорой стоп на пол, не перекрещивая и не под-

жимая ноги, положив руку на стол так, чтобы нало-

женная на плечо манжета была на уровне сердца, 

спина и рука с манжетой должны быть расслаб-

лены;

— необходимо выполнять минимум 2 последова-

тельных измерения АД утром и вечером ежедневно, 

хотя бы за 7 дней до планового визита к врачу или 

после изменения терапии; следует записывать ре-

зультаты измерений в дневник самоконтроля;

— минимум за 30 мин до измерения АД не сле-

дует курить и употреблять кофеинсодержащие на-

питки;

— во время измерения АД одежда не должна 

плотно охватывать плечо, создавая складки и до-

полнительную компрессию.

Пациент и члены его семьи должны владеть ме-

тодикой измерения АД, уметь вести дневник АД с 

записью цифр.

Если пациент получает АГП, он должен быть 

осведомлен об ожидаемом эффекте, изменениях 

самочувствия и качестве жизни в ходе терапии, воз-

можных побочных эффектах и способах их устране-

ния.

Пациент должен знать об имеющихся у него и 

членов его семьи сердечно-сосудистых ФР — это 

курение, избыточная масса тела, психоэмоцио-

нальный стресс, малоподвижный образ жизни, по-

вышенный уровень ОХС. Влияние указанных фак-

торов риска может быть снижено. Особенно важна 

коррекция изменяемых ФР при наличии у пациента 

и членов его семьи некорригируемых ФР, к кото-

рым относятся: наличие в семейном анамнезе ран-

них мозговых инсультов, ИМ, СД; мужской пол; 

пожилой возраст; физиологическая или хирургиче-

ская менопауза у женщин.

Коррекцию факторов риска требуется проводить 

не только пациенту, но и членам его семьи. Она осу-

ществляется путем реализации программ семейной 

первичной профилактики и воспитания, составлен-

ных врачом.

Индекс массы тела (Кетле) = масса тела в кило-

граммах/(рост в м2):

— 15–19,9 кг/м2 — недостаточная масса тела;

— 20–24,9 кг/м2 — нормальная масса тела (целе-

вой уровень);

— 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 — наименьшая окружность, измеренная над 

пупком; ОБ (окружность бедер) — наибольшая 

окружность, измеренная на уровне ягодиц.

— 0,8–0,9 — промежуточный тип распределения 

жировой ткани;

— < 0,8 — гиноидный (бедренно-ягодичный);

— > 0,9 — андроидный (абдоминальный).

Интерпретация уровня ОХС плазмы:

— целевой уровень ХС ЛНП для пациентов с 

очень высоким риском < 1,8 ммоль/л или его сни-

жение не менее чем на 50 % от исходного уровня, 

если он находился в диапазоне 1,8–3,5 ммоль/л 

(70–135 мг/дл);

— целевой уровень ХС ЛНП для пациентов с 

высоким риском < 2,6 ммоль/л или его снижение 

не менее чем на 50 % от исходного уровня, если 

он находился в диапазоне 2,6–5,2 ммоль/л (100–

200 мг/дл);

— целевой уровень ХС ЛНП для пациентов с 

низким и умеренным риском по шкале SCORE 

< 3 ммоль/л;

— ЛВП > 1,2 ммоль/л (у женщин), > 1,0 ммоль/л 

(у мужчин);

— ТГ < 1,7 ммоль/л;

— уровень глюкозы в плазме натощак не выше 

6,1 ммоль/л;

— уровень мочевой кислоты сыворотки крови 

< 420 мкмоль/л (у мужчин), < 360 мкмоль/л (у жен-

щин).

Советы пациенту и его семье:
— Достаточным считается сон не менее 7 ч в сут.

— Масса тела должна приближаться к идеальной 

(ИМТ < 25 кг/м2). Для этого суточная калорийность 

пищи в зависимости от массы тела и характера ра-

боты должна составлять от 1500 до 2000 ккал. По-

требление белка — 1 г/кг массы тела в сутки, углево-

дов — до 50 г/сут, жиров — до 80 г/сут. Желательно 

вести дневник питания. Пациенту настоятельно 

рекомендуется избегать жирных, сладких блюд, от-

давать предпочтение овощам, фруктам, злаковым и 

хлебу грубого помола.

— Потребление соли надо ограничить до 

5 г/сут. Рекомендовано не подсаливать пищу, заме-

нять соль другими веществами, улучшающими вкус 

пищи (соусы, небольшое количество перца, уксуса 

и др.). В соли содержится натрий, который приво-

Приложение В. Информация для пациентов
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дит к задержке воды в организме и, как следствие, 

повышению АД. Также влияет большое содержание 

натрия в колбасах, консервах, солениях и копченых 

мясных продуктах.

— Следует увеличить потребление калия (его 

много в свежих фруктах, овощах, кураге, печеном 

картофеле). Соотношение К+/Na+ сдвигается в 

сторону К+ при преимущественно вегетарианской 

диете.

— Необходимо прекратить или ограничить куре-

ние.

— Потребление алкоголя следует ограничить до 

30 мл/сут в пересчете на абсолютный этанол. Креп-

кие спиртные напитки лучше заменить красными 

сухими винами.

— При гиподинамии (сидячая работа > 5 ч/сут, 

физическая активность < 10 ч/нед) — регулярные 

физические тренировки не менее 4 раз в неделю 

продолжительностью 30–45 мин. Предпочтитель-

ны индивидуально приемлемые для пациента на-

грузки: пешие прогулки, теннис, езда на велосипе-

де, ходьба на лыжах, работа в саду, плавание. При 

физической нагрузке число сердечных сокраще-

ний должно увеличиваться не более чем на 20–30 

в 1 мин.

— Психоэмоциональный стресс на производстве 

и в быту контролируется правильным образом жиз-

ни. Следует ограничить продолжительность рабоче-

го дня и домашних нагрузок, избегать ночных смен, 

командировок.

— Женщинам, больным ГБ, надо отказаться от 

приема ОК.

— Юношам, занимающимся спортом, нельзя 

злоупотреблять пищевыми добавками для наращи-

вания мышечной массы и исключить прием анабо-

лических стероидов.

Приложение Г1. Правила измерения АД, классификация уровней АД 
и основная информация, которая должна быть получена 
при сборе анамнеза

Таблица П1/Г1. Правила измерения АД. Измерение АД в кабинете врача

Пациент должен находиться в положении сидя в спокойной комфортной обстановке в течение 5 мин до начала 
измерения АД

Следует произвести три измерения АД с интервалами в 1–2 мин, дополнительное измерение необходимо толь-
ко в том случае, если первые два результата отличаются друг от друга на > 10 мм рт.ст. Регистрируется АД, 
являющееся средним из двух последних измерений

Дополнительные измерения АД могут потребоваться у пациентов с нестабильными показателями АД вследст-
вие нарушений ритма, например при наличии ФП, в этих случаях следует использовать ручной аускультативный 
метод измерения АД, поскольку большинство автоматических устройств не валидированы для измерений АД у 
пациентов с ФП

Следует использовать стандартную манжету (12–13 см шириной и 35 см длиной) для большинства пациентов, 
однако необходимо иметь манжеты большего и меньшего размеров в зависимости от окружности плеча (боль-
шая (> 32 см) и небольшая)

Манжета должна располагаться на уровне сердца, при этом необходимо обеспечить поддержку спины и руки 
пациента для избегания мышечного напряжения и изометрической физической нагрузки, приводящей к повы-
шению АД

При применении аускультативного метода следует использовать фазы I и V (внезапное уменьшение/исчезнове-
ние) тонов Короткова для определения САД и ДАД соответственно

При первом посещении необходимо измерять АД на обеих руках для выявления разницы. В дальнейшем следу-
ет измерять АД на той руке, на которой определяются более высокие значения

Необходимо измерять АД на 1-й и 3-й минуте после перехода в вертикальное положение из положения сидя 
всем пациентам при первом посещении для исключения ортостатической гипотензии. Во время последу-
ющих посещений врача может быть целесообразным измерение АД в положениях лежа и стоя пожилым 
больным, пациентам с диабетом и пациентам, имеющим другие причины для развития ортостатической 
гипотензии

Необходимо зарегистрировать частоту сердечных сокращений и оценить пульс с целью исключения нарушений 
ритма

Сокращения: АД — артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; САД — 
систолическое артериальное давление; ФП — фибрилляция предсердий.
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Таблица П2/Г1. Классификация АД, измеренного в медицинском учреждении, 
и определение степеней гипертензии

Категория САД (мм рт.ст.) ДАД (мм рт.ст.)

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

Изолированная систоли-
ческая гипертензия

 140 и < 90

Сокращения: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное 
давление.

