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“Лечить надо не болезнь, а больного”

М.Я.Мудров

Артериальная гипертония (АГ) является одним из

важнейших факторов, который существенно увелиD

чивает смертность и ухудшает прогноз жизни [1];

адекватная терапия АГ, напротив, приводит к снижеD

нию риска осложнений и увеличению продолжительD

ности жизни [2].Это положение является аксиомой и

не имеет принципиальных возражений. Одним из

важных моментов терапии АГ является снижение поD

вышенного артериального давления (АД) и достижеD

ние в результате проводимого лечения так называеD

мых “целевых уровней“(ЦУ) АД.

В Рекомендациях по диагностике и лечению артеD

риальной гипертензии Европейского общества по арD

териальной гипертензии и Европейского общества

кардиологов (2003) дается такое определение ЦУ АД:

“Можно рекомендовать снижение как САД, так и

ДАД менее 140/90 мм рт. ст. и даже до более низких

цифр при хорошей переносимости у всех больных АГ

и менее 130/80 мм рт. ст. у больных сахарным диабеD

том (СД)” [3].

Такие же критерии ЦУ АД даны и в “Седьмом отD

чете Совместной национальной комиссии по предD

упреждению, выявлению, оценке и лечению высоD

кого артериального давления США” (JNC VII) –

2003 год [4–6], и в последних Российских рекоменD

дациях (второй пересмотр): “Профилактика, диагD

ностика и лечение артериальной гипертензии”

(ВНОК, 2004), в которых сформулировано: “ЦУ АД

при лечении АГ принят < 140/90 мм рт. ст. для всех

больных АГ. При хорошей переносимости назнаD

ченной терапии полезно снижение АД до более низD

ких значений, при сочетании АГ и СД или поражеD

нии почек рекомендуется снижение АД <130/80 мм

рт. ст. При антигипертензивной терапии следует

иметь в виду, что трудно достичь уменьшения САД<

140/90 мм рт. ст. у пожилых больных. При достижеD

нии ЦУ АД необходимо учитывать нижнюю граниD

цу снижения АД до 110 мм рт. ст – САД и 70 мм рт.

ст. – ДАД.” [7].

Подобной точки зрения придерживаются предстаD

вители крупнейших кардиологических учреждений

страны.

С.А. Шальнова и соавт., ссылаясь на авторитетных

исследователей [3,4], пишет: “Полученные данные

недвусмысленно свидетельствуют о том, что основD

ным условием влияния на исходы АГ является достиD

жение так называемых “целевых уровней” (ЦУ) АД,

которые составляют для всех больных АГ < 140/90 мм

рт. ст., а для отдельных категорий и более низкие знаD

чения” [8]. Подобную точку зрения разделяют многие

исследователи и в России, и за рубежом.

Ценное и важное для лечения больных АГ разъясD

нение, определяющее ЦУ АД в зависимости от возD

раста, дано в статье И.Е. Чазовой и Л.Г. Ратовой:

“Множество завершившихся в последние годы исD

следований наглядно продемонстрировали, что только

“жесткий” контроль АД может достоверно снизить

частоту ССО – ИМ, ОНМК, ХСН у пациентов с АГ. С

учетом результатов этих исследований были определеD

ны желательные целевые уровни АД. Согласно рекоD

мендациям экспертов ВОЗ и МОАГ (1999) [10,11], цеD

левым уровнем АД для лиц молодого и среднего возD

раста, а также для больных СД признаны величины, не

превышающие 130/85 мм рт. ст., а для лиц пожилого

возраста – 140/90 мм рт. ст” [9]. 

К сожалению, разделение ЦУ АД для разных возD

растных групп больных АГ “не прижилось” в научной

российской литературе, в частности такого определеD

ния нет и в последних рекомендациях ВНОК, 2004 [9].

Ценные для клинической практики положения

содержатся в “Рекомендациях по диагностике и лечеD

нию артериальной гипертензии Европейского обD

щества по артериальной гипертензии и Европейского

общества кардиологов”, 2003 [3]: “Цель, к которой

следует стремиться, так же, как и реально достигнуD

тая, может существенно зависеть от исходного уровня

АД, особенно САД, тогда как снижение последнего

менее 140 мм рт. ст. может оказаться сложной задаD

чей, особенно у пожилых пациентов. Целевые уровни

АД не являются столь жесткими, как это было предD

ставлено в предыдущих рекомендациях [12,13], наD

стоящие рекомендации являются гибкими, оставляD

ют врачу больше свободы и ответственности в приняD

тии решения по конкретному пациенту” [3].

Мы считаем, что тезис об уровнях ЦУ АД требует

весьма серьезного уточнения и разъяснения, исходя
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из особенностей клинического течения АГ у конкретD

ных больных.

С помощью современной комбинированной тераD

пии можно снизить АД до ЦУ < 140/90 мм рт. ст. у

большинства больных АГ разной степени тяжести

[9].Однако возникает вопрос: будет ли при таком

уровне АД обеспечена адекватная (оптимальная) перD

фузия жизненно важных органов?

Целевые уровни АД при лечении АГ различной сте`
пени тяжести

Целевые уровни АД в зависимости от особенностей

клинического течения АГ.

Основной целью лечения больных АГ является

максимальное снижение риска сердечноDсосудистой

заболеваемости и смертности. Достижение этой цели

требует коррекции всех модифицируемых факторов

риска, включая курение, дислипидемию, диабет, а

также адекватное лечение ассоциированных клиниD

ческих состояний наряду с собственно снижением

АД [3].

