Лекция на тему «Артериальная гипертензия»

Артериальная гипертензия (АГ) — это стойкое повышение АД (систолического АД > 140 мм рт. ст. и/или диастолического АД > 90 мм рт. ст.), зарегистрированное не менее чем при 2-х врачебных осмотрах, при каждом из которых АД измеряется по крайней мере дважды. Понятно, что это определение справедливо только при условии, что пациент не принимал в это время лекарственные средства, влияющие на уровень АД.
В клинической практике чаще встречается систолодиастолическая АГ, при которой отмечается повышение как систолического АД (САД > 140 мм рт. ст.), так и диастоличе​ского АД (ДАД > 90 мм рт. ст.). Если имеет место преимущественное повышение систоли​ческого АД (> 140 мм рт. ст.), а диастолическое АД не превышает 90 мм рт. ст., говорят о так называемой изолированной систолической АГ, больше свойственной больным пожи​лого и старческого возраста.
В экономически развитых странах число больных с повышенными цифрами АД достигает в настоящее время 20-30%. 
В зависимости от этиологии все случаи АГ делят на две группы:
1. Первичная (эссенциальная или идиопатическая) АГ (гипертоническая болезнь — ГБ).
2. Вторичные (симптоматические) АГ.
Симптоматические (вторичные) АГ не являются самостоятельными заболеваниями. Их рассматривают лишь как одно из проявлений другой патологии, например, заболеваний почек эндокринной системы.), заболеваний ЦНС, сосудистой патологии (коарктации аорты, атеросклероза аорты и т.п.). Таким образом, в случае симптоматических АГ причина повышения АД всегда известна.
К эссенциалъной (первичной) АГ относят те случаи заболевания, когда невозможно установить связь между повышением АД и той или иной органной или эндокринной па​тологией, предшествующей возникновению АГ.
Этиология
Хотя этиология эссенциальной АГ (ГБ) остается неизвестной, в настоящее время уже хорошо изучены некоторые неблагоприятные факторы (факторы риска), предрасполагающие к развитию ГБ, а также многие патогенетические механизмы формирования заболевания. К числу наиболее значимых из них относятся следующие.
1. Наследственная предрасположенность играет важную роль в происхождении ГБ. Доказано, что лица, родители которых страдали ГБ, имеют более высокий риск развития этого заболевания и более высокую смертность от сердечно-сосудистых болезней. Причем имеет значение не столько сам факт наличия АГ у ближайших родственников, сколько характер и тяжесть течения заболевания, возраст, в котором впервые было отмечено повышение АД, а также наличие у родственников тяжелых сосудистых осложнений ГБ. 

2. Ограничение физической активности (гиподинамия). Эта важнейшая особенность современного образа жизни большинства жителей экономически развитых стран приводит, как известно, к детренированности организма и резкому снижению адаптационных возможностей. В этих условиях повседневные жизненные ситуации (умеренная физическая нагрузка, психоэмоциональное напряжение и др.) вызывают чрезмерный (гиперреактивный) ответ в виде тахикардии, повышения АД и других неадекватных реакций, происходящих на системном, органном и клеточном уровнях. Такая дезадаптация и является, вероятно, первоначальной причиной постепенного формирования ГБ.
3. Ожирение способствует, как известно, существенному (в 2-6 раз) увеличению риска развития АГ (ВОЗ, 1996). Существует линейная зависимость уровня АД от массы тела, что объясняется, прежде всего, частотой выявления при ожирении так называемого метаболического синдрома, лежащего в основе выраженных нарушений эндотелиальной функции, когда в местной регуляции сосудистого тонуса начинают преобладать прессорные стимулы, что и приводит к прогрессирующему повышению АД. Кроме того, имеют значение характерные для больных ожирением гиперлипидемии, ассоциирующиеся с частым атеросклеротическим поражением артерий.
4. Избыточное потребление поваренной соли (NaCl) в некоторых случаях имеет решающее значение в генезе ГБ (например, «солевой» формы АГ). Доказано, что для взрослого человека адекватное поступление NaCl составляет 3,5-4,0 г соли в сутки (или около 60-70 мэкв натрия). Однако в экономически развитых странах, для которых характерна высокая заболеваемость АГ, реальное потребление соли в настоящее время составляет 6-18 г в сутки. В противоположность этому, у представителей некоторых народностей и племен, до сих пор ведущих изолированный от внешнего мира образ жизни (аборигены Новой Гвинеи и Полинезийских островов, эскимосы Аляски, индейцы Венесуэлы, сельское население Кении и др.), потребление соли не превышает 4 г в сутки, а повышение АД встречается крайне редко. Избыточное поступление натрия (а также лития) с пищей приводит к увеличению осмотического давления, объема внеклеточной жидкости и ОЦК, что сопровождается возрастанием сердечного выброса и тенденцией к подъему АД. Кроме того, повышение концентрации внутриклеточного Na+, согласно Ма+-Са2+-обменному механизму, сопровождается увеличением внутриклеточной концентрации ионов Са2+ и, соответственно, увеличением тонуса гладкой мускулатуры сосудистой стенки, что также ведет к подъему АД. Эти эффекты усугубляются уменьшением содержания ионов К+ в организме и ростом соотношения Na+/K+.
5. Дефицит кальция и магния также способствует развитию АГ. Было показано, например, что у жителей, которые пользуются мягкой водой с низким содержанием солей, заболеваемость АГ и ИБС оказывается более высокой. Наоборот, при употреблении высокомиперализованной (жесткой) воды частота возникновения АГ уменьшается.
6. Чрезмерное потребление алкоголя приводит прежде всего к уменьшению чувствительности барорецепторов аорты и синокаротидной зоны, в связи с чем нарушается центральная регуляция АД.
7. Гиперлипидемия способствует структурно-функциональным изменениям артерий большого круга кровообращения  (атеросклероз)  и стабилизации повышенных цифр АД.
8. Курение также оказывает определенное влияние на уровень АД, прежде всего благодаря повреждению функции эндотелия и активации вазоконстрикторных эндотелиальных факторов (тканевой АН, эндотелин и др.).
9.  Возраст относится к числу важнейших немодифицируемых факторов риска АГ. С возрастом снижается функциональная активность большинства регуляторных си​стем, обеспечивающих оптимальный уровень АД. Следует, однако, заметить, что эта тенденция в полной мере проявляется только у лиц, испытывающих все перечисленные выше воздействия окружающей среды и современного образа жизни, характер​ного для цивилизованных, экономически развитых стран Европы, Северной Америки и некоторых стран Азии. У упоминавшихся выше народностей и племен, ведущих примитивный образ жизни, прямой зависимости между уровнем АД и возрастом обнаружить не удается.
Таким образом, большинство из перечисленных неблагоприятных факторов риска, предрасполагающих к развитию АГ, связаны с коренным изменением образа жизни современного урбанизированного общества, в котором биологически запрограммированные системы адаптации приходят в противоречие с реальным их использованием организмом. Недаром эссенциальную АГ (ГБ) относят к «болезням XX века» или «болезням цивилизации».
Патогенез
1. Стойкое и длительное повышение АД обусловлено изменением соотношения трех гемодинамических показателей:
• ростом ОПСС;
• увеличением сердечного выброса (МО);
• увеличением объема циркулирующей крови (ОЦК).
2. Наиболее важными патогенетическими звеньями формирования и прогрессирования эссенциальной АГ (ГБ) являются:
• активация САС (реализуется преимущественно через (1-адренорецепторы сосудов);
• активация РАС (почечной и тканевой);
• повышение продукции минералкортикоидов (альдостерона и др.), инициируемое, в частно​сти, гиперактивацией почечной РААС;
• чрезмерная выработка АДГ;
• нарушение мембранного транспорта катионов (Na+, Ca2+, К+, Н+);
• нарушение экскреции Na+ почками;
• дисфункция эндотелия с преобладанием продукции вазоконстрикторных субстанций (тканевого АII, эндотелина) и снижением выработки депрессорных соединений (брадикинина, NO, ЭГПФ, PGI2 и др.);
• структурные изменения средних и мелких артерий (гипертрофия, гиалиноз и т.д.);
• нарушение барорецепторного звена системы центральной регуляции уровня АД.
Одним из важнейших проявлений ГБ является нарушение структуры и функции так называемых органов-мишеней, к которым относятся:
• сосуды (в частности, сосуды сетчатки и других областей).
• сердце;
• головной мозг;
• почки;
В основе поражения органов-мишеней лежит нарушение структуры и функции артериальных сосудов, кровоснабжающих эти органы, а также и адаптационная реакция органов на повышенный уровень АД. Наличие признаков поражения органов-мишеней является важнейшим фактором риска, определяющим прогноз заболевания и дифференцированные подходы к лечению больных ГБ.
Сосуды
К числу наиболее характерных для ГБ изменений сосудов относятся:
1. Гипертрофия стенок артерий мышечного типа, которая не только суживает просвет сосуда, но и увеличивает ригидность сосудистой стенки, что приводит к повышению ОПСС, даже если тонус артерий остается нормальным. 
2. Инфильтрации сосудистой стенки белками плазмы (гиалиноз), проникающими сюда под действием повышенного гидростатического давления  с развитием  артериолосклероза.
3. Уменьшение числа функционирующих артериол, возникающее в результате пролиферации эндотелия, гипертрофии гладкомышечиых клеток, дегенеративных изменений стенки сосуда и микротромбозов. 
4. Атеросклероз крупных артерий с образованием атеросклеретических бляшек, пристеночных или окклюзирующих тромбов и сужением просвета сосуда с нарушением регионарного кровообращения. 

Сердце
Поражение сердца при эссенциальной АГ проявляется:

• гипертрофией миокарда ЛЖ;

• развитием сердечной недостаточности (левожелудочковой или бивентрикулярной) при наличии систолической и/или диастолической дисфункции ЛЖ;

• клиническими и инструментальными признаками коронарного атеросклероза (ИБС);

• высоким риском внезапной сердечной смерти.

