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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Основные положения нового варианта рекомендаций по 
профилактике, выявлению, оценке и лечению повышенного уровня 
артериального давления Американской коллегии кардиологов/
Американской ассоциации кардиологов и ряда других 
профессиональных медицинских обществ США (Часть 3)*
Источник: 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. Hypertension 2018;71:e13—e115. doi: 
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* Продолжение. Части 1 и 2 опубликованы в журнале «Доказательная кардиология» №1 и №2, 2018.

АД — артериальное давление
АК — антагонисты кальция
АПФ — ангиотензинпревращающий фермент
БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II
ВЧК — внутричерепное кровоизлияние
ДАД — диастолическое артериальное давление
ДМАД — домашнее мониторирование артериального 
     давления
ЗПА — заболевания периферических артерий
ИИ — ишемический инсульт
КБС — коронарная болезнь сердца
САД — систолическое артериальное давление
СД — сахарный диабет

СКФ — скорость клубочковой фильтрации
СН — сердечная недостаточность
СНснФВ — сердечная недостаточность
      со сниженной фракцией выброса
СНсохрФВ — сердечная недостаточность с сохраненной 
     фракцией выброса
СМЗ — сосудисто-мозговое заболевание
ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание
ССЗОА — сердечно-сосудистое заболевание, 
     обусловленное атеросклерозом
ФП — фибрилляция предсердий
ФР — факторы риска
ХБП — хроническая болезнь почек

Блок 1. Классы рекомендаций для клинических тактик, вмешательств, методов лечения или диагностических тестов (обновлены в ав-
густе 2015 г.)

Класс (сила) рекомендаций Термины и фразы, которыми можно охарактеризовать такие 
рекомендации

Класс I (сильные)
Преимущества применения намного превышают риск

■ Рекомендуется 
■ Показано/полезно/эффективно/имеет преимущества и т.п.
■ Должны применяться/назначаться/другие
■ При оценке сравнительной эффективности следует указывать:

— лечение/тактика А рекомендуется/показана в большей степени, чем 
лечение/тактика В

Класс IIa (умеренные)
Преимущества применения превышают риск

■ Применение обоснованно 
■ Может быть полезно/эффективно/имеет преимущества
■ При оценке сравнительной эффективности следует указывать:

— лечение/тактика А, вероятно, рекомендуется/показана в большей 
степени, чем лечение/тактика В

— обоснованно выбирать лечение А по сравнению с лечением В
Класс IIb (слабый)
Преимущества превышают риск или равны 

■ Применение может быть обоснованно
■ Применение может учитываться
■ Полезность/эффективность неизвестна, установлена, точно не 

выяснена/не изучена достаточно
■ При оценке сравнительной эффективности следует указывать:

— лечение/тактика А, вероятно, рекомендуется/показана в большей 
степени, чем лечение/тактика В

■ Обоснованно выбирать лечение А по сравнению с лечением В
Класс III: отсутствие преимуществ 
Преимущества равны риску
Обычно только при уровне доказательности А или В

■ Не рекомендуется
■ Не показано/не полезно/неэффективно/не имеет преимуществ
■ Не должно применяться/назначаться и т.п.

Класс III: вредно ■ Потенциально вредно
■ Вызывает вред 
■ Сопровождается увеличением риска развития осложнений/смерти
■ Не должно применяться/назначаться и т.п.
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Блок 2. Уровни доказательности для клинических тактик, вмешательств, методов лечения или диагностических тестов (обновлены в 
августе 2015 г.)

Уровни доказательности (качество доказательств) Характеристика
Уровень А ■ Высокое качество доказательств, полученных более чем в 1 РКИ

■ Мета-анализ РКИ, имеющих высокое методологическое качество
■ Одно РКИ или более в сочетании с данными регистров, выполненных на 

высоком методологическом уровне
Уровень B—R (РКИ) ■ Доказательства умеренного качества, полученные в ходе выполнения 

1 РКИ или более 
■ Мета-анализ РКИ умеренного методологического качества

Уровень B—NR (нерандомизированные) ■ Доказательства умеренного качества, полученные в ходе выполнения 
1 хорошо разработанного и выполненного нерандомизированного 
исследования, обсервационного исследования, регистров

■ Мета-анализ таких исследований 
Уровень C—LD (ограниченные данные) ■ РКИ или нерандомизированные обсервационные исследования либо 

регистры, при разработке или выполнении которых были недостатки
■ Мета-анализ таких исследований
■ Клинические исследования для оценки физиологических показателей или 

изучения механизмов развития заболеваний
Уровень C—EO (мнение экспертов) ■ Согласованное мнение экспертов, основанное на клиническом опыте

Медикаментозное лечение
Начало применения антигипертензивной терапии с учетом общего риска развития осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний
При любом определенном различии по уровню артериального давления (АД) ОР развития сердечно-сосудистого 

заболевания (ССЗ) остается постоянным в группах больных, различающихся по АР развития сердечно-сосудистого за-
болевания, обусловленного атеросклерозом (ССЗОА) [1—4], хотя имеются некоторые доказательные данные о менее 
высоком ОР, но более высоком АР у лиц более пожилого возраста по сравнению с более молодыми [5—8]. Таким обра-
зом, возможно предотвращение большего числа осложнений ССЗ, обусловленных повышенным АД, у лиц с более вы-
соким риском развития ССЗ по сравнению с больными с менее высоким риском, а также у более пожилых больных по 
сравнению с более молодыми. СОР для профилактики ССЗ при применении антигипертензивных препаратов остает-
ся относительно постоянным для групп больных, которые различаются по риску развития ССЗ в широком диапазоне 
АР [9, 10], и группах больных, различающихся по полу, возрасту, индексу массы тела, а также наличию или отсутствию 
сахарного диабета (СД), фибрилляции предсердий (ФП) и хронической болезни почек (ХБП) [5, 11—21]. Таким обра-
зом, САР развития ССЗ, которое обусловлено снижением АД, будет более выраженным при более выраженном АР раз-
вития ССЗ [9, 10, 12, 15—19, 22, 23]. Другими словами, при определенной выраженности снижения АД за счет приме-
нения антигипертензивных препаратов для предотвращения 1 осложнения ССЗ потребуется лечить меньшее число лиц 
с высоким риском развития осложнений ССЗ (т.е. показатель ЧБНЛ будет меньше) по сравнению с лицами, имеющи-
ми низкий риск развития осложнений ССЗ.

Пороговый уровень артериального давления, при котором рекомендуется начало лечения, и использование расчетного риска раз-
вития осложнений сердечно-сосудистого заболевания для определения тактики лечения больных артериальной гипертонией

КР УД Рекомендация 
I Для САД

А
1. Применение антигипертензивных препаратов рекомендуется с целью вторичной профилактики 
повторных осложнений ССЗ у больных с клинически проявляющимися ССЗ и средним уровнем 
САД 130 мм рт.ст. и более или средним уровнем ДАД 80 мм рт.ст. и более, а также для первичной 
профилактики осложнений ССЗ у взрослых лиц с расчетным 10-летним риском развития ССЗОА*, 
достигающим 10% или более, и средним уровнем САД 130 мм рт.ст. и более или средним уровнем ДАД 
80 мм рт.ст. и более [10, 24—31]

Для ДАД
C—EO

2. Применение антигипертензивных препаратов рекомендуется с целью первичной профилактики 
осложнений ССЗ у взрослых лиц без ССЗ в анамнезе и с расчетным 10-летним риском развития 
ССЗОА менее 10% и САД 140 мм рт.ст. и более или ДАД 90 мм рт.ст. и более [6, 9, 10, 32, 33].

Примечание. * — формула, предложенная экспертами Американской ассоциации кардиологов и Американской коллегии кардиологов, 
для расчета 10-летнего риска развития ССЗОА (первый из таких исходов, как смерть от коронарной болезни сердца, несмертельный 
инфаркт миокарда или смертельный или несмертельный инсульт) для всей когорты (http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator/). КР — 
класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артери-
альное давление; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; ССЗОА — сердечно-сосудистое заболевание, обусловленное атеросклеро-
зом.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
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Несмотря на то что применение антигипертензивных препаратов у больных с повышенным АД только на основа-
нии уровня АД считается экономически эффективным [34], сочетанное использование данных об АР развития ССЗ и 
уровне АД с целью определения тактики применения такой терапии более рационально и экономически эффективно 
для снижения риска развития осложнений ССЗ по сравнению с использованием только уровня АД [35—44]. Практиче-
ские подходы были разработаны для того, чтобы преобразовать данные, полученные в ходе выполнения РКИ, в реко-
мендации по лечению конкретного больного, которые основывались бы на учете абсолютных преимуществ по влиянию 
на риск развития осложнений ССЗ [45]. Кроме того, в нескольких национальных и международных клинических реко-
мендациях отмечена обоснованность сочетанного учета АР развития осложнений ССЗ и уровня АД, а не изолирован-
ного учета уровня АД при определении тактики применения антигипертензивных препаратов [46—51].

Попытки использовать АР для решения вопроса о начале применения лекарственной терапии с целью профилакти-
ки осложнений ССЗ дали неоднозначные результаты. Если в некоторых случаях сообщалось об усовершенствовании так-
тики назначения терапии, о повышении степени соблюдения схемы назначенной терапии и снижении риска развития 
ССЗ [52—58], то в других случаях не было отмечено влияния на тактику назначения указанных средств [59, 60].