Согласно европейским рекомендациям 1994 и

1998 гг. и рекомендациям ВОЗ/МОАГ 1999 г. [10,11],

рекомендовалось начинать лечение АГ у больных

1–2 степени тяжести. Однако в 2003 году в “РекоменD

дациях по диагностике и лечению артериальной гиD

пертензии Европейского общества по артериальной

гипертензии и Европейского общества кардиологов,

2003 г.” [3], заявлено, что “сохраняя уважение к выD

шеуказанным рекомендациям, нынешние не ограниD

чиваются больными АГ степени 1–2, но распростраD

няются на пациентов с высоким нормальным АД  [5].

Однако в “Рекомендациях” подчеркнуто, что они

созданы Комитетом экспертов, назначенных ЕОАГ и

ЕОК на основе лучших имеющихся доказательств по

всем основным пунктам и носят скорее образовательD

ный, чем регламентирующий характер [3].

Целевые уровни АД при лечении мягкой АГ
Ю.А.Карпов приводит данные клинических исD

следований INVEST, 2003; EUROPA, 2003; ACTION,

2004; PEACE, 2004; CAMELOT, 2004 в которых изучаD

лось снижение АД с помощью разных антигипертенD

зивных препаратов (АГП) с плацебоDконтролем у

больных стабильной ИБС, которая  в каждом исслеD

довании сочеталась с АГ у 100D27%  больных [14].

В этих исследованиях исходное АД в среднем по

группам было 159/93D129/78 мм рт. ст.; достигнутое в

результате лечения АД (верапамил, атенолол, перинD

доприл, и др. АГП с плацебоDконтролем) снизилось до

131/77 – 124/75 мм рт. ст.; снижение на 19/10 – 4/4 мм

рт. ст. [14].Как видим, у большинства больных отмечаD

лось наличие мягкой гипертонии или даже нормальD

ное АД (129/78 мм рт. ст.), поэтому закономерно, что

во всех группах леченных больных удалось достичь в

среднем по группе нормального уровня АД (т.е был

достигнут целевой уровень < 140/90 мм рт. ст.) [14].

Эти данные убедительно доказывают, что у боль5

ных мягкой АГ безопасным целевым уровнем АД явля5

ются показатели < 140/90 мм рт. ст. Этот показатель

может быть уточнен. Например, у больного с мягкой

гипертонией в возрасте 18 лет, у которого АД начало

впервые увеличиваться во время экзаменационной

сессии, целевым уровнем АД может быть уровень АД

110/70 – 115/80 мм рт. ст., который отмечался у данD

ного пациента до повышения АД. У пожилых больD

ных с мягкой АГ целевым уровнем может быть

139/89 мм рт. ст. или ниже, если при этом пациент сеD

бя хорошо чувствовал. Снижение АД до более низкоD

го уровня у пожилых больных также возможно, если

он указывает на то, что традиционно, многие годы

оптимальным АД для них (при котором они себя хоD

рошо чувствуют и наиболее физически активны) явD

ляется 130/80 мм рт. ст. и если снижение АД до этого

уровня с помощью назначенной врачом терапии

подтверждает это утверждение больного.

Мы считаем, что тезис об уровнях ЦУ АД требует

весьма серьезного уточнения и разъяснения, исходя

из особенностей клинического течения АГ у конкретD

ных больных.

С помощью современной комбинированной тераD

пии можно снизить АД до ЦУ < 140/90 мм рт. ст. у

большинства больных АГ разной степени тяжести

[9].Однако возникает вопрос: будет ли при таком

уровне АД обеспечена адекватная (оптимальная) перD

фузия жизненно важных органов для всех больных?

В крупнейшем российском исследовании РОСА 2

[14а], в котором приняли участие 20 центров из 19 гоD

родов России, полностью завершили исследование

1181 больной (87,2 %). В группе больных А, которые

получали ступенчатую комбинированную гипотенD

зивную терапию, через 16 недель лечения ЦУ АД (<

140/90 мм рт. ст.) достигли 97,2 % [14а]. Однако обраD

щают на себя внимание исходные цифры АД у больD

ных этой группы до начала лечения:

163,1±11,6/97,5±7,4 (135–208/60,0–126) мм рт. ст.;

через 16 недель лечения был достигнут уровень АД

129,3±7,3/80.8 ±5,3 мм рт. ст.; дельта АД 0–16 = D

33,8±11,8/D16,7±7,2 мм рт. ст. (р <0,0001) [14а]. Т.е.,

исходя из средних цифр исходного АД до лечения,

большинство больных по тяжести АГ можно отнести

к мягкой гипертонии или к АГ 1–2 степени по класD

сификации ВНОК, 2004 [7].

Целевые уровни АД при лечении тяжелой АГ.
Более сложен вопрос о цифровых величинах целеD

вого уровня АД у больных с тяжелой АГ (3–4 стадии по

классификации JNSD5 и 3 степени по классификациD

ям JNSD6 [15] и ВНОК, 2004) [7], что соответствует IID

III стадии ГБ по классификации, принятой РоссздраD

вом [15] и, тем более, у больных злокачественной АГ.

Немало больных ГБ, как правило, с длительным

анамнезом гипертонии, у которых АД находится на
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высоких цифрах, например 180/120 мм рт. ст. или выD

ше, которое может подниматься до еще более высоD

ких цифр, если заболевание протекает с гипертониD

ческими кризами.

В порядке дискуссии возникает вопрос: следует ли

считать АД 140/90 мм рт. ст. целевым уровнем АД при

лечении данного больного?

Теоретически у таких больных с помощью комбиD

нированной многокомпонентной терапии АД может

быть снижено до целевого уровня < 140/90 мм рт. ст.,

и такой подход процитирован выше [9], однако опреD

деленная часть таких больных отметит, что не может

существовать на столь низком для них АД изDза голоD

вокружения, головной боли, резкой мышечной слаD

бости, появления болей в сердце, сердцебиения и т.п.