Иногда для обозначения этих изменений, развившихся на фоне ГБ, применяют термин «гипертоническое сердце».
Почки
На самых ранних стадиях развития болезни в большинстве случаев обнаруживают актива​цию почечно-надпочечниковой РААС , что способствует поддержанию высоких цифр АД.
В более поздних стадиях заболевания развиваются структурные изменения в средних и мелких артериях почек. В результате часть нефронов перестает функционировать, они запустевают и атрофируются, замещаясь соединительной тканью. Развивается нефросклероз — так называемая первично сморщенная почка; снижается функция почек и развивается хроническая почечная недостаточность (ХПН).
Головной мозг
Поражение головного мозга — весьма характерное осложнение ГБ, связанное, главным образом, с описанными выше изменениями, возникающими в средних и мелких артериях головного мозга. В результате развиваются:
• гипертоническая дисциркуляторная энцефалопатия;
• тромбозы церебральных артерий с развитием ишемических инсультов;
• разрывы артериальных сосудов с кровоизлиянием в ткань мозга и оболочки голов​ного мозга (геморрагические инсульты).
7.3. Классификации
Предложено несколько классификаций эссенциальной АГ (ГБ).
Классификация АГ по степени повышения АД (JNC — VI, США, 1997)
Классификация АГ по степени повышения АД (JNC — VI, США, 1997)
	Категория 
	Критерии 

	
	САД, мм рт. ст. 
	ДАД, мм рт. ст. 

	Оптимальное АД 
	<120 
	<80 

	Нормальное АД 
	<130 
	<85 

	Высокое нормальное АД 
	130-139 
	85-89 

	Систоло-диастолическая артериальная гипертензия * 

	1 степень (мягкая) 
	140-159 
	90-99 

	Подгруппа: «пограничная» АГ 
	140-149 
	90-94 

	II степень (умеренная) 
	160-179 
	100-109 

	III степень (тяжелая) 
	>180 
	>110 

	Изолированная систолическая артериальная гипертензия 

	I степень 
	140-159 
	<90 

	Подгруппа: «пограничная» АГ 
	140-149 
	<90 

	II степень 
	160-179 
	<90 

	III степень 
	>180 
	<90 


*если САД и ДАД попадают в разные категории, присваивается более высокая категория
Критерием АГ по данным клинического измерения АД остался уровень 140 мм рт.ст. и выше для систолического (САД) и 90 мм рт.ст. и выше - для диастолического (ДАД). Для домашнего измерения АД в качестве критерия АГ сохранено САД 135 мм рт.ст. и выше и/или ДАД 85 мм рт.ст. и выше. По данным суточного мониторирования АД диагностические отрезные точки составили для среднесуточного АД, соответственно, 130 и 80 мм рт.ст., дневного - 135 и 85 мм рт.ст., ночного - 120 и 70 мм рт.ст.(табл.2).

Таблица 2. Диагностические критерии АГ по данным клинического и амбулаторного измерения

	Категория
	САД,

мм рт.ст.
	 
	ДАД,

мм рт.ст.

	Клиническое АД
	≥140
	и/или
	≥90

	СМАД
	 
	 
	 

	Дневное (бодрствование)
	≥135
	и/или
	≥85

	Ночное (сон)
	≥120
	и/или
	≥70

	Суточное
	≥130
	и/или
	≥80

	Домашнее АД
	≥135
	и/или
	≥85


Классификация эссенциальной АГ (гипертонической болезни) (ВОЗ, 1996)
В другой классификации АГ, разработанной комитетом экспертов ВОЗ (1996), приве​дено деление на стадии эссенциальной АГ в зависимости от поражения органов-мишеней, однако совсем не учитывается степень повышения АД 
Классификация эссенциальной АГ (гипертонической болезни) (ВОЗ, 1996)
	ССтадии ГБ 
	Критерии:


	
	АД, мм рт. ст.
	Поражение органов-мишеней (сердце, головной мозг, сетчатка, почки, крупные артерии)

	II
	Любое (140/90

	Отсутствует


	III
	Любое > 140/90

	Имеется поражение органов, без нарушения их функции:
Сердце: признаки ГЛЖ
ЭКГ— «индекс Соколова-Лайона» RV5(6) + SV1 > 35 мм; RaVL > 11 мм;
RaVL + SV3 > 28 мм
ЭхоКГ — «индекс ММЛЖ» у мужчин > 134 г/м2 и у женщин > 110 г/м2
Сетчатка: генерализованное или фокальное сужение артериол
Почки: микроальбуминурия и/или креатинин плазмы в пределах 106-177 мкмоль/л (при отсутствии первичного поражения почек) 

Сосуды: атеросклеротические бляшки в аорте, сонных, бедренных или подвздошных артериях__

	IIII
	Любое > 140/90

	Имеется поражение органов с нарушением их функции: 

Сердце: ИМ, сердечная недостаточность, стенокардия
ЦНС: ОНМК, транзиторное ОНМК, энцефалопатия, сосудистая деменция
Сетчатка: кровоизлияния на глазном дне и дегенеративные его изменения, отек и/или атрофия зрительного нерва
Почки: клинические признаки ХПН, креатинин плазмы > 2,0 мг/дл (177 мкмоль/л)
Сосуды: расслаивающая аневризма аорты, окклюзии артерий с клиническими проявлениями (перемежающаяся хромота и др.)



Стратификация риска эссенциальной АГ (гипертонической болезни)
Выбор индивидуальной тактики ведения больных ГБ (объем диагностических и лечебных мероприятий) требует учета максимально возможного чис​ла факторов, оказывающих влияние на прогноз заболевания. С этой целью используют объективную оценку 4-х основных факторов:
1. Степени повышения АД (оценивается по классификации JNC — VI, 1997).
2. Вовлечения в патологический процесс органов-мишеней.
3. Наличия у больных ГБ ряда факторов риска, ухудшающих течение и прогноз ГБ.
4. Наличия сопутствующих заболеваний и осложнений ГБ.
В табл. 7.3 приведены критерии стратификации риска эссенциалыюй АГ с учетом поражения органов-мишеней, наличия неблагоприятных факторов риска, сопутствую​щих заболевания и осложнений АГ.
Таблица 7.3
Критерии стратификации риска эссенциальной АГ (гипертонической болезни) (ВОЗ/МОГ, 1999 г)

	Факторы риска

	Поражение органов-мишеней

	Сопутствующие клинические состояния


	• САД > 140 мм рт. ст. и/или ДАД > 90 мм рт. ст.
•Мужчины старше 55 лет
• Женщины старше 65 лет
• Курение
•Холестерин > 6,5 ммоль/л
•Сахарный диабет
•Семейный анамнез ранних
сердечно-сосудистых заболеваний
• Ожирение (ИМТ > 25 кг/м2)

	Сердце:
гипертрофия ЛЖ (по данным ЭКГ, ЭхоКГ, рентгенографии)
Почки:
протеинурия и/или креатинин 106-177 мкмоль/л
Сосуды:
атеросклеротические бляшки в аорте или крупных артериях
Сетчатка: генерализованное сужение артерий сетчатки

	Цереброваскулярные заболевания: » ишемический инсульт
• геморрагический инсульт
• транзиторные ишемические атаки
•  гипертоническая энцефалопатия
•  сосудистая деменция 

Заболевания сердца:
• инфаркт миокарда
• стенокардия
• коронарная реваскуляризация
•хроническая сердечная недостаточность 

Заболевания почек:
• ХПН (креатинин плазмы > 177 мкмоль/л)
•  диабетическая нефропатия 

Заболевания сосудов:
•  расслаивающая аневризма аорты
•окклюзии периферических артерий с клиническими проявлениями (перемежающаяся хромота и др.)
Гипертоническая ретинопатия:
• кровоизлияния или экссудаты на глазном дне и его дегенеративные изменения
•отек соска зрительного нерва


Запомните: Суммарный 10-летний риск осложнений ГБ (ИБС, ИМ, инсульт, внезапная сердеч​ная смерть, расслаивающая аневризма аорты и др.) оценивается следующим образом:
• «низкий» риск — менее 15% в ближайшие 10 лет;
• «средний» риск — 15-20%;
• «высокий» риск — 20-30%;
• «очень высокий» риск — более 30% в ближайшие 10 лет.
Оценка степени риска развития осложнений АГ (ВОЗ/МОГ, 1999)
	Наличие ФР, поражения органов-мишеней и/или сопутствующих заболеваний 
	Степень артериальной гипертензии (по JNC — VI, 1997) 

	
	I степень 

САД - 140-1 59 или 

ДАД - 90-99 мм рт. ст. 
	II степень 

САД- 160-179 или 

ДАД -100-109 мм рт. ст. 
	III степень САД > 180 или 

ДАД>110 мм рт. ст. 

	ФР отсутствуют 
	Низкий риск 
	Средний риск 
	Высокий риск 

	1-2 ФР, кроме СД 
	Средний риск 
	Очень высокий риск 

	• 3 и более ФР
• или поражение органов-мишеней
• или СД 
	Высокий риск 
	Очень высокий риск 

	Сопутствующие заболевания 
	Очень высокий риск 


Стратификация риска ГБ позволяет врачу составить более объективное (хотя и упрощенное) представление о долговременном прогнозе заболевания у каждого конкретного больного с целью выбора оптимальной тактики индивидуального лечения. 

Клиническая картина
Жалобы
Начальные стадии ГБ у значительной части больных могут не сопровождаться субъ​ективными симптомами, связанными с повышением АД. В этих случаях диагноз ГБ может быть поставлен лишь на основании данных физикального и инструментального исследования.
 Головные боли у больных ГБ могут иметь различное происхождение.
1. «Типичные» головные боли возникают в результате нарушения венозного оттока и венозной внутримозговой гипертензии. Они появляются по утрам в виде неинтенсивной тяжести, распирания в голове, усиливаются при кашле, натуживании и проходят через несколько часов самостоятельно. Типичная головная боль не всегда ассоциируется с повышением АД.
2  «Ликворные» боли связаны с повышением внутричерепного давления и обусловлены сочетанием нарушения венозного оттока и недостаточным компенсаторным сопротивлением мозговых артерий притоку крови при повышении АД (относительная гипотония мозговых артерий). Характерна интенсивная пульсирующая головная боль, сопровождающаяся общемозговыми симптомами (тошнота, рвота, расстройства зрения).
3. «Ишемическая» боль возникает в результате чрезмерного повышения тонуса мозговых артерий в ответ на повышение АД, недостаточное кровоснабжение головного мозга, ишемию мозга, периваскулярный отек. Характерно сочетание тупой ломящей боли, общемозговой и очаговой нев​рологической симптоматики.
4 «Мышечная» боль обусловлена напряжением мышц мягких покровов головы. Возникает при пси​хоэмоциональном или физическом напряжении и характеризуется ощущением сдавления головы («повязкой», «обручем»). Может сопровождаться тошнотой, рвотой, несистемным головокружением. При этом больным бывает неприятно расчесывать волосы, но​сить головной убор. Длительно непрекращающиеся мышечные головные боли приводят к появлению раздражительности, вспыльчивости, повышенной чувствительности к внеш​ним раздражителям. Больные, например, часто не переносят громкую музыку, шум.
Дисциркуляторная энцефалопатия
Дисциркуляторная энцефалопатия в виде общемозговой и очаговой неврологиче​ской симптоматики — весьма характерный признак эссенциалыюй АГ. Она развивается не только при длительном прогрессирующем течении заболевания, но и при однократ​ных, но значительных повышениях АД (осложненные гипертонические кризы).
К начальным общемозговым проявлениям дисциркуляторной энцефалопатии (/ ста​дия) относятся: головокружения; головные боли; шум в голове; снижение памяти, быст​рая утомляемость, раздражительность, рассеянность, слезливость, подавленность настрое​ния, снижение работоспособности и др.
II стадия дисциркуляторной энцефалопатии характеризуется нарастающим ухудше​нием памяти и работоспособности, вязкостью мыслей, сонливостью днем и бессонницей ночью, начальными признаками снижения интеллекта. Появляются тремор, патологиче​ские рефлексы. Нарастает апатия, подавленность настроения.
При III стадии дисциркуляторной энцефалопатии усугубляются психические нару​шения, появляется выраженный ипохондрический синдром, продолжается снижение интеллекта вплоть до развития деменции. Появляется отчетливая очаговая неврологи​ческая симптоматика: пошатывание, неустойчивость при ходьбе, поперхивание при гло​тании, дизартрия, повышение мышечного тонуса, дрожание головы, пальцев рук, замед​ленность движений.
Боли в области сердца
Боли в области сердца у больных ГБ часто носят функциональный характер (кардиалгии) 