В обычной клинической практике нечасто оценивают общий риск развития осложнений ССЗ [61—66], что позво-
ляет предположить необходимость существенных усилий для повсеместного внедрения такой оценки. Подходы к вы-
бору определенного калькулятора для расчета риска, а также определенного порогового риска варьируют и становятся 
источником неопределенности и противоречий [67—74]. Кроме того, следует учитывать, что внедрение во всем мире 
единого стандарта по определению порогового АР, при котором должна начинаться антигипертензивная терапия, при-
ведет к существенной вариабельности применения такой терапии при определенном уровне АД в разных странах [68, 
73, 75]. Будущие исследования должны быть посвящены проблеме внедрения основанного на оценке риска подхода к 
профилактике осложнений ССЗ, включая применение антигипертензивных препаратов. Несмотря на доступность не-
скольких методов оценки риска развития осложнений ССЗ, авторы данных рекомендаций, основываясь на имеющей-
ся информации, для установления порогового уровня АД, при котором следует начинать антигипертензивную терапию, 
считают обоснованным использование калькулятора, предложенного экспертами Американской ассоциации кардио-
логов и Американской коллегии кардиологов для расчета 10-летнего риска развития ССЗОА (для всей когорты http://
tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator/) [76, 77]. Следует учитывать, что обоснованность применения формулы, предло-
женной экспертами Американской ассоциации кардиологов и Американской коллегии кардиологов для всей когорты, 
была подтверждена только для взрослых жителей США 45—79 лет, которые не принимали статины [76]. Для лиц стар-
ше 79 лет 10-летний риск развития ССЗОА обычно превышает 10%, так что пороговый уровень систолического артери-
ального давления (САД), при котором считается обоснованным начало применения антигипертензивной терапии, со-
ставляет 130 мм рт.ст. В ходе выполнения 2 современных обзоров подчеркивалась важность сочетанного использова-
ния предполагаемого риска развития осложнений ССЗ и уровня АД для определения тактики антигипертензивной 
терапии [42, 43].

Тактика наблюдения после начальной оценки уровня артериального давления
Рекомендации по наблюдению после начальной оценки уровня артериального давления

КР УД Рекомендация 
I B—R 1. У взрослых лиц с повышенным уровнем АД или АГ I стадии и расчетным 10-летним риском 

развития ССЗОА менее 10% следует применять нефармакологические вмешательства и повторно 
оценивать уровень АД в течение 3—6 мес [78, 79]

I B—R 2. У взрослых лиц с АГ I стадии и расчетным 10-летним риском развития ССЗОА 10% или 
более начальная терапия должна включать сочетание нефармакологических вмешательств и 
антигипертензивной терапии;  повторно оценивать уровень АД следует в течение 1 мес [78, 79]

I B—R 3. Взрослые больные с АГ II стадии должны быть обследованы в учреждении первичного звена 
здравоохранения или направлены в такое учреждение в течение 1 мес после установления диагноза; 
в качестве начальной тактики лечения у них следует сочетать нефармакологические вмешательства 
и антигипертензивную терапию (с использованием 2 препаратов, относящихся к разным классам) и 
повторно оценивать уровень АД в течение 1 мес) [78, 79]

I B—R 4. У взрослых больных с очень высоким средним уровнем АД (например, при САД 180 мм рт.ст. или 
более или ДАД 110 мм рт.ст. или более рекомендуется назначение антигипертензивной терапии сразу 
после окончания обследования [78, 79]

IIa C—EO 5. У лиц с нормальным уровнем АД представляется обоснованным 1 раз в год оценивать уровень АД

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АД —артериальное давление; АГ — артериальная гипертония; 
ССЗОА — сердечно-сосудистое заболевание, обусловленное атеросклерозом; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление.

Общие принципы лекарственной терапии

КР УД Рекомендация 
III: вредно А 1. Одновременное назначение ингибиторов АПФ, БРА и/или ингибиторов ренина может оказывать 

вред и не рекомендуется при лечении взрослых лиц с АГ [80—82].

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; 
БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II; АГ — артериальная гипертония.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
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Основу лечения больных с повышенным уровнем АД составляет применение антигипертензивных препаратов, ко-
торые используют в дополнение к мероприятиям по изменению образа жизни. Результаты большого числа клиниче-
ских исследований свидетельствуют, что антигипертензивная фармакотерапия приводит к снижению не только уров-
ня АД, но и риска развития осложнений ССЗ и сосудисто-мозговых заболеваний (СМЗ), а также риска смерти [83—86].

Для лечения больных с повышенным уровнем АД доступны антигипертензивные препараты, относящиеся к не-
скольким классам. Предпочтительным считается использование препаратов, применение которых приводит к сниже-
нию частоты развития неблагоприятных исходов. Следовательно, к антигипертензивным препаратам первого ряда от-
носят тиазидные диуретики, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), блокаторы рецепторов ангио-
тензина II (БРА) и антагонисты кальция (АК) [24, 26, 31, 87]. Несмотря на доступность многих других препаратов и 
классов препаратов, отсутствие подтверждения их сходного с препаратами первого ряда влияния на риск развития не-
благоприятных клинических исходов, а также отсутствие подтверждения их безопасности или переносимости обуслов-
ливают отведение им роли препаратов второго ряда. В частности, отсутствуют достаточно убедительные доказательные 
данные, подтверждающие обоснованность применения β-блокаторов в качестве препаратов первого ряда для лечения 
больных АГ в отсутствие определенных сопутствующих ССЗ. 

При решении вопроса о выборе препарата для начальной терапии в целях лечения больных с повышенным АД мож-
но рассматривать несколько тактик. У многих больных терапия может начинаться c применения 1 препарата, но при II 
стадии АГ терапию следует начинать с приема 2 препаратов, относящихся к разным классам. Кроме того, следует учи-
тывать и такие характеристики больных, как возраст, применение сопутствующей терапии, степень соблюдения пред-
писанного режима, лекарственные взаимодействия, в целом режим лекарственной терапии, размер дополнительных 
расходов на лечения и наличие сопутствующих заболеваний. С социальной точки зрения, следует учитывать и общую 
стоимость лечения. Окончательный выбор антигипертензивных препаратов должен быть результатом совместного ре-
шения, при котором врач выбирает терапию с учетом предпочтений больного. 

У многих больных, начинающих терапию с приема 1 препарата, в последующем для достижения целевых уровней 
АД потребуется прием 2 препаратов и более, которые относятся к разным фармакологическим классам [88—90]. Важ-
но иметь представления о фармакологических механизмах действия каждого из препаратов. Применение нескольких 
антигипертензивных препаратов, дополняющих действие друг друга, когда второй из принимаемых препаратов блоки-
рует компенсаторную ответную реакцию на прием первого препарата или влияет на иной механизм повышения АД, мо-
жет приводить к дополнительному снижению АД. Например, прием тиазидных диуретиков может стимулировать ак-
тивность ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Добавляя ингибитор АПФ или БРА к тиазидному диуретику, 
можно достичь дополнительного гипотензивного эффекта [89]. Кроме того, применение сочетанной терапии в виде 
комбинированных препаратов может повысить степень соблюдения предписанной терапии. В настоящее время доступ-
ны комбинированные препараты, содержащие постоянные дозы 2 или 3 антигипертензивных средств, которые оказы-
вают дополняющее друг друга действие. Однако следует отметить, что многие комбинированные препараты, содержа-
щие 3 компонента, могут содержать тиазидный диуретик в меньшей, чем оптимальная, дозе.

Целевые уровни артериального давления у больных с артериальной гипертонией

КР УД Рекомендация 
I Для САД

B—R*
1. У взрослых больных с подтвержденным диагнозом АГ и ССЗ в анамнезе или расчетным 10-летним 
риском развития ССЗОА 10% или более, рекомендуемый целевой уровень АД составляет менее 130/80 
мм рт.ст. [29, 91—94]Для ДАД

C—EO
IIb Для САД

B—NR
2. У взрослых больных с подтвержденным диагнозом АГ в отсутствие дополнительных маркеров 
повышенного риска развития осложнений ССЗ может быть обоснованным целевой уровень АД менее 
130/80 мм рт.ст. [5, 95—97]Для ДАД

C—EO

Примечание. * — систематический обзор; КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АД — артериальное давление; 
АГ — артериальная гипертония; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ССЗ — 
сердечно-сосудистое заболевание; ССЗОА — сердечно-сосудистое заболевание, обусловленное атеросклерозом.