Снижение АД до таких цифр может сопровождаться у

таких больных клинической картиной утяжеления

стенокардии, клиникой динамического нарушения

мозгового кровообращения, нарастанием показатеD

лей остаточного азота в крови. Многие из таких больD

ных чувствуют себя удовлетворительно при АД, наD

пример, 160/100 мм рт. ст. или 160/110 мм рт. ст. ИноD

гда такой уровень АД называли “ рабочим” давлениD

ем. В таком случае врачи говорили, что больной

“адаптирован” к АД 160/100 или 160/110 мм рт. ст.

Это очень хорошо известно в кардиологической и теD

рапевтической практике.

Возникает вопрос: следует ли считать указанное

реально достигнутое минимальное АД, удовлетвориD

тельно переносимое больным АГ, целевым уровнем

АД для данного больного при последующей его госD

питализации в стационар с более высоким давлениD

ем?

Что касается злокачественной АГ, то ЦУ АД наиD

более реально, по нашему мнению, устанавливать поD

сле операции пересадки почки.

Целевые уровни АГ при лечении ИСАГ
Как считает О.Д.Остроумова, целевой уровень

САД для больных ИСАГ с сосудистой деменцией

(СД) составляет менее 140 мм рт. ст., а для всех

остальных пациентов независимо от возраста – меD

нее 140 мм рт. ст. Необходимо помнить, что особенD

но у пожилых пациентов АД следует снижать медD

ленно и достигать целевого уровня АД постепенно, в

среднем в течение месяца (кроме ситуаций с гиперD

тоническими кризами), в противном случае можно

спровоцировать развитие ишемии головного мозга

[16]. Нормализация уровня САД сопровождается у

больных СД улучшением или стабилизацией показаD

телей интеллектуальных функций, тогда как в анаD

логичных случаях без контроля АД эти показатели

ухудшаются [16].

По мнению О.Д.Остроумовой, лечение ИСАГ –

очень непростая задача, поскольку нормализовать

уровень САД труднее, чем уровень ДАД. Так, при исD

пользовании одной и той же схемы лечения целевой

уровень ДАД < 90 мм рт. ст. был достигнут примерно

у 73–96 % больных, целевой уровень САД <140 мм рт.

ст. был достигнут всего лишь у 34–67 % пациентов

[16]. При ИСАГ в отношении САД и ДАД была отмеD

чена другая зависимость. О.Д.Остроумова пишет:

“ИСАГ повышает риск смерти от БСК, а также риск

развития таких серьезных осложнений, как ИМ, МИ,

ПН, ХСН и сосудистая деменция (СД). Снижение

САД до целевого уровня позволяет уменьшить риск

развития всех этих осложнений. Повышение САД, в

том числе изолированное, даже при нормальном ДАД

является важным фактором риска развития ССО, в

том числе церебральных, и ХПН” [16].

Предостережения об опасности неадекватно низкого
для конкретного человека снижения АД.

Наличие и выраженность поражения органов мише5

ней (ПОМ) и ассоциированных клинических состояний

(АКС) ограничивают уровни снижения АД у больных с

тяжелой АГ.

ЦУ АД при окклюзирующем (стенозирующем) ате`
росклерозе коронарных артерий.

Ю.А. Карпов пишет: “Как показали результаты

крупных клинических исследований с применением

АГП, значительное снижение САД и ДАД не только

не ухудшало, но и улучшало прогноз больных стаD

бильной стенокардией как сопутствующей АГ, так и

без нее. Но следует иметь в виду, что есть данные и о

повышении риска коронарных осложнений при знаD

чительном снижении АД. В исследовании SHEP у поD

жилых больных с ИСАГ было показано, что ДАД меD

нее 55–60 мм рт. ст. ассоциируется с увеличением часD

тоты развития основных ССО, включая инфаркт миD

окарда [14, 17]. Больные с выраженным (окклюзируD

ющим) поражением коронарных артерий и/или ГЛЖ

имеют более высокий риск коронарных осложнений

при низком ДАД. К аналогичным выводам пришли и

авторы других крупнейших работ по данному вопроD

су [18D20].Существование JDобразной зависимости

между коронарными осложнениями и интенсивным

снижением АД у курящих, больных АГ, было подD

тверждено в 2003 году в исследовании HOT [21].

Взаимосвязь уровня САД и перфузии головного

мозга при различной патологии сосудов, питающих

головной мозг, отмечена в работах неврологов [22]

(подробное изложение ниже).

Согласно Европейским “Рекомендациям по диагD

ностике и лечению артериальной гипертензии” [3], у

большинства больных следует ожидать наличия друD

гих факторов риска, поражения органовDмишеней и

ассоциированных состояний, что будет определять

выбор препарата. Более того, большинству пожилых

пациентов требуется проведение двухкомпонентной

и более терапии, особенно в связи с трудностью досD

тижения целевых значений САД менее 140 мм рт. ст.
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Оптимальный уровень ДАД менее понятен. При анаD

лизе историй болезней после выписки из стационара,

группа исследователей SHEP оценивала роль ДАД на

фоне терапии у больных с ИСАГ [17]. Они пришли к

заключению, что достижение уровня АД менее 70 мм

рт. ст. и особенно менее 60 мм рт. ст. сопровождается

увеличением риска и имеет плохой прогноз. В связи с

этим необходимы дальнейшие исследования, котоD

рые прояснили бы вопрос, насколько значимо может

быть снижен уровень ДАД у пациентов с ИСАГ и

трудностью нормализации САД [3].