Таблица П3/Г1. Основная информация, которая должна быть получена при сборе анамнеза

Факторы риска

Семейный и индивидуальный анамнез АГ, ССЗ, инсультов и заболеваний почек

Семейный и индивидуальный анамнез ассоциированных ФР (например, семейной гиперхолестеринемии)

Анамнез курения

Диетические привычки и употребление поваренной соли

Употребление алкоголя

Режим физической активности

Указание в анамнезе на эректильную дисфункцию

Состояние сна, наличие храпа, эпизодов ночного апноэ (информация от членов семьи)

Наличие АГ во время беременности/преэклампсия

Наличие в анамнезе или признаки ПОМ, ССЗ, инсульта, ТИА, СД и заболеваний почек

Головной мозг и органы зрения: головные боли, вертиго, синкопе, нарушения зрения, ТИА, нарушения мотор-
ных или сенсорных функций, инсульт, реваскуляризация сонных артерий, когнитивные нарушения, деменция (у 
пожилых)

Сердце: боль в грудной клетке, одышка, отеки, ИМ, реваскуляризация коронарных артерий, синкопе, сердцеби-
ения, аритмии (особенно ФП), СН 

Почки: жажда, полиурия, никтурия, гематурия, инфекции мочевыводящих путей

Периферические артерии: похолодание конечностей, перемежающаяся хромота, дистанция ходьбы, боли в по-
кое, реваскуляризация периферических артерий

Индивидуальный или семейный анамнез ХБП (например, поликистоз почек)

Признаки возможной вторичной АГ

Развитие АГ 2-й или 3-й степени в молодом возрасте (< 40 лет), или внезапное развитие АГ, или быстрое ухуд-
шение течения АГ у пожилых 

Указания в анамнезе на заболевания почек/мочевыводящих путей

Употребление наркотических препаратов/субстанций/сопутствующая терапия: кортикостероидами, назальны-
ми вазоконстрикторами, химиотерапия, лакрица (подробнее в приложении Г2)

Повторяющиеся эпизоды потливости, головных болей, тревоги или сердцебиений, позволяющие заподозрить 
феохромоцитому

Указание в анамнезе на эпизоды спонтанной или спровоцированной диуретиками гипокалиемии, приступы мы-
шечной слабости или судорог (гиперальдостеронизм)

Признаки заболеваний щитовидной или паращитовидных желез 

Беременность или употребление оральных контрацептивов в настоящее время

Указания в анамнезе на синдром ночного апноэ
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Антигипертензивная терапия

Текущая/прошлая антигипертензивная терапия, включая эффективность и переносимость препаратов 

Приверженность к терапии

Особое внимание следует обратить на следующие факторы:
Время установления диагноза АГ, включая данные о любых предшествующих обследованиях, госпитализациях 
и т.п.
Все имеющиеся записи об уровнях АД в настоящем и прошлом.
Сведения о приеме любых других лекарственных препаратов, в том числе обладающих прессорным действием.
Описание и признаки всех сопутствующих заболеваний, имевших место в прошлом и настоящем.
История течения менопаузы и приема гормональной заместительной терапии

Окончание табл. П3/Г1

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ИМ — инфаркт миокарда; 
ПОМ — поражение органов-мишеней; СД — сахарный диабет; СН — сердечная недостаточность; ССЗ — 
сердечно-сосудистые заболевания; ТИА — транзиторная ишемическая атака; ФР — факторы риска; ФП — 
фибрилляция предсердий; ХБП — хроническая болезнь почек.

Приложение Г2. Принципы диагностики и оценки ССР

Таблица П1/Г2. Скрининг и диагностика АГ

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ДМАД — домашнее монито-
рирование артериального давления; СМАД — суточное мониторирование артериального давления.

Таблица П2/Г2. Частые причины вторичных гипертензий

Причина
Распространен-
ность среди па-
циентов АГ, %

Возможные симптомы 
и признаки

Обследование

1 2 3 4

Синдром обструктивного 
апноэ во время сна

5–10 Храп; ожирение (но может 
встречаться при отсутствии ожи-
рения); сонливость днем

Шкала Эпворта и поли-
сомнография

Ренопаренхиматозные забо-
левания

2–10 Бессимптомное течение; 
сахарный диабет; гематурия, 
протеинурия, никтурия; анемия, 
образование почек при поликис-
тозе у взрослых

Креатинин и электроли-
ты плазмы, СКФ; анализ 
мочи на кровь и белок, со-
отношение альбумин/кре-
атинин мочи; ультразвуко-
вое исследование почек
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Реноваскулярные заболевания

Атеросклероз почечных 
артерий

1–10 Пожилые; диффузный атеро-
склероз (особенно перифериче-
ских артерий); диабет; курение; 
рецидивирующий отек легких; 
шум в проекции почечных арте-
рий

Дуплексное сканирование 
почечных артерий, или 
КТ-ангиография, или МР-
ангиография

Фибромускулярная диспла-
зия почечных артерий

Молодые; чаще у женщин; шум 
в проекции почечных артерий

Эндокринные причины

Первичный альдостеронизм 5–15 Спонтанная или индуцирован-
ная диуретиками гипокалиемия, 
гипертензия в сочетании с над-
почечниковой инсиденталомой, 
или синдромом сонного апноэ, 
или семейным анамнезом гипер-
тензии в раннем возрасте (до 
40 лет), семейным анамнезом 
первичного гиперальдостеро-
низма (родственники 1-й линии 
родства)

Ренин, альдостерон 
плазмы (исследование 
проводят на нормокалие-
мии и через 6 нед. после 
отмены верошпирона); 
трактуют результаты с 
учетом антигипертен-
зивной терапии, которую 
получает пациент

Феохромоцитома < 1 Периодические симптомы: эпи-
зоды повышения АД, головная 
боль, потливость, сердцебиения 
и бледность; лабильное АД; 
подъемы АД могут быть спрово-
цированы приемом препаратов 
(ББ, метоклопрамида, симпато-
миметиков, опиоидов, трицикли-
ческих антидепрессантов)

Метанефрины в плазме 
или суточной моче

Синдром Кушинга < 1 Лунообразное лицо, централь-
ное ожирение, атрофия кожи, 
стрии, диабет, длительный 
прием стероидов

Проба с 1 мг дексаме-
тазона, и/или кортизол 
слюны в 23:00–00:00, 
и/или суточная экскреция 
свободного кортизола 
с мочой — исключить 
прием глюкокортикоидов!

Заболевания 
щитовидной железы 
(гипер- или гипотиреоз)

1–2 Признаки и симптомы гипер- 
или гипотиреоза

Оценка функции щито-
видной железы (ПТГ, Т

4
, 

Т
3
)

Гиперпаратиреоз < 1 Гиперкальциемия, гипофосфа-
темия

Паратгормон, уровень 
кальция

Акромегалия Увеличение акральных частей 
тела, укрупнение и огрубление 
черт лица, потливость

Инсулиноподобный фак-
тор роста 1 сыворотки 
крови

Другие причины

Коарктация аорты < 1 Обычно выявляется у детей или 
подростков; разница АД 
( 20/10 мм рт.ст.) между верх-
ними и нижними конечностями 
и/или между правой и левой 
руками и задержка радиально-
феморальной пульсации; низкий 
ЛПИ; систолический шум в меж-
лопаточной области; узурация 
ребер при рентгенографии

Эхокардиография

Окончание табл. П2/Г2

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ББ — бета-адреноблокаторы; 
КТ — компьютерная томография; ЛПИ — лодыжечно-плечевой индекс; МР — магнитно-резонансная; 
СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ТТГ — тиреотропный гормон.
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Таблица П3/Г2. Основные требования к физическому обследованию

Антропометрические показатели

Определение массы тела и роста с помощью калиброванных приборов, расчет ИМТ 

Окружность талии

Признаки ПОМ

Неврологическое обследование и оценка когнитивного статуса 

Фундоскопия для выявления гипертонической ретинопатии

Пальпация и аускультация сердца, сонных и почечных артерий

Пальпация периферических артерий

Определение АД на обеих руках (как минимум однократно)

Вторичные гипертензии

Осмотр кожных покровов: признаки нейрофиброматоза (феохромоцитома)

Пальпация почек для исключения их увеличения при поликистозе

Аускультация сердца и почечных артерий для выявления шумов, являющихся признаком коарктации аорты или 
реноваскулярной гипертензии 

Сравнение пульсации на радиальных и бедренных артериях для выявления задержки пульсовой волны при ко-
арктации аорты

Признаки синдрома Кушинга (сочетание 2 или более симптомов):
— центральное ожирение;
— проксимальная мышечная слабость;
— подкожные кровоизлияния;
— широкие и глубокие стрии;
— необъяснимый остеопороз;
— гипокалиемия;
— вновь начавшийся СД;
— аменорея;
— инсиденталома надпочечника

Признаки акромегалии:
— увеличение акральных частей тела;
— укрупнение и огрубление черт лица;
— потливость