• локализуются в области верхушки сердца или слева от грудины;
• возникают в покое, при эмоциональном напряжении или повышении АД;
• обычно не провоцируются физической нагрузкой;
• в некоторых случаях длятся достаточно долго (минуты, часы);
• не купируются нитроглицерином.
Вместе с тем у многих больных ГБ на определенном этапе развития заболевания могут появиться типичные приступы стенокардии, связанные с наличием сопутствующего коронарного атеросклероза, а также выраженной гипертрофии миокарда ЛЖ приводящей к относительной коронарной недостаточности.
Одышка
Одышка, возникающая у больных ГБ, вначале при физической нагрузке, и в покое, указывает, как правило, на значительное поражение сердечной мышцы, развитие левожелудочковой недостаточности. Вместе с тем следует помнить, что появление ЛЖ недостаточности может быть связано не только с нарушением сократительной способности сердечной мышцы, но и с наличием выраженной диастолической дисфункции гипертрофированного миокарда ЛЖ.
Нарушения зрения
Нарушения зрения также весьма характерны для больных ГБ. Нередко при повышении АД у больных появляется туман, пелена или мелькание «мушек» перед глазами. Эти жалобы связаны, главным образом, с функциональными нарушениями кровообращения в сетчатке. Грубые органические изменения сетчатки (тромбозы сосудов, кровоизлияния или отслойка сетчатки) сопровождаются длительным снижением зрения, диплопией и даже полной потерей зрения 
Жалобы, связанные с поражением почек
Эта группа жалоб обычно появляется в поздних стадиях болезни, при формировании первично сморщенной почки и развитии хронической почечной недостаточности.
Анамнез
Анамнестические сведения, полученные при расспросе больного эссенциалыюй АГ, позволяют, по крайней мере ориентировочно, решить следующие диагностические про​блемы.
1. Уточнить генез АГ, в частности исключить возможность вторичных симптоматиче​ских гипертензий:
•  появление первых клинических признаков повышения АД  в  возрасте старше 40-50 лет чаще указывает па наличие ГБ, тогда как начало заболевания в молодом возрасте (20-30 лет) почти наверняка свидетельствует о вторичном генезе АГ;
•  семейный анамнез, отягощенный наличием у ближайших родственников больного АГ, ИБС, ИМ, сахарного диабета, гиперлипидемий, инсульта и т.п., больше харак​терен для пациентов с ГБ;
•  наличие в анамнезе больного с АГ перенесенной скарлатины или частых обостре​ний хронического тонзиллита, выявляемые в прошлом изменения в анализах мочи, признаки почечной колики, дизурия, клинические признаки обострений хрониче​ского пиелонефрита с определенной вероятностью указывают па наличие у боль​ного заболеваний почек и вторичной (почечной) АГ;
•  анамнестические указания на заболевания щитовидной железы, надпочечников, черепно-мозговые травмы или травматические повреждения почек также с опреде​ленной вероятностью указывают на наличие симптоматической АГ;
•  некоторые особенности течения АГ, также указывающие на вторичный характер заболевания.
2. Оценить состояние органов-мишеней (стенокардия, ИМ и инсульт в анамнезе, при​знаки дисциркуляторпой энцефалопатии, нарушения зрения, признаки ХПН и т.п.).
3. Оценить наличие факторов риска АГ:
• чрезмерного потребления соли;
• ожирения;
• курения;
• злоупотребления алкоголя;
• гиподинамии;
• сахарного диабета или снижения толерантности к углеводам и др.
4. Оценить эффективность предыдущего антигипертензивного лечения.
5.  Оценить наличие осложнений АГ (инсультов, ИМ, ХПН, сердечной недостаточно​сти и т.п.).
Физикальное исследование
Объективное исследование пациента с эссенциалыюй АГ позволяет:
• оцепить уровень систолического, диастолического и среднего АД;
• выявить объективные признаки поражения органов-мишеней (сердца, головного мозга, почек, сосудов сетчатки, аорты и т.д.);
• исключить объективные признаки, характерные для симптоматических АГ;
• выявить некоторые факторы риска, ухудшающие прогноз АГ.
Осмотр
Положение больного у большинства пациентов с ГБ не изменено (активное). Исключение составляют больные, перенесшие ишемический или геморрагический инсульт. У сравнительно небольшой части пациентов, как правило, на поздних стадиях заболевания, выявляется положение ортопноэ, которое, наряду с учащенным дыханием (тахиппоэ) или удушьем, влажными хрипами в легких, свидетельствует о возникнове​нии левожелудочковой недостаточности. 

Ожирение нередко встречается у больных ГБ, существенно ухудшая прогноз заболевания. Для оценки степени ожирения рассчитывают индекс массы тела (ИМТ):
Отеки нижних конечностей нередко указывают па наличие правожелудочковой недостаточности, особенно если они сочетаются с периферическим цианозом, гепатомегалией, набуханием шейных вен. Все же следует иметь в виду, что у больных ГБ застой крови в венах большого круга кровообращения встречается достаточно редко и только в поздних стадиях болезни, когда формируется бивентрикулярпая сердечная недостаточность. Этому предшествует обычно длительный период прогрессирующей левожелу​дочковой недостаточности (одышка, удушье, ортоппоэ, сухой кашель, влажные хрипы в легких и т.д.).
Следует, однако, помнить, что причиной небольших периферических отеков (пастозности) у больных ГБ может служить не только сердечная недостаточность, но и высокая активность почечно-надпочечниковой РААС и выраженные нарушения экскреции Na+ и воды почками. В этих случаях пастозность выявляется иногда не только па нижних, но и па верхних конечностях и на лице. Больные при этом могут отмечать невозможность полностью сжать пальцы кистей рук или испытывают затруднения при снятии обру​чального кольца с пальца («симптом кольца»).
Следует также учитывать, что причиной периферических отеков у больных ГБ могут явиться принимаемые ими лекарственные средства, например некоторые блокаторы медленных кальциевых каналов (см. ниже).
Цвет кожи у больных эссенциальной АГ может быть различным. Нередко отмечают гиперемию лица, верхней половины туловища, иногда в сочетании с нерезко выражен​ным цианозом. Бледность кожных покровов иногда выявляется во время гипертониче​ского криза в связи с резко выраженным спазмом периферических сосудов. Значитель​ное снижение функции почек у пациентов с артериолонефросклерозом также может сопровождаться своеобразной бледностью кожи.
Неврологическое исследование. Проводя общий осмотр больного ГБ, всегда следу​ет помнить о необходимости выявления очаговой неврологической симптоматики (па​резы, параличи, сглаженность носогубпой складки, девиация языка, патологические рефлексы, нистагм и др.). Особенно тщательно следует проводить такое исследование у пациентов с осложненным течением заболевания, у больных, перенесших в прошлом инсульт, и у лиц, госпитализированных с диагнозом «гипертонический криз».
Осмотр, пальпация и перкуссия сердца
У больных ГБ I стадии (повышение АД без признаков поражения органов-мишеней) верхушечный толчок и границы сердца не изменены.
II стадия ГБ характеризуется, как известно, концентрической гипертрофией миокар​да ЛЖ, что приводит к увеличению силы верхушечного толчка. Его локализация, так же как и левая граница относительной тупости сердца, длительное время могут почти не изменяться, пока не наступит дилатация ЛЖ (эксцентрическая гипертрофия ЛЖ). Усиленный верхушечный толчок при этом смещается влево и становится разлитым. Влево смещается и левая граница от​носительной тупости сердца .
При перкуссии иногда выявляется расширение сосудистого пучка во II межреберье, обусловленное расширением аорты, ее удлинением и разворотом, харак​терными для многих больных ГБ.
Аускультация сердца
I  тон сердца. Громкость I тона у больных ГБ может изменяться по-разному. В на​чальных стадиях заболевания (ГБ I-II стадии), особенно когда преобладает гиперкинетический синдром, характеризующийся достаточно высокой скоростью сокращения миокарда ЛЖ, а его гипертрофия выражена умеренно, как правило, выявляется громкий I тон сердца По мере прогрессирующего увеличения массы миокарда ЛЖ, развития кардиосклероза и дилатации ЛЖ происходит заметное уменьшение громкости I  тона и он приобретает характер «глухого» тона 
Еще большее ослабление I тона может быть обусловлено возникновением относи​тельной недостаточности митрального клапана, которая развивается на поздних стадиях болезни на фоне дилатации ЛЖ и его систолической дисфункции.
II тон сердца акцентуирован на аорте, что объясняется прежде всего высоким уров​нем АД, а так же уплотнением аорты (в том числе за счет сопутствующего атеросклероза) и улучшением условий проводимости II  тона на поверхность грудной клетки.
Дополнительные тоны. Гипертрофия миокарда ЛЖ закономерно сопровождается более или менее выраженной его диастолической дисфункцией. В результате в начальных стадиях болезни на верхушке нередко выслушивает​ся патологический IV тон сердца.
В дальнейшем, когда происходит снижение сократимости ЛЖ, развивается его сис​толическая дисфункция и выраженная дилатация ЛЖ, на верхушке определяется пато​логический III тон сердца, связанный с объемной перегрузкой желудочка, характерной для поздних стадий болезни.
Шум. Функциональный систолический шум на аорте (II межреберье справа от гру​дины) — довольно частая находка у больных ГБ. Шум связан с расширением аорты и наличием атеросклеротических изменений в ее стенке, что сопровождается турбулент​ным током крови.
Если систолический шум выслушивается на верхушке, проводится в левую подмы​шечную область и сочетается с ослаблением I тона и увеличением размеров ЛП, речь идет об относительной недостаточности митрального клапана.
Артериальный пульс
Артериальный пульс при ГБ хорошего наполнения и напряжения, большой, твердый. Нередко выявляется тахикардия и аритмии.
Артериальное давление
Измерение АД имеет ключевое значение в диагностике ГБ. Общепризнанным и наиболее распространенным во всем мире способом неинвазивного определения АД являет​ся аускулыпативный метод, предложенный в 1905 г. Н.С. Коротковым. 