Известный российский геронтолог Л.Б.Лазебник

и соавт. пишут:

“Если у пациента с артериальной гипертонией нет

ишемической болезни сердца (ИБС), то в отношении

такого больного верно утверждение – чем ниже АД,

тем больше продолжительность жизни” [24]. То есть,

возможно снижение АД до нормы. Значительное

снижение АД при наличии ИБС может вызвать ухудD

шение коронарного кровообращения. Риск развития

инфаркта миокарда наиболее низок при поддержаD

нии диастолического АД в пределах 90 мм рт. ст. и наD

чинает расти при его более высоком или более низD

ком уровне. Темп снижения АД также имеет важное

значение. При неотложных состояниях следует стреD

миться к снижению АД в течение 24 часов. В остальD

ных случаях обычно нет оснований принимать эксD

тренные меры. Для больных пожилого и старческого

возраста допустимо снижение АД до целевых значеD

ний в течение 3–4 недель, что уменьшает риск развиD

тия осложнений и улучшает переносимость лекарстD

венных препаратов.

Лечение больных, страдающих одновременно

ИБС и АГ, требует комплексного подхода, то есть одD

новременного воздействия на оба состояния. ПервоD

степенной задачей лечения является максимальное

снижение общего риска сердечноDсосудистых заболеD

ваний и смертности за счет предупреждения ИМ,

мозгового инсульта и хронической почечной недоD

статочности, обратного развития поражения оргаD

новDмишеней [3–6,25,26].

В качестве задач второго ряда следует рассматриD

вать уменьшение клинических проявлений и улучшеD

ние качества жизни, а именно: уменьшение частоты и

продолжительности приступов стенокардии, а также

предотвращение ее прогрессирования [26].

Задачей собственно антигипертензивной терапии

является достижение и стабильное поддержание АД

на целевом уровне (ниже 140/90 мм рт.ст.) [25, 3D6],

[24].

ЦУ АД при неврологической патологии
Мы считаем, что для лечения больных с ЦВБ, в

том числе перенесших инсульт, оценки клинических

особенностей течения заболевания, в частности поD

ражения ЦНС и артерий, питающих головной мозг, и

современной адекватной терапии нужны специальD

ные знания.

Управлять артериальным давлением таких больD

ных должны, в первую очередь, врачиDневрологи или

неврологи совместно с кардиологами.

Это связано с тем, что, по данным Симоненко В.Б.

и соавт., среди ассоциированных состояний у больD

ных АГ, у которых в анамнезе не было инсульта

(500 больных, средний возраст – 64,8 ± 6,2 года),

ИБС отмечалась у 63 % исследованных; у больных,

перенесших мозговой инсульт (467 больных, средний

возраст – 66,2±4,3 года) ИБС была диагнасцирована

в 82 % случаев [27].

Таким образом, для больных с ЦВБ в 63–82 % слуD

чаев характерно сочетание этого заболевания с ИБС,

и этот факт необходимо учитывать кардиологам при

определении оптимального ЦУ АД у таких больных.

Как пишет известный российский невролог

В.И.Скворцова, АГ отмечается у большинства больD

ных, перенесших мозговой инсульт (МИ): “РезультаD

ты эпидемиологического мониторирования МИ меD

тодом Национального регистра, проводившегося в

2001–2004 году в 25 регионах РФ под эгидой НациоD

нальной ассоциации по борьбе с инсультом, показаD

ли, что АГ представлена у 92,5 % больных, перенесD

ших МИ. Достоверных различий в частоте выявления

АГ при разных типах МИ не было: она составляет при

ишемическом МИ 92,3 %, при геморрагическом –

92,6 %” [28].

По мнению академика РАМН Е.И.Гусева и членаD

корреспондента РАМН В.И.Скворцовой, неадекват5

ная агрессивная антигипертензивная терапия является

вторым ведущим фактором риска развития МИ [29,28].
При наличии дисциркуляторной энцефалопатии

(ДЭ) антигипертензивные препараты надо назначать

Рис. 1. Соотношение между уровнем смертности от
инфаркта миокарда у больных с ишемической
болезнью  сердца( ИБС)  и без ИБС с уровнем
снижения АД под  влиянием лечения( согласованные
с возрастом) [ 20].
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индивидуально, с осторожностью, с постепенным подD

бором оптимальных доз (снижение САД на 15 % и ДАД

на 10 %), иначе резко нарастает угроза развития гипоD

перфузии головного мозга. Особенно постепенно и

осторожно следует снижать АД при вертеброDбазилярD

ной недостаточности и появлении очаговой неврологиD

ческой симптоматики; при этом больной должен нахоD

диться в горизонтальном положении в связи с возможD

ностью более резкого снижения АД в ортостазе [28].

Так, например, по данным Somes W. et al, при сниD

жении ДАД ниже 50 мм рт. ст. у таких больных риск

развития инсульта возрастает в два раза, а при еще

большем снижении ДАД риск возрастает до опасных

границ! (рис.2) [17].

А.О.Конради, научные работы которой отличаютD

ся очень высоким качеством, в одной из своих поD

следних работ делает два очень важных научноDпракD

тических вывода:

1. Адекватная антигипертензивная терапия сопроD

вождается существенным снижением риска развития

деменции любой этиологии.

2. Полная нормализация АД у пожилых пациентов

с длительным анамнезом гипертонии может способD

ствовать углублению хронической ишемии мозга и

нарастанию выраженности когнитивных функций.

Чрезмерное снижение АД может провоцировать наD

растание мнестикоинтеллектуальных нарушений,

вызванных снижением мозгового кровотока вследстD

вие нарушения его ауторегуляции. Это еще раз докаD

зывает необходимость более осторожного отношения

к назначению антигипертензивной терапии и достиD

жению целевых значений АД у больных с церебровасD

кулярной патологией  [30].

