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Резюме. В работе изложены современные взгляды 
на проблему артериальной гипертонии. Дано 
определение заболевания, рассмотрена его эпи-
демиология и классификация. Подробно изло-
жено лечение — его цели, принципы и тактика. 
Обращено внимание на возможные осложнения 
медикаментозной терапии, течение и прогноз 
заболевания. Статья может представить ин-
терес для студентов-медиков старших курсов, 
преподавателей медицинских вузов и практиче-
ских врачей различного профиля.
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Артериальная гипертония (АГ) явля-
ется одной из самых главных причин по-
вреждения жизненно важных органов и 
систем человека. Вместе с тем, в послед-
ние годы были достигнуты несомненные 
успехи в борьбе с этим недугом [1, 2].

Определение. АГ называют стойкое 
(неоднократно фиксируемое) повыше-
ние артериального давления (АД) выше 
нормы. Согласно современным представ-
лениям, нормальным считается систоли-
ческое АД (САД) < 140, диастолическое 
(ДАД) < 90 мм рт.ст. [1, 7].

Эпидемиология. АГ является одной из 
самых распространенных заболеваний, ее 
находят примерно у 1/4 населения, причем 
с возрастом частота её существенно увели-
чивается. Так, среди лиц старше 60 лет по-
вышенное АД находят у каждого второго. 
Особую тревогу вызывает большая часто-
та АГ у лиц молодого возраста [3, 4, 5].

Классификация. Согласно современной 
классификации АГ выделяют [1, 21, 22, 26]:

1. По этиологии:
• первичную — эссенциальную  АГ, ги-

пертоническую болезнь (ГБ);

• вторичную (симптоматическую, обуслов-
ленную поражением определенных органов).

2. По уровню АД мм рт.ст.
Степень САД ДАД
1 (мягкая) 140–159 90–99
2 (умеренная) 160–179 100–109
3 (тяжелая) ≥ 180 ≥ 110
Изолированная   
систолическая

≥ 140 < 90

3. По наличию и выраженности пораже-
ния органов-мишеней:

I стадия — объективные признаки по-
ражения органов-мишеней отсутствуют.

II стадия — имеется хотя бы один из 
таких признаков:

• гипертрофия левого желудочка (по 
данным ЭКГ, ЭхоКГ или рентгенографии);

• генерализованное или фокальное су-
жение сосудов сетчатки;

• микроальбуминурия, протеинурия и /или 
незначительное повышение концентра-
ции креатинина в плазме крови — до 200 
мкмоль/л;

• атеросклеротические изменения (на-
личие бляшек) в сонных артериях, аорте, 
подвздошных или бедренных артериях 
(по данным ангиографии или ультразву-
кового обследования);

III стадия — наличие клинических 
признаков необратимых изменений со 
стороны органов-мишеней:

а) головного мозга
• транзиторные нарушения кровотока, 

инсульт;
• гипертоническая энцефалопатия, со-

судистая деменция.
б) сердца
• стенокардия;
• инфаркт миокарда;
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• сердечная недостаточность.
в) почек
• креатинин плазмы крови выше 200 

мкмоль/л;
• почечная недостаточность.
г) глазного дна
• кровоизлияния, экссудаты, отек зри-

тельного нерва.
д) сосудов
• расслаивающая аневризма аорты;
• окклюзионные поражения артерий с 

клиническими проявлениями.
При изолированной систолической АГ 

повышено только САД. О резистентной 
АГ говорят в тех случаях, когда несмотря 
на применение комбинации из 3-х гипо-
тензивных препаратов различных групп, 
уровень АД остается повышенным. 

Гипертоническими кризами (ГК) на-
зывают быстрое, обычно внезапное, по-
вышение АД до индивидуально высоких 
цифр с появлением симптомов поврежде-
ния и нарушения функций  органов-мише-
ней (мозга, сердца, почек, сосудов) [1, 2, 8].

