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Глава 10
АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

10.1. СИНДРОМ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
АГ — синдром, который заключается в повышении уровня АД (систоличе-

ское АД ≥140 мм рт.ст. и/или диастолическое АД ≥90 мм рт.ст.).
Синдром АГ может сопровождать целый ряд заболеваний, но чаще единую 

этиологическую причину повышения АД выявить не удается — это так назы-
ваемая эссенциальная (первичная или идиопатическая) АГ. Распространены 
также и другие названия этого заболевания — гипертоническая болезнь, арте-
риальная гипертензия. Причины, вызывающие эссенциальную гипертензию, 
до сих пор недостаточно изучены, хотя среди всех больных с повышенным АД 
эссенциальная гипертензия встречается в 90–94% случаев.

Если причины повышения АД известны, принято говорить о вторичной или 
симптоматической АГ.

Эпидемиология. АГ — важнейший фактор риска основных сердечно-сосу-
дистых заболеваний, относится к наиболее частым патологическим состояни-
ям сердечно-сосудистой системы. Повышение АД отмечают примерно у 25% 
всего взрослого населения в индустриально развитых странах. Повышенное 
АД диагностировано у 40% взрослого населения РФ. Только в США АГ стано-
вится причиной 100 млн обращений за медицинской помощью ежегодно, а на 
лечение больных АГ расходуют в среднем 31,7 млрд долларов в год. Осведом-
ленность больных АГ о наличии заболевания в РФ составляет 77,9%. Антиги-
пертензивные препараты принимают 59,4% больных АГ, лечение эффективно 
у 21,5%.

Этиология и патогенез вторичной АГ. Причиной вторичной АГ может быть 
только какое-либо заболевание (табл. 10.1). Наиболее часто АД повышается 
при заболеваниях почек, протекающих с задержкой жидкости и ионов натрия 
в организме. Некоторые опухоли могут продуцировать в большом количе-
стве гормоны (альдостерон, тироксин, адренокортикотропный гормон) или 
биологически активные вещества (ренин), обладающие выраженным прес-
сорным (повышающим АД) эффектом. К этой группе заболеваний относят 
феохромоцитому1 — опухоль надпочечников, продуцирующую катехоламины. 
АД при этом заболевании эпизодически повышается до очень высоких цифр. 
У беремен ных причиной повышения давления считают увеличение объема 

1 Применение БАБ при феохромоцитоме вызывает парадоксальное увеличение АД 
из-за блокады периферических β-адренорецепторов, расширяющих сосуды.
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циркулирующей жидкости и нарушение функций почек (нефропатия бере-
менных, эклампсия). Вторичная АГ часто обусловлена приемом ЛС — в пер-
вую очередь глюкокортикоидов и пероральных контрацептивов.
Таблица 10.1. Типы и причины артериальной гипертензии

Характер 
повышения АД

Типы АГ Первичное заболевание

Систолическая 

и диастолическая 

гипертензия

Первичная (эссенциаль-

ная или идиопатическая) 

Нет

Почечная Заболевания почек (гломерулонефрит), диабети-

ческая нефропатия (см. гл. 15) 

Заболевания почечных сосудов (стеноз почечной 

артерии) 

Опухоли, продуцирующие ренин

Эндокринная Опухоли, приводящие к повышенному синтезу 

гормонов коры надпочечников и катехоламинов 

(феохромоцитома) 

Заболевания щитовидной железы (см. гл. 18) 

Прием глюкокортикоидов или эстрогенов

Коарктация (врожденное сужение) аорты

Гипертензия у беременных

Стресс

Систолическая ги-

пертензия

Увеличение сердечного 

выброса

Недостаточность аортального клапана (см. гл. 13), 

тиреотоксикоз (см. гл. 18) 

Этиология и патогенез эссенциальной АГ. Причины этой формы АГ в насто-
ящее время остаются малоизученными. Предполагают, что развитию заболе-
вания способствует ряд факторов, среди которых наибольшее значение имеет 
избыточное потребление поваренной соли, стресс1, уменьшение количества 
функционально активных нефронов2, генетические дефекты и ожирение. Та-
ким образом, эссенциальную АГ можно отнести к полиэтиологичным заболе-
ваниям.