Академик РАМН Н.В.Верещагин и его сотрудниD

ки считают, что камнем преткновения в спорах о

стратегии и тактике лечения АГ при ЦВБ между тераD

певтами и неврологами является вопрос о целевом

уровне АД [22, 23, 23a]. Сегодня сложились два подD

хода к определению оптимального уровня снижения

АД у больных АГ с целью профилактики развития

ССО и цереброваскулярных осложнений. “КардиоD

логический подход” базируется на результатах контD

ролируемых, многоцентровых исследований, включа`
ющих преимущественно лиц с неосложненной АГ, и реD

комендует врачам достижение для всех больных едиD

ного “целевого уровня АД независимо от его исходD

ных показателей; “неврологический подход” осноD

ван на клиническом изучении мозгового кровотока у

лиц, страдающих АГ с церебральной патологией [31].

Резюмируя данные литературы, можно сделать

вывод об отсутствии единого целевого уровня АД для

больных, уже имеющих цереброваскулярную патолоD

гию.

Особенности лечения АГ у больных с церебральD

ными осложнениями обусловлены тем, что эти пациD

енты имеют различные адаптационные возможности

сосудистой системы мозга и мозгового кровотока

Установлено [32], что инцидентность повторного

инсульта и его сопряженность с величиной поддерD

живаемого АД различаются в зависимости от характеD

ра уже состоявшегося инсульта (инфаркт мозга или

кровоизлияние). Выявлены особенности динамики

риска повторного инсульта в зависимости от уровня

ДАД при различных подтипах ишемического инсульD

та. Было обнаружено, что после атеротромботическоD

го инсульта наименьшая частота рецидива церебральD

ного события отмечалась при ДАД 85D89 мм рт. ст., а

после лакунарного – 80D84 мм рт. ст. Исследования

последних лет показали, что уровень не ДАД (как

считалось ранее), а САД является более значимым

фактором риска ССО, в том числе и инсульта. У больD

ных с окклюзией сонной артерии наименьший риск

при САД 140–150 мм рт. ст. В случаях двустороннего

стеноза сонных артерий риск инсульта > 70 %, наиD

меньший риск развития инсульта отмечен при САД

160–170 мм рт. ст. [33].

Однако каких либо сведений о “целевых” уровнях

АД для больных с окклюзирующим поражением поD

звоночных артерий, сифона сонной артерии и интD

ракраниальных артерий пока не получено.

С целью оптимизации подходов к лечению АГ при

цереброваскулярной патологии в НИИ неврологии

РАМН определены маркеры церебральной гипоперD

фузии при неадекватном снижении АД. При сохранD

ности адаптационного резерва церебральной гемодиD

намики САД допустимо снижать на 20 % и ДАД – на

15 %. При выраженных нарушениях в системе регуD

ляции мозгового кровотока, т.е. при наличии у больD

ного маркеров гипоперфузии головного мозга снижеD

Рис.2. Скорректированные оценки величин относительного
риска ССЗ по категориям принятых разделительных
точек ДАД [17].
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ние САД не должно быть более 15 %, ДАД – 10 % от

стартового уровня [23 а, 34].

Хотя, на первый взгляд, предлагаемая степень

снижения АД незначительна, на практике она составD

ляет ощутимую величину: например, при АД

200/120 мм рт. ст. достигает 30–40/12–19 мм рт. ст. В

то же время известно, что снижение систолического

АД на 12 мм рт.ст. а диастолического – на 5 мм рт. ст.

обусловливает уменьшение риска повторного инD

сульта на 34 % [23 а, 34].

Особенности лечения АГ у больных с церебральD

ными осложнениями обусловлены тем, что эти пациD

енты имеют различные адаптационные возможности

сосудистой системы мозга и мозгового кровотока.

Поэтому необходимость достижения единого уровня

АД в результате антигипертензивного лечения предD

ставляется весьма сомнительной. ПоDвидимому, речь

должна идти об адекватной относительной редукции

АД, которая соответствует возможностям ауторегуD

ляии мозгового кровотока и не приведет к дальнейD

шему ухудшению церебральнй перфузии. СледоваD

тельно, у больных АГ даже в случае небольшого, но

длительного (в течение 3–5 лет) и стабильного сниD

жения АД можно ожидать значительного улучшения

отдаленного прогноза [23 а, 34].

Суточное мониторирование артериального давления
(СМАД) и уровни нормального и оптимального АД.

Необходима информация о ДАД и САД не только

утром (после прихода врача к больному после утренD

ней конференции в 9–11 часов, так называемое

“офисное” измерение АД, но и мониторирование АД

с целью установления его уровня, когда оно может

быть самым низким, например в ранние утренние чаD

сы. Тем более это необходимо делать при подборе гиD

потензивного лечения с помощью новых гипотензивD

ных препаратов, на которые реакция АД больного

неизвестна.

М.С.Кушаковский считает, что, определяя давлеD

ние, следует учитывать его суточные колебания, коD

торые у больных ГБ и у здоровых людей имеют одиD

наковую направленность: наиболее низкое во время

сна, АД отчетливо возрастает к утру; у некоторых лиц

оно повышается более постепенно, достигая максиD

мума в часы дневной активности. Разница между саD

мыми высокими и самыми низкими цифрами давлеD

ния в течение суток у здоровых людей редко превыD

шает 33 мм рт. ст. для систолического и 10 мм рт. ст.

для диастолического давления; при ГБ эти колебания

выражены резче [35]. Нельзя забывать и о различных

неточностях в определении АД. В идеальных условиD

ях при нормотензии погрешность метода Короткова

равняется ±8 мм рт. ст. [35].