В ходе выполнения нескольких исследований проверяли гипотезу о том, что более интенсивное снижение АД при-
водит к снижению риска развития осложнений ССЗ. Результаты мета-анализа и систематического обзора таких иссле-
дований подтверждают обоснованность более интенсивного режима антигипертензивной терапии, но имеются менее 
определенные данные для установления точного оптимального целевого уровня АД [5, 25, 29, 91—94, 98, 99]. К совре-
менным исследованиям, посвященным поиску оптимального целевого уровня АД, относятся исследования SPRINT 
(Systolic Blood Pressure Intervention Trial) и ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) [30, 90], в ходе вы-
полнения которых сравнивали более интенсивный режим антигипертензивной терапии (с целевым уровнем САД ме-
нее 120 мм рт.ст.) и стандартный режим такой терапии (с целевым уровнем САД менее 140 мм рт.ст.), а также исследо-
вание SPS-3, в ходе выполнения которого оценивали эффективность более интенсивного режима терапии с достиже-
нием целевого уровня АД менее 130/80 мм рт.ст. [100]. Результаты таких исследований различались по частоте 
достижения клинических исходов, включенных в основной показатель. Исследование SPRINT было прекращено до-
срочно, когда медиана продолжительности наблюдения за его участниками составляла 3,26 года, после установления 
статистически значимого снижения основного показателя (комбинированного показателя частоты развития осложне-

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ



29ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ КАРДИОЛОГИЯ 3, 2018

ний ССЗ) и общей смертности. В ходе выполнения исследования ACCORD не удалось подтвердить гипотезу о том, что 
применение более интенсивного режима антигипертензивной терапии приведет к статистически значимому снижению 
основного комбинированного показателя частоты развития осложнений ССЗ. Однако частота развития инсульта, ко-
торая была компонентом основного показателя, статистически значимо снижалась. Следует отметить, что в подгруппе 
больных, у которых применялась стандартная гипогликемическая терапия, было отмечено статистически значимое по-
ложительное влияние более интенсивного режима антигипертензивной терапии, а результаты мета-анализа только 2 
РКИ (ACCORD и SPRINT) по оценке эффективности снижения АД до целевого уровня менее 120 мм рт.ст. свидетель-
ствовали о статистически значимом снижении частоты развития осложнений ССЗ [101]. В ходе выполнения исследо-
вания SPS-3 не удалось установить преимущества более выраженного снижения АД по сравнению с менее выраженным 
по влиянию на основной показатель частоты развития повторного инсульта (p=0,08), но было отмечено статистически 
значимое снижение такого показателя в подгруппе больных с геморрагическим инсультом. Обобщенные результаты 19 
клинических РКИ (за исключением исследования SPRINT), в которых участников распределяли в группы достижения 
разных целевых уровней АД, свидетельствовали о статистически значимом снижении частоты развития осложнений 
ССЗ, инфаркта миокарда и инсульта при распределении в группы более низкого (в среднем достигнутое АД составля-
ло 133/76 мм рт.ст.) по сравнению с группами более высокого целевого уровня АД [29]. Сходные преимущества были 
отмечены в ходе выполнения 3 других мета-анализов исследований, в которых участников распределяли в группы раз-
ных целевых уровней АД [92—94], и в 1 крупном мета-анализе, в который дополнительно включали исследования по 
сравнительной оценке режимов антигипертензивной терапии разной интенсивности [25]. Результаты наиболее совре-
менного мета-анализа 42 исследований, включавших в целом 144 220 участников [94], свидетельствовали о линейной 
связи между средним достигнутым уровнем САД и риском смерти от осложнений ССЗ; при этом наименьший риск от-
мечен при уровне САД в диапазоне от 120 до 124 мм рт.ст. В целом имеющаяся информация указывает на преимуще-
ства более низких целевых уровней АД по сравнению с более высокими целевыми уровнями, а в некоторых случаях пре-
имущества будут достигаться при целевом уровне САД менее 120 мм рт.ст., особенно у лиц с высоким риском развития 
осложнений ССЗ [30]. Однако определенные критерии включения и исключения, используемые при выполнении лю-
бого РКИ, могут ограничивать возможность экстраполяции полученных результатов на более широкую популяцию 
больных с АГ. Кроме того, все указанные исследования представляли собой исследования по оценке эффективности 
вмешательства, в которых методика измерения АД в большей степени соответствовала клиническим рекомендациям по 
сравнению с обычной клинической практикой, что обусловливало более низкие абсолютные цифры САД при его из-
мерении в ходе выполнения клинических исследований. С учетом обеих причин рекомендуемый уровень САД (менее 
130 мм рт.ст.) стал  выше по сравнению с таковым в исследовании SPRINT.

Выбор препаратов для начальной антигипертензивной терапии
Рекомендации по выбору начальной антигипертензивной терапии

КР УД Рекомендация 
I А* 1. Препараты первого ряда для начальной антигипертензивной терапии включают тиазидные 

диуретики, АК и ингибиторы АПФ или БРА [102, 103]

Примечание. * — систематический обзор. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АК — антагонисты кальция; 
АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; БРА — блокатор рецепторов ангиотензина II.

У большинства лиц с уровнем АД, при котором желательна антигипертензивная терапия, наилучшим подходом к 
начальному лечению будет применение 2 препаратов. В тех случаях, когда приемлемо начало антигипертензивной те-
рапии с использованием 1 препарата, в первую очередь следует учитывать наличие сопутствующих заболеваний (напри-
мер, сердечной недостаточности — СН или ХБП), при которых показано применение препаратов, относящихся к опре-
деленным классам [102, 104]. 

По данным самых крупных РКИ, в которых выполнялось прямое сравнение антигипертензивных препаратов, при-
меняемых в качестве средств первого ряда для лечения АГ [105, 106], применение тиазидного диуретика хлорталидона 
имеет преимущества по сравнению с АК амлодипином и ингибитором АПФ лизиноприлом для профилактики СН — 
клинического исхода, связанного с повышенным уровнем АД и приобретающим все большее значение в связи с увели-
чением в популяции доли лиц пожилого возраста с АГ [107—110]. Кроме того, применение ингибиторов АПФ было ме-
нее эффективно, чем применение тиазидных диуретиков и АК, по степени снижения АД и профилактике инсульта. 
У больных негроидной расы применение ингибиторов АПФ было также существенно менее эффективно, чем приме-
нение АК, по профилактике СН [106, 111] и инсульта [112, 113]. Лица негроидной расы прием БРА переносят лучше, 
чем ингибиторы АПФ: меньше частота развития кашля и ангионевротического отека. Однако в связи с ограниченным 
опытом применения АК отсутствуют доказательства преимуществ их использования по сравнению с ингибиторами 
АПФ для профилактики инсульта и осложнений ССЗ в такой популяции, что делает тиазидные диуретики (особенно 
хлорталидон) или АК оптимальным подходом к выбору препарата для монотерапии у лиц негроидной расы. Примене-
ние β-блокаторов в общей популяции больных с АГ менее эффективно, чем прием АК (СОР=36) и тиазидных диурети-
ков (СОР=30%). Имеются данные о том, что применение АК также эффективно, как и диуретиков для снижения риска 
развития осложнений ССЗ, за исключением СН, а также о том, что прием АК может быть хорошей альтернативой для 
начальной терапии в случае непереносимости тиазидных диуретиков. Следует отметить, что α-блокаторы не использу-
ют в качестве препаратов первого ряда для лечения АГ, так как они менее эффективны для профилактики осложнений 
ССЗ по сравнению с такими препаратами первого ряда, как тиазидные диуретики [105, 114].
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Выбор препаратов для начальной моно- или комбинированной антигипертензивной терапии
Рекомендации по тактике выбора препаратов для начальной моно- или комбинированной антигипертензивной терапии

КР УД Рекомендация 
I C—EO 1. Начальная антигипертензивная терапия с использованием 2 препаратов первого ряда, которые относятся к 

разным классам, либо в виде сочетанного приема отдельных препаратов или в виде приема комбинированного 
препарата, содержащего постоянные дозы антигипертензивных средств, рекомендуется взрослым больным с АГ II 
стадии и средним АД, превышающим на 20/10 мм рт.ст. целевые уровни

IIA C—EO 2. Начальная антигипертензивная терапия с использованием 1 антигипертензивного препарата представляется 
обоснованной у больных с АГ I стадии и целевым уровнем АД менее 130/80 мм рт.ст.; причем следует учитывать 
возможность подбора доз такого препарата или последовательного добавления других препаратов для достижения 
целевого уровня АД

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АД — артериальное давление; АГ — артериальная гипертония.

В ходе выполнения систематического обзора доказательных данных о результатах сравнительной оценки началь-
ного применения монотерапии с последовательным (ступенчатым) добавлением дополнительных препаратов и началь-
ного применения комбинированной терапии (включая применение комбинированных препаратов с постоянными до-
зами компонентов) не удалось найти РКИ, результаты которых позволяют ответить на вопросы, соответствующие фор-
мату PICOTS (P — population, I — intervention, C — comparator, O — outcome, T — timing, S — setting). Следует, однако, 
отметить, что в исследованиях ACCORD и SPRINT применение 2 антигипертензивных препаратов рекомендовали у 
большинства больных в группе интенсивного режима терапии в отличие от группы стандартного режима терапии.

Индивидуальный подход к достижению целевого уровня артериального давления
Выбор препарата для начальной терапии должен основываться на результатах исследований по оценке его эффективности 

в сочетании с учетом дополнительных показаний к применению препарата, относящегося к определенному классу, а также с 
учетом индивидуальных предпочтений больного и особенностей образа жизни. Примерно у 25—50% больных [97] начальная 
антигипертензивная терапия будет хорошо переноситься и окажется эффективной для достижения желаемого уровня АД, так 
что в последующем потребуется только наблюдение за такими больными. В других случаях начальная лекарственная терапия 
не будет переноситься больными или не будет эффективна, что приведет к необходимости либо замены препаратов, либо до-
бавления другого препарата с последующим наблюдением за уровнем АД [115]. Примерно у 25% больных потребуется допол-
нительный подбор терапии. У небольшого числа больных в такой группе будет трудно достичь целевого уровня АД.