Уровень АД у человека зависит от сердечного выброса и сопротивления пе-
риферических сосудов. У больных АГ увеличение сердечного выброса может 
быть обусловлено двумя главными причинами:

  увеличением объема жидкости, вызванным избытком ионов натрия (по-
вышенным потреблением натрия, нарушением его выведения почками, 
повышенным синтезом альдостерона);

  увеличением сократимости сердечной мышцы под воздействием катехо-
ламинов и чрезмерной симпатической иннервации (стрессом).

1 Стресс — патологическое состояние, характеризуется чрезмерной активацией 
сим па тико-адреналовой системы и повышенной продукцией катехоламинов под воз-
действием внешних или внутренних раздражителей.

2 Нефрон — структурная и функциональная единица почек.
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С другой стороны, катехоламины, ангиотензин II и ионы натрия вызывают 
сужение периферических сосудов и необратимую гипертрофию мышечного 
слоя стенки сосудов, что приводит к повышению периферического сосудисто-
го сопротивления и эндотелиальной дисфункции.

В патогенезе АГ в основном участвуют прессорные системы организ-
ма — симпатоадреналовая и ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС) (рис. 10.1). Вместе с тем длительному повышению уровня АД проти-
водействуют центральные (ЦНС) и периферические (калликреин-кининовая 
система)1 депрессорные системы. Однако длительная существующая высо-
кая активность прессорных факторов приводит к необратимым изменениям 
структуры почек и сосудистой стенки и к «закреплению» повышенного уровня 
АД.

РААС имеет особое значение в регуляции АД, она определяет ОЦК, АД и 
функции сердечно-сосудистой системы. РААС активируется в ответ на умень-
шение ОЦК, снижение АД и при повышении активности симпатической 
нервной системы.

Рис. 10.1. Ренин-ангиотензин-альдостероновая система

1 Калликреин-кининовая система синтезирует кинины (брадикинин) — активные 
соединения, обладающие гипотензивным действием. Синтез этих соединений проис-
ходит в почках.
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РААС участвует в регуляции АД и объема жидкости, так как ренин катали-
зирует превращение ангиотензиногена в ангиотензин I, который с помощью 
АПФ трансформируется в ангиотензин II. Ангиотензин II, действующий через 
рецепторы четырех типов — AT1, AT2, AT3, AT4, выполняет функцию централь-
ного действующего звена РААС. Наиболее хорошо изучены первые два — ре-
цепторы к ангиотензину II 1-го (АТ1) и 2-го (АТ2) типов. В организме человека 
рецепторов типа АТ1 значительно больше, чем АТ2, таким образом, эффекты 
от стимуляции ангиотензином II в основном обусловлены стимуляцией АТ1-
рецепторов: артериальная вазоконстрикция и особенно повышение гидрав-
лического давления в почечных клубочках (вазоконстрикция приносящих и в 
еще большей степени выносящих артериол), сокращение мезангиальных кле-
ток и снижение почечного кровотока, усиление реабсорбции натрия в прокси-
мальных почечных канальцах, секреция альдостерона корой надпочечников, 
секреция вазопрессина, эндотелина-1, высвобождение ренина, усиление вы-
свобождения норадреналина из симпатических нервных окончаний, акти-
вация симпатико-адреналовой системы (центральная на пресинаптическом 
уровне и периферическая в надпочечниках), стимуляция процессов ремоде-
лирования сосудов и миокарда (пролиферация и миграция гладкомышечных 
клеток сосудов, гиперплазия интимы, гипертрофия кардиомиоцитов и фиброз 
миокарда).

Кардиоваскулярные эффекты ангиотензина II, опосредованные АТ2-
рецеп торами, противоположны эффектам, обусловленным возбуждением 
АТ1-рецепторов, и менее выраженны. Рецепторы типа AT2 в изобилии пред-
ставлены в тканях плода, в тканях взрослого человека они обнаружены в 
мио карде, мозговом веществе надпочечников, в почках, репродуктивных 
органах, мозге, через них регулируется клеточный апоптоз. Стимуляция ре-
цепторов АТ2 сопровождается вазодилатацией, ингибированием клеточного 
роста, подавлением пролиферации клеток (эндотелиальных и гладкомышеч-
ных клеток сосудистой стенки, фибробластов), торможением гипертрофии 
кар диомиоцитов. Кроме того, увеличивается продукция оксида азота (NO). 
Также существует проренин — предшественник ренина, который ранее рас-
сматривали как неактивную молекулу. Однако данные последних исследо-
ваний свидетельствуют о том, что проренин может обладать ангиотензин 
I-образующей активностью. Ренин и проренин также обладают прямыми эф-
фектами посредством взаимодействия с недавно открытыми рецепторами к 
(про)ренину.