В последние годы в кардиологических клиниках все чаще применяют различные автоматические системы длительного мониторного наблюдения за суточными колебаниями уровня АД. В них используются разные методы определения давления, основанные либо на регистрации с помощью микрофонов звуковых явлений над областью сдавленного сосуда, либо на оценке изменений местного кровотока, возникающих во время программируемой компрессии и декомпрессии сосуда.
Всем пациентам с АГ должна быть проведено ЭКГ исследование, позволяющее выявить гипертрофию левого желудочка, наличие рубцовых изменений миокарда, признаков коронарной недостаточности.

Наиболее популярными ЭКГ признаками гипертрофии ЛЖ являются

1. Индекс Соколова-Лайона: RV5, 6 +SV1,2(=35 мм (у пациентов старше 40 лет) и (= 45 мм (у пациентов моложе 40).

2.Корнельский вольтажный индекс: RaVL+SV3(28 мм у мужчин и 20 мм у женщин..

Рентгенография сердца у больных ГБ позволяет оценить степень дилатации ЛЖ, а у пациентов с сердечной недостаточностью – признаки венозного застоя крови в малом кругу кровообращения и легочной артериальной гипертензией.

ЭХО-КС – дает возможность 

· выявить объективные признаки гипертрофии ЛЖ и провести её количественную оценку

· определить размеры камер сердца

· оценить систолическую функцию ЛЖ

· оценить диастолическую функцию ЛЖ

· выявить нарушения регионарной сократимости ЛЖ

· в отдельных случаях -  выявить нарушения функции клапанного аппарата, например при развитии относительной недостаточности митрального клапана.

Офтальмоскопия глазного дна – весьма информативный метод, позволяющий оценить степень изменений сосудов сетчатки

I степень – минимальное сужение артериол и неравномерность их просвета.

II степень – выраженное сужение артериол с участками спазма и расширения венул при их перекресте с артериями (симптомы Салюс и Гвиста)

III степень – на фоне резкого спазма артериол и расширения венул определяются признаки гипертонической ретинопатии (отечность  и умеренное помутнение сетчатки, множественные кровоизлияния в сетчатку, рыхлые экссудаты на сетчатке)

IV степень – любые из вышеперечисленных признаков + отек соска зрительного нерва.

 Лабораторные и инструментальные исследования.

А. Делается всем:

а) анализ крови на гемоглобин, эритроциты, лейкоциты, СОЭ;

б) анализ мочи на наличие белка, эритроцитов, сахара;

в) калий сыворотки;

г) креатинин сыворотки или азот мочевины;

д) электрокардиограмма

Б. Делается в зависимости от результатов анамнеза и осмотра:

а) микроскопия мочевого осадка в суточной моче;

б) сахар, холестерин и триглицериды крови;

в) кальций, фосфор, мочевая кислота сыворотки;

г) рентгенологическое исследование грудной клетки;

д) эхокардиография

е) УЗИ почек

В. Специальные исследования для выявления вторичной гипертонии:

а) исключение реноваскулярной и паренхиматозной патологии почек:

- внутривенная пиелография;

- ангиография сосудов почек;

- бактериурия мочи

б) исключение альдостеромы

- определение соотношения калия и натрия в плазме;

- альдостерон плазмы;

- ренин плазмы;

- визуализация надпочечников (рентгенологическое исследование, УЗИ, компьютерная томография)

в) исключение феохромоцитомы:

- анализ мочи на адреналин, норадреналин, дофамин;

- анализ крови на адреналин, норадреналин, дофамин;

- визуализация надпочечников (рентгенологическое исследование, УЗИ, компьютерная томография)

г) диагностика болезни синдрома Иценко-Кушинга

- определение 17-кетостероидов мочи;

- определение 17-оксикортикостероидов крови;

- рентгенография турецкого седла;

- ночной дексаметазоновый тест;

· АКТГ крови

Гипертонический криз
Гипертопический криз — это внезапное повышение АД, нередко сопровождающееся значительным ухудшением церебрального, коронарного, почечного кровообращения, что существенно повышает риск тяжелых сердечно-сосудистых осложнений: инсульта, ИМ, субарахиоидалыгого кровоизлияния, расслоения стенки аорты, отека легких, ост​рой почечной недостаточности (осложненный гипертонический криз). А.Л. Мясников называл гипертонические кризы «квинтэссенцией», «сгустком» ГБ.

Гипертонические кризы могут развиваться на любой стадии заболевания. Они воз​никают под действием известных неблагоприятных факторов, напри​мер в результате выраженного психоэмоционального напряжения, алкогольных эксцес​сов, неадекватного лечения АГ, прекращения приема антигипертензивных лекарствен​ных препаратов, избыточного потребления соли, влияния метеорологических факторов и т.д. В основе гипертонического криза лежит не только необычно высокий подъем АД, но и срыв местной саморегуляции мозгового, коронарного или почечного кровообращения с развитием гипоперфузии или гиперперфузии органов-мишеней, нарушением прони​цаемости сосудистой стенки, кровоизлияниями и отеком ткани органа и снижением его функции.

Согласно рекомендациям ВОЗ/МОГ гипертопический криз диагностируется при по​вышении диастолического АД > 120 мм рт. ст. В то же время клиническая практика по-

гут развиваться и при менее значительном повышении АД.

Запомните: Между уровнем повышения АД и клиническими проявлениями гипертонического криза отсутствует четкая зависимость. У части больных признаки гипертонического криза могут возникнуть даже при умеренном повышении АД, тогда как у других больных очень высокие цифры АД иногда не сопровождаются характерными клиническими симптомами криза.

Общепринятой классификации гипертонических кризов не существует. В последние годы наметилась тенденция делить все случаи гипертонических кризов на две группы:

• неосложненный гипертопический криз;

• осложненный гипертонический криз.

Неосложненный гипертонический криз
Неосложнепный гипертонический криз чаще возникает на ранних стадиях заболева​ния (ГБ I—II стадии) и, несмотря на внезапное и часто значительное повышение АД, ха​рактеризуется отсутствием сколько-нибудь выраженного поражения органов-мишеней, например острой гипертонической энцефалопатии или ишемии миокарда. В клиниче​ской картине таких кризов преобладают вегетативные расстройства, в частности признаки сuмпатикотонии, а также симптомы, связанные собственно с внезапным повышением АД. В отечественной литературе такие кризы нередко обозначались как «симпато-адреналовые кризы», «гипертонические кризы I типа» (по классификации А.Л. Мясникова и Н.А. Ратнер, 1968) или «гиперкипетические кризы» (А.П. Голиков с соавт., 1976). Они связаны в основном со значительной активацией САС и выбросом в кровь катехоламинов, преимущественно адреналина. Неосложненные кризы обычно развиваются очень бурно, но относительно непродолжительны (не более 2-3 ч) и довольно легко купируются.

В клинической картине, помимо повышения АД, преобладают возбуждение, беспо​койство, страх, тахикардия, одышка. Весьма характерно чувство «внутренней дрожи», холодный пот, «гусиная» кожа, тремор рук, гиперемия лица. Возможен небольшой суб​фебрилитет.

Нарушение местного мозгового кровотока проявляется головной болью, иногда го​ловокружением, тошнотой, однократной рвотой. Во многих случаях наблюдается пре​имущественное повышение систолического АД. В анализах крови в течение короткого времени может выявляться нейтрофильный лейкоцитоз, гипергликемия. После купирования такого гипертонического криза нередко появляется полиурия.

Осложненный гипертонический криз
Осложненный гипертонический криз, как правило, развивается в поздние стадии болезни (ГБ II-III стадии) и характеризуется, помимо значительного повышения АД, развитием гипертонической энцефалопатии или других сердечно-сосудистых осложнений;
Осложненный гипертонический криз диагностируется в тех случаях, когда на фоне внезапного повышения АД развиваются следующие патологические состояния:

• гипертоническая энцефалопатия;

• геморрагический или ишемический инсульт;

• субарахноидалыгое кровоизлияние;

• расслаивающая аневризма аорты;

• острая левожелудочковая недостаточность (отек легких);

• инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия;

• острая почечная недостаточность;

• гематурия;

• тяжелая ретинопатия.

Чаще встречаются гипертонические кризы, осложненные гипертонической энцефолопатией.. Они соответствуют кризам, традиционно обозначаемым в отечественной литературе как «гипертонические кризы II типа» (по А.Л. Мясникову и Н.А. Ратнер) или «гипокинетические кризы» (А.П. Голиков с соавт.).

Осложненные кризы обычно развиваются постепенно, симптоматика сохраняется в течение нескольких дней (даже после снижения АД). В клинической картине преобладают интенсивные головные боли, головокружение, тошнота и рвота, нарушения сознания (заторможенность, оглушенность, потеря сознания и др.). Признаки очаговой неврологической симптоматики: слабость и гипостезия в конечностях, онемение губ и языка, нарушение речи и т.п. Нередко отмечается брадикардия. В тяжелых случаях к этим симптомам присоединяются признаки левожелудочковой недостаточности (одышка, удушье, положение ортопноэ, влажные хрипы в легких), нестабильной стенокардии (загрудинные боли, изменения ЭКГ) или других сосудистых осложнений, перечисленных выше.

Исследование глазного дна, как правило, выявляет признаки тяжелой гипертонической ретинопатии II-Ш степени (отек сетчатки, «хлопьевидные» экссудаты, отек диска зрительного нерва и др.).