При осложненных ГК эти симптомы от-
четливо выражены (гипертоническая эн-
цефалопатия, острая левожелудочковая 
недостаточность, расслоение аорты, кро-
воизлияние в сетчатку глаза и т.д.) [14].

При неосложненных ГК они минималь-
ны и выявляются дополнительными ме-
тодами исследования (инструментальны-
ми, лабораторными) [9].

Особо тяжелыми осложнениями ГК 
считаются гипертоническая энцефалопа-
тия (у беременных это состояние называ-
ют эклампсией), острая левожелудочко-
вая недостаточность, расслоение аорты.

В формулировке диагноза АГ необхо-
димо также указывать наличие и степень 
выраженности кардиоваскулярного ри-
ска с использованием систем оценки ри-
ска, таких как SCORE [29].

Лечение вторичной АГ, прежде всего, 
направлено на выявление и максимально 
быстрое устранение её причины (патоло-
гии почек, надпочечников, артериальных 
сосудов, щитовидной железы) [6]. Сво-
евременное устранение такой причины 
обычно нормализует АД. 

Лечение первичной АГ – ГБ должно 
быть пожизненным. Цель лечения — нор-
мализовать АД, а если это невозможно, то 
снизить его до минимальных цифр, при 

которых состояние больного не ухудша-
ется. При сочетании ГБ с сахарным диабе-
том или поражением почек целевой уро-
вень АД может быть ниже 130/80 мм рт.ст. 
[1, 2, 23, 30].

Существуют медикаментозные и немеди-
каментозные способы воздействия на АД. 

Немедикаментозные методы пред-
усматривают [19, 21]:

• ограничение потребления соли (до 2 
г/сут.);

• снижение (нормализация)  массы  тела;
• прекращение (уменьшение) употре-

бления алкоголя;
• увеличение физической (динамиче-

ской) активности (ходьба, бег «трусцой», 
плаванье, подвижные игры);

• уменьшение потребления пищевых 
продуктов, содержащих холестерин;

• увеличение потребления продуктов, 
содержащих соли калия, магния, кальция 
(овощи, фрукты);

• использование методов релаксации, 
аутогенной тренировки;

• прекращение  курения.
В большинстве случаев они являются 

дополнением к лекарственной терапии. 
Медикаментозная терапия. В 

настоящее время эксперты ВОЗ и 
кардиологических ассоциаций различных 
стран и регионов рекомендуют для 
медикаментозной терапии больных с АГ 5 
основных групп лекарственных  препаратов 
[1, 26]:

• диуретики [28];
• ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента (иАПФ) [24];
• блокаторы кальциевых  каналов 

(БКК) [24];
• блокаторы рецепторов ангиотензина 

II (БРА) [25];
• b-адреноблокаторы.
Диуретики. Гипотензивный эффект 

диуретиков в основном связан с увеличе-
нием выделения из организма человека 
натрия, воды и снижением объёма цир-
кулирующей жидкости. Чаще других при 
лечении ГБ используют тиазидные диу-
ретики в небольших дозах: гипотиазид — 
12,5–25 мг/сут. и менее [21]. 

Следует помнить об осложнениях диу-
ретической терапии: наиболее важными 
из них являются гипокалиемия, гиперг-
ликемия, гиперхолестеринемия, гиперу-
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рикемия и повышение уровня креатини-
на плазмы крови [1, 2]. 

Ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента. Гипотензивный эф-
фект этих препаратов связан с уменьшени-
ем общего периферического сосудистого 
сопротивления (ОПСС) — они угнетают 
активность фермента, трансформирующе-
го переход неактивного ангиотензина I в 
мощный вазоконстриктор — ангиотензин 
II и снижают синтез альдостерона. Наибо-
лее доступный препарат этой группы — 
каптоприл — назначают в дозе 25–150 мг 
в 2–3 приема. Другие иАПФ: эналаприл, 
лизиноприл используют в меньших дозах 
(5–40 мг/сут. в 1–2 приема). К наиболее 
частым осложнениям терапии препарата-
ми данной группы относят кожную сыпь, 
появление лейкопении, протеинурии и 
упорного кашля [20, 32, 33].