Однако уровни (параметры) нижней и высшей

границ АД у здоровых нормотоников, по данным

СМАД, в дневные и ночные часы четко не установлеD

ны, особенно с учетом возраста.

В последние годы (2004, 2006 гг.) активно изучаD

ется вопрос о так называемой “стрессDиндуцируеD

мой гипертонии” [36,37]. Доказано, что проведение

нагрузочных психоэмоциональных тестов позволяет

выявить лиц с повышенной стрессDреактивностью в

виде избыточного прироста САД и ДАД [37]. По

данным СМАД, к “стрессDиндуцируемой гипертоD

нии” можно отнести не только “гипертонию белого

халата”, но и “гипертонию на рабочем месте”. По

данным И.В.Осиповой, различие в рабочие и в выD

ходные дни у машинистов локомотивных бригад соD

ставило для САД 15 мм рт. ст., для ДАД – 20 мм рт.

ст. [36].

Как пишет проф. Е.Е.Гогин, сделана попытка

определить оптимальную норму АД [38]. На практике

этот уровень оказался предельно сближенным с артеD

риальной гипотонией, а при отсутствии оговоренной

нижней границы нормального АД – даже не отделенD

ным от небезопасных форм коллаптоидных реакций.

Только позднее в JNSD7 было указано, что не реко5

мендуется уменьшать ДАД ниже 55–60 мм рт. ст. из5

за повышения (“J5образная” зависимость от уровня АД)

риска развития осложнений.

Однако снижение ДАД до 55–60 мм рт. ст., как мы

считаем, с помощью гипотензивных препаратов, когD

да давление может снизиться и до более низких знаD

чений, является небезопасным. Как писал в одной из

своих последних работ известный кардиолог и исслеD

дователь артериальных гипертензий Г.Г. Арабидзе,

нормальным является АД 140/90 мм рт. ст. и ниже;

критический уровень АД составляет 60/40 мм [39]. 

Кроме того, следует вспомнить что артериальной

гипотонией считают уровни АД 100/60 мм рт. ст. в

возрасте до 25 лет и 105/65 мм рт. ст. у лиц старше

40 лет [40].

Определение ЦУ АД по данным только офисного из5

мерения АД недостаточно обосновано. Необходим кон5

троль АД по данным СМАД и других методов объектив5

ного контроля состояния перфузии в жизненно важных

органах.

Таблица 1
Нормативы для средних величин АД по данным СМАД (J. Staessen, 1998) [41].

Артериальное давление Нормотония Гипертония

Суточное АД, мм рт. ст. <130/80 >135/85 

Дневное АД, мм рт. ст. <135/85 >140/90 

Ночное АД. мм рт. ст. < 120/70 >125/80
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Использование СМАД позволяет более доказаD

тельно выявлять АГ и оценивать эффект антигиперD

тензивной терапии [41–43].

Степень ночного снижения АД – важный прогD

ностический и диагностический критерий. ОцениD

вая суточный профиль АД, следует помнить, что у

здоровых людей и большинства больных АГ в обычD

ных условиях жизнедеятельности наиболее низкое

АД отмечается во время ночного сна, приблизительD

но в 3 ч ночи. Ближе к утру АД начинает повышаться

(особенно быстро между 5Dю и 7Dю часами) и к

10–11 часам достигает максимума. После полудня

АД несколько снижается, а затем вновь возрастает,

образуя второй “пик” в районе 16–18 часов. Дальше

отмечается сначала плавное, а затем выраженное

снижение АД, отражающее наступление ночного

сна. Описанные изменения АД носят название суD

точного (циркадного) ритма и отражают цикличесD

кое изменение физиологической активности, свяD

занное с чередованием периодов сна и бодрствоваD

ния [41–43].

На суточном профиле АД отчетливо видны непеD

риодические колебания различной амплитуды и проD

должительности, связанные с изменением уровня

физических и психоэмоциональных нагрузок в проD

цессе повседневной деятельности человека. Эти коD

лебания принято обозначать термином “вариабельD

ность АД”.

Таким образом, визуальный анализ суточного

профиля АД сводится к выделению и оценке трех его

составляющих: среднего уровня АД, его суточного

ритма и вариабельности [41–43]. Такой же подход исD

пользуется и при количественной оценке результатов

СМАД.

Расчет средних величин АД за все время исследоD

вания, а также отдельно для периодов сна и бодрствоD

вания, является стандартной процедурой обработки

результатов СМАД. Средние величины АД могут исD

пользоваться как для диагностики АГ, так и для оценD

ки проводимого лечения.

Верхней границей нормального уровня среднесуD

точного АД большинство авторов считают 135/85 мм

рт. ст. Для среднедневных значений предложен уроD

вень 129/84 мм рт. ст.; средненочных – 120/70 мм рт.

ст. [41–43]. По данным Ohkubo T. et al., при среднесуD

точном АД более 135/80 мм рт. ст. увеличивается риск

кардиоваскулярной смертности, а при АД менее

120/65 мм рт. ст. – риск смертности, не связанной с

сердечноDсосудистыми заболеваниями [44].

Для анализа суточного ритма обычно рассчитываD

ют показатель степени ночного снижения АД

(СНСАД). Классификация больных АГ по степени

СНСАД представлена в табл. 2.