Следует помнить, что развитие повторных гипертонических кризов у больного часто свидетельствует о неадекватности проводимой аптигипертепзивной терапии.

При формулировании диагноза ГБ следует указывать стадию заболевания (I-III), степень АГ (при первичном контакте с пациентом), указать конкретно поражение органов мишеней (гипертрофия ЛЖ, гипертоническая энцефалопатия, поражение аорты, почек), а так же перечислить основные факторы риска ГБ, имеющиеся у больного (ожирение, гиперлипидемия, гиперинсулинемия). 

Лечение
По совре​менным представлениям, тактика ведения больных ГБ должна разрабатываться с уче​том степени индивидуального риска АГ, рассчитанного па основании оценки 4-х основ​ных параметров (см. табл. 7.4):

•  исходного уровня АД;

•  наличия признаков поражения органов-мишеней;

•  наличия некоторых неблагоприятных факторов;

•  наличия сопутствующих заболеваний.

Методика стратификации степени риска АГ была описана выше. Ниже приведены общие принципы ведения больных ГБ, изложенные в рекомендациях ВОЗ/МОГ (1999).

1. Группа низкого риска (САД 140-159 и/или ДАД 90-99 мм рт. ст.; нет факторов рис​ка, нет поражений органов-мишеней; нет сопутствующих заболеваний): показано не​медикаментозное лечение и наблюдение за больным в течение 6-12 мес.

2. Группа среднего риска (при САД 140-159 и/или ДАД 90-99 мм рт. ст.; имеется 1-2 фактора риска, кроме сахарного диабета; нет поражений органов-мишеней, пет сопутствующих заболеваний): показано немедикаментозное лечение и наблюдение за больным в течение 3-6 мес.

3.  Группа среднего риска (при САД 160-179 и/или ДАД 100-109 мм рт. ст.; имеется 1-2 фактора риска или они отсутствуют; нет поражений органов-мишеней, нет со​путствующих заболеваний): показано медикаментозное лечение.

4. Группы высокого и очень высокого риска (при наличии поражений органов-мишеней, сопутствующих заболеваний, сахарного диабета или более 3-х ФР, независимо от уровня АД): показано медикаментозное лечение.


5. При изолированной систолической АГ и САД > 160 мм рт. ст. медикаментозное ле​чение показано при наличии факторов риска (в том числе — возраст больше 65 лет) или поражений органов-мишеней или при наличии сопутствующих заболеваний, са​харного диабета.

.

Запомните:   1. Согласно рекомендациям ВОЗ и МОГ (1999), оптимальным уровнем, на котором следует поддерживать АД у больных ГБ, является:

•  АД = 130/85 мм рт. ст. — у лиц молодого и среднего возраста, а также у лиц, страдающих сахарным диабетом;

•  АД = 140/90 мм рт. ст. — у лиц пожилого возраста;

•   при изолированной систолической АГ систолическое АД не должно превышать 140 мм рт. ст.


 2. Достижение более низкого уровня АД нецелесообразно, поскольку оно может способствовать, особенно у лиц, длительно страдающих ГБ, снижению перфузии жизненно важных органов и уве​личению риска возникновения мозговых инсультов, стенокардии, ИМ и острой почечной недостаточности".

Таблица 4. Целевые уровни САД у некоторых субпопуляций пациентов с АГ

	Пациенты с АГ
	Целевые уровни САД, мм рт.ст.
	 
	Класс рекомендаций, уровень доказательств

	Возраст <65 лет
	120 до <130
	рекомендуется
	IA

	Возраст ≥65 лет
	130 до <140
	рекомендуется
	IA*

	СД
	130 или ниже**
	рекомендуется
	IA

	ИБС
	130 или ниже
	Рекомендуется
	IA

	ХБП
	130 до <140
	Рекомендуется
	IA

	Инсульт в анамнезе/ ТИА
	120 до <130
	Следует рассмотреть
	IIaB


Примечания: СД – сахарный диабет, ИБС – ишемическая болезнь сердца, ХБП – хроническая болезнь почек, ТИА – транзиторная ишемическая атака; *- тщательное мониторирование нежелательных явлений; **- если переносится.

Немедикаментозное лечение ГБ
Пациентам с АГ рекомендуются следующие изменения образа жизни:

•Ограничение потребления соли до 5 г в сутки (IA). Более жесткая позиция по сравнению с версией 2013 года, где рекомендовалось ограничение до 5-6 г в сутки;

•Ограничение потребления алкоголя до 14 единиц в неделю для мужчин, до 7 единиц в неделю для женщин (1 единица – 125 мл вина или 250 мл пива) (IA). В версии 2013 года потребление алкоголя рассчитывалось по граммам этанола в сутки;

•Следует избегать обильного употребления алкоголя (IIIA). Новое положение;

•Увеличение потребления овощей, свежих фруктов, рыбы, орехов, ненасыщенных жирных кислот (оливкового масла); потребление молочных продуктов с низким содержанием жира; низкое потребление красного мяса (IA). Эксперты особо подчеркнули необходимость увеличения потребления оливкового масла;

•Контроль массы тела, избегать ожирения (индекс массы тела (ИМТ) >30 кг/м2 или окружность талии более 102 см у мужчин и более 88 см у женщин), поддерживать здоровый ИМТ (20-25 кг/м2) и окружность талии (менее 94 см у мужчин и менее 80 см у женщин) для снижения АД и сердечно-сосудистого риска (IA);

•Регулярные аэробные физические нагрузки (не менее 30 минут умеренной динамической физической активности в течение 5–7 дней в неделю) (IA);

•Отказ от курения, меры поддержки и помощи, направление пациентов в программы отказа от курения (IB).
Прекращение (по возможности) приема лекарств, о которых известно, что они могут способствовать повышению артериального давления:

а) некоторых гормональных контрацептивных средств

б) нестероидных противовоспалительных препаратов

в) глюко- и минералокортикоидов, анабалических стероидов

г) симпатомиметиков

д) трициклических антидепрессантов и ингибиторов МАО

е) алкалоидов спорыньи

ж) веществ, содержащих свинец, кадмий, талий и др.
Медикаментозная терапия:
В настоящее время в клинической практике используется большое количество анти-гипертензивных лекарственных средств. Они могут быть условно разделены на несколь​ко групп:
1. Ингибиторы АПФ (каптоприл, эналаприл, лизиноприл, периндоприл, фозиноприл)
2. Блокаторы рецепторов ангиотензина П. (лозартан, валсартан, телмисартан)
3. Диуретики (гипотиазид, индапамид, торасемид, фуросемид)
4. Антагонисты альдостерона (спиронолактон, эплеренон)
4. Блокаторы медленных кальциевых каналов (амлодимин, лекарнидипин, верапамил).
5. .(-адреноблокаторы (метопролол, бисопролол, карведилол, невиболол, целипролол).
6. Прямые вазодилататоры (моксонидин).
7. (-адреноблокаторы (празозин, доксазозин).
8. (2-агонисты центрального действия и другие.
Первые 4 группы препаратов в настоящее время считаются основными антигипертензивными лекарственными средствами и широко используются для лечения больных ГБ.
 1. Начало терапии с 2-х препаратов для большинства пациентов. 
2. Монотерапия сочтена приемлемой в качестве стартовой для пациентов низкого риска с АГ 1 степени (если САД <150 мм рт.ст.) и очень пожилых пациентов (старше 80 лет), а также у пациентов со старческой астенией, независимо от хронологического возраста (табл. 7).

3. Педпочтительна терапия с двойной фиксированной комбинации (стратегия «одной таблетки») до IВ.

4. При неэффективности двойной терапии должен быть назначен третий антигипертензивный препарат. В качестве базовой сохраняет свои приоритеты тройная комбинация блокаторов РААС (ИАПФ или БРА), АК с ТД (IA). 
5. Если целевые уровни АД не достигаются на трехкомпонентной терапии, рекомендовано присоединение малых доз спиронолактона. При его непереносимости могут быть использованы эплеренон, или амилорид, или высокие дозы ТД, или петлевые диуретики. К терапии также могут быть добавлены бета- или альфа-блокаторы.

Алгоритм медикаментозного лечения неосложненной АГ (также может быть использован для пациентов с поражением органов-мишеней, церебоваскулярной болезнью, сахарным диабетом и периферическим атеросклерозом)

	Этапы терапии

 
	Препараты
	Примечания

	Начальная терапия Двойная комбинация (предпочтительно в 1 таблетке)
	ИАПФ или БРА

+

АК или ТД
	Монотерапия для пациентов низкого риска с САД <150 мм рт.ст., очень пожилых (>80 лет) и пациентов со старческой астенией

	2 этап

Тройная комбинация (предпочтительно в 1 таблетке)
	ИАПФ или БРА

+

АК

+

ТД
	 

	3 этап

Тройная комбинация (предпочтительно в 1 таблетке) + спиронолактон, при его непереносимости, другой препарат
	ИАПФ или БРА

+АК + ТД + спиронолактон (25-50мг 1 раз в сутки) или другой диуретик, альфа- или бета-блокатор
	Эта ситуация расценивается как резистентная АГ и требует направления в специализированный центр для дополнительного обследования

	Назначение ББ возможно рассмотреть на любом этапе терапии в специфических клинических ситуациях, таких как сердечная недостаточность, стенокардия, перенесенный инфаркт миокарда, фибрилляция предсердий, беременность или ее планирование.