Признаки заболеваний щитовидной железы (синдром гипотиреоза):
— склонность к брадикардии;
— плохая переносимость холода (зябкость);
— нарушения стула по типу запора;
— диффузная алопеция;
— раннее поседение волос;
— дистрофии ногтевых пластин (важен факт появления в недавнем анамнезе, возможен неудачный опыт лече-
ния у дерматолога);
— нарушения менструальной функции у женщин (по типу олиго-, опсо-, аменореи), анамнез бесплодия, невы-
нашивания беременности

Признаки заболеваний щитовидной железы (синдром тиреотоксикоза):
— склонность к тахикардии (нарушения ритма в анамнезе — фибрилляция и трепетание предсердий, суправен-
трикулярные тахикардии, частые наджелудочковые и желудочковые экстрасистолии);
— плохая переносимость тепла;
— потливость, кожа влажная, горячая;
— потеря массы тела;
— диарея;
— нарушения менструальной функции у женщин (по типу олиго-, опсо-, аменореи), анамнез бесплодия, невына-
шивания беременности;
— глазные симптомы: Грефе — отставание верхнего века от края роговицы при движении глазного яблока вниз; 
Кохера — отставание движения глазного яблока от такового верхнего века при взгляде вверх, в связи с чем об-
наруживается участок склеры между верхним веком и радужкой; Краузе — усиленный блеск глаз; Дальримпля — 
широкое раскрытие глазных щелей — «удивленный взгляд»; Розенбаха — мелкое и быстрое дрожание опущен-
ных или слегка сомкнутых век; Штельвага — редкие и неполные мигательные движения в сочетании с ретракцией 
верхнего века; Мебиуса — нарушение конвергенции. Меланодермия в области век (симптом Еллинека);
— эндокринная офтальмопатия — выраженный экзофтальм, нередко имеющий несимметричный характер, ди-
плопия при взгляде в одну из сторон или вверх, слезотечение, ощущение песка в глазах, отечность век;
— тремор пальцев вытянутых рук, иногда всего тела (симптом телеграфного столба)

Признаки гиперпаратиреоза:
— нефролитиаз;
— вторичный остеопороз;
— мышечная слабость;
— боли в мышцах

Сокращения: АД — артериальное давление; ИМТ — индекс массы тела; ПОМ — поражение органов-мише-
ней; СД — сахарный диабет.
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Таблица П4/Г2. Рутинное обследование пациентов с АГ

Гемоглобин и/или гематокрит

Глюкоза и гликозилированный гемоглобин

Липиды крови: ОХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП

Триглицериды

Калий, натрий

Мочевая кислота

Креатинин и расчетная СКФ

Показатели функции печени

Анализ мочи: микроскопия осадка, качественная оценка протеинурии тест-полоской, соотношение альбумин/
креатинин в разовой порции мочи (оптимально) 

ЭКГ в 12 отведениях

Сокращения: ОХС — общий холестерин; ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС 
ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ЭКГ — 
электрокардиограмма.

Таблица П5/Г2. Обследование для выявления ПОМ

Метод 
исследования

Показание и интерпретация

Первичные тесты для выявления ПОМ

ЭКГ в 12 отведениях Скрининг для выявления ГЛЖ и других возможных аномалий, а также для 
документирования сердечного ритма и выявления аритмий

Соотношение альбумин/креати-
нин в разовой порции мочи

Для выявления альбуминурии, что указывает на возможное поражение почек

Креатинин и расчетная СКФ Для выявления поражения почек

Фундоскопия Для выявления гипертонической ретинопатии, особенно у больных АГ 2-й или 
3-й степени

Детальное обследование для выявления ПОМ

Эхокардиография Для оценки структуры и функции сердца, если эта информация может повли-
ять на выбор тактики лечения

УЗИ сонных артерий Для выявления наличия атеросклеротических бляшек или стенозов сонных 
артерий, особенно у пациентов с ЦВБ или признаками поражения сосудов 
других локализаций

Ультразвуковое и допплеров-
ское исследование брюшной 
полости

— Для оценки размеров и структуры почек (например, рубцовые изменения) 
и исключения обструктивного поражения мочевыводящих путей как причины 
ХБП и АГ.
— Оценить состояние брюшной аорты, исключить аневризму и поражение 
сосудов.
— Обследовать надпочечники для исключения аденомы или феохромоци-
томы (для тщательного обследования предпочтительно выполнить КТ или 
МРТ).
— Допплеровское исследование почечных артерий для исключения реновас-
кулярных заболеваний, особенно при выявлении асимметрии размеров почек

СПВ Показатель аортальной жесткости и артериосклероза

ЛПИ Скрининг для выявления атеросклероза нижних конечностей

Оценка когнитивных функций Для оценки когнитивных функций у больных с признаками их нарушений

Визуализация головного мозга Для оценки наличия ишемического или геморрагического повреждения го-
ловного мозга, особенно у пациентов с ЦВБ в анамнезе или признаками ухуд-
шения когнитивных функций

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; КТ — компьютерная 
томография; ЛПИ — лодыжечно-плечевой индекс; МРТ — магнитно-резонансная томография; ПОМ — 
поражение органов-мишеней, опосредованное гипертензией; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; 
СПВ — скорость пульсовой волны; УЗИ — ультразвуковое исследование; ХБП — хроническая болезнь 
почек; ЦВБ — цереброваскулярная болезнь; ЭКГ — электрокардиограмма.
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Таблица П6/Г2. ЭхоКГ-критерии ГЛЖ, концентрического ремоделирования, 
размеров полости ЛЖ и дилатации левого предсердия

Параметр Расчет Пороговое значение

ГЛЖ Масса ЛЖ/рост2,7 (г/м2,7)
> 50 (мужчины)
> 47 (женщины)

ГЛЖ Масса ЛЖ/ППТ (г/м2)
> 115 (мужчины)
> 95 (женщины)

Концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ

ОТС  0,43

Размер полости ЛЖ КДД ЛЖ/рост (см/м)
> 3,4 (мужчины)
> 3,3 (женщины)

Размер ЛП Объем ЛП/рост2 (мл/м2)
> 18,5 (мужчины)
> 16,5 (женщины)

Сокращения: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; КДД — конечный диагностический размер; ЛЖ — 
левый желудочек; ЛП — левое предсердие; ОТС — относительная толщина стенок; ПТТ — площадь 
поверхности тела.

Таблица П7/Г2. Клинические показания для ДМАД и СМАД

Состояния, при которых наиболее часто встречается гипертензия «белого халата», в том числе:
— АГ 1-й степени по данным АД, измеренного в медицинском учреждении.
— Выраженное повышение АД, измеренного в медицинском учреждении, без признаков ПОМ

Состояния, при которых наиболее часто встречается «маскированная» гипертензия, в том числе:
— Высокое нормальное АД, измеренное в медицинском учреждении.
— Нормальное АД, измеренное в медицинском учреждении, у пациентов с ПОМ и высоким общим ССР

Постуральная и постпрандиальная гипотензия у пациентов, получающих или не получающих лечение

Обследование по поводу резистентной АГ.
Оценка контроля АД, особенно при лечении пациентов высокого риска.
Чрезмерное повышение АД при физической нагрузке
При наличии значимой вариабельности АД, измеренного в медицинском учреждении
Для оценки симптомов возможной гипотензии на фоне лечения

Специфические показания для СМАД:
оценка ночного АД и суточного индекса (например, при подозрении на ночную гипертензию, в том числе при 
синдроме ночного апноэ, ХБП, гипертензии эндокринной этиологии или автономной дисфункции)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; СМАД — суточное монито-
рирование артериального давления; ПОМ — поражение органов-мишеней; ССР — сердечно-сосудистый 
риск; ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица П8/Г2. Сравнение методов СМАД и ДМАД

СМАД ДМАД

Преимущества:
Позволяет идентифицировать гипертензию «белого 
халата» и «маскированную» гипертензию.
Более существенная прогностическая значимость.
Ночные измерения.
Измерения проводятся в условиях реальной жизни.
Дополнительное прогностическое значение разных 
фенотипов АД.
Большой объем информации на основании одного 
исследования, включая краткосрочную вариабель-
ность АД

Преимущества:
Позволяет идентифицировать гипертензию «белого 
халата» и «маскированную» гипертензию.
Дешевизна и широкая доступность.
Измерения в домашних условиях, которые предостав-
ляют больший комфорт, чем кабинет врача.
Вовлечение пациента в процесс измерения АД.
Легко выполнимо, может быть использовано в тече-
ние длительного периода времени для оценки вариа-
бельности АД изо дня в день

Недостатки:
Дороговизна и иногда ограниченная доступность.
Может доставлять дискомфорт

Недостатки:
Возможно только статичное измерение АД. Возможны 
ошибки измерений.
Отсутствие ночных измерений

Сокращения: АД — артериальное давление; СМАД — суточное мониторирование артериального 
давления; ДМАД — домашнее мониторирование артериального давления.
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Таблица П9/Г2. Определение АГ в зависимости от метода измерения АД: измеренного в медицинском 
учреждении, СМАД или ДМАД

Категория
САД 

(мм рт.ст.)
ДАД 

(мм рт.ст.)