Повышенный уровень АД у больных АГ опасен из-за целого ряда ослож-
нений. У таких пациентов увеличен риск атеросклероза и развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) (см. гл. 11) или цереброваскулярных заболеваний 
[острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК)]. Повышенное АД вы-
зывает повреждение, гибель нефронов и развитие почечной недостаточности; 
повреждение сосудов сетчатки и заболевания артерий нижних конечностей. 
Увеличение постнагрузки вызывает гипертрофию миокарда, прогрессирова-
ние которой приводит к развитию сердечной недостаточности (см. гл. 14). Ор-
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ганы, в которых чаще всего развиваются патологические изменения, получили 
название «органы-мишени» (табл. 10.2).

Факторы риска. Уровень АД считают важнейшим, но далеко не единствен-
ным фактором, определяющим тяжесть АГ, ее прогноз и тактику лечения. 
Большое значение имеет оценка общего сердечно-сосудистого риска, степень 
которого зависит от величины АД, а также от наличия или отсутствия сопут-
ствующих факторов риска, поражения органов-мишеней и сопутствующих 
клинических состояний.
Таблица 10.2. Факторы, наличие которых отрицательно влияет на прогноз у больных артериальной 

гипертензией

Факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний

Поражение 
органов-мишеней

Сопутствующие 
клинические состояния

Возраст:

мужчины >55 лет;

женщины >65 лет.

Курение.

Увеличение уровня ХС 

>6,5 ммоль / л, дислипидемия.

Ожирение, МС.

Сахарный диабет.

Заболевание сердечно-сосуди-

стой системы у родственников

Гипертрофия ЛЖ. 

Протеинурия* или повышение 

концентрации креатинина 

>200 мкмоль / л. 

Признаки атеросклероза 

аорты и крупных сосудов. 

Ретинопатия**

Инсульт или транзиторная ише-

мия головного мозга. 

Заболевания сердца: стенокар-

дия или предшествовавший 

ИМ, сердечная недостаточ-

ность. 

Диабетическая нефропатия 

(см. гл. 15) или почечная недо-

статочность. 

Заболевания периферических 

артерий

* Наличие белка в моче.

** Ретинопатия — поражение сосудов сетчатки глаза у больных АГ.

Классификация. Тяжесть течения заболевания оценивают по величине АД. 
От этого показателя в первую очередь зависит риск осложнений и продолжи-
тельность жизни больных (табл. 10.3). Кроме того, наличие поражения орга-
нов-мишеней и ряда сопутствующих состояний, а также курение и пожилой 
возраст отрицательно влияют на прогноз АГ (см. табл. 10.2).

Симптомокомплекс. Обычно заболевание протекает бессимптомно, что 
затруд няет его своевременную диагностику. Больные АГ чаще всего жалу-
ются на головную боль (ГБ), головокружение, нарушение зрения, общее 
плохое самочувствие, также возможны сенсорные и двигательные наруше-
ния, сердце биение, одышка, сухость во рту, ощущение «приливов», жара, 
похолодание конечностей. Вместе с тем часто выявляют симптомы других 
забо леваний (ИБС, ОНМК, почечную недостаточность), осложняющих те-
чение АГ.

Заболевание может протекать с внезапными повышениями АД (ГК) раз-
личной продолжительности (от нескольких часов до нескольких суток). ГК 
(см. раздел 10.12), как правило, развивается у больных, не получающих адек-
ватного лечения, или при резком прекращении приема гипотензивных пре-
паратов, а также при стрессе, резких метеорологических изменениях или 
вследствие избыточного потребления соли и жидкости.
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Таблица 10.3. Классификация степени повышения артериального давления у больных артериаль-

ной гипертензией, предложенная Всемирной организацией здравоохранения и Международным 

обществом по артериальной гипертензии в 1999 г.

Категория
Артериальное давление

систолическое, мм рт. ст. диастолическое, мм рт. ст. 

Оптимальное 120 и 80

Нормальное 120–129 и 80–84

Повышенное нормальное 130–139 или 85–89

Гипертония Основано на среднем из двух измерений и более 

при двух посещениях и более после первичного выявления

I степень 140–159 или 90–99

II степень (умеренная) 160–179 или 100–109

III степень (тяжелая) 180 или 110

Изолированная систолическая 140 и <90

Примечание. Если диастолическое и систолическое АД больного попадают в разные категории, следует 

учитывать более высокую категорию.