Снижение АД развивается через 1-2 недели с момента начала терапии и продолжается в течение последующих 2-х месяцев. В течение этого периода важно назначить первый визит для оценки эффективности лечения и контроля за развитием побочных эффектов препаратов. Последующий контроль АД должен быть осуществлен на 3-м и 6-м месяцах терапии. Оценить динамику факторов риска и выраженность поражения органов-мишеней следует через 2 года. 
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Tabnuua 31
BKCTpeHHble cocTosAHNS, 0bycnoBneHHble Al TpeGylolme HeMeieHHoro CHuxXeHns Al
€ NOMOLLBIO BHYTPUBEHHOI IeKapCTBEHHOI Tepanun

3nokasecTaenas AT, CONPOBOXAAOASC 0CTPO  HecKoMbKo Hacoe. Taseranon Hurponpyceua
NOENHO HEAOCTATOHOCT IO WK Ges Hee CrixaTs Aflcp Ha 20-25% Hukapauni Ypanuann
TvnepTommieckas sHuedanonatis Hewmennentoe cixerme Allcp Ha 20-25% TlaGeranon, Hukapaunis Hurponpyceu
OGTPElt KOPOHAPHHIi CHAZPOM Hewmeanentoe chinkenvie CAZL A0 <140 mm pr.ct.  HuTpormuuepws, naeranon Ypanuaun
OGTPEIlE KapAVOreHHHI OTEK erkiX Hemennentoe cHiketme CAZl 10 <140 wm pr.c.  HuTponpyccun unn Ypanuann
HUTPOTNNUEPWH (C NeTReBHMM  (C NeTneBbIMM
BuypeTikamm) ‘AvypeTuKamm)
OcTpan AucceKUMA aopTH Hemequnentos chinkere CAL Ao <120 M pror.  dcwononu utponpyccuanm  MaGeranon WM
11 4aCTOTH CEpAEHSX COKPALLEHMI 10 <60 B T MU HUTPOTMLEWH WK HUKGPAWIH  METoMponon
‘Sknamncis u Takenas npesknamncusy HELLP Hewmennienoe chinkenye CAZL Ao <160 M prcr.  JlaGeTanon wnm HAKapauniH MpuHATs peweiue
w AT A0 <105 hw pr.cT. W cynecpar warnua o pogopaspeweni

Coxpauwenns: AT — apTepuanshas runeprenans, All — aprepuancioe aasnenie, JIAJL — AMAcTONMMeckoe apTepuankHoe Aasnenve, CAIl — cucTonuveckoe
aprepuanHoe aasnenue, HELLP — HasBaHwe nolno oT nepebix Gyke TPEX OCHOBHBIX XapaKTEpUCTUK CHRAPOMA: reMonu3a (Hemolysis), MoBILLISHUA aKTUEHOCTH depie
108 nesenn (Elevated Liver enzymes) u TpomGowuTonesyn (Low Platelet count).

Tabnuua 32
neKapCTEeHHHE npenaparel, UX AO3bI U 0CcOoGEHHOCTN HasHaYeHus NMPU 3KCTPEHHbIX COCTORAHUAX, o6ycnoaneHHh|xAF
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apTepuanHoe aasnene, HELLP — HasBaHwe oo oT nepebix GyKe TPEX OCHOBHbIX XapaKTEpUCTUK CHRAPOMA: remMonu3a (Hemolysis), MoBHIILIEHUA aKTUEHOCTH depie
108 nesenn (Elevated Liver enzymes) u TpomGowuTonesyn (Low Platelet count).

Tabnuua 32
neKapCTEeHHHE npenaparel, UX AO3bI U 0CcOoGEHHOCTN HasHaYeHus NMPU 3KCTPEHHbIX COCTORAHUAX, o6ycnoaneHHh|xAF
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Cokpauenns: AT — apTepuanHast rnepTeHaus, AB — aTpHOBEHTPUKYSpHYI, AL — apTEpUAEHOS AABNEHIE, B/6 — BHYTPUEEHHHI, CH — CeplieHan HeAoCTaTos-

KNMHWYECKWE PEKOMEHOALIN





( -адреноблокаторы

Выделяют неселективные (-адреноблокаторы: пропранолол, надолол, тимолол, пиндолол, окспренолол, соталол

Кардиолселективные: атенолол, метопролол, ацебуталол, талинолол, бетаксолол,

(-адреноблокаторы с вазодилатирующими свойствами: лабетолол, карведилол, невиболол.

основными клинически значимыми эффектами β-адреноблокаторов являются:
• отрицательный хронотропный эффект (уменьшение ЧСС);
• отрицательное инотропное действие (уменьшение сократимости);
• отрицательный дромотропный эффект (замедление проводимости по АВ-соединению;
• снижение активности САС и РААС;
• аитиангинальный и антиишемический эффекты;
• антигипертензивный и гипотензивный эффекты.
1. Антигипертензивное действие (-адреноблокаторов обусловлено, главным обра​зом, тремя основными механизмами:
•  устранением симпатических влияний на сердце, что проявляется уменьшением ЧСС и МО (блокада (1-адренорецепторов кардиомиоцитов и клеток проводящей системы сердца);

•  блокадой (1-адренорецепторов клеток ЮГА почек и подавлением секреции ренина и ак​тивности РААС;

•   восстановлением чувствительности барорецепторов дуги аорты и синокаротидной зоны.

Показания. Наиболее общими показаниями для применения (-адреноблокаторов у больных эссенциальной АГ являются:

1. АГ гиперкинетического и эукинетического типов (синусовая тахикардия, высокий СИ и другие признаки).

2.  Гиперрениновый вариант АГ.

3. Сочетание АГ с ИБС (стенокардия напряжения, нестабильная стенокардия, постин​фарктный кардиосклероз).

4. Сочетание АГ с тахиаритмиями.

5. Сочетание АГ с экстрасистолией и высоким риском фибрилляции желудочков и внезапной сердечной смерти.

Дополнительными показаниями к применению (-адреноблокаторов при эссенциаль​ной АГ являются перечисленные ниже сопутствующие заболевания:

• гипертиреоз;

•  глаукома;

• алкогольная и наркоманическая абстиненция;

• мигрень;

• пролабирование митрального клапана;

• гипертрофическая кардиомиопатия и субаортальный стеноз и др.

(-адреноблокаторы противопоказаны в следую​щих клинических ситуациях:

• обструктивные заболевания легких (возможный бронхоспазм);

• беременность (возможность возникновения брадикардии и гипоксемии плода);

•  обструктивные заболевания сосудов;

• АВ-блокада II-Ш степени;

• синдром слабости синусового узла;

• синусовая брадикардия;

• острая сердечная недостаточность (отек легких, кардиогенный шок);

• тяжелая хроническая сердечная недостаточность;

• сахарный диабет I типа* (для некардиоселективных (-адрепоблокаторов без ВСА) — увеличивается риск возникновения гипогликемической комы в связи с трудностью клинического распознавания гипогликемии (отсутствуют такие ее признаки, как тахикардия и тремор);

• дислипидемия (для некардиоселективных (-адреиоблокаторов без ВСА)*;

• заболевания периферических сосудов (перемежающаяся хромота, синдром Рейпо)*;

• психическая депрессия (особенно — пропранолол и другие жирорастворимые пре​параты и (-адреноблокаторы с ВСА)*;
• спортсмены и физически активные пациенты*.
Следует обратить внимание, что некоторые из этих противопоказаний не являются аб​солютными (помечено *) и допускают осторожное применение некоторых современных р-адреноблокаторов. 

Блокаторы медленных кальциевых каналов
Блокаторы медленных кальциевых каналов (антагонисты кальция) — это группа не​однородных органических соединений, наиболее характерным свойством которых явля​ется частичное ограничение поступления ионов Са2+ в клетку через медленные кальцие​вые каналы. Строго говоря, эти лекарственные средства не являются ни «блокаторами» кальциевых каналов, ни тем более «антагонистами» ионов кальция, изменяя лишь дли​тельность раскрытия кальциевых каналов. Тем не менее за ними закрепились эти исто​рически сложившиеся названия (A. Flekenstein, 1971).
Первым соединением данной большой группы лекарственных средств был верапамил, являющийся производным хорошо известного папаверина и синтезированный в 1962 г. Другие представители этой группы синтезированы в 1969 г. (нифедипин) и в 1971 г. (дилтиазем).
Согласно современной классификации, предложенной в 1996 г. В. Nauler, все антагонисты кальция делятся на 3 группы.
1. Производные дигидропиридинов (нифедипин и др.).
2. Производные бензотиазепинов (дилтиазем).
3. Производные фенилалкиламинов (верапамил).
3 основных эффекта, в большей или меньшей степени свойственных всем трем груп​пам антагонистов кальция:
• снижение сократимости миокарда (отрицательный инотропный эффект);
• уменьшение тонуса гладкой мускулатуры артерий (вазодилатирующий эффект);
• изменение формирования потенциала действия  (электрофизиологический эф​фект).
Кроме того, блокирование поступления Са2+ в тромбоциты способствует уменьше​нию их агрегации. Антагонисты кальция активно влияют на коронарное и мозговое кро​вообращение, а также снижают давление в легочной артерии.
Запомните:

1. Производные дигидропиридинов (нифедипин и др.) отличаются более выражен​ным вазодилатирующим эффектом и значительно меньше влияют на сократимость миокарда и проводящую систему сердца.
2. Производные фенилалкиламинов (верапамил), прежде всего, снижают автоматизм СА-узла и проводимость по АВ-соединению, одновременно уменьшая сократимость миокарда (отрицательный инотропный эффект) и потребление им кислорода.
3. Производные бензотиазепинов (дилтиазем) почти одинаково влияют как на сосудистый тонус (вазодилатация), так и на сократимость миокарда, автоматизм СА-узла и АВ-проводимость.
Эти особенности блокаторов медленных кальциевых каналов используются для диф​ференцированного их назначения больным с различными заболеваниями сердечно-сосудистой системы: при ИБС более целесообразно применение верапамила и дилтиазема, больше влияющих на функциональное состояние кардиомиоцитов и клеток проводящей системы сердца, а при АГ — производных дигидропиридинов (нифедипина и др.), обладающих, прежде всего, отчетливым вазодилатирующим эффектом.
Запомните: Применение блокаторов медленных кальциевых каналов при эссенциальной АГ по​казано при следующих клинических ситуациях.
1. Сочетание АГ с ИБС (стенокардия напряжения и вазоспастическая стенокардия).
2. АГ у пожилых (при наличии гипокинетического типа кровообращения или низкорениновой фор​ме АГ); в этих случаях показано применение нифедипина и других дигидропиридинов.
3. АГ у больных молодого и среднего возраста (при наличии гиперкинетического синдрома и нор​мо- или гиперрениновой форме АГ); в этих случаях больше показано применение верапамила и дилтиазема.
4. Сочетание АГ с цереброваскулярной недостаточностью.
5. Сочетание АГ с хроническими обструктивными заболеваниями легких.
6. Сочетание АГ с гиперлипидемиями.
7. Сочетание АГ с сахарным диабетом, в том числе с диабетической нефропатией.
8. Сочетание АГ с заболеваниями почек, в том числе с нефроангиосклерозом и ХПН.
9. Сочетание АГ с некоторыми нарушениями сердечного ритма (верапамил и дилтиазем).
Следует отметить, что антагонисты кальция могут использоваться также для купиро​вания гипертонических кризов (см. ниже).
Выбор препарата и методика лечения. Согласно современным представлениям, для длительного лечения АГ более безопасным и эффективным является использование пролонгированных форм лекарственных препаратов данной группы — антагонистов кальция III поколения, а также некоторых препаратов II поколения (амлодипин, нитрен-дипин, фелодипин, ретардные формы верапамила, дилтиазема и исрадипина). Эти пре​параты отличаются относительно медленным нарастанием концентрации в плазме кро​ви, более длительным блокированием кальциевых каналов и, соответственно, меньшей рефлекторной активацией САС и лучшей переносимостью больными. Длительно дейст​вующие формы антагонистов кальция не требуют многоразового приема в течение дня и, следовательно, более удобны для многолетнего применения у больных АГ.
Кроме того, в последние годы появились сообщения о повышении риска развития ИМ и внезапной сердечной смерти у больных, длительно лечившихся короткодействую​щими антагонистами кальция — нифедипином, дилтиаземом и исрадипином (Psatu et al., 1995; S. Furberg et al., 1995). Хотя эти сообщения и не получили пока достоверного подтверждения, в 1996 г. были приняты рекомендации Института клинической кардиологии РКНПК МЗ РФ, в которых предлагается воздерживаться от длительного исполь​зования нифедипина короткого действия для лечения больных АГ и ИБС. Рекомендуется отдавать предпочтение дигидропиридинам второго и третьего поколений (амлодипин, фелодипин, лацидипин и др.) или назначать ретардные формы верапамила и дилтиазе​ма. Короткодействующие формы нифедипина целесообразно использовать для купирования гипертонических кризов (см. ниже).
Противопоказания. Применение производных дигидропиридинов противопоказано в следующих случаях:
• стеноз устья аорты;
• гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП);
• нестабильная стенокардия;
• острый инфаркт миокарда;
• тяжелая хроническая сердечная недостаточность (NYHA III-IV). 