АД, измеренное в медицинском учреждении  140 и/или  90

Амбулаторное АД

Дневное (или в период бодрствования) среднее  135 и/или  85

Ночное (или во время сна) среднее  120 и/или  70

Среднее за 24 ч  130 и/или  80

Среднее при домашних измерениях  135 и/или  85

Сокращения: АД — артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; САД — 
систолическое артериальное давление.

Таблица П10/Г2. Этапы оценки ССР

Этапы обследования Необходимые процедуры

Клиническая оценка Выявление пациентов высокого и очень высокого риска на основании 
документированных ССЗ, СД, ХБП 3–5-й стадий, чрезмерного повышения 
отдельных ФР, семейной гиперхолестеринемии или высокого риска по 
SCORE

Оценка 10-летнего риска по 
шкале SCORE

Проводить оценку риска по SCORE рекомендовано у бессимптомных лиц 
старше 40 лет, без анамнеза ССЗ, СД, ХБП, семейной гиперхолестерине-
мии или повышения ХС ЛНП > 4,9 ммоль/л (> 190 мг/дл)

Оценка факторов, изменяющих 
риск

У отдельных пациентов низкого или умеренного риска целесообразно 
оценивать дополнительные факторы, которые могут повлиять на страти-
фикацию по риску и выбор тактики лечения: повышение аполипопротеина 
В, липопротеина (а) или С-реактивного белка, семейный анамнез ранних 
атеросклеротических ССЗ, выявление атеросклеротической бляшки

Стратификация риска ССО у 
пациентов с АГ

На основании уровня АД, наличия ФР, ПОМ, АКС, ХБП 3–5-й стадии, СД

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; АКС — ассоциированное 
клиническое состояние; ПОМ — поражение органов-мишеней; СД — сахарный диабет; ССЗ — сердечно-
сосудистое заболевание; ССО — сердечно-сосудистые осложнения; ХБП — хроническая болезнь почек; 
ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ФР — факторы риска.

Приложение Г3. Шкала SCORE

Название на русском языке: шкала SCORE

Оригинальное название (если есть): SCORE scale (Systematic COronary Risk Evaluation)

Источник (официальный сайт разработчиков, публикация с валидацией): http://www.heartscore.org/ru_RU

Тип (подчеркнуть):
— шкала оценки

— индекс

— вопросник

— другое (уточнить).

Назначение: клинический инструмент для оценки риска смертельного ССЗ в течение 10 лет. Настоящая 

шкала разработана для стран с высоким уровнем смертности от ССЗ (включая Россию) на основании сле-

дующих факторов: возраст, пол, курение, уровень систолического АД и ОХС. Уровень ХС ЛВП не учиты-

вается. Общая оценка риска с помощью SCORE рекомендуется у бессимптомных взрослых старше 40 лет, 

без ССЗ, СД, ХБП или СГХС.
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Содержание (шаблон):

Ключ (интерпретация):
Уровень суммарного ССР по шкале SCORE: < 1 % — низкий; от 1 до 4 % — средний или умеренно повы-

шенный; от 5 до 9 % — высокий; > 10 % — очень высокий.

Пояснения: нет.
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Экстремальный

— Сочетание клинически значимого ССЗ, вызванного атеросклерозом, с СД 2-го типа и/или 
СПХС или два ССС (осложнения) в течение 2 лет2 у пациента с ССЗ, вызванным атероскле-
розом, несмотря на оптимальную гиполипидемическую терапию3 и/или достигнутый уровень 
ХС ЛНП  1,5 ммоль/л

Очень высокий

— Документированное атеросклеротическое ССЗ, клинически или по результатам обследо-
вания, включая перенесенный ОКС, стабильную стенокардию, ЧКВ, КШ или другие опера-
ции на артериях, инсульт/ТИА, поражения периферических артерий.
— Атеросклеротическое ССЗ по данным обследований — значимая АСБ (стеноз > 50 %).
— СД + ПОМ,  3 ФР, а также раннее начало СД 1-го типа с длительностью > 20 лет.
— Выраженная ХБП с СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2.
— СПХС в сочетании с атеросклеротическим ССЗ или с ФР.
— SCORE  10 %

Высокий

— Значимо выраженный ФР — ОХС > 8 ммоль/л, и/или ХС ЛНП > 4,9 ммоль/л, и/или АД 
 180/110 мм рт.ст.
— СПХС без ФР.
— СД без ПОМ, СД  10 лет или с ФР.
— Умеренная ХБП с СКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2.
— SCORE  5 % и < 10 %.
— Гемодинамически незначимый атеросклероз некоронарных артерий (стеноз(-ы) 
> 25–49 %)

Умеренный
— Молодые пациенты (с СД 1-го типа моложе 35 лет, СД 2-го типа моложе 50 лет) с длитель-
ностью СД < 10 лет без ПОМ и ФР.
— SCORE  1 % и < 5 %

Низкий — SCORE < 1 %

Таблица П12/Г2. Шкала глобальной оценки 10-летнего ССР1

Примечания: 1 — ИБС: стенокардия напряжения 3–4-го ФК, нестабильная стенокардия, перенесенный инфаркт 
миокарда, ишемический инсульт, ЧКВ, операция КШ, ангиопластика сонных артерий или артерий нижних 
конечностей, каротидная эндартерэктомия, подвздошно-бедренное, бедренно-подколенное шунтирование; 
2 — инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, перемежающаяся хромота, ТИА/ишемический инсульт; 
3 — назначение статинов в максимально переносимых дозах в сочетании с эзетимибом.

Сокращения: АД — артериальное давление; АСБ — атеросклеротическая бляшка; ИБС — ишемическая 
болезнь сердца; КШ — коронарное шунтирование; ОКС — острый коронарный синдром; ОХС — общий 
холестерин; ПОМ — поражение органов-мишеней; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ТИА — 
транзиторная ишемическая атака; СПХС — семейная гиперхолестеринемия, СД — сахарный диабет; 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ССС — сердечно-сосудистые события; ФК — функциональный 
класс; ФР — фактор риска; ХБП — хроническая болезнь почек; ХС ЛНП — холестерин липопротеидов 
низкой плотности; ЧКВ — чрескожное коронарное шунтирование.

Таблица П13/Г2. Модифицирующие факторы, способствующие увеличению ССР

Социальная депривация — причина многих ССЗ

Ожирение (диагностированное по ИМТ) и центральное ожирение (диагностированное по окружности талии)

Отсутствие физической активности 

Психологический стресс, в том числе жизненное истощение

Семейный анамнез раннего развития ССЗ (возникших в возрасте < 55 лет у мужчин и до < 60 лет у женщин)

Аутоиммунные и другие воспалительные заболевания

Большие психические расстройства

Лечение инфекций при наличии ВИЧ

Фибрилляция предсердий

Гипертрофия левого желудочка

ХБП

Синдром обструктивного апноэ сна

Сокращения: ВИЧ — вирус иммунодефицита человека; ИМТ — индекс массы тела; ССЗ — сердечно-
сосудистые заболевания; ХБП — хроническая болезнь почек.
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Приложение Г3. Классификация стадий и стратификация риска при АГ

Таблица П1/Г3. Классификация стадий АГ в зависимости от уровней АД, наличия факторов ССР, 
поражения органов, обусловленного гипертензией, и наличия сопутствующих заболеваний

Стадия 
ГБ

Другие ФР, ПОМ или 
заболевания

АД, мм рт.ст.

Высокое 
нормальное 
САД 130–139 
ДАД 85–89 

Степень 1 
САД 140–159 
ДАД 90–99 

Степень 2 
САД 160–179 
ДАД 100–109

Степень 3 
САД  180 
ДАД  110

Стадия I
Нет других ФР

Низкий риск 
(риск 1)

Низкий риск 
(риск 1)

Умеренный 
риск (риск 2)

Высокий риск 
(риск 3)

1–2 ФР
Низкий риск 

(риск 1)
Умеренный 

риск (риск 2)
Умеренный/

высокий риск
Высокий риск 

(риск 3)

 3 ФР
Низкий/умерен-

ный риск
Умеренный/

высокий риск
Высокий риск 

(риск 3)
Высокий риск 

(риск 3)

Стадия II ПОМ, ХБП, стадия 3, 
или СД без поражения 
органов

Умеренный/
высокий риск

Высокий риск 
(риск 3)

Высокий риск 
(риск 3)

Высокий/очень 
высокий риск

Стадия III Установленное ССЗ, 
ХБП, стадия  4, или СД 
с поражением органов

Очень 
высокий риск 

(риск 4)

Очень 
высокий риск 

(риск 4)

Очень 
высокий риск 

(риск 4)

Очень 
высокий риск 

(риск 4)

Сокращения: АД — артериальное давление; ГБ — гипертоническая болезнь; ДАД — диастолическое 
артериальное давление; ПОМ — поражение органов-мишеней; САД — систолическое артериальное 
давление; СД — сахарный диабет; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ФР — фактор риска; ХБП — 
хроническая болезнь почек.