В отсутствие ответной реакции на применение 2 или 3 антигипертензивных препаратов или комбинированных препаратов 
дополнительные подходы к лечению обычно оказываются неэффективными или плохо переносятся больными. Некоторые 
больные разочаровываются и прекращают наблюдаться у врача, в то время как другие ищут иные источники оказания меди-
цинской помощи, включая лиц, практикующих нетрадиционные методы лечения, или используют домашние средства. При 
работе с такой группой требовательных больных необходимы более высокий профессиональный уровень медицинского работ-
ника, терпение и использование механизмов, направленных на эффективное и своевременное реагирование на возникающие 
проблемы. В таких случаях может быть эффективным лечение группой специалистов, которые будут поддерживать сочетание 
нефармакологических и лекарственных подходов к лечению, улучшая доступность и связи с медицинскими работниками.

При непереносимости лекарственной терапии следует учитывать возможность в течение определенного периода 
оценивать эффективность вмешательств по изменению образа жизни больных, имеющих относительно низкий риск 
развития осложнений ССЗ (10-летний риск развития ССЗОА менее 10% по данным оценки с помощью калькулятора 
для оценки риска ССЗОА) с условием планирования посещения больными медицинского учреждения для оценки уров-
ня АД, включая данные, полученные с помощью домашнего мониторирования артериального давления (ДМАД), а так-
же для учета достигнутых изменений образа жизни. У больных с более высоким риском развития осложнений ССЗ или 
при существенном повышении уровня АД (при повышении систолического или диастолического АД на 20 и 10 мм рт.ст. 
выше целевого уровня соответственно) лекарственную терапию обычно начинают даже в случаях, когда больной про-
должает соблюдать мероприятия по изменению образа жизни.

Учет сопутствующих заболеваний, образа жизни и предпочтений может позволить улучшить переносимость тера-
пии или обеспечить более выраженный эффект при применении препарата, относящегося к определенному классу, по 
сравнению с препаратами, относящимися к другим классам. Например, при гипонатриемии важно исключить приме-
нение или прекратить использование тиазидных диуретиков. В таких случаях при наличии показаний к приему диуре-
тиков следует использовать петлевые диуретики. При гипокалиемии необходимо исключить первичный или вторичный 
гиперальдостеронизм, после чего следует назначить калийсберегающий препарат, например спиронолактон, эплере-
нон, триамтерен или амилорид. Кроме того, уменьшение употребления натрия с пищей приведет к уменьшению потерь 
калия с мочой. При наличии у больного хронического кашля или указаний на кашель в анамнезе, который обусловлен 
приемом ингибитора АПФ, а также при развитии кашля или гиперреактивности бронхов в период применения инги-
биторов АПФ следует заменить ингибитор АПФ на БРА. При наличии показаний к применению β-блокаторов у боль-
ного с заболеванием легких, сопровождающимся бронхоспазмом, следует учитывать обоснованность применения се-
лективного блокатора β1-адренорецепторов (например, бисопролол или метопролол). У больных, которые соблюдают 
рекомендацию по изменению образа жизни, включая устойчивое снижение количества потребляемого натрия, возмож-
на более выраженная ответная реакция на прием блокаторов ренин-ангиотензиновой системы. Следует также учиты-
вать предшествующий опыт лекарственной терапии, как в случае развития кашля при предшествующем приеме инги-
битора АПФ, так как имеется высокая вероятность повторного развития такого же побочного эффекта при применении 
препаратов, относящихся к такому же классу.
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Тактика наблюдения за больными после начала антигипертензивной терапии
Рекомендации по наблюдению за больными после начала антигипертензивной терапии

КР УД Рекомендация 
I B—R 1. После начала применения антигипертензивных препаратов или изменения режима их приема у взрослых 

больных с АГ в ходе наблюдения следует ежемесячно оценивать полноту соблюдения предписанной схемы лечения 
и ответную реакцию на него до достижения целевого уровня АД [78, 79, 116]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АГ — артериальная гипертония.

Тактика ведения больных, применяющих антигипертензивную терапию, с целью более эффективного снижения артериального дав-
ления при его высоком уровне 
Рекомендации по ведению больных, применяющих антигипертензивную терапию, с целью более эффективного снижения артери-
ального давления  при его высоком уровне

КР УД Рекомендация 
I А 1. Ведение больных и наблюдение за уровнем АД после начала антигипертензивной терапии должно включать 

систематическую помощь больным в более эффективном снижении АД, включая использование ДМАД, участие 
коллектива специалистов и методов телемедицины [117—122]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АД — артериальное давление; АГ — артериальная гиперто-
ния; САД — систолическое артериальное давление; ДМАД — домашнее мониторирование артериального давления.

Тактика лечения больных с артериальной гипертонией и сопутствующими заболеваниями
Определенные сопутствующие заболевания могут влиять на принятие клинического решения при лечении больно-

го с АГ. К таким заболеваниям относятся ишемическая болезнь сердца, сердечная недостаточность со сниженной фрак-
цией выброса (СНснФВ), сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса (СНсохрФВ), ХБП (включая 
трансплантацию почек), СМЗ, ФП, заболевание периферических артерий (ЗПА), СД и метаболический синдром [123]. 
Как указывалось ранее, в соответствии с данными рекомендациями применение антигипертензивных препаратов с це-
лью вторичной профилактики осложнений ССЗ обычно рекомендуется больным с клиническими проявлениями ССЗ 
(коронарная болезнь сердца — КБС, СН и инсульт) и средним уровнем АД 130/80 мм рт.ст. или более, а также для пер-
вичной профилактики осложнений ССЗ у взрослых больных с расчетным 10-летним риском развития ССЗОА 10% и 
более и средним уровнем САД 130 мм рт.ст. и более или средним уровнем диастолического артериального давления 
(ДАД) 80 мм рт.ст. и более. Несмотря на то что для определения порогового уровня АД, при котором рекомендуется на-
чинать антигипертензивную терапию, рекомендуется использование формулы, предложенной экспертами Американской 
ассоциации кардиологов и Американской коллегии кардиологов для расчета 10-летнего риска развития ССЗОА (http://
tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator/), у большинства больных с сопутствующими заболеваниями 10-летний риск разви-
тия ССЗОА, вероятно, превышает 10%. В некоторых случаях обоснованность применения антигипертензивной терапии 
ограничивается подтвержденными данными клинических исследований, в которых целевой уровень АД составлял 140/90 
мм рт.ст. Кроме того, выбор определенных антигипертензивных препаратов у больных с ССЗ определяется тактикой их 
использования по другим показаниям (например, β-блокаторов после перенесенного инфаркта миокарда, ингибиторов 
АПФ при наличии СНснФВ), что будет обсуждаться далее в соответствующих разделах, посвященных особенностям ле-
чения АГ у больных с определенными сопутствующими заболеваниями [124—126]. Следует отметить, что в данных реко-
мендациях не рассматривается тактика лечения АГ у больных с острым коронарным синдромом.

Тактика лечения артериальной гипертонии у больных со стабильным течением ишемической болезни сердца
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных со стабильным течением ишемической болезни сердца (СтИБС)

КР УД Рекомендация 
I Для САД

B—R
1. У взрослых больных со СтИБС и АГ рекомендуется целевой уровень АД менее 130/80 мм рт.ст. [30, 94, 112—
114]

Для ДАД
C—EO

I Для САД
C—EO

2. У взрослых больных со СтИБС и АГ (при уровне АД 130/80 мм рт.ст. и более) при наличии определенных 
показаний (например, перенесенный ИМ, стабильная стенокардия) следует применять антигипертензивные 
препараты (например, МТДР [125], включающая β-блокаторы, ингибиторы АПФ, БРА) в качестве терапии 
первого ряда с дополнительным использованием других препаратов (например, дигидропиридиновых АК, 
тиазидные диуретики и/или АМКР) при необходимости дополнительного снижения АД [24, 127—129]

I B—NR 3. У взрослых больных со СтИБС и стенокардией при наличии устойчивой неэффективно леченной АГ 
рекомендуется добавление дигидропиридиновых АК к МТДР [125] β-блокаторами [24, 130, 131]

IIa B—NR 4. У взрослых больных, перенесших ИМ или острый коронарный синдром, представляется обоснованным 
продолжать МТДР [125] β-блокаторами в течение более 3 лет в качестве длительной антигипертензивной 
терапии [132, 133]

IIb C—EO 5. Применение β-блокаторов и/или АК можно учитывать для снижения уровня АД у больных с КБС 
(в отсутствие СНснФВ), перенесших ИМ более 3 лет назад, при наличии стенокардии

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; СтИБС — стабильное течение ишемической болезни сердца; 
АГ — артериальная гипертония; АД — артериальное давление; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое 
артериальное давление; МТДР — медикаментозная терапия, соответствующая действующим рекомендациям; АПФ — ангиотензин-
превращающий фермент; БРА — блокатор рецепторов ангиотензина II; ИМ — инфаркт миокарда; АК — антагонисты кальция; КБС — 
коронарная болезнь сердца; СНснФВ — сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса.
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Тактика лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью

КР УД Рекомендация 
I Для САД

B—R
1. У взрослых больных с повышенным риском развития СН и АГ оптимальным уровнем АД следует считать 
менее 130/80 мм рт.ст. [29, 91, 92] 

Для ДАД
C—EO

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диа-
столическое артериальное давление; СН — сердечная недостаточность; АГ — артериальная гипертония; АД —артериальное давление.