Производные бензодиазепинов (дилтиазем и др.) и фенилалкиламина (верапамил)
противопоказаны при следующих заболеваниях и синдромах:
• АВ-блокада II-III степени;
• синусовая брадикардия;
• синдром слабости синусового узла (СССУ);
• хроническая сердечная недостаточность (NYHA III-IV);
• мерцательная аритмия у больных с дополнительными путями проведения;
• острый мозговой инсульт;
• беременность (кроме амлодипина и верапамила).
Побочные эффекты блокаторов медленных кальциевых каналов связаны, прежде всего, с их основными свойствами, описанными выше: вазодилатирующим действием, отрицательным инотропным эффектом, угнетающим влиянием на проводящую систему сердца, рефлекторной активацией С АС, некоторыми экстракардиальными воздействия​ми. Ниже перечислены наиболее распространенные из этих побочных эффектов.
1. Головокружение, головная боль, «приливы», гиперемия кожи, внезапное покраснение лица чаще встречаются при лечении производными нифедипина. Они обусловлены преимущественно выраженной местной периферической вазодилатацией.
2. Синусовая тахикардия, как правило, возникает при лечении короткодействующим нифедипином и несколько реже — дилтиаземом.
3.  Синусовая брадикардия развивается при лечении верапамилом (реже дилтиаземом).
4. Нарушения АВ-проводимости характерны для лечения верапамилом и в меньшей степени дилтиаземом.
5. При лечении антагонистами кальция (чаще нифедипином и его производными) часто развиваются достаточно выраженные отеки голеней и стоп, обусловленные не сердечной недостаточностью, а некоординированной вазодилатацией, нарушением местного кровообращения и увеличением проницаемости сосудистой стенки.
6. На фоне длительного лечения верапамилом у 1/3 больных развиваются запоры, связанные со снижением тонуса гладкой мускулатуры кишечника.
7. Назначение верапамила и дилтиазема у больных с признаками сердечной недостаточности может усугублять нарушение сократимости миокарда.
Ингибиторы АПФ — большая группа лекарственных средств, обладающих широким спектром действия на многочисленные механизмы функциональных и структурных изменений при заболеваниях сердечно-сосудистой системы. Основными свойствами этих лекарственных средств являются:
• ингибирование превращения неактивного AI в активное соединение АII, что обеспечивает уменьшение активности как почечно-надпочечниковой (гуморальной) РААС, так и тканевых РАС;
• уменьшение скорости разрушения брадикинина.
• системная вазодилатация артериол (уменьшение постнагрузки) и вен (уменьшение преднагрузки);
• снижение альдостеронзависимой реабсорбции Na+ и воды в дистальных канальцах почек;
• снижение ангиотензинзависимой реабсорбции Na+ в проксимальных канальцах по​чек;
• уменьшение активности САС;
• замедление прогрессирования и обратное развитие гипертрофии миокарда ЛЖ и гипертрофии гладкомышечных клеток сосудистой стенки;
• увеличение синтеза эндотелием релаксирующих факторов, в частности оксида азо​та (NO), влияющих на коронарный, церебральный и почечный кровоток.
Эти и некоторые другие механизмы обеспечивают не только возможность снижения повышенного АД у большинства больных ГБ, но и способствуют эффективной защите органов-мишеней, достоверному уменьшению числа осложнений АГ и смертности больных.
Показания. Лечение ингибиторами АПФ показано у большинства больных ГБ независимо от стадии болезни, наличия факторов риска и сопутствующих заболеваний. Наиболее общими показаниями для преимущественного использования именно этих ле​карственных средств в качестве монотерапии являются:
1. Сочетание АГ с клиническими признаками сердечной недостаточности.
2. Сочетание АГ с объективными инструментальными признаками левожелудочковой дисфункции (независимо от клинических проявлений).
3.  Сочетание АГ с ИБС, в том числе с постинфарктным кардиосклерозом.
4.  Сочетание АГ с хроническими обструктивными заболеваниями легких.
5. Сочетание АГ с дислипидемией.
6. Сочетание АГ и сахарного диабета, в том числе с диабетической нефропатией.
7. Сочетание АГ с сопутствующими поражениями периферических сосудов. Ингибиторы АПФ эффективно пре​дупреждают повреждение почек при АГ, приводя к преимущественному расслаблению выносящей артерии почечных клубочков и способствуя тем самым снижению клубочковой гипертензии и гиперперфузии, что может быть использовано при лечении больных с нефроангиосклерозом и диабетической нефропатией.
Методика лечения. При назначении ингибиторов АПФ больным эссенциальной АГ придерживаются принципов:
1. Не менее чем за 24 ч до начала лечения ингибиторами АПФ отменяют диуретики.
2. Лечение начинают с минимальных суточных доз ингибиторов АПФ, постепенно повышая их с интервалом в 1,5-2 недели до достижения желаемого эффекта.
3. Не следует быстро наращивать дозу ингибиторов АПФ, так как со временем их ан-тигипертензивное действие, как правило, нарастает, даже при применении малых доз препаратов.
4. Целесообразно применять ингибиторы АПФ с более длительным действием, так как при применении короткодействующих препаратов (каптоприл) резкие колебания АД в течение суток сопровождаются более частым развитием осложнений АГ и поражением органов-мишеней.
5. При почечной недостаточности начальная доза препарата должна быть уменьшена в 2 раза. Исключение составляет фозиноприл, который элиминируется главным образом в печени.
6. Для контроля за гемодинамическими эффектами ингибиторов АПФ желательно ис​пользовать методику суточного мониторирования АД.
В табл. 7.8 представлены суточные дозы, кратность приема и некоторые характери​стики ингибиторов АПФ, используемых для лечения больных эссенциальной АГ.
Таблица 7.8
Суточные дозы, кратность приема и некоторые характеристики ингибиторов АПФ, используемых для лечения больных эссенциальной АГ
	Название 
	Фирменное название 
	Дозы, мг в сутки 
	Кратность приема в сутки 
	Время максим, эффекта, ч 
	Прод-ть эффекта, ч 

	
	
	начальные 
	последующие 
	
	
	

	Каптоприл 
	Капотен, каптоприл 
	25-37,5 
	50-100 
	2-3 
	1 
	4-12 

	Эналаприл 
	Эналаприл 
	5 
	10-40 
	1-2 
	6-8 
	.     24 

	 
	Энап 
	 
	 
	 
	 
	 

	 
	Энам 
	 
	 
	 
	 
	 

	 
	Ренитек 
	 
	 
	 
	 
	 

	Рамиприл 
	Тритаце 
	2,5 
	2,5-10 
	1 
	4-8 
	Более 24 

	Лизиноприл 
	Привинил 
	5-10 
	10-40 
	1 
	4-6 
	Более 24 

	 
	Даприл 
	 
	 
	 
	 
	 

	 
	Лизир 
	 
	 
	 
	 
	 

	 
	Синоприл 
	 
	 
	 
	 
	 

	Периндоприл 
	Престариум 
	2 
	4-8 
	1 
	4-6 
	24 

	Фозиноприл 
	Моноприл 
	10 
	10-40 
	1 
	3-4 
	24 


Побочные эффекты. Ингибиторы АПФ в большинстве случаев достаточно хорошо переносятся больными. Тем не менее всегда следует помнить о возможных побочных эффектах

• артериальная гипотензия;
• гиперкалиемия;
• ангионевротический отек гортани;
• ухудшение функции почек при исходной ХПН;
• сухой кашель.
Противопоказания. Применение ингибиторов АПФ противопоказано при следую​щих состояниях:
• индивидуальная непереносимость препаратов;
• беременность;
• двусторонний или выраженный односторонний стеноз почечной артерии;
• выраженное снижение функции почек;
• стеноз устья аорты;
• митральный стеноз;
• обструктивный вариант гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП).
Блокаторы рецепторов ангиотензина II
Применение ингибиторов АПФ не может полностью блокировать об​разование АII, что объясняется наличие альтернативного пути образования AII с помощью тканевой химазы и дру​гих соединений, минуя основной путь трансформации AI в АII, контролируемый АПФ.. Это явилось основанием для создания группы соединений, блокирующих ангиотензиновые рецепторы клеточных мембран.
По понятным причинам гемодинамические эффекты, в том числе антигипертензивное действие блокаторов рецепторов ангиотензина II, напоминают таковые, свойствен​ные ингибиторам АПФ. Следует подчеркнуть, что блокаторы ангиотензиновых рецепто​ров не вызывают одного из побочных эффектов ингибиторов АПФ — сухого кашля, так как их прием не сопровождается значительным увеличением содержания брадикинина, ответственного за появление этого побочного эффекта.
Показания для использования блокаторов ангиотензиновых рецепторов те же, что и для ингибиторов АПФ. Кроме того, целесообразность назначения этих препаратов возникает при появлении сухого кашля у пациентов, принимающих ингибиторы АПФ.
Первым представителем этой группы лекарственных средств явился лозартан. 
Диуретики
Диуретики широко применяются для лечения больных эссенциальной АГ. 