Таблица П2/Г3. Факторы, определяющие ССР и стадию заболевания у пациентов с АГ

Демографические характеристики и лабораторные параметры

Мужской пол

Возраста  55 лет у мужчин,  65 лет у женщин

Курение (в настоящем или прошлом)а

Дислипидемияа (принимается во внимание каждый из представленных показателей липидного обмена):
— ОХС > 4,9 ммоль/л и/или
— ХС ЛНП > 3,0 ммоль/л и/или
— ХС ЛВП у мужчин — < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл), у женщин — < 1,2 ммоль/л (46 мг/дл)
— триглицериды >1,7 ммоль/л

Гипергликемия натощак (глюкоза плазмы):
— глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (102–125 мг/дл) или нарушение толерантности к глюкозе

Избыточная масса тела (ИМТ 25–29,9 кг/м2) или ожирение (ИМТ  30 кг/м2)

Семейный анамнез развития ССЗ в молодом возрасте (< 55 лет для мужчин и < 65 лет для женщин)

Мочевая кислота ( 360 мкмоль/л у женщин,  420 мкмоль/л у мужчин)

Развитие АГ в молодом возрасте у родителей или в семье

Ранняя менопауза

Малоподвижный образ жизни

Психологические и социально-экономические факторы

Частота сердечных сокращений (значение в покое > 80 уд/мин)

Бессимптомное ПОМ

Артериальная жесткость:
— пульсовое давление (у пожилых пациентов)  60 мм рт.ст.
— каротидная скорость пульсовой волны > 10 м/с
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ЭКГ-признаки ГЛЖ (индекс Соколова — Лайона > 35 мм, или амплитуда зубца R в отведении aVL  11 мм, Кор-
нельское произведение > 2440 мм  мс или Корнельский вольтажный индекс > 28 мм для мужчин и > 20 мм для 
женщин)

ЭхоКГ-признаки ГЛЖ (ИММЛЖ: для мужчин > 50 г/м2,7, для женщин > 47 г/м2,7 (рост в метрах2,7); индексация 
на ППТ может быть использована у пациентов с нормальной массой тела: масса ЛЖ/ППТ г/м2 > 115 (мужчины) 
и > 95 (женщины))

Альбуминурия 30–300 мг/24 ч или повышение соотношения альбумин/креатинин (30–300 мг/г; 3,4–34 мг/ммоль) 
(предпочтительно в утренней порции мочи)b

Умеренная ХБП с СКФ > 30–59 мл/мин/1,73 м2 (ППТ)

Лодыжечно-плечевой индекс < 0,9

Выраженная ретинопатия: наличие кровоизлияний, экссудатов или отека соска зрительного нерва 

Диагностированные ССЗ или почечные заболевания

Цереброваскулярные заболевания: ишемический инсульт, геморрагический инсульт, ТИА

ИБС: инфаркт миокарда, стенокардия, реваскуляризация миокарда (методом чрескожного коронарного вмеша-
тельства или аортокоронарного шунтирования)

Наличие атероматозных бляшек при визуализации (стеноз  50 %)

СН, в том числе СН с сохраненной ФВ

Заболевание периферических артерий

Фибрилляция предсердий

Тяжелая ХБП с СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 (ППТ)

Сахарный диабет

Глюкоза плазмы натощак  7,0 ммоль/л при двух измерениях подряд и/или

HbA
1c

  6,5 % и/или

Глюкоза плазмы после нагрузки  11,1 ммоль/л и/или

Глюкоза плазмы при случайном определении  11,1 ммоль/л

Окончание табл. П2/Г3

Примечания: а — факторы риска, учтенные в шкале SCORE; b — протеинурия и снижение СКФ являются 
независимыми факторами риска.

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; ИММЛЖ — 
индекс массы миокарда левого желудочка; ИМТ — индекс массы тела; ЛЖ — левый желудочек; ОХС — 
общий холестерин; ПОМ — поражение органов-мишеней; ППТ — площадь поверхности тела; СКФ — 
скорость клубочковой фильтрации; СН — сердечная недостаточность; ССЗ — сердечно-сосудистые 
заболевания; ТИА — транзиторная ишемическая атака; ФВ — фракция выброса; ХБП — хроническая 
болезнь почек; ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛНП — холестерин 
липопротеинов низкой плотности; ЭКГ — электрокардиограмма; ЭхоКГ — эхокардиограмма; HbA

1c
 — 

гликированный гемоглобин.

Таблица П3/Г3. Расчет СКФ по формуле CKD — Epidemiology Collaboration 2009*

СКФ = 141  мин (креатинин в сыворотке крови/каппа, 1|)альфа  макс (креатинин в сыворотке крови/каппа, 

1)1,209  0,993возраст  пол  раса

для женщин используются следующие значения: пол = 1,018; альфа = –0,329; каппа = 0,7;

для мужчин используются следующие значения: пол = 1; альфа = –0,411; каппа = 0,9;

для представителей негроидной расы: коэффициент «раса» равен 1,159 [157; Levey A.S., Stevens L.A. Estimating 

GFR using the CKD Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) creatinine equation: more accurate GFR estimates lower 

CKD prevalence estimates and better risk predictions. Am. J. Kidney Dis. 2010;55(4):622-627]

Примечание: * — калькулятор СКФ: https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculator

Сокращение: СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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Таблица П4/Г3. CHA2DS2-VASс. Шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с ФП/трепетанием предсердий

Название на русском языке: шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений у пациентов 

с ФП/трепетанием предсердий. 

Оригинальное название (если есть): CHA2DS2-VASс.

Источник (официальный сайт разработчиков, публикация с валидацией): Olesen J.B. et al. Validation of risk 

stratification schemes for predicting stroke and thromboembolism in patients with atrial fibrillation: nationwide 

cohort study. BMJ. 2011;342:d124.

Тип (подчеркнуть):
— шкала оценки

— индекс

— вопросник

— другое (уточнить).

Назначение: клинический инструмент для прогнозирования риска ишемического инсульта и системно-

го тромбоэмболизма при ФП.

Фактор риска Баллы

Инсульт, транзиторная ишемическая атака 
или артериальная тромбоэмболия в анамнезе

2

Возраст  75 лет 2

Артериальная гипертензия 1

Сахарный диабет 1

Застойная сердечная недостаточность/дис-
функция ЛЖ (в частности, ФВ < 40 %)

1

Сосудистое заболевание (инфаркт миокар-
да в анамнезе, периферический атероскле-
роз, атеросклеротические бляшки в аорте)

1

Возраст 65–74 года 1

Женский пол 1

Содержание (шаблон):

Сокращения: ЛЖ — левый желудочек; ФВ — фрак-
ция выброса.

Ключ (интерпретация):

Сумма баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc

Ожидаемая частота 
инсультов за год, %

0 0

1 1,3

2 2,2

3 3,2

4 4,0

5 6,7

6 9,8

7 9,6

8 6,7

9 15,2

Пояснения: нет.

Таблица П5/Г3. Шкала сонливости Эпворта (Epworth)

Название на русском языке: шкала сонливости Эпворта.

Оригинальное название (если есть): Epworth Sleepiness Scale.

Источник (официальный сайт разработчиков, публикация с валидацией): https://epworthsleepinessscale.

com/about-the-ess/

Тип (подчеркнуть):
— шкала оценки

— индекс

— вопросник

— другое (уточнить):

Назначение: серия вопросов, которые используют для изучения воздействия сна на дневной образ 

жизни.

Содержание (шаблон):
Насколько вероятно то, что вы можете задремать или уснуть в ситуациях, описанных ниже, по сравне-

нию с ощущением обычной усталости?

Речь идет об обычном вашем состоянии в последнее время. Даже если вы не были в подобных ситуациях 

в последнее время, постарайтесь представить себе, как бы эти ситуации повлияли на вас. Используйте эту 

шкалу и выберите наиболее подходящее число для каждой ситуации.