По степени ночного снижения АД выделяют слеD

дующие основные типы суточного ритма: “Dipper” –

с нормальным снижением АД в ночное время на

10–20 %; “NonDdipper”– при недостаточном ночном

снижении АД (менее 10 %); “NightDpeaker” – с более

высоким уровнем давления ночью и “ОvегDdipper” –

при чрезмерном снижении ночного АД (более 20 %)

[41–43].Работы 90Dх годов показали, что с поражениD

ем органовDмишеней коррелирует как недостаточное,

так и чрезмерное ночное снижение АД. Доказано, что

при чрезмерном ночном снижении АД увеличивается

частота поражения головного мозга, а при недостаD

точном снижении АД в ночные часы у больных преD

обладает кардиальная симптоматика. Для определеD

ния степени снижения АД ночью чаще используют

показатели САД.

Увеличение вариабельности АД у больных АГ явD

ляется независимым фактором риска поражения орD

гановDмишеней. В частности, большая вариабельD

ность САД в дневные часы ассоциируется с увеличеD

нием риска развития атеросклероза и кардиоваскуD

лярных событий. Нормальными показателями вариаD

бельности САД считаются: менее 15,2 за сутки; менее

15,5 днем и менее 14,8 для ночного периода. Для ДАД

– <12,3, <13,3, <11,3 соответственно [41–43].

По мнению экспертов Европейского общества арD

териальной гипертензии, в настоящее время суточное

Таблица 2
Классификация больных АГ по степени ночного снижения АД (СНСАД) [41].

Название группы Англоязычное название группы СНСАД, % Распространенность, %

Нормальная СНСАД Dippers 10–22 60–80

Недостаточная СНСАД NonG dippers <10 20–25

Избыточная СНСАД Оvег – dippers >22 15–20

Устойчивое повышение ночного АД NightGpeakers <0 3–5

Таблица 3
Показатели вариабельности артериального давления у здоровых лиц в течение суток [41]

Показатель Сутки День Ночь

СО САД мм рт. ст. <15.2 <15.5 <14.8
СО ДАД мм рт. ст. <12.3 <13.3 <11.3

Примечание: СОG стандартное отклонение.
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мониторирование АД становится обязательной метоD

дикой для выявления и лечения артериальной гиперD

тензии, в том числе в клиникоDфармакологических

работах по оценке эффективности новых гипотензивD

ных средств. Значение СМАД, по мере накопления

данных, будет увеличиваться [45].

Колебания АД в течение суток у больных с началь`
ными стадиями АГ по данным СМАД.

По данным Кадниковой Ю.В. и соавт., пограничD

ная АГ (ПАГ) у пожилых больных характеризуется

более высокой, нежели при других степенях АГ, расD

пространенностью “гипертонии белого халата”

(ГБХ), относительным преобладанием в ее структуре

изолированной систолической гипертонии (ИСГ)

(табл. 4) [46].

При ПАГ у пожилых больных наблюдается значиD

тельная, сравнимая с более высокими степенями АГ,

“нагрузка давлением” за счет САД во все временные

периоды.

У пожилых больных с ПАГ имеются выраженные

разнообразные нарушения суточного ритма– как

САД, так и ДАД. Пожилым больным с ПАГ присуща

высокая вариабельность АД, преимущественно за

счет САД. Обращает на себя внимание преобладание

“NonDdippers” по САД, значительное число “NonD

dippers” по ДАД и “NightDpeakers” по САД и ДАД.

Анализ вариабельности АД показал, что 73 % больD

ных ПАГ имели повышенную вариабельность АД,

что незначительно ниже этого показателя при АГ 2

(82 %) и 3 степени (100 %), табл. 4 [46].

По данным невролога Симоненко В.Б. и соавт., у

больных АГ, угрожаемой развитием мозгового инD

сульта, отмечено перераспределение суточных проD

филей АД в пользу “NonD dippers” – “ОvегDdippers” и

“NightDpeakers” [27].

В работе невролога Машина В.В. и соавт., изучавD

шего СМАД при разных типах ишемического инсульD

та (ИИ), сделаны следующие выводы:

1. По степени снижения ночного АД к группе

“Dippers” относилось 36,6 %, “NonDdippers” –

50 %,”NightDpeakers” – 6,6 %, “ОvегDdippers” – 6,6 %; 

2. ИИ чаще развивается в утренние часы. СтатисD

тически значимо развитие лакунарного ИИ в период

с 4 до 10 часов. У всех больных ИИ отмечено недостаD

точное или чрезмерное снижение АД ночью. Для атеD

ротромботического ИИ характерна высокая степень

вариабельности САД в дневное время, для лакунарD

ного – высокая степень утреннего подъема АД. МакD

симальная скорость утреннего подъема АД отмечена

у больных с лакунарным ИИ в группах “NonDdippers”

и “ОvегDdippers” [47]. Данные процитированных наD

ми неврологов еще раз подтверждают наш тезис о

том, что коррекцию АД у больных с нарушением мозD

гового кровообращения, в том числе и в анамнезе,

должны проводить неврологи, так как для этого необD

ходимы специальные знания, которыми не располаD

гают терапевты и кардиологи.

До каких уровней снижают АД при лечении АГ под
контролем СМАД.

Как видно из табл. 5, уровни ночного ДАД у больD

ных даже с пограничной и мягкой АД не ниже 76 мм

рт.ст.

Проанализируем до каких уровней снижают ДАД

современные кардиологи при лечении АГ.

Таблица 4
Распределение пожилых больных по степени ночного снижения артериального давления 

при различных степенях артериальной гипертонии [46] 

Группы по СНС, % Степень АГ

ПАГ АГ I степ. АГ II степ. АГ III степ.