Течение и тяжесть заболевания. Вторичная АГ развивается обычно в моло-
дом возрасте и характеризуется быстрым прогрессированием и частыми криза-
ми. Эссенциальной АГ, напротив, свойственно медленное прогрессирование, 
заболевание многие годы может протекать бессимптомно (повышение АД у 
таких больных впервые отмечают после 30–40 лет). Постепенно с прогресси-
рованием заболевания появляются поражения органов-мишеней и развивают-
ся другие заболевания сердечно-сосудистой системы. Появление осложнений 
свидетельствует о тяжелом течении заболевания и увеличении риска развития 
ИМ и ОНМК.

Наиболее прогностически неблагоприятная форма течения АГ, дающая 
большое количество осложнений, инвалидизации, утраты работоспособности 
и летальных исходов, — кризовое течение.

Диагноз и методы обследования. Диагноз АГ ставят на основании наличия 
у больного повышенного АД (повышение АД должно быть зарегистрировано 
не менее 2 раз на двух последовательных визитах в положении больного сидя). 
Исключается употребление кофе и крепкого чая за 1 ч перед исследованием; 
рекомендуют не курить в течение 30 мин до измерения АД; отменяют прием 
симпатомиметиков, включая назальные и глазные капли; АД измеряют в по-
кое после отдыха в течение 5 мин; если процедуре измерения АД предшествует 
значительная физическая или эмоциональная нагрузка, период отдыха следует 
продлить до 15–30 мин.
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Обследование больных преследует две основные цели.
  Исключение вторичного характера АГ:

 ● биохимический анализ крови (повышение концентрации мочевины и 
креатинина характерно для ХПН);

 ● ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости, а также 
компьютерная томография и сцинтиграфия (позволяет выявить некото-
рые заболевания почек и надпочечников, вызывающих АГ);

 ● ультразвуковая допплерография почечных артерий: позволяет выявить 
стеноз (сужение) почечной артерии (при стенозе снижается приток кро-
ви к почкам, что, в свою очередь, вызывает активацию РААС) и кон-
трастные методы исследования (ангиография);

 ● исследование концентрации гормонов ЩЖ, кортизола (гормон коры 
надпочечников), метаболитов катехоламинов в моче (увеличивается 
при феохромоцитоме);

 ● рентгенография черепа (зона турецкого седла) для исключения опухоли 
гипофиза1;

 ● измерение АД на нижних конечностях и УЗИ брюшной аорты для ис-
ключения коарктации (врожденного сужения) аорты.

  Определение состояния органов-мишеней:
 ● эхокардиография (ЭхоКГ) (гипертрофия миокарда) и допплерография 
крупных сосудов (атеросклероз);

 ● ЭКГ (гипертрофия миокарда, признаки ишемии и/или рубцовых изме-
нений миокарда);

 ● исследование мочи на наличие белка;
 ● исследование глазного дна;
 ● концентрация глюкозы в крови (исключение СД);
 ● неврологический осмотр (выявление гипертонической энцефалопа-
тии), в том числе магнитно-резонансная томография головного мозга, 
ультразвуковая допплерография магистральных артерий.

Важную информацию о состоянии ССС дает суточное мониторирование 
АД. Посредством этого метода можно определить суточную вариабельность 
АД, ночную артериальную гипотензию и гипертензию, проследить связь с 
эмоциональным фоном обследуемого. Все эти факторы имеют значение при 
выборе антигипертензивных препаратов и при оценке их эффективности. Не-
обходимо также отметить наличие у некоторых пациентов гипертонии «бело-
го халата» с низким риском сердечно-сосудистых заболеваний, которую также 
можно выявить с помощью данного метода.

Клинико-фармакологические подходы к лечению. Лечение вторичной АГ за-
ключается прежде всего в коррекции основного заболевания, ЛС с гипотен-
зивным действием выполняют функцию симптоматической терапии.