0 — никогда бы не заснул/не задремал

1 — очень небольшая вероятность заснуть или задремать

2 — вероятно, засну или задремлю

3 — большая вероятность заснуть или задремать
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Когда сижу и читаю 0 1 2 3

Когда смотрю телевизор 0 1 2 3

Когда сижу и не произвожу никаких активных действий в общественном 
месте (например, в театре, на собрании)

0 1 2 3

Когда еду в машине в качестве пассажира в течение часа без остановки 0 1 2 3

Когда лежу днем и отдыхаю, если позволяют обстоятельства 0 1 2 3

Когда сижу и с кем-то разговариваю 0 1 2 3

Когда спокойно сижу после обеда (без алкоголя) 0 1 2 3

В машине, если она на несколько минут остановилась 0 1 2 3

Окончание табл. П5/Г3

Ключ (интерпретация):
1–6 баллов: нормальный сон

7–8 баллов: умеренная сонливость

9–24 балла: аномальная (возможно, патологическая) сонливость

Пояснения: нет.

Таблица П6/Г3. Опросник «Возраст не помеха»

Название на русском языке: «Возраст не помеха».

Оригинальное название (если есть):
Источник (официальный сайт разработчиков, публикация с валидацией): Общероссийская общественная 

организация «Российская ассоциация геронтологов и гериатров». Клинические рекомендации «Старческая 

астения», 2018 г.

Тип (подчеркнуть):
— шкала оценки

— индекс

— вопросник

— другое (уточнить).

Назначение: серия вопросов, которые используют для изучения воздействия сна на дневной образ жизни.

Содержание (шаблон):

№ Вопрос Ответ

1 Похудели ли вы на 5 кг и более за последние 6 мес.?* Да/нет

2 Испытываете ли вы какие-либо ограничения в повседневной жизни из-за снижения зрения 
или слуха? Да/нет

3 Были ли у вас в течение последнего года травмы, связанные с падением, или падения без 
травм?

Да/нет

4 Чувствуете ли вы себя подавленным, грустным или встревоженным на протяжении послед-
них недель? Да/нет

5 Есть ли у вас проблемы с памятью, пониманием, ориентацией или способностью планиро-
вать?

Да/нет

6 Страдаете ли вы недержанием мочи? Да/нет

7 Испытываете ли вы трудности в перемещении по дому или на улице (ходьба до 100 м или 
подъем на 1 лестничный пролет)?

Да/нет

Ключ (интерпретация):
— за каждый положительный ответ начисляется 1 балл.

— 3 балла и более — высокая вероятность синдрома старческой астении, необходима консультация ге-

риатра.

— 1–2 балла — вероятен синдром старческой астении (преастения).

— 0 баллов — нет ССА.

Примечание: * — имеется в виду непреднамеренное снижение массы тела. Если пациент похудел 
намеренно — за счет соблюдения специальной диеты или регулярной физической активности, балл не 
засчитывается.
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Приложение Г4. Принципы АГТ и диспансерное наблюдение больных с АГ

Таблица П1/Г4. Начало АГТ (изменение образа жизни и лекарственные препараты) при различных 
значениях АД, измеренного в медицинском учреждении

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ИБС — ишемическая бо-
лезнь сердца; ПОМ — поражение органов-мишеней; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания.

Таблица П2/Г4. Показания к началу АГТ в зависимости от возраста и сопутствующих заболеваний

Возраст, 
лет

Пороговое значение САД (мм рт.ст.) Пороговое 
значение ДАД, 
измеренного 

в медицинском 
учреждении 
(мм рт.ст.)

АГ + СД + ХБП + ИБС
+ инсульт/

ТИА

18–64  140  140  140  140  140  90

65–79  140  140  140  140  140  90

 80  160  160  160  160  160  90

Пороговое 
значение ДАД, 
измеренного 
в медицин-
ском учрежде-
нии (мм рт.ст.)

 90  90  90  90  90

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; ДАД — диастолическое артериальное давление; ИБС — 
ишемическая болезнь сердца; САД — систолическое артериальное давление; СД — сахарный диабет; 
ТИА — транзиторная ишемическая атака; ХБП — хроническая болезнь почек.



106 Àðòåðiàëüíà ãiïåðòåíçiÿ, ISSN 2224-1485 (print), ISSN 2307-1095 (online)  Òîì 13, N¹ 5, 2020

МЕТОДИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ / METHODICAL RECOMMENDATIONS

Таблица П3/Г4. Целевые значения АД, измеренного в медицинском учреждении, в зависимости от 
возраста и сопутствующих заболеваний

Возраст, 
лет

Целевое значение САД (мм рт.ст.)
Целевое зна-
чение ДАД, 

измеренного 
в медицин-

ском учреж-
дении 

(мм рт.ст.)

АГ + СД + ХБП + ИБС
+ инсульта/

ТИА

18–64  130 при пе-
реносимости 

Не < 120

 130 при пе-
реносимости 

Не < 120

От < 140 до 
130 при пере-

носимости

 130 при пе-
реносимости 

Не < 120

 130 при пе-
реносимости 

Не < 120
70–79

65–79b 130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти
70–79

 80b 130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти

130–139 при 
переносимо-

сти
70–79

Целевое зна-
чение ДАД, 
измеренного 
в медицин-
ском учреж-
дении 
(мм рт.ст.)

70–79 70–79 70–79 70–79 70–79

Примечания: а — относится к пациентам с инсультом в анамнезе, а не к показателям АД в остром периоде 
инсульта; b — целевые значения могут меняться у пожилых пациентов с синдромом старческой астении.

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ДАД — диастолическое арте-
риальное давление; ИБС — ишемическая болезнь сердца; САД — систолическое артериальное давление; 
СД — сахарный диабет; ТИА — транзиторная ишемическая атака; ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица П4/Г4. Противопоказания к назначению отдельных классов АГП

Препараты
Противопоказания

Абсолютные Относительные

Диуретики (тиазидо-
вые/тиазидоподоб-
ные, например хлор-
талидон и индапамид)

Подагра Метаболический синдром 
Нарушение толерантности к глюкозе 
Беременность 
Гиперкальциемия 
Гипокалиемия

Бета-адреноблока-
торы

Бронхиальная астма 
Синоатриальная или атриовентрикулярная блока-
да 2–3-й степени 
Брадикардия (ЧСС < 60 в 1 мин)

Метаболический синдром 
Нарушение толерантности к глюкозе 
Спортсмены и физически активные 
лица

Антагонисты кальция 
(дигидропиридины)

Тахиаритмии 
Сердечная недостаточность (с низ-
кой ФВ, ФК ПМУ) 
Существующие выраженные отеки 
нижних конечностей

Антагонисты кальция 
(верапамил, дилтиа-
зем)

Синоатриальная или атриовентрикулярная блока-
да высокой степени 
Выраженная дисфункция ЛЖ (ФВ ЛЖ < 40 %) 
Брадикардия (ЧСС < 60 в 1 мин)

Запоры

ИАПФ Беременность 
Ангионевротический отек в анамнезе 
Гиперкалиемия (уровень калия > 5,5 ммоль/л) 
Двусторонний стеноз почечных артерий

Женщины детородного возраста, 
не получающие адекватную контра-
цепцию

БРА Беременность 
Гиперкалиемия (уровень калия > 5,5 ммоль/л) 
Двусторонний стеноз почечных артерий

Женщины детородного возраста, 
не получающие адекватную контра-
цепцию

Сокращения: БРА — блокатор рецепторов ангиотензина; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента; ЛЖ — левый желудочек; ФВ — фракция выброса; ФК — функциональный класс; ЧСС — 
частота сердечных сокращений.
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Таблица П5/Г4. Алгоритм диспансерного наблюдения больных АГ с контролируемым АД 
на фоне приема АГП [292]

Заболевание, 
состояние

Регулярность 
профилактических 

посещений

Рекомендуемые вмешательства и методы 
исследования во время профилактических 

посещений

1 2 3

АГ 1-й степени без 
ПОМ, ССЗ, ЦВБ и ХБП

Не менее 1 раза в год при 
контроле АД на уровне целе-
вых значений. 
При стабильном течении 
возможно наблюдение в 
отделении/кабинете меди-
цинской профилактики. 
При рефрактерной АГ І–ІІ 
степени пациент наблюда-
ется у врача-кардиолога; 
при отсутствии возможности 
наблюдения у врача-карди-
олога — у врача-терапевта/
участкового врача