В анамнезе АГ имеется у 75% больных с хронической СН [134]. В ходе выполнения исследования Cardiovascular 
Health Study [135] и исследования Health, Aging and Body Composition Study [136] было установлено, что из 4408 участ-
ников (53,1% женщины, средний возраст 72,8 года, проживающие в обычных условиях и при включении в исследова-
ние не принимавшие антигипертензивные препараты) у 11,2% в течение 10 лет развилась СН [137]. По сравнению с ли-
цами, имеющими САД менее 120 мм рт.ст., у лиц со средним уровнем САД в диапазоне от 120 до 139, от 140 и 159 и 
160 мм рт.ст. или более стандартизованная частота развития СН увеличивалась в 1,6, 2,2 и 2,6 раза соответственно [137].

Не проводились РКИ, в ходе выполнения которых сравнивали бы один определенный антигипертензивный пре-
парат с другим для лечения больных с СН. Представленные рекомендации по тактике лечения больных с СН основаны 
на применении препаратов, которые снижают уровень АД и имеют показания к использованию для лечения СН 
(с СНснФВ и СНсохрФВ) в соответствии с рекомендациями Американской коллегии кардиологов/Американской ас-
социации кардиологов [124, 134].

В ходе выполнения исследования SPRINT более интенсивный режим антигипертензивной терапии со снижением 
АД до целевого уровня менее 120 мм рт.ст. обеспечивал статистически значимое снижение основного комбинирован-
ного показателя частоты развития осложнений ССЗ примерно на 25% [30]. Частота развития СН, компонента основно-
го показателя, также существенно снижалась в группе более интенсивного режима терапии (отношение рисков 0,62 при 
95% ДИ от 0,45 до 0,84). Результаты мета-анализов клинических исследований также свидетельствовали о сходных пре-
имуществах более интенсивного режима антигипертензивной терапии для снижения частоты развития СН [25, 91]. Од-
нако информация, полученная в ходе выполнения РКИ, в которых больных распределяли в группы разных целевых 
уровней АД, более ограничена и менее убедительна [29].

Тактика лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью и сниженной фракцией выброса левого желудочка
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью и сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка

  КР УД Рекомендация 
I B—R 1. У взрослых лиц с СНснФВ и АГ следует применять МТДР [138] с подбором доз для достижения 

целевого уровня АД менее 130/80 мм рт.ст.
III: нет 
преимуществ

C—EO 2. Не рекомендуется применение недигидропиридиновых АК при лечении АГ у взрослых больных с 
СНснФВ [139]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АГ — артериальная гипертония; МТДР — медикаментозная 
терапия, соответствующая действующим рекомендациям; АД — артериальное давление; АК — антагонисты кальция.

Примерно у 50% больных с СН имеется СНснФВ [138, 140—143]. В ходе выполнения нескольких РКИ были полу-
чены данные о том, что лечение больных с СНснФВ с помощью медикаментозной терапии, соответствующей действу-
ющим рекомендациям, приводят к снижению смертности и уменьшению частоты госпитализаций, обусловленных утя-
желением СН [134]. Результаты крупных РКИ свидетельствовали о том, что применение антигипертензивных препара-
тов приводит к снижению частоты развития СН у больных с АГ [24, 144—146]. По данным исследования ALLHAT 
(Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial), прием хлорталидона приводит к снижению 
риска развития СНснФВ в большей степени, чем амлодипина или доксазазина, но к сходному снижению такого риска 
по сравнению с приемом лизиноприла [147, 148]. 

Тактика лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью и сохраненной фракцией выброса левого желудочка
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью и сохраненной фракцией вы-
броса левого желудочка

КР УД Рекомендация 
I C—EO 1. У взрослых больных с СНсохрФВ, у которых при обследовании выявляются клинические проявления 

перегрузки объемом, для снижения уровня АД следует назначать диуретики
I C—LD 2. У взрослых больных с СНсохрФВ и устойчивой к лечению АГ после устранения перегрузки объемом следует 

назначать ингибиторы АПФ или БРА и β-блокаторы с подбором доз для снижения АД до уровня менее 130 мм 
рт.ст. [124, 149—153]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; СНсохрФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса; АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; БРА — блокатор рецепторов ангиотензина II; АД —артериальное давле-
ние; АГ — артериальная гипертония.
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Примерно у 50% больных с СН имеется СНсохрФВ [124, 138, 140—143]. Пороговое значение фракции выброса ле-
вого желудочка у больных, включенных в такие исследования, варьировало от более 40 до 55% и более [124]. Среди боль-
ных с СНсохрФВ обычно преобладают женщины с АГ в анамнезе. Ожирение, КБС, СД, ФП и гиперлипидемия также 
часто отмечаются у больных с СНсохрФВ [124, 140, 154]. АГ считается основной причиной СНсохрФВ, и ее распростра-
ненность у больных с таким типом СН, по данным крупных РКИ и эпидемиологических исследований, а также реги-
стров СН, достигает от 60 до 89% [124, 155]. Кроме того, у больных с СНсохрФВ имеется чрезмерное повышение АД 
при физической нагрузке [156]. Острое развитие отека легких, обусловленное повышением АД, относится к клиниче-
ским проявлениям СНсохрФВ [157].

Снижение АД считается важным подходом к профилактике СНсохрФВ у больных с АГ [123, 124, 145, 146, 148]. Ре-
зультаты исследования ALLHAT свидетельствовали о том, что лечение АГ с помощью хлорталидона по сравнению с 
применением амлодипина, доксазозина или лизиноприла приводит к снижению риска развития СН [124, 147]. Причем 
более эффективное снижение АД также приводило к снижению частоты госпитализаций, развития осложнений ССЗ и 
смертности [123, 124, 145, 146, 148]. 

Тактика лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью и хронической болезнью почек
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных с сердечной недостаточностью и хронической болезнью по-
чек

КР УД Рекомендация 
I Для САД

B—R*
1. У взрослых больных с АГ и ХБП следует снижать АД до целевого уровня менее 130/80 мм рт.ст. [99, 158—162]

Для ДАД
C—EO

IIa B—R 2. У взрослых больных с АГ и ХБП (соответствующей III стадии и более или I или II стадии при наличии 
альбуминурии, т.е. при выделении 300 мг в сутки и более альбумина с мочой или при соотношении альбумина и 
креатинина в моче 300 мг/г и более или такое соотношение в утренней порции мочи) прием ингибиторов АПФ 
представляется обоснованным для замедления прогрессирования болезни почек [160, 163—168]

IIb C—EO 3. У взрослых больных с АГ и ХБП (соответствующей III стадии и более или I или II стадии при наличии 
альбуминурии, т.е. при выделении 300 мг в сутки и более альбумина с мочой или при соотношении альбумина и 
креатинина в моче 300 мг/г и более или такое соотношение в утренней порции мочи) [163, 164] прием БРА может 
быть обоснован в случае непереносимости ингибиторов АПФ

Примечание. * — данные получены в ходе выполнения систематического обзора; КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказатель-
ности; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертония; 
АД —артериальное давление; ХБП — хроническая болезнь почек; АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; БРА — блокатор ре-
цепторов ангиотензина II.

АГ представляет собой наиболее частое сопутствующее заболевание, развивающееся у больных с ХБП. Имеются 
данные о том, что АГ имеется у 67—92% больных с ХБП; причем распространенность АГ увеличивается одновременно 
с ухудшением функции почек [169]. АГ может развиться в результате болезни почек, хотя и наличие АГ может также 
ускорять прогрессирование повреждения почек; следовательно, лечение АГ представляется важным подходом к про-
филактике дальнейшего снижения функции почек. Такое сильное взаимодействие стало основанием для широкого об-
суждения оптимального целевого уровня АД у больных с ХБП [170—173]. Маскированная АГ может развиваться при-
мерно у 30% больных с ХБП и указывает на более высокий риск прогрессирования ХБП [174—178]. ХБП относится к 
важным факторам риска (ФР) развития ССЗ [179], а сочетание АГ и ХБП приводит к дальнейшему увеличению риска 
развития осложнений ССЗ и СМЗ, особенно при наличии альбуминурии [180]. Тем не менее, несмотря на широкое 
осознание важности лечения АГ, имеются ограниченные данные, подтверждающие обоснованность определенных це-
левых уровней АД у больных с ХБП, так как таких больных обычно не включали в клинические исследования. Более 
того, ХБП не включена в калькуляторы риска развития осложнений ССЗ, которые использовались для оценки прием-
лемости включения в большинство клинических исследований [30, 90, 181].