1 Гипофиз — непосредственно связанная с головным мозгом железа внутренней 
секреции, гормоны, выделяемые этой железой, регулируют функции других желез 
внутренней секреции.
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Согласно современным национальным рекомендациям, рекомендациям 
Европейского общества по АГ и Европейского общества кардиологов, такти-
ка лечения эссенциальной АГ зависит от уровня АД и степени риска кардио-
васкулярных осложнений. Основной целью лечения считают максималь ное 
снижение риска развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) и смерти 
от них. Основные задачи лечения — нормализация АД, предупреждение ос-
ложнений при отсутствии или минимальном уровне НЛР, коррекция всех 
моди фицируемых факторов риска (курение, дислипидемия, гипергликемия, 
ожирение), предупреждение и замедление темпа прогрессирования и/или 
умень шение поражения органов-мишеней, а также лечение ассоциированных 
и сопутствующих заболеваний (ИБС, СД).

При лечении пациентов с АГ необходимо поддерживать АД ниже 
140/90 мм рт.ст., что называют целевым уровнем. При хорошей переносимости 
назначенного лечения целесообразно снижение АД до более низких значений. 
У пациентов с высоким и очень высоким риском ССО необходимо снизить 
АД до 140/90 мм рт.ст. и менее за 4 нед. Затем при условии хорошей перено-
симости рекомендуют снижение АД до 130/80 мм рт.ст. и менее. У пациентов 
с ИБС уровень АД необходимо снижать до целевого значения 130/85 мм рт.ст. 
У больных СД и/или заболеваниями почек целевой уровень АД должен состав-
лять менее 130/85 мм рт.ст.

При низком риске развития осложнений лечение начинают с мероприя-
тий, направленных на изменение образа жизни больного. Изменение об-
раза жизни и питания следует рекомендовать всем пациентам, независимо 
от тяжес ти АГ. Следует попытаться устранить все относительно обратимые 
факторы, а также повышенные концентрации ХС и/или глюкозы в крови. 
Среди рекомендаций по изменению образа жизни особенно актуальны сле-
дующие:

  снижение избыточной массы тела [индекс массы тела (ИМТ) <25 кг/м2];
  ограничение потребления поваренной соли до 5 г и менее в сутки;
  отказ от курения;
  снижение потребления алкогольных напитков — <30 г алкоголя в сутки 
для мужчин и 20 г для женщин;

  регулярные физические упражнения умеренной интенсивности продол-
жительностью не менее 30–60 мин на открытом воздухе 3–4 раза в не-
делю;

  изменение режима питания с увеличением потребления растительной 
пищи, калия, кальция (содержатся в овощах, фруктах, зерновых) и маг-
ния (содержится в молочных продуктах), а также уменьшением потребле-
ния животных жиров.

Перечисленные меры позволяют, с одной стороны, снизить скорость про-
грессирования заболевания, а с другой — уменьшить дозы гипотензивных пре-
паратов.

Необходимо разъяснить больному цели лечения и обучить технике изме-
рения АД (самостоятельно или с помощью близких), научить принимать пра-
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вильные решения в конкретных клинических ситуациях (например, первая 
помощь при ГК). Больному следует разъяснить важность немедикаментозных 
лечебных мероприятий (ограничение поваренной соли, снижение массы тела 
и т.д.).

Если у больного с низким риском осложнений эти мероприятия не позво-
ляют нормализовать уровень АД на протяжении 6–12 мес, следует переходить 
к назначению гипотензивных препаратов. У больных АГ II–III степени, высо-
ким риском развития ССО, поражением органов-мишеней и наличием сопут-
ствующих заболеваний медикаментозное лечение начинают незамедлительно 
и параллельно проводят немедикаментозное лечение.

Классификация ЛС, применяемых для лечения. В настоящее время для лече-
ния АГ рекомендованы пять основных классов антигипертензивных препара-
тов:

  ИАПФ — каптоприл, эналаприл, периндоприл, лизиноприл, фозино-
прил, хинаприл, трандолаприл и др.

  Блокаторы рецепторов AT1 (БРА) — валсартан, лозартан, телмисартан, 
кандесартан, ирбесартан и др.

  БМКК — нифедипин, амлодипин.
  БАБ — карведилол, бисопролол, небиволол, метопролол, атенолол.
  Тиазидные и тиазидоподобные диуретики — гидрохлоротиазид, индапа-
мид и др.

В качестве дополнительных классов антигипертензивных препаратов для 
комбинированного лечения можно использовать α-адреноблокаторы (празо-
зин, доксазозин), агонисты имидазолиновых рецепторов (моксонидин), пря-
мой ингибитор ренина (алискирен).

При выборе антигипертензивного препарата в первую очередь надо оце-
нить эффективность, вероятность развития побочных эффектов и преимуще-
ства ЛС в определенной клинической ситуации (табл. 10.4, 10.5).