— Сбор жалоб и анамнеза, активный опрос на наличие, 
характер и выраженность боли в грудной клетке и одыш-
ки при физической нагрузке, эпизодов кратковременной 
слабости в конечностях, онемения половины лица 
или конечностей, об объеме диуреза. 
— Уточнение факта и характера приема АГП. 
— Уточнение факта приема гиполипидемических, ан-
тиагрегантных и гипогликемических препаратов при 
наличии показаний. 
— Опрос и краткое консультирование по поводу куре-
ния, характера питания, физической активности. 
— Измерение АД при каждом посещении. 
— Анализ данных ДМАД. 
— Общий осмотр и объективное обследование, вклю-
чая пальпацию периферических сосудов и аускульта-
цию подключичных, сонных, почечных и бедренных 
артерий, измерение ИМТ и ОТ при каждом посещении. 
— Глюкоза плазмы крови натощак не реже 1 раза в год 
(допускается экспресс-метод). 
— ОХС не реже 1 раза в год (допускается экспресс-
метод). 
— Оценка суммарного ССР по шкале SCORE. 
— ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ в сыворотке при взятии под 
диспансерное наблюдение, далее по показаниям, но 
не реже 1 раза в 2 года. 
— Калий и натрий сыворотки при взятии под диспан-
серное наблюдение, далее по показаниям, но не реже 
1 раза в 2 года. 
— Креатинин сыворотки (с расчетом СКФ) при взятии 
под диспансерное наблюдение, далее по показаниям, 
но не реже 1 раза в 2 года. 
— Анализ мочи на микроальбуминурию при взятии под 
диспансерное наблюдение, далее по показаниям, но 
не реже 1 раза в 2 года. 
— ЭКГ в 12 отведениях с расчетом индекса Соколо-
ва — Лайона и Корнельского показателя не реже 1 
раза в год. 
— ЭхоКГ с определением ИММЛЖ и диастолической 
функции при взятии под диспансерное наблюдение, в 
последующем по показаниям, но не менее 1 раза в 2 
года при отсутствии достижения целевых значений АД 
и наличии признаков прогрессирования ГЛЖ по дан-
ным расчета индекса Соколова — Лайона и Корнель-
ского показателя. 
— Дуплексное сканирование сонных артерий у мужчин 
старше 40 лет, женщин старше 50 лет при ИМТ > 30 кг/м2 
и более и ОХС > 5 ммоль/л и более при взятии под диспан-
серное наблюдение, далее по показаниям, но не реже 
1 раза в 3 года, с целью определения ТИМ и наличия ате-
росклеротических бляшек*. 
— Измерение СПВ на каротидно-феморальном участке 
артериального русла при взятии под диспансерное наблю-
дение, в последующем по показаниям, но не реже 1 раза в 
3 года, при отсутствии достижения целевых значений АД*. 
— Корректировка терапии (при необходимости). 
— Объяснение пациенту и/или обеспечение его памяткой 
об алгоритме неотложных действий при жизнеугрожаю-
щем состоянии, вероятность развития которого у пациен-
та наиболее высокая 
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1 2 3

АГ 2–3-й степени с 
ПОМ, но без ССЗ, ЦВБ 
и ХБП

Не менее 2 раз в год — Сбор жалоб и анамнеза, активный опрос на нали-
чие, характер и выраженность боли в грудной клетке 
и одышки при физической нагрузке, эпизодов кратко-
временной слабости в конечностях, онемения полови-
ны лица или конечностей, об объеме диуреза. 
— Уточнение факта и характера приема АГП. 
— Уточнение факта приема гиполипидемических, ан-
тиагрегантных и гипогликемических препаратов при 
наличии показаний. 
— Опрос и краткое консультирование по поводу куре-
ния, характера питания, физической активности. 
— Измерение АД при каждом посещении. 
— Анализ данных ДМАД. 
— Общий осмотр и объективное обследование, вклю-
чая пальпацию периферических сосудов и аускульта-
цию подключичных, сонных, почечных и бедренных 
артерий, измерение ИМТ и ОТ при каждом посещении. 
— Гемоглобин и/или гематокрит при взятии под дис-
пансерное наблюдение, далее по показаниям, но не 
реже 1 раза в 2 года. 
— Глюкоза плазмы натощак не реже 1 раза в год (до-
пускается экспресс-метод). 
— ОХС не реже 1 раза в год (допускается экспресс-
метод). 
— ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ в сыворотке при взятии под 
диспансерное наблюдение, далее по показаниям, но 
не реже 1 раза в 2 года. 
— Калий и натрий сыворотки при взятии под диспан-
серное наблюдение, далее по показаниям, но не реже 
1 раза в 2 года. 
— Мочевая кислота сыворотки при взятии под диспан-
серное наблюдение, далее по показаниям. 
— Креатинин сыворотки (с расчетом СКФ) при взятии 
под диспансерное наблюдение, далее по показаниям, 
но не реже 1 раза в 2 года. 
— Анализ мочи на микроальбуминурию при взятии под 
диспансерное наблюдение, далее по показаниям, но 
не реже 1 раза в 2 года. 
— ЭКГ в 12 отведениях с расчетом индекса Соколо-
ва — Лайона и Корнельского показателя не реже 1 
раза в год. 
— ЭхоКГ с определением ИММЛЖ и диастолической 
функции при взятии под диспансерное наблюдение, в 
последующем по показаниям, но не реже 1 раза в год, 
при отсутствии достижения целевых значений АД и 
наличии признаков прогрессирования ГЛЖ по данным 
расчета индекса Соколова — Лайона и Корнельского 
показателя.
— Дуплексное сканирование сонных артерий у муж-
чин старше 40 лет, женщин старше 50 лет при ИМТ 
> 30 кг/м2 и более и общем холестерине > 5 ммоль/л и 
более при взятии под диспансерное наблюдение, да-
лее по показаниям, но не реже 1 раза в 2 года, с це-
лью определения ТИМ и наличия атеросклеротических 
бляшек*. 
— УЗИ почек и дуплексное сканирование почечных 
артерий при наличии обоснованного подозрения на их 
патологию*. 
— ЛПИ при наличии обоснованного подозрения на сте-
ноз сосудов нижних конечностей*. 
— Консультация окулиста на предмет наличия крово-
излияний или экссудата на глазном дне, отека соска 
зрительного нерва при взятии под диспансерное на-
блюдение и по показаниям. 

Продолжение табл. П5/Г4
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— Консультация окулиста на предмет наличия крово-
излияний или экссудата на глазном дне, отека соска 
зрительного нерва при взятии под диспансерное на-
блюдение и по показаниям. 
— Оценка суммарного ССР по таблице величины ри-
ска при АГ и по шкале SCORE (при интерпретации 
уровня риска приоритет отдается более высокому по-
казателю). 
— Корректировка терапии (при необходимости).
— Объяснение пациенту и/или обеспечение его памят-
кой об алгоритме неотложных действий при жизне-
угрожающем состоянии, вероятность развития которо-
го у пациента наиболее высокая

АГ 1–3-й степени с 
ССЗ, ЦВБ и ХБП

Не менее 2 раз в год — Сбор жалоб и анамнеза, активный опрос на нали-
чие, характер и выраженность боли в грудной клетке 
и одышки при физической нагрузке, эпизодов кратко-
временной слабости в конечностях, онемения полови-
ны лица или конечностей, об объеме диуреза. 
— Уточнение факта приема АГП. 
— Уточнение факта приема гиполипидемических, ан-
тиагрегантных и гипогликемических препаратов при 
наличии показаний. 
— Опрос и краткое консультирование по поводу куре-
ния, характера питания, физической активности. 
— Измерение АД при каждом посещении.
— Анализ данных ДМАД — уточнение характера гипо-
тензивной терапии и терапии по поводу других ССЗ, 
ЦВБ и ХБП. 
— Общий осмотр и объективное обследование, вклю-
чая пальпацию периферических сосудов и аускульта-
цию подключичных, сонных, почечных и бедренных 
артерий, измерение ИМТ и ОТ при каждом посещении.
— Гемоглобин и/или гематокрит при взятии под ди-
спансерное наблюдение, далее по показаниям, но не 
реже 1 раза в 2 года. 
— Глюкоза плазмы натощак не реже 1 раза в год (до-
пускается экспресс-метод). 
— ОХС не реже 1 раза в год (допускается экспресс-
метод). 
— ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ в сыворотке при взятии под 
диспансерное наблюдение, далее по показаниям, но 
не реже 1 раза в 2 года. 
— Калий и натрий сыворотки при взятии под диспан-
серное наблюдение, далее по показаниям, но не реже 
1 раза в год. 
— Мочевая кислота сыворотки при взятии под диспан-
серное наблюдение, далее по показаниям. 
— Креатинин сыворотки (с расчетом СКФ) при взятии 
под диспансерное наблюдение, далее по показаниям, 
но не реже 1 раза в год. 
— Анализ мочи с микроскопией осадка и определени-
ем белка в моче не реже 1 раза в год. 
— Анализ на микроальбуминурию при взятии под дис-
пансерное наблюдение, далее по показаниям, но не 
реже 1 раза в год. 
— ЭКГ в 12 отведениях с расчетом индекса Соколо-
ва — Лайона и Корнельского показателя не реже 2 раз 
в год. 
— ЭхоКГ с определением ИММЛЖ и диастолической 
функции при взятии под диспансерное наблюдение, в 
последующем по показаниям, но не менее 1 раза в год, 
при отсутствии достижения целевых значений АД и