Блокаторы кальциевых каналов сни-
жают АД посредством уменьшения тону-
са сосудов и сердечного выброса. Нифеди-
пин, верапамил, дилтиазем, амлодипин 
являются мощными гипотензивными 
средствами. В последние годы рекомен-
дуют использовать их длительно дей-
ствующие (ретардные) формы. При лече-
нии БКК возможно развитие дисфункции 
синусового узла, усугубление сердечной 
недостаточности, головокружения, пери-
ферических отеков [18, 24].

Блокаторы рецепторов ангиотензина II. 
Блокируя рецепторы к  ангиотензину II, 
препараты этой группы снижают АД по-
средством уменьшения ОПСС и считаются 
альтернативой иАПФ [15, 17, 34]. 

β-адреноблокаторы. Механизм гипотен-
зивного эффекта препаратов этой группы 
в основном объясняют снижением сердеч-
ного выброса и подавлением активности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Для лечения ГБ используют как 
неселективные (пропранолол, тимолол, 
пиндолол), так и селективные (атенолол, 
бисопролол, метопролол) β-адреноблокато-
ры. К осложнениям терапии β-адренобло-
каторами относят появление бронхоспаз-
ма, брадикардии, депрессии, кошмарных 
сновидений, синдрома Рейно и сексуаль-
ных расстройств [17].

В последние годы β-адреноблокаторы 
всё чаще стали относить к дополнитель-
ной группе гипотензивных средств [21] 

и, в основном, рекомендуются к исполь-
зованию у пациентов с ГБ в комбинации с 
ишемической болезнью сердца (ИБС) или 
сердечной недостаточностью.

Тактика лечения. Согласно современ-
ным рекомендациям [21, 26] у пациентов 
общей популяции в возрасте < 60 лет фар-
макологическое лечение с целью сниже-
ния АД следует начинать при САД ≥ 140 
мм рт. ст. и лечить до достижения его це-
левого уровня < 140 мм рт. ст.

У пациентов общей популяции в воз-
расте < 60 лет [1, 21] рекомендуют начи-
нать фармакологическое гипотензивное 
лечение при уровне ДАД ≥ 90 мм рт. ст. и 
лечить до достижения целевого уровня < 
90 мм рт. ст. 

Установлено [11, 21], что назначение 
антигипертензивного лечения при уров-
не ДАД ≥ 90 мм рт. ст. и снижение его до 
уровня < 90 мм рт.ст. существенно умень-
шает частоту развития цереброваскуляр-
ных событий, сердечной недостаточности 
и общей смертности. 

У пациентов общей популяции в возрас-
те ≥ 60 лет начинать фармакологическое ле-
чение следует при уровне САД ≥ 150 мм рт. ст. 
или ДАД ≥ 90 мм рт. ст. и лечить до целе-
вых уровней САД < 150 мм рт. ст. и ДАД < 
90 мм рт. ст. [13]. Если фармакологическое 
лечение привело к более выраженному 
снижению САД (например, < 140 мм рт. ст.) 
и при этом терапия хорошо переносится, 
отсутствует неблагоприятное влияние на 
здоровье или качество жизни, то назначен-
ное лечение уже не требует коррекции [21].

Молодым здоровым мужчинам с САД > 
140 мм рт. ст. и нормальным уровнем ДАД 
рекомендуется изменение образа жизни, 
но фармакологическое лечение не назна-
чается, поскольку данное состояние не 
обязательно трансформируется в систо-
ло/диастолическую АГ [26]. 

У пациентов в возрасте ≥ 18 лет с хро-
ническим заболеванием почек (ХЗП) начи-
нать фармакологическое лечение с целью 
снижения АД следует при уровне САД ≥ 
140 мм рт. ст. или ДАД ≥ 90 мм рт. ст. и ле-
чить до достижения целевого уровня САД < 
140 мм рт. ст.  и ДАД < 90 мм рт. ст. [26].