До опубликования результатов исследования SPRINT в большинстве клинических рекомендаций указывалось, что 
благоприятный эффект антигипертензивной терапии у больных с ХБП будет достигаться при целевом уровне АД менее 
140/90 мм рт.ст. [170], но с учетом более низкого целевого уровня АД — менее 130/80 мм рт.ст. — при более выражен-
ной протеинурии (выделение 300 мг альбумина в сутки или эквивалент такой альбуминурии) в случае  его переносимо-
сти [171—173]. Больные с ХБП, соответствующей III или IV стадии (расчетная скорость клубочковой фильтрации — 
СКФ от 20 до менее 60 мл/мин на 1,73 м2), составляли 28% участников исследования SPRINT. В такой подгруппе ин-
тенсивный режим антигипертензивной терапии обеспечивал преимущества по снижению основного 
комбинированного показателя частоты развития осложнений ССЗ и общей смертности, которые были сходными с та-
ковыми, согласно результатам анализа данных о всех участниках исследования в целом. Ввиду того что большинство 
больных с ХБП умирают от осложнений ССЗ, результаты этого РКИ подтверждают обоснованность целевого уровня 
АД менее 130/80 мм рт.ст. для всех больных с ХБП. Нужно осознавать, что у многих больных с ХБП имеются сопутству-
ющие заболевания и признаки озлобленности,  и это обусловливает исключение таких больных из последних клиниче-
ских исследований. Результаты обсервационных исследований, включавших когорты больных с ХБП, свидетельство-
вали о более высоком риске смерти при более низком уровне САД и прямой связи между уровнем САД и риском раз-
вития неблагоприятных исходов у пожилых больных с ХБП [182, 183]. Это подтверждает обоснованность опасений 
того, что у таких сложных больных может быть повышен риск развития осложнений при более интенсивном режиме 
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антигипертензивной терапии и могут не достигаться преимущества более низких целевых уровней АД. Напротив, ре-
зультаты анализа в подгруппах пожилых больных с определенными характеристиками, включенных в исследование 
SPRINT, свидетельствовали о том, что у ослабленных больных такого возраста сохранялись преимущества более низ-
кого целевого уровня АД, тем подтверждая обоснованность принятия более низкого целевого уровня у всех больных, 
включая и больных с ХБП [184]. В таких случаях может быть приемлемо постепенное снижение АД при тщательном на-
блюдении за физическими функциями больного и функцией его почек.

Применение ингибитора АПФ (или БРА в случае непереносимости ингибиторов АПФ) считается предпочтитель-
ным для лечения АГ у больных с альбуминурией (при выделении 300 мг в сутки и более альбумина с мочой или при со-
отношении альбумина и креатинина в моче 300 мг/г и более в утренней порции мочи), несмотря на неоднозначность 
доказательных данных [166, 167]. В случае снижения внутриклубочкового давления, а, следовательно, уменьшения вы-
раженности альбуминурии, концентрация креатинина в крови может увеличиваться на 30% в связи с сопутствующим 
снижением СКФ [185]. При дальнейшем снижении СКФ требуется дополнительное обследование; такое снижение мо-
жет быть обусловлено другими факторами, включая уменьшение объема плазмы; использование препаратов, оказыва-
ющих токсическое влияние на почки, или наличие вазоренального заболевания [186]. Следует избегать сочетанного 
приема ингибитора АПФ и БРА, учитывая данные о вреде такого сочетания, которые были получены в ходе выполне-
ния нескольких крупных исследований, включавших больных с ССЗ [80, 187], и 1 исследования, включавшего больных 
с диабетической нефропатией [82]. Кроме того, в связи с увеличением риска развития гиперкалиемии и артериальной 
гипотонии в отсутствие доказанных преимуществ, сочетанное применение БРА (или ингибитора АПФ) и прямого ин-
гибитора ренина также противопоказано при лечении больных с ХБП [81].

Лечение артериальной гипертонии после трансплантации почек
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии после трансплантации почек

КР УД Рекомендация 
IIa Для САД

B—NR
1. После трансплантации почки следует считать обоснованным лечение больных с АГ до достижения целевого 
уровня АД менее 130/80 мм рт.ст. [30]

Для ДАД
C—EO

IIa B—R 2. После трансплантации почки следует считать обоснованным лечение больных с АГ с применением АК на 
основании данных об увеличении СКФ и выживаемости почек [188]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диа-
столическое артериальное давление; АГ — артериальная гипертония; АД — артериальное давление; АК — антагонисты кальция; СКФ — 
скорость клубочковой фильтрации.

После трансплантации почек в связи с имевшейся болезнью почек, применением иммуносупрессивной терапии и 
наличием патологических изменений аллографта отмечается высокая распространенность АГ [189]. У реципиентов 
трансплантата часто имеются несколько ФР развития ССЗ и высокий риск развития осложнений ССЗ. АГ может уско-
рять поражение органов-мишеней и снижение функции почек, особенно при наличии протеинурии [190—192].

Использование после трансплантации почек режима иммуносупрессивной терапии, основанной на применении 
ингибитора кальциневрина, связано с высокой распространенностью АГ, достигающей 70—90% [193]. АГ реже отмеча-
ется при использовании ингибиторов кальциневрина в отсутствие применения кортикостероидов у больных, которым 
была выполнена пересадка печени [194], но распространенность АГ не изменялась в ходе выполнения исследований по 
оценке эффектов минимизации дозы кортикостероидов после трансплантации почек [195, 196]. Результаты исследова-
ний по оценке эффектов длительного применения иммуносупрессивной терапии, основанной на применении белата-
церпа, свидетельствовали о более высокой СКФ и более выраженном сохранении функции почек. Следует, однако, от-
метить, что АГ выявлялась у большинства больных, несмотря на необходимость в меньшем числе антигипертензивных 
препаратов для достижения целевых уровней АД [197]. Тяжесть АГ и интенсивность лечения могут различаться в зави-
симости от типа пересаженного органа, но большинство концепций, принятых для больных, перенесших пересадку по-
чек, будет применима и к реципиентам других со`лидных органов. Целевые уровни АД изменяются после транспланта-
ции. Вначале важно поддерживать перфузию органа на более высоком уровне при использовании менее строгих целе-
вых уровней АД (менее 160/90 мм рт.ст.) с целью предотвращения артериальной гипотонии и риска развития тромбоза 
трансплантата. После первого месяца необходимо более тщательно снижать уровень АД с целью предотвращения по-
ражения органа-мишени, как и у больных, которым не выполнялась трансплантация [198, 199]. АГ после пересадки по-
чек часто сопровождается нарушением суточного ритма АД, при котором исчезает нормальное снижение АД в ночное 
время [200, 201], а в некоторых случаях отмечается даже повышение АД в ночное время. Такие патологические измене-
ния могут исчезать в ходе длительного наблюдения за больными [202].

Тактика лечения артериальной гипертонии при сосудисто-мозговых заболеваниях
Инсульт относится к основным причинам смерти, инвалидности и деменции [203]. Ввиду разнообразия причин и 

гемодинамических последствий тактика снижения АД у взрослых больных с инсультом представляется сложной зада-
чей [204]. Для учета разнообразных важных аспектов тактики снижения АД у больных с инсультом рекомендации по 
тактике лечения таких больных должны определяться данными об остроте развития инсульта и его типе, а также от це-
лей терапии. В будущем в ходе выполнения исследований следует получить более точные ответы на вопросы об опти-
мальных сроках снижения АД и его целевых уровнях, а также оптимальном классе антигипертензивных препаратов в 
зависимости от определенных характеристик больного и типа инсульта.
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Тактика лечения артериальной гипертонии при остро развившемся внутричерепном кровоизлиянии
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии при остро развившемся внутричерепном кровоизлиянии (ВЧК)

КР УД Рекомендация 
IIa C—EO 1. У взрослых больных с ВЧК, у которых в момент обращения за медицинской помощью уровень 

САД превышает 220 мм рт.ст., следует считать обоснованным применение длительной инфузии 
антигипертензивных препаратов (см. таблицу) с целью его снижения и тщательное наблюдение за уровнем АД 

III: оказывает 
вред

A 2. Немедленное снижение САД (с помощью средств, указанных в таблице) до уровня менее 140 мм рт.ст. 
у взрослых больных со спонтанным ВЧК, которые обращаются за медицинской помощью в течение 6 ч 
после развития клинических проявлений заболевания и имеют уровень САД в диапазоне от 150 до 220 
мм рт.ст., не имеет преимуществ для снижения риска смерти или тяжелой инвалидности и может быть 
вредным [205, 206]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; ВЧК — внутричерепное кровоизлияние; САД — систоличе-
ское артериальное давление; АД —артериальное давление.

Спонтанное, нетравматическое ВЧК в целом относится к достаточно частым причинам развития осложнений и 
смерти [203]. У больных с ВЧК имеется высокая распространенность повышенного уровня АД и такое повышение свя-
зано с увеличением объема гематомы, ухудшением неврологических симптомов и увеличением риска смерти и зависи-
мости после перенесенного острого ВЧК.