Продолжение табл. П5/Г4
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наличии признаков прогрессирования ГЛЖ при расчете 
индекса Соколова — Лайона и Корнельского показателя. 
— Дуплексное сканирование сонных артерий у мужчин 
старше 40 лет, женщин старше 50 лет не реже 1 раза в 
2 года с целью определения ТИМ и наличия атероскле-
ротических бляшек*. 
— УЗИ почек при взятии под диспансерное наблюде-
ние, далее по показаниям, при наличии обоснованного 
подозрения на развитие или прогрессирование ХБП*. 
— Дуплексное сканирование почечных артерий при на-
личии обоснованного подозрения на их патологию*. 
— ЛПИ при наличии обоснованного подозрения на сте-
ноз сосудов нижних конечностей*. 
— Дуплексное сканирование подвздошных и бедрен-
ных артерий при наличии обоснованного подозрения 
на их патологию*. 
— Консультация окулиста на предмет наличия кровоиз-
лияний или экссудата на глазном дне, отека соска зри-
тельного нерва при взятии под диспансерное наблюде-
ние и по показаниям. 
— Оценка суммарного ССР по таблице величины риска 
при АГ и по шкале SCORE (при интерпретации уровня 
риска приоритет отдается более высокому показателю). 
— Корректировка терапии (при необходимости). 
— Объяснение пациенту и/или обеспечение его памят-
кой об алгоритме неотложных действий при жизнеугро-
жающем состоянии, вероятность развития которого у 
пациента наиболее высокая

Окончание табл. П5/Г4

Примечание: * — перечень жизненно необходимых и важнейших лекарственных препаратов для медицин-
ского применения.

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АГП — антигипертензивные препараты; АД — артериаль-
ное давление; ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; ДМАД — домашнее мониторирование артериаль-
ного давления; ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ИМТ — индекс массы тела; ЛПИ — 
лодыжечно-плечевой индекс; ОТ — окружность талии; ОХС — общий холестерин; ПОМ — поражение 
органов-мишеней; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; СПВ — скорость пульсовой волны; ССЗ — 
сердечно-сосудистые заболевания; ССР — сердечно-сосудистый риск; ТГ — триглицериды; ТИМ — тол-
щина интима-медиа; ХБП — хроническая болезнь почек; ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности; ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ЦВБ — цереброваскулярная болезнь; 
ЭКГ — электрокардиография; ЭхоКГ — эхокардиография.

Приложение Г5. Иные
Таблица П1/Г5. Распространенность и типичные причины вторичных гипертензий в различных 

возрастных группах

Возрастная группа Частота (%) Типичные причины

Дети (< 12 лет) 70–85
Ренопаренхиматозные заболевания 
Коарктация аорты 
Моногенные заболевания

Подростки (12–18 лет) 10–15
Ренопаренхиматозные заболевания 
Коарктация аорты 
Моногенные заболевания

Молодые (19–40 лет) 5–10
Ренопаренхиматозные заболевания 
Фибромускулярная дисплазия 
Недиагностированные моногенные заболевания

Средний возраст (41–65 лет) 5–15

Первичный альдостеронизм 
Обструктивное ночное апноэ 
Синдром Кушинга 
Феохромоцитома 
Ренопаренхиматозные заболевания 
Атеросклероз почечных артерий

Пожилые (> 65 лет) 5–10
Атеросклероз почечных артерий 
Ренопаренхиматозные заболевания 
Заболевания щитовидной железы
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Таблица П2/Г5. Редкие генетические причины вторичных АГ

Заболевание Фенотип Механизм

Синдром Лиддла Гипокалиемия, метаболический 
алкалоз, низкие АРП и КРП, низкая 
КАП

Повышение активности эпители-
альных натриевых каналов почек; 
эффект от применения амилорида

Синдром кажущегося избытка 
минералокортикоидов

Гипокалиемия, метаболический 
алкалоз, низкие АРП и КРП, низкая 
КАП

Снижение активности 
11β-дегидрогеназы-2

Синдром Гордона Гипокалиемия, метаболический 
алкалоз, низкие АРП и КРП, низкая 
КАП

Повышение активности эпители-
альных натриевых каналов

Синдром Геллера Ухудшение АГ на фоне беременно-
сти, низкие АРП или КРП, низкая 
КАП

Агонистическое действие проге-
стерона на минералокортикоидные 
рецепторы

Излечимый глюкокортикоидами 
альдостеронизм

Гипокалиемия, метаболический 
алкалоз, низкие АРП или КРП, 
повышенная КАП

Химеризация гена СYР11β1 — 
СYР11β2; эффект от применения 
глюкокортикоидов

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АРП — активность ренина плазмы; КАП — концентрация 
альдостерона плазмы; КРП — концентрация ренина плазмы.

Таблица П3/Г5. Лекарственные препараты и другие субстанции, приводящие к повышению АД

Препарат/субстанция

Оральные контрацептивы Особенно с содержанием эстрогенов; вызывают АГ у ~5 % женщин, 
обычно легкую, но возможна и тяжелая

Препараты для снижения массы тела Например, фенилпропаноламин и сибутрамин

Назальные противоотечные препараты Например, фенилэфрина гидрохлорид и нафазолина гидрохлорид

Стимуляторы Амфетамины, кокаин, экстази; обычно вызывают острый подъем АД, 
а не хроническую АГ

Лакрица Хроническое избыточное употребление лакрицы приводит к про-
явлениям, похожим на гиперальдостеронизм, за счет стимуляции 
минералокортикоидных рецепторов и угнетения метаболизма корти-
зола

Иммуносупрессанты Например, циклоспорин А (такролимус оказывает меньшее действие 
на АД, а рапамицин практически его не имеет) и стероиды (напри-
мер, кортикостероиды и гидрокортизон)

Нестероидные противовоспалительные 
препараты

Антиангиогенные противоопухолевые 
препараты

Например, ингибиторы эндотелиального сосудистого фактора роста 
(бевацизумаб), ингибиторы тирозинкиназы (сунитиниб) и сорафениб

Другие препараты и субстанции, спо-
собные повышать АД

Анаболические стероиды, эритропоэтин, растительные препараты 
(эфедра и марихуана)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление.

Таблица П4/Г5. Мероприятия, которые могут повысить приверженность пациентов с АГ 
к лекарственной терапии

На уровне врача

Предоставление пациенту информации о рисках при АГ и преимуществах терапии, согласование стратегии 
лечения, направленной на поддержание нормального АД, с использованием рекомендаций по изменению обра-
за жизни и назначения фиксированных комбинаций; использование информационных материалов, программ 
обучения, консультирование с помощью компьютерных технологий

Получение обратной связи в отношении соблюдения рекомендаций и наличия улучшения

Оценка и разрешение индивидуальных проблем, препятствующих высокой приверженности к лечению

Сотрудничество с другими медицинскими работниками 
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Окончание табл. П4/Г5

На уровне пациента

Самоконтроль АД (в том числе телемониторирование)

Групповые занятия и тренинги

Рекомендации в сочетании с мотивационными стратегиями 

Использование систем напоминания

Получение поддержки семьи и общества

Обеспечение лекарственными препаратами на рабочем месте

На уровне лекарственной терапии

Упрощение схем приема препарата, предпочтение — фиксированным комбинациям и стратегии «одной та-
блетки»

Упаковки с системой напоминаний 

На уровне системы здравоохранения

Поддержка развития систем мониторирования (телефонные контакты, посещения на дому, телемониторинг 
результатов домашнего контроля АД)

Финансовая поддержка системы взаимодействия между различными представителями системы здравоохра-
нения (например, фармацевты и медицинские сестры)

Система компенсации стратегии «одной таблетки»

Развитие национальных баз данных, включая данные о назначении лекарственных препаратов, доступных для 
врачей и фармацевтов 

Доступность препаратов

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление.
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К01160 Гіпертонічна хвороба і артеріальні гіпертензії / Ю.М. Сіренко. — 288 с. 100,00

К01110
Гострий коронарний синдром. Діагностичні заходи та алгоритми лікування (2-ге видання) / 
В.З. Нетяженко. — 194 с.

60,00

К01208
Диагностика и лечение венозных тромбоэмболических осложнений / Прохорова И.В., Мар-
ков В.А. — 204 с.

327,00

К01264
Ендотеліальна дисфункція та кардіоваскулярний ризик / Катеренчук І.П., Циганенко І.В. — 
256 с.

180,00

К01157
Ехокардіографія у хворих на серцеву недостатність / М.М. Долженко, С.В. Поташев. — 
160 с.

380,00

К01219 Избранные вопросы амбулаторной кардиологии (2-е изд.) / С.И. Корниенко. — 124 с. 68,00

К01121 Избранные вопросы амбулаторной кардиологии / С.И. Корниенко. — 84 с. 50,00
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