У пациентов в возрасте ≥ 18 лет с сахар-
ным диабетом начинать фармакологиче-
ское лечение с целью снижения АД следует 
при уровне САД ≥ 140 мм рт. ст. или ДАД ≥ 
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90 мм рт. ст. и лечить до достижения целе-
вого уровня САД < 140 мм рт. ст.  и ДАД < 
90 мм рт. ст. [15, 16, 26].  

Для всех пациентов, включая больных 
сахарным диабетом первоначальная ан-
тигипертензивная терапия должна вклю-
чать диуретик тиазидного типа, БКК, ин-
гибитор иАПФ или БРА [2]. 

У пациентов в возрасте ≥ 18 лет с ХЗП 
первоначальная (или дополнительная) ан-
тигипертензивная терапия должна вклю-
чать иАПФ или БРА, что улучшает исходы 
ХЗП. Это относится ко всем пациентам с 
ХЗП и АГ независимо от наличия СД [7, 21].

При лечении иАПФ или БРА может по-
вышаться уровень креатинина, развивать-
ся гиперкалиемия, особенно у больных со 
сниженной функцией почек. Хотя такое 
повышение креатинина или калия не всег-
да требует коррекции лечения, использо-
вание ингибиторов ренин — ангиотензи-
новой системы у пациентов с ХЗП должно 
сопровождаться мониторингом электро-
литов и креатинина крови, а в некоторых 
случаях может потребовать уменьшения 
доз или даже отмены препарата [20, 21].

Основная цель лечения АГ заключает-
ся в достижении и поддержании целевого 
уровня АД. Если в течение месяца лечения 
целевой уровень не достигнут, следует уве-
личить дозу назначенного препарата или 
добавить второй препарат основной груп-
пы, (диуретик тиазидного типа, БКК, иАПФ 
или БРА). Клиницист должен продолжать 
наблюдение за уровнем АД и корректиро-
вать схему лечения до тех пор, пока целевой 
уровень АД не будет достигнут [1, 21]. 

Если целевой уровень АД не достигает-
ся при применении двух препаратов, сле-
дует добавить и титровать дозу третьего 
препарата из основной группы. При этом, 
не следует назначать одновременно иАПФ 
и БРА одному пациенту [10].

Если целевой уровень АД не достигает-
ся при использовании указанных препа-
ратов, из-за наличия противопоказаний к 
их назначению или необходимости приме-
нения более трех лекарственных средств, 
в таком случае могут быть использованы 
препараты из дополнительной группы. 

Особенности  медикаментозной  те-
рапии [21, 26]. У больных с мягкой артери-
альной  гипертонией обычно использует-
ся монотерапия.

При умеренной и тяжелой АГ обычно 
назначают комбинации из 2-х или 3-х  пре-
паратов, наиболее целесообразными из 
которых являются  следующие:

• диуретик + иАПФ (или БРА)
• диуретик + БКК.
• иАПФ (илиБРА) + БКК
• диуретик + иАПФ (или БРА) + БКК;
Пациенты, у которых применение вы-

шеизложенной стратегии не привело к 
достижению целевого уровня АД, а также 
сложные пациенты, нуждающиеся в до-
полнительной консультации, могут быть 
направлены к специалисту по АГ. 

Дополнительная группа препаратов 
[1, 21]. Вазодилататоры с прямым действи-
ем на гладкие мышцы сосудов (гидрала-
зин, миноксидил), центральные 2-агони-
сты (клофелин, метилдопа, гуанфацин) и 
периферические адренергические антаго-
нисты (резерпин, гуанетидин) обладают 
выраженным гипотензивным эффектом, 
предотвращают развитие гипертрофии 
левого желудочка. Однако побочные явле-
ния этих препаратов (сухость во рту, де-
прессии, расстройства сексуальных функ-
ций) ограничивают их прием. С особой 
осторожностью следует использовать 
данные лекарственные агенты у пациен-
тов пожилого возраста. Их применение 
допустимо только в некоторых отдель-
ных случаях.