Таблица. Антигипертензивные препараты для внутривенного введения при лечении больных с осложненным гипертоническим кризом

Класс препаратов Определенный 
препарат Стандартный диапазон доз Комментарий

Дигидропиридино-
вые АК

Никардипин Начальная 5 мг/ч с увеличением на 
2,5 мг/ч каждые 5 мин 
До максимальной скорости 15 мг/ч

Противопоказано при выраженном аортальном 
стенозе; у пожилых больных не требуется кор-
рекция дозы

Клевидипин Начальная 1—2 мг/ч, с увеличением 
скорости каждые 90 с до достижения 
АД, близкого к целевому, а затем уве-
личение скорости менее чем в 2 раза 
каждые 5—10 мин до максимальной 
дозы 32 мг/ч; при максимальной про-
должительности введения 72 ч

Противопоказано у больных с аллергическими 
реакциями на продукты из соевых бобов, яйца и 
продукты, содержащие яйца, а также у больных с 
нарушениями метаболизма (например, при пато-
логической гиперлипидемии, липоидном нефро-
зе или остром панкреатите). У пожилых больных 
использование низких целевых доз 

Вазодилататоры, 
действие которых об-
условлено оксидом 
азота

Нитропруссид 
натрия 

Начальная 0,3—0,5 мкг/кг/мин; уве-
личение дозы на 0,5 мкг/кг/мин до 
достижения целевого уровня АД; мак-
симальная доза 10 мкг/кг/мин; про-
должительность лечения как можно 
более короткая. При скорости инфузии 
от 4 до 10 мкг/кг/мин или при про-
должительности инфузии более 30 мин 
дополнительно может быть назначен 
тиосульфат для предотвращения ток-
сических эффектов цианида

Внутриартериальное мониторирование АД ре-
комендуется для предотвращения чрезмерного 
снижения АД. У пожилых больных следует 
применять сниженные дозы. При длительном 
применении часто развивается тахифилаксия. 
Токсические эффекты цианида при продленном 
использовании могут приводить к необратимым 
поражениям нервной системы и остановке серд-
ца

Нитроглице-
рин

Начальная 5 мкг/мин; с увеличением 
на 5 мкг/мин каждые 3—5 мин до мак-
симальной дозы 20 мкг/мин

Применяется только у больных с ОКС и/или 
остро развившимся отеком легких. Не следует 
применять при сниженном объеме плазмы 

Прямые вазодилата-
торы

Гидралазин Начальная 10 мг в виде медленной вну-
тривенной инфузии (максимальная на-
чальная доза 20 мг); при необходимо-
сти повторное введение каждые 4—6 ч

АД начинает снижаться в течение 10—30 мин и 
снижение продолжается в течение 2—4 ч. Не-
предсказуемая ответная реакция и большая про-
должительность действия не позволяют считать 
гидралазин оптимальным препаратом первого 
ряда у большинства больных с остро развившим-
ся заболеванием

Антагонисты β2-
адренорецепторов

Эсмолол Насыщающая доза 500—1000 мкг/кг/
мин в течение 1 мин с последующей 
инфузией по 50 мкг/кг/мин. При до-
полнительном введении вводится бо-
люсом и скорость инфузии при необ-
ходимости увеличивается на 50 мкг/кг/
мин до максимальной 200 мкг/кг/мин

Противопоказано у больных, применяющих 
β-блокаторы, а также при наличии брадикардии 
или декомпенсированной СН. Следует наблю-
дать за возможностью развития брадикардии. 
Может приводить к утяжелению СН. Приме-
нение более высоких доз может блокировать 
β2-адренорецепторы и влиять на функцию легких 
при заболевании легких, обусловленных НРДП 

Окончание таблицы на след. стр.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ



36 ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ КАРДИОЛОГИЯ 3, 2018

Класс препаратов Определенный 
препарат Стандартный диапазон доз Комментарий

Комбинированные 
антагонисты  
α1-адренорецепторов 
и неселектив-
ные антагонисты 
β-адренорецепторов

Лабеталол Начальная 0,3—1,0 мг/кг (максималь-
ная 20 мг) в виде медленного внутри-
венного введения каждые 10 мин или в 
виде внутривенной инфузии со ско-
ростью от 0,4–1 до 3 мг/кг/ч. Подбор 
скорости введения до максимальной 
кумулятивной дозы 300 мг. Введение 
такой дозы можно повторять каждые 
4—6 ч

Противопоказано у больных c заболеваниями 
легких, обусловленных нарушением реактив-
ности дыхательных путей, и ХОБЛ. Особенно 
полезно при гиперадренергических синдромах. 
Может приводить к утяжелению СН и не следует 
применять у больных с атриовентрикулярной 
блокадой II и III степени или брадикардией

Адренергические бло-
каторы — неселек-
тивные антагонисты 
α-адренорецепторов 

Фентоламин Внутривенное введение болюсом в дозе 
5 мг. Дополнительное введение болю-
сом каждые 10 мин при необходимости 
достижения целевого уровня АД

Применение при осложненных ГК, обусловлен-
ных избытком катехоламинов (феохромоцитома, 
взаимодействие ингибиторов моноаминоокси-
дазы с другими лекарственными средствами или 
пищевыми продуктами, токсические эффекты 
кокаина, передозировка амфетамина или прекра-
щение применения клонидина)

Селективный агонист 
рецепторов дофамина 
1-го типа 

Фенолдопам Начальная 0,1–0,3 мкг/кг/мин; может 
увеличиваться на 0,05—0,1 мкг/кг/мин 
каждые 15 мин до достижения целевого 
уровня АД. Максимальная скорость 
инфузии 1,6 мкг/кг/мин

Противопоказано у больных, имеющих риск 
повышения внутриглазного давления (глауко-
ма) или внутричерепного давления, а также при 
аллергии на соли сернистой кислоты

Ингибиторы АПФ Эналаприлат Начальная 1,25 мг в течение 5 мин. 
Доза может быть увеличена до 5 мг 
каждые 6 ч при необходимости дости-
жения целевого уровня АД 

Противопоказано при беременности и не следует 
применять при остром ИМ или двустороннем 
стенозе почечных артерий. В основном полезно 
применение при ГК, связанных с высокой актив-
ностью ренина в крови. Подбор доз непростой. 
Относительно медленное начало действия (через 
15 мин) и непредсказуемая ответная реакция АД

Примечание. АК — антагонисты кальция; АД — артериальное давление; ОКС — острый коронарный синдром; СН — сердечная недо-
статочность; НРДП — нарушение реактивности дыхательных путей; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ГК — ги-
пертонический криз; АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; ИМ — инфаркт миокарда.

Таблица. Антигипертензивные препараты для внутривенного введения при лечении больных с осложненным гипертоническим кризом 
(окончание)

Тактика лечения артериальной гипертонии при остром ишемическом инсульте
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии при остром ишемическом инсульте (ИИ)

  КР УД Рекомендация 
I B—NR 1. У взрослых больных с острым ИИ и повышенным АД, у которых приемлемо лечение с помощью 

внутривенного введения тканевого активатора плазминогена, АД должно быть снижено до уровня менее 
185/110 мм рт.ст. до начала тромболитической терапии [207, 208]

I B—NR 2. У взрослых больных с острым ИИ АД должно быть менее 185/110 мм рт.ст. до внутривенного введения 
тканевого активатора плазминогена и должно поддерживаться на уровне менее 180/85 мм рт.ст., по 
крайней мере, в течение первых 24 ч после начала терапии [209]

IIa B—NR 3. Начало или возобновление антигипертензивной терапии в период пребывания в стационаре у 
больных с уровнем АД, превышающим 140/90 мм рт.ст., у которых имеются стабильные неврологические 
симптомы, следует считать безопасным и обоснованным с целью более эффективного снижения АД в 
отсутствие противопоказаний [210, 211] 

IIb C—EO 4. У больных с уровнем АД 220/120 мм рт.ст. или более, которым внутривенно не вводится алтеплаза 
и не выполняется эндоваскулярное вмешательство, а также у которых отсутствуют сопутствующие 
заболевания, при которых требуется немедленное назначение антигипертензивных препаратов, остаются 
неопределенными преимущества начала или возобновление антигипертензивной терапии в течение 
первых 48—72 ч. В течение первых 24 ч после развития инсульта может быть обоснованно снижение АД 
на 15% от исходного 

III: нет 
преимуществ

A 5. У больных с уровнем АД менее 220/120 мм рт.ст., у которых не выполняется внутривенная 
тромболитическая терапия или эндоваскулярное вмешательство, а также отсутствуют сопутствующие 
заболевания, при которых требуется немедленное назначение антигипертензивных препаратов, начало 
или возобновление антигипертензивной терапии в течение первых 48—72 ч после развития острого ИИ 
неэффективно для профилактики таких исходов, как смерть или зависимость от посторонней помощи 
[210—215]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; ИИ — ишемический инсульт; АД — артериальное давление.
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При остром ИИ часто повышен уровень АД (примерно у 80% больных), особенно у больных с АГ в анамнезе [216]. 
Однако АД часто снижается спонтанно в период острой фазы, т.е. уже в течение 90 мин после развития клинических 
проявлений заболевания. Взаимно уравновешивающие теоретические основания для определенной тактики ведения 
больных с АГ в период острой фазы ИИ включают необходимость поддержания перфузии головного мозга в области 
ишемизированной ткани, а также минимизации усиления отека мозга и предотвращения геморрагической трансфор-
мации ишемизированной ткани [217, 218]. В ходе выполнения нескольких исследований была установлена U-образная 
зависимость между уровнем АД в момент госпитализации и более высокой вероятностью благоприятных клинических 
исходов при оптимальном уровне САД в диапазоне от 121 до 200 мм рт.ст. и ДАД в диапазоне от 81 до 110 мм рт.ст. [219]. 
Диапазон оптимального уровня АД в период острой фазы ИИ, вероятно, должен определяться индивидуально в зави-
симости от подтипа инсульта и характеристик больного с учетом имеющихся сопутствующих заболеваний. Раннее на-
чало или возобновление антигипертензивной терапии после завершения острой фазы ИИ показано только в опреде-
ленных ситуациях: 1) в случае применения тканевого активатора плазминогена [207, 208]; 2) у больных с уровнем САД 
более 220 мм рт.ст. или уровнем ДАД более 120 мм рт.ст. В последнем случае следует учитывать, что ауторегуляция моз-
гового кровообращения в области «ишемической полутени» (пенумбры) существенно нарушена, а также что поддержа-
ние определенного перфузионного давления в большом круге кровообращения необходимо для поддержания кровото-
ка и доставки кислорода. Быстрое снижение АД даже до верхних границ допустимого диапазона  может быть вредно. 
Для всех других больных с острым ИИ преимущества раннего снижения АД с целью уменьшения риска смерти и утра-
ты способности к самообслуживанию остаются неопределенными [210—215], но начало антигипертензивной терапии 
с целью более выраженного снижения АД в отдаленные сроки после развития ИИ представляется обоснованным после 
первых 24 ч от развития клинических проявлений заболевания у больных с предшествующей инсульту АГ, при наличии 
у них стабильных неврологических симптомов [210, 211, 220].