Таблица 10.4. Преимущественные показания к назначению различных групп антигипертензивных 

препаратов

ИАПФ БРА БАБ БМКК 
(дигидропиридиновые) 

ХСН, дисфункция ЛЖ, 

ИБС, диабетическая 

нефропатия, недиабе-

тическая нефропатия, 

гипертрофия ЛЖ, 

атеросклероз сонных 

артерий, протеину-

рия / МАУ*, мерцатель-

ная аритмия, СД, МС

ХСН, перенесенный 

ИМ, диабетическая не-

фропатия, протеину-

рия / МАУ*, гипертро-

фия ЛЖ, мерцатель-

ная аритмия, СД, МС, 

кашель при приеме 

ИАПФ, АГ у мужчин 

фертильного возрас-

та, ХОБЛ, БА

ИБС, перенесенный 

ИМ, ХСН, тахиарит-

мии, глаукома, бере-

менность, тиазидные 

диуретики, ИСАГ** 

(пожилые), ХСН

ИСАГ** (пожилые), 

ИБС, гипертрофия ЛЖ, 

атеросклероз сонных 

и коронарных арте-

рий, беременность, 

тиазидоподобные 

диуретики, МС, СД, АГ 

у женщин, ИСАГ** (по-

жилые), ХСН

* МАУ — микроальбуминурия; ** ИСАГ — изолированная систолическая АГ.
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Таблица 10.5. Абсолютные и относительные противопоказания к назначению различных групп 

анти гипертензивных препаратов

Класс препаратов Абсолютные 
противопоказания

Относительные 
противопоказания

Тиазидные диуретики Подагра МС, НТГ*, СД, ДЛП, беременность

БАБ Атриовентрикулярная блокада 

2–3-й степени, БА

Заболевания периферических ар-

терий, МС, НТГ, спортсмены и фи-

зически активные пациенты, ХОБЛ

Дигидропири ди новые 

БМКК

 — Тахиаритмии, ХСН

ИАПФ Беременность, гиперкалиемия, 

двусторонний стеноз почечных 

артерий, ангионевротический 

отек

Кашель при приеме ИАПФ (воз-

можна смена препарата, коррекция 

дозы) 

БРА Беременность, гиперкалиемия, 

двусторонний стеноз почечных 

артерий

 — 

* НТГ — нарушение толерантности к глюкозе.

На выбор препарата оказывают влияние многие факторы, наиболее важные 
из которых:

  наличие у больного факторов риска;
  поражение органов-мишеней;
  сопутствующие клинические состояния, поражения почек, метаболиче-
ский синдром (МС), СД;

  сопутствующие заболевания, при которых необходимы назначения или 
ограничения применения антигипертензивных препаратов различных 
классов;

  предыдущие индивидуальные реакции больного на препараты различных 
классов;

  вероятность взаимодействия с препаратами, которые пациенту назначе-
ны по другим поводам;

  социально-экономические факторы, включая стоимость лечения.
Начинать лечение необходимо с назначения одного ЛС в минимальной 

суточной дозе (эта рекомендация не касается больных тяжелой АГ или лиц, 
у которых предшествующее лечение было неэффективно). Прием новых пре-
паратов следует начинать с низких доз, целью каждого очередного этапа ле-
чения должно быть снижение уровня АД на 10–15 мм рт.ст. У пациентов со 
II и III степенью АГ рекомендовано начинать лечение с комбинированного 
назначения двух (а иногда и трех) рационально подобранных ЛС. Если АД не 
снижается до желаемого уровня, дальнейшее лечение проводят путем посте-
пенного увеличения доз или присоединения новых ЛС. Неэффективные ЛС 
(не вызывающие снижения АД на 10–15 мм рт.ст.) и препараты, вызывающие 
НЛР, следует заменить.
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Единых рекомендаций относительно того, с каких именно ЛС следует на-
чинать лечение больного, не существует. Выбор препарата зависит от возраста, 
пола и наличия сопутствующих заболеваний. У пациентов с АГ тяжелого те-
чения и при неэффективности лечения одним препаратом назначают сочета-
ния ЛС.

Комбинированная антигипертензивная терапия имеет много преиму-
ществ.

  Усиление антигипертензивного эффекта путем разнонаправленного дей-
ствия препаратов на патогенетические механизмы развития АГ, что уве-
личивает число пациентов со стабильным снижением АД.