В последние годы для лечения АГ стали 
использовать агонисты имидазолиновых 
рецепторов (моксонидин).

α-адреноблокаторы — празозин, те-
разозин, доксазозин избирательно бло-
кируют постсинаптические окончания 
α1-адренорецепторов, вызывая тем са-
мым вазодилатацию, снижение ОПСС и, 
как следствие, АД. Празозин назначают в 
дозах от 0,5 до 20 мг 2–3 р/сут., доксазо-
зин — 0,5–15 мг/сут. Наиболее эффектив-
но использование α-адреноблокаторов у 
больных с сопутствующей обструкцией 
мочевыводящих путей, обусловленной 
аденомой предстательной железы. Одним 
из частых осложнений терапии этими 
препаратами является ортостатическая 
гипотония, в связи с чем их следует ис-
пользовать в небольших дозах, особенно 
на первых этапах лечения.

Лечение гипертонического криза. Ос-
ложненные кризы могут сопровождаться 
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развитием таких угрожающих жизни со-
стояний, как:

• гипертоническая энцефалопатия;
• внутричерепное кровоизлияние;
• нестабильная стенокардия;
• острый инфаркт миокарда;
• острая сердечная недостаточность с 

отеком легких;
• расслаивающая аневризма аорты;
• эклампсия.
В этих ситуациях лечение начинают с па-

рентерального введения препаратов, наибо-
лее эффективными из которых считают [1, 2]:

1) нитропруссид натрия — 50–500 мкг/
мин внутривенно (в/в) капельно;

2) эсмолол (β-адреноблокатор ультра-
короткого действия) в дозе 50–300 мкг/
кг/мин в/в капельно;

3) нитроглицерин — 50–100 мкг/мин 
в/в капельно;

4) эналаприлат (ингибитор АПФ для 
в/в введения) — 1,25–5,00 мг в/в мед-
ленно (неразведенный  или в разведении 
глюкозой, физраствором).

При лечении неосложненных кризов 
достаточный эффект оказывает перо-
ральный прием петлевых диуретиков, 
β-адреноблокаторов, БКК (нифедипин), 
иАПФ (каптоприл). Практические врачи 
при лечении таких кризов всё ещё широко 
используют дибазол — 30–50 мг в/в, 25% 
раствор сернокислой магнезии — 5–20 мл, 
0,5–1,0 мл 0,01% раствор клофелина, пен-
тамин — 25–30 мг в/в или в/м, аминазин — 
2,5–5 мг в/в медленно (капельно).

Течение и прогноз. У больных ГБ в не-
сколько раз чаще, чем в общей популяции, 
наблюдаются инсульт, ИБС и сердечная не-
достаточность. При оценке индивидуаль-
ного риска осложнений учитывают степень 
повышения АД, факторы риска атероскле-
роза, поражение органов-мишеней и сопут-
ствующие заболевания. Риск может быть 
низким, средним, высоким и очень высоким. 
Адекватная гипотензивная терапия приво-
дит к существенному снижению риска этих 
осложнений. Так, снижение диастоличе-
ского АД только на 10 мм рт. ст. уменьшает 
частоту инсультов на 56%, инфарктов — на 
37%. Вместе с тем лишь небольшая часть 
(примерно 35%) лиц с ГБ знает о своем за-
болевании, около половины из них получа-
ют лечение, которое является адекватным 
пока лишь у немногих (6–8%) [1, 31].

N.T. Vatutin, E.V. Skliannaia
ARTERIAL HYPERTENSION
Summary. This review present a current view on the 

problem of arterial hypertension. The definition of 
the disease, its epidemiology and classification are 
considered. The treatment is described in detail — 
its goals, principles and tactics. Attention is paid 
to the possible complications of the drug therapy, 
course and prognosis of the disease. The article 
can be interesting for medical students and health 
professionals.

Key words: arterial hypertension, arterial hypertension, 
epidemiology, classification, treatment
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