Вторичная профилактика инсульта
Рекомендации по лечению артериальной гипертонии с целью вторичной профилактики инсульта

КР УД Рекомендация 
I A 1. У взрослых больных с АГ, по поводу которой ранее применялось лечение, перенесших инсульт или ПНМК, 

антигипертензивную терапию следует возобновлять через несколько дней после развития клинических проявлений 
инсульта или ПНМК с целью снижения риска развития повторного инсульта и других осложнений сосудистых 
заболеваний [221—223]

I A 2. У взрослых больных, перенесших инсульт или ПНМК, полезны применение тиазидных диуретиков, ингибиторов 
АПФ или БРА, или сочетанный прием тиазидного диуретика и ингибитора АПФ [221, 223—225]

I B—R 3. Взрослым больным в отсутствие предшествующего применения антигипертензивной терапии, которые 
перенесли инсульт или ПНМК, а уровень АД у которых достигает 140/90 мм рт.ст. или более, следует назначать 
антигипертензивную терапию через несколько дней после перенесенного инсульта или ПНМК с целью снижения 
риска развития повторного инсульта и других осложнений сосудистых заболеваний [221—223]

I B—NR 4. У взрослых больных, которые перенесли инсульт или ПНМК, выбор определенных препаратов должен быть 
индивидуальным с учетом сопутствующих заболеваний и определенного фармакологического класса [226]

IIb B—R 5. У взрослых больных, которые перенесли инсульт или ПНМК, целевой уровень АД менее 130/80 мм рт.ст. может 
быть обоснованным [226, 227]

IIb B—R 6. У больных с лакунарным инсультом целевой уровень САД менее 130 мм рт.ст. может быть обоснованным [100]
IIb C—LD 7. У взрослых больных в отсутствие предшествующего применения антигипертензивной терапии, которые 

перенесли инсульт или ПНМК и имеют уровень САД менее 140 мм рт.ст. и уровень ДАД менее 90 мм рт.ст., польза 
начала антигипертензивной терапии не установлена достаточно определенно [228]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АГ — артериальная гипертония; ПНМК — преходящее нару-
шение мозгового кровообращения; АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; БРА — блокатор рецепторов ангиотензина II; АД — 
артериальное давление; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление.

Ежегодно в США более чем у 750 000 человек развивается инсульт, при этом 25% составляют повторные инсульты 
[203]. Для больных, которые перенесли первый инсульт или ПНМК, ежегодный риск развития последующего или «вто-
ричного» инсульта составляет примерно 4% [229], а смертность после развития повторного инсульта достигает 41%, в 
то время как после первого инсульта — 22% [230]. У больных, недавно перенесших инсульт или ПНМК, распространен-
ность предшествующей АГ достигает примерно 70% [231]. Риск развития повторного инсульта увеличивается при на-
личии повышенного уровня АД; при этом имеется связь между применением рекомендуемой антигипертензивной те-
рапии с целью снижения АД и снижением риска развития повторного инсульта в течение 1 года [232]. Результаты ме-
та-анализа РКИ свидетельствуют о том, что снижение риска развития повторного инсульта при использовании 
антигипертензивной терапии составляет примерно 30% [221—223]. Врачи часто задают вопрос, следует ли применять 
средства вторичной профилактики при наличии признаков перенесенного инсульта в отсутствие клинических прояв-
лений, которые случайно выявляют при визуализации головного мозга (по данным компьютерной томографии или маг-
нитно-резонансной томографии) у больных, не имеющих указаний на перенесенный инсульт или ПНМК или соответ-
ствующих симптомов. Повреждения мозга сосудистой природы в отсутствие клинических проявлений все чаще стали 
учитывать как основание для начала терапии с целью вторичной профилактики, так как такие на первый взгляд «не-
мые» инфаркты мозга сопровождаются наличием типичных для инсульта ФР, которые накапливаясь, приводят к раз-
витию трудноуловимых неврологических нарушений и способствуют увеличению риска развития в будущем инсультов, 
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Распространенность АГ среди больных с СД достига-
ет примерно 80%, причем у взрослых больных с СД АГ от-
мечается не менее чем в 2 раза чаще, чем у их сверстников 
без СД [245—247]. Сочетание АГ и СД приводит к суще-
ственному увеличению риска повреждения сердечно-со-
судистой системы, обусловливая увеличение частоты раз-
вития КБС, СН, ЗПА, инсульта и смертности от осложне-
ний ССЗ [248], а также может увеличивать риск развития 
таких микрососудистых заболеваний, как нефропатия или 
ретинопатия [247, 249].

Имеется недостаточное число доказательных данных 
высокого методологического качества для того, чтобы точ-
но определить целевые уровни АД у взрослых больных с 
СД. Не было выполнено РКИ, которые бы позволили: 
1) подтвердить гипотезу о том, что лечение до целевого 
уровня САД менее 140 мм рт.ст. по сравнению с более вы-
сокими целевыми уровнями приведет к улучшению кли-
нических исходов у взрослых больных с АГ и СД или 2) не-
посредственно оценить клинические исходы, связанные с 
уровнем САД менее 130 мм рт.ст. [238]. Однако результа-

ты 2 мета-анализов (высокого методологического качества) 
РКИ подтверждают обоснованность целевого уровня САД 
менее 140 мм рт.ст. [29, 146].

Имеется лишь немного доказательных данных, полу-
ченных в ходе выполнения РКИ, если таковые вообще име-
ются, которые бы подтверждали определенный пороговый 
уровень ДАД для начала лекарственной терапии. Несколь-
ко РКИ, включая исследования HOT (Hypertension Opti-
mal Treatment), UKPDS (United Kingdom Prospective Dia-
betes Study) и ABCD (Appropriate Blood Pressure Control in 
Diabetes)[250—253], часто упоминают как источники, под-
тверждающие обоснованность более низких целевых уров-
ней ДАД (например, 85 мм рт.ст. или менее или 80 мм 
рт.ст.) для взрослых больных с АГ и СД. Однако такие ис-
следования были выполнены в то время, когда диагности-
ческие критерии СД были более консервативными по срав-
нению с современными (ранее такие критерии включали 
повышение по данным 2 анализов уровня глюкозы в кро-
ви натощак более 7,8 ммоль/л, в то время как в настоящее 
время — повышение такого уровня более 7 ммоль/л).

проявляющихся клинически [233]. Несмотря на наличие убедительных доказательств эффективности применения ан-
тигипертензивных препаратов для профилактики инсульта у больных, перенесших инсульт и имеющих повышенный 
уровень АД [221—223], остаются вопросы о том, в какие точно сроки после развития инсульта следует начинать такую 
терапию, какие специфические лекарственные средства следует применять, если их вообще нужно применять и каких 
целевых уровней АД следует достигать, а также о том, должны ли подходы к лечению различаться в зависимости от па-
тофизиологических звеньев перенесенного инсульта и исходного уровня АД [234].

Тактика лечения артериальной гипертонии у больных с заболеванием периферических артерий
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных с заболеванием периферических артерий

КР УД Рекомендация 
I B—NR 1. Взрослых больных с АГ и ЗПА следует лечить так же, как больных с АГ в отсутствие ЗПА [28, 113, 235, 236]

Примечание. КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказательности; АГ — артериальная гипертония; ЗПА — заболевание перифе-
рических артерий.

У больных с ЗПА повышен риск развития осложнений ССЗ и инсульта. АГ считается важным ФР развития ЗПА, 
так что обычно таких больных обычно включали в исследования по оценке эффективности антигипертензивной тера-
пии. Однако больные с ЗПА, как правило, составляют лишь небольшую часть участников таких исследований, поэто-
му в отчетах о результатах лишь небольшого числа исследований приводятся данные о больных с ЗПА, а анализы в под-
группах участников с определенными характеристиками обычно не имеют достаточной статистической мощности.

Тактика лечения артериальной гипертонии у больных с сахарным диабетом
Рекомендации по тактике лечения артериальной гипертонии у больных с сахарным диабетом

КР УД Рекомендация 
I Для САД

B—R*
1. У взрослых больных с СД и АГ антигипертензивная терапия должна начинаться при уровне АД 130/80 мм 
рт.ст. или более при целевом уровне менее 130/80 мм рт.ст. [29, 90, 99, 237—241]

Для ДАД
C—EO

I A* 2. У взрослых больных с СД и АГ применение антигипертензивных препаратов, относящиеся ко всем классам 
первого ряда (т.е. диуретики, ингибиторы АПФ, БРА и АК), полезно и эффективно [11, 237, 242]

IIb B—NR 3. У взрослых больных с СД и АГ применение ингибиторов АПФ или БРА можно учитывать при наличии 
альбуминурии [243, 244]

Примечание. * — рекомендации основаны на результатах систематического обзора; КР — класс рекомендаций; УД — уровень доказа-
тельности; СД — сахарный диабет; АГ — артериальная гипертония; АД — артериальное давление; АПФ — ангиотензинпревращающий 
фермент; БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II; АК — антагонисты кальция.
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