Показания:

1. Сочетание АГ с сердечной недостаточностью

2. Пожилой возраст пациентов

3. Изолированная систолическая АГ.

4. Объемзависимый гипорениновый вариант АГ (например у женщин в пред- иклимактерическом периодах).

5. Сочетание АГ и сахарного диабета (калийсберегающие, арифон, низкие дозы тиазидов)

6. Сочетание АГ и остеопроза (тиазиды)

Хотя эти лекарственные средства обладают достаточно высокой эффективностью, их длительное применение у больных ГБ требует большой осторожности в связи со значительным ко​личеством побочных эффектов. Наиболее существенными из них являются:
• электролитные нарушения (гипокалиемия, гипомагниемия, гиперкальциемия и др.);
• рефлекторное увеличение активности ренина, повышение уровня АII и концентра​ции альдостерона в крови;
• рефлекторная активация САС;
• увеличение содержания в плазме мочевой кислоты;
• нарушения липидного обмена (повышение общего ХС, ХС ЛНП, триглицеридов);
• развитие инсулинорезистентности и повышение содержания глюкозы в крови.

 Механизм антигипертензивного действия диуретиков определяется, в основном, их
натрийуретическим и собственно диуретическим действием, что приводит к уменьшению ОЦК и величины преднагрузки.

Следует подчеркнуть, что уменьшение ОЦК на фоне применения диуретиков является, вероятно, главной причиной активации РААС и САС, ответственных, как известно, за прогрессирование ГБ и поражение органов-мишеней (гипертрофии ЛЖ, сердечной недостаточности, структурных изменений сосудов и т.п.).
Таким образом, положительный антигипертензивный эффект диуретиков практиче​ски всегда сочетается с увеличением риска возникновения нежелательных последствий
их применения. Это ограничивает возможность длительного назначения диуретиков в качестве монотерапии АГ и заставляет использовать эти препараты в качестве дополнительных лекарственных средств, назначаемых вместе с ингибиторами АПФ или (-ад-реноблокаторами
Наибольшее распространение в качестве антигипертензивных средств получили диуретики тиазидового ряда и нетиазидовые сульфонамиды: гидрохлортиазид (гипотиазид), хлорталидон (гигротон), клопамид (бринальдикс) и некоторые дру​гие. Петлевые диуретики, практически не обладающие свойством снижать АД, исполь​зуются, как правило, лишь эпизодически, например при гипертонических кризах, осо​бенно при кризах, сопровождающихся левожелудочковой недостаточностью.
Тиазидовые и тиазидоподобные диуретики назначают регулярно (ежедневно), но в малых дозах (на​пример. 12,5-25 мг гипотиазида в сутки). Это позволяет в большинстве случаев мини​мизировать отрицательные эффекты, связанные с применением диуретиков и одновре​менно способствует снижению АД.
В рамках использования именно такой схемы лечения целесообразно применение многочисленных комплексных препаратов тиазидовых диуретиков с калийсберегающими, что предотвращает возникновение гипокалиемии и некоторых других осложнений лечения. Используются следующие комплексные препараты:
• триампур — гидрохлортиазид 12,5 мг + триамтерен 25 мг;
• диазид — гидрохлортиазид 25 мг + триамтерен 37,5 мг;
• модуретик — гидрохлортиазид 50 мг + амилорид 5 мг и др.
Интерес представляют также другие комплексные препараты, в состав которых вхо​дит тиазидовый диуретик и (-адреноблокатор или ингибитор АПФ:
• тенорик — атенолол 100 мг + хлортиазид 25 мг;
• метопресс — метопролол тартрат 100 мг + гидрохлортиазид 12,5 мг;
• вискальдикс — пиндолол 10 мг + клопамид 5 мг;
• капозид-25 и капозид-50 — препарат содержит по 25 или 50 мг каптоприла и гидро-хлортиазида;
• ко-ренитек — эналаприл 20 мг + гидрохлортиазид 12,5 мг;
• энап Н — эналаприл 10 мг + гидрохлортиазид 25 мг.
Такие комплексные препараты обычно хорошо переносятся, не вызывают описанных выше побочных эффектов, связанных с действием больших доз тиазидовых диуретиков. 
Большой популярностью пользуется в последние годы сравнительно новый препа​рат, относящийся к группе нетиазидовых сульфонамидов, — индапамид (арифон). Пре​парат в большей степени, чем другие тиазидовые и тиазидоподобные диуретики, снижает ОПСС и уровень АД, не вызывая при этом электролитного дисбаланса, а также наруше​ний углеводного и липидного обменов. Доказана способность индапамида вызывать об​ратное развитие гипертрофии миокарда ЛЖ. Арифон-ретард назначают 1 раз в сутки в дозе 2,5 мг.
Дополнительные лекарственные средства
Блокаторы (-адренорецепторов, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция и диурети​ки относятся к числу основных лекарственных средств, использующихся в настоящее время для лечения больных ГБ. В то же время следует помнить о существовании других, дополнительных, медикаментозных средств, также обладающих антигипертензивным действием, но в силу разных причин не применяемых в настоящее время в широкой клинической практике для длительного лечения больных АГ.

Блокаторы постсинаптических (1-адренорецепторов. Механизм антигипертензивного действия этих веществ заключается в конкурентной селективной блокаде (1-адренорецепторов гладкомышечных клеток сосудов. Это ограничивает избыточную катехоламиновую стимуляцию клеток и способствует, таким образом, значительной ар-териолярной и венозной вазодилатации, снижению ОПСС и АД. Важным свойством (1-адреноблокаторов является благоприятное действие их на липидный профиль (повышение содержания ЛВП и снижение ХС ЛНП и триглицеридов). Не влияют эти препараты и на углеводный обмен, что позволяет использовать их у больных сахарным диабетом.

Празозин (минипресс) в 60-70-е годы прошлого века достаточно широко использо​вался для лечения тяжелых форм АГ. По своей эффективности он не уступает (-адре-ноблокаторам, диуретикам, антагонистам кальция и ингибиторам АПФ. Максимальная концентрация в крови наступает через 2 ч после приема терапевтической дозы препара​та (от 1 мг до 10 мг), действие сохраняется около 6-7 ч. Празозин рекомендуется прини​мать 2-3 раза в день.

В настоящее время препарат очень редко используется в клинической практике и практически не применяется у больных с мягкой и умеренной АГ из-за основного по​бочного эффекта — возможности тяжелых ортостатических реакций и снижения качест​ва жизни больных (головокружение, обмороки, слабость, сонливость, сухость во рту и др.).

Доксазозин (кордулар) — это новый высокоспецифичный (1-адреноблокатор. В отли​чие от празозина, доксазозин может приниматься 1 раз в сутки в дозе 1-4 мг. Доксазо​зин оказывает выраженное антигипертензивное действие и, кроме того, повышает чувст​вительность к инсулину и толерантность к нагрузкам углеводами, а также снижает агре​гацию тромбоцитов, повышает фибринолитическую активность крови. Тем не менее наличие выраженных побочных эффектов (ортостатические реакции, головокружения, головные боли, повышенная утомляемость, отеки ног, сердцебиение, сухость слизистых) не позволяет рекомендовать его для широкого клинического использования у больных с мягкой и умеренной АГ.

Антиадренергические препараты преимущественно центрального действия. Препа​раты, относящиеся к данной группе лекарственных средств, стимулируют имидазолиновые и (2-адренорецепторы нейронов, расположенных в вентролатеральном отделе про​долговатого мозга, которые, в свою очередь, оказывают тормозящее влияние на сосудо-двигательный центр и тем самым снижают активность САС. В результате уменьшается центральный симпатический контроль за ОПСС и величиной сердечного выброса и развивается отчетливый антигипертензивный эффект.
Два препарата из этой группы — метилдопа (альдомет, допегит) и клонидин (клофе лин, гемитон, катапрессан) были особенно популярны в 60-80-е годы прошлого столе тия. Оба отличались достаточно хорошим антигипертензивным эффектом, однако из-за наличия большого количества побочных явлений полностью уступили свое место современным антигипертензивным препаратам. В настоящее время иногда используется клопамид (клофелин, гемитон), но только как «средство скорой помощи», например при возникновении гипертонических кризов.
Моксонидин. К числу современных антиадренергйческих средств центрального дейтствия, во многом лишенных отрицательных свойств клонидина, относится недавно синтезированный моксонидин (цинт). В отличие от клонидина, он селективно стимулирует  имидазолиновые рецепторы вентролатерального отдела продолговатого мозга, что обеспечивает выраженный антигипертензивный эффект, тогда как стимуляции центральнь а2-рецепторов, которая ответственна за побочные эффекты клонидина, практически не происходит. Снижение АД происходит также в результате угнетения моноксидином РААС за счет стимуляции имидазолиновых рецепторов почек.
Моноксидин может использоваться у пациентов с АГ и сопутствующим сахарны диабетом, дислипидемиями, ИБС, бронхиальной астмой. Длительность действия препарата достигает 24 ч, что обеспечивает эффективный контроль АД в течение суток.
Антиадренергические препараты преимущественно периферического действие Эти препараты уменьшают содержание норадреналина в пресинаптических окончания симпатических нервов. По сути симпатолитический эффект обусловлен истощением запасов норадреналина в периферических нервных окончаниях. В результате снижаете активность САС, уменьшаются ОПСС и сердечный выброс, нормализуется АД.
Первыми представителями периферических антиадренергйческих лекарственнь средств явились резерпин (один из алкалоидов Rauvolfia serpentina) и гуанетидин (исмелин, изобарин, октадин), которые были предложены для лечения больных АГ в 50-60 годы прошлого столетия. В настоящее время они практически не используются в клиш ческой практике преимущественно из-за большой частоты побочных эффектов. Исключение составляет комбинированный препарат аделъфан (резерпин + гидролазин + гидрохлортиазид), который до сих пор принимают некоторые больные преклонного возраста, которые в прошлом в течение многих лет использовали его для лечения ГБ
Следует помнить, что резерпинсодержащие препараты (в том числе адельфан) про​тивопоказаны при синусовой брадикардии, АВ-блокадах, нестабильной стенокардии, ИМ, тяжелых поражениях почек, печени, при депрессивных состояниях, а также во вре​мя беременности. К числу наиболее значимых побочных эффектов периферических антиадреиергических лекарственных средств относятся депрессии, сонливость, невоз​можность концентрировать внимание, сухость во рту, заложенность носа, брадикардия, острые язвы желудка и т.д.