  Уменьшение частоты возникновения побочных эффектов благодаря как 
меньшим дозам комбинируемых антигипертензивных препаратов, так и 
взаимной нейтрализации этих эффектов.

  Обеспечение наиболее эффективной органопротекции и уменьшение ри-
ска и частоты ССО.

Назначение препаратов в виде комбинированного лечения должно отве-
чать следующим условиям:

  препараты должны иметь взаимодополняющее действие;
  при их совместном применении достигаются лучшие результаты;
  препараты должны иметь близкие фармакодинамические и фармакоки-
нетические показатели, что особенно важно для фиксированных сочета-
ний.

Сочетание двух антигипертензивных препаратов делят на рациональные 
(эффективные), возможные и нерациональные. Все преимущества комбини-
рованного лечения присущи только рациональным комбинациям антигипер-
тензивных препаратов.

К ним относят:
  ИАПФ + диуретик;
  БРА + диуретик;
  ИАПФ + дигидропиридиновый БМКК;
  БРА + дигидропиридиновый БМКК;
  дигидропиридиновый БМКК + БАБ;
  дигидропиридиновый БМКК + диуретик;
  БАБ + диуретик;
  БАБ + α-адреноблокатор.

Для комбинированного лечения АГ можно использовать как нефиксиро-
ванные, так и фиксированные комбинации препаратов (два препарата в одной 
таблетке).

К преимуществам фиксированных (официнальных) сочетаний можно от-
нести:

  потенцирование антигипертензивного эффекта препаратов;
  простоту назначения и процесса титрования дозы;
  уменьшение частоты возникновения побочных эффектов (низкая доза, 
взаимная нейтрализация НЛР);
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  увеличение приверженности пациентов лечению;
  уменьшение стоимости лечения.

В настоящее время существует достаточно много официнальных ком-
бинированных препаратов: гидрохлоротиазид + каптоприл (Капозид♠), ги-
дрохлоротиазид + эналаприл (Ко-ренитек♠), индапамид + периндоприл 
(Нолипрел♠), гидрохлоротиазид + хинаприл (Аккузид♠), валсартан + ги-
дрохлоротиазид (Ко-Диован♠), лозартан + гидрохлоротиазид (Гизаар♠), ам-
лодипин + валсартан (Эксфорж♠), амлодипин + лизиноприл (Экватор♠), 
метопролол + фелодипин (Логимакс♠), верапамил + трандолаприл (Тарка♠) 
и др.

Контроль эффективности лечения. При оценке эффективности лечения АГ 
выделяют следующие моменты.

  Краткосрочные цели:
 ● снижение систолического и/или диастолического АД на 10% и более;
 ● отсутствие ГК;
 ● сохранение или улучшение качества жизни.

  Среднесрочные цели:
 ● достижение целевых значений АД;
 ● отсутствие поражения органов-мишеней или обратная динамика имев-
шихся осложнений;

 ● устранение модифицируемых факторов риска.
  Наконец долгосрочной целью лечения считают стабильное поддержание 
АД на целевом уровне и отсутствие прогрессирования поражения орга-
нов-мишеней.

Эффективность лечения контролируют на основании регулярного измере-
ния АД и регулярных медицинских обследований больного (см. раздел «Диа-
гноз и методы обследования»).

Контроль безопасности лечения. При назначении празозина, клонидина, 
гуа нетидина существует опасность развития ортостатического коллапса, и АД 
измеряют в положении пациента лежа и стоя. Разница в 20 мм рт.ст. свидетель-
ствует о высокой вероятности развития у больного ортостатической гипотен-
зии.

Большинство препаратов, снижающих сосудистый тонус (нитраты, БМКК, 
неселективные α-адреноблокаторы), вызывают рефлекторную тахи кар дию, в 
то же время некоторые препараты способны вызвать бра ди кар дию, снижение 
силы сердечных сокращений и внутрисердечной проводи мости (агонисты 
центральных α-адренорецепторов, симпатолитики, пир рок сан).

При назначении ИАПФ, БРА, индапамида следует контролировать кон-
центрацию калия в плазме крови.

При приеме метилдопы, теразозина, ИАПФ возможно развитие анемии, 
лейкопении, а при назначении нифедипина — еще и тромбоцитопении.

Кроме того, при назначении БАБ необходимо помнить о возможности уси-
ления тонуса бронхов и появления бронхоспазма, а при лечении симпатолити-
ками — о появлении боли в эпигастральной области.