Dippers 29,4 41,7 36,3 0

NonGdippers 41,2 29,1 45,5 40

NightGpeakers 21,6 16,7 18,2 20

ОvегGdippers 7,8 12,5 0 40

Дипперы 39,2 37,5 36,4 20

НонGдипперы 33,3 33,4 54,5 40

НайтGпикеры 17,7 8,3 9,1 40

ОверGдипперы 9,8 20,8 0 0

Таблица 5
Диапазоны АД для классификации уровня гипертонии, используемые в программе Dabl [42]

Уровни АД, мм рт. ст., день Нормотоники Больные АГ

низкое нормальное пограничное мягкая умеренная тяжелая

САД <100 100–135 136–140 141–155 156–170 >170

ДАД <65 65–85 86–90 91–100 101–110 >110

Уровни АД, мм рт. ст., ночь

САД <90 91–120 121–125 126–135 136–150 >150

ДАД <50 51–70 76–85 76–85 86–100 100>
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По данным A.F Sanjuliani. et al., полученным с поD

мощью СМАД, снижение среднего дневного ДАД

при лечении моксонидином (среднее АД) снижалось

с 87,4±2,6 мм рт. ст. до 80,9 ± 2,6 мм рт. ст, среднее

ночное ДАД при этом снижалось до 78,6 ± 3,2 мм рт.

ст.; до такого же уровня снижали среднее дневное

ДАД [48].

М.П.Савенков и С.В. Иванова проводили лечеD

ние АГ при патологии шейного отдела позвоночника

под контролем СМАД. По данным авторов, до начаD

ло лечения ночное САД было 142± 8,5 мм рт. ст.,

ДАД – 84 ± 3,2; в результате фармакологической теD

рапии САД составило 127±3,1 мм рт. ст,; ДАД –

75±3,0 мм рт. ст.  [49].

В.Б Мычка, В.П. Масенко, И.Е.Чазова приводят

данные СМАД при лечении больных АГ моксонидиD

ном на фоне избыточного веса [50]. По степени сниD

жения АД были выделены три группы больных. В

группе с минимальными значениями ДАД (дневные

часы) было 64,8 ± 10,4 мм рт. ст до лечения и 60,8±

7,0 мм рт. ст. после лечения; ночные показатели ДАД

составили 56,±8,7 мм рт. ст. и 57,5±10,9 мм рт. ст. соD

ответственно (отметим, что исходное АД было низD

ким).

Определенный практический интерес представляD

ют величины САД и ДАД в среднем за сутки, дневные

и ночные показатели у детей и подростков по данным

СМАД. Например, самые низкие показатели ДАД,

которые отмечаются у здоровых детей и подростков в

ночное время, у мальчиков колеблются в пределах

65–67 мм рт. ст., у девочек составляют 66 мм рт. ст.

[51]. Как видим, у детей и подростков – и у девочек, и

у мальчиков – показатели ДАД выше, чем рекомендуD

емые JNSD7 показатели ДАД (табл. 6).

Известно, что показатели и САД и ДАД у здоровых

взрослых выше, чем у детей и подростков.

СМАД позволяет оценить результаты влияния

длительной гипотензивной терапии, например, на

нормализацию вариабельности АД [52, 53].

Методы контроля перфузии жизненно важных орга`
нов при проведении гипотензивной терапии.

С целью оптимизации подходов к лечению АГ при

цереброваскулярной патологии в НИИ неврологии

РАМН определены клинические маркеры церебральD

ной гипоперфузии при неадекватном снижении АД:

“наличие клинических признаков экстрапирамидноD

го и/или псевдобульбарного синдрома, окклюзируюD

щего поражения экстраD и краниальных артерий, а

также деформаций магистральных артерий головы.

Очаговых (лакунарных) и диффузных (лейкоараоз)

изменений вещества головного мозга, гипертрофии

левого желудочка сердца, ИБС” [22, 27]. Необходимо

доказать безопасность такого снижения, в первую

очередь необходимо исключить возможность развиD

тия “синдрома обкрадывания” в жизненно важных

органах, что чревато развитием инфаркта миокарда и

мозгового инсульта, аритмической смерти и т.п.

Мы считаем, что рекомендации по снижению поD

жилым больным АГ с ПОМ, АКС, выраженными ФР

снижать АД до целевого уровня необходимо под конD

тролем СМАД и непосредственным контролем уровD

ня перфузии жизненно важных органов, в первую

очередь – сердца и головного мозга; одновременно

со СМАД целесообразно проведение суточного моD

ниторирования сердечного ритма и динамики сегD

мента СТ, УЗИ сердца (гемодинамика, зоны гипоD и

дискинезии, ишемии), сцинтиграфия миокарда;

допплерография сосудов шеи и интракраниальная

допплерография, дуплексное сканирование с цветD

ным картированием кровотока, компьютерная томоD

графия и ЯМР при необходимости.

Кроме того, мы считаем, что следует, помимо сниD

жения АД в пределах нормальных величин, снижать

выраженность и других ФР (например, гиперлипидеD

мии), и проводить эффективное лечение АКС, наD

пример, сахарного диабета.

Помимо клинических критериев гипоперфузии

мозга, очень ценную информацию об этом состоянии

дают и новые объективные методы исследования

[54–57]. К ним можно отнести перфузионную томо`
сцинтиграфию головного мозга, однофотонную эмисD

сионную компьютерную томографию (ОЭКТ) головD

ного мозга с 99ТсDгексаметилпропиленаминоксимом

(ГМПАО) на гаммаDкамере “Омега 500” [54].

Для оценки и интерпретации результатов методом

обратного проецирования формировали 12–16 попеD

речных срезов толщиной 12 мм, охватывающих поD

следовательно весь головной мозг.

Для полуколичественной оценки мозгового кроD

вотока выбирали 3 супратенториальных томосреза,

Таблица 6
95`й процентиль средних уровней АД (мм рт. ст.) у детей и подростков в зависимости от роста (130–180 см) 

по данным СМАД [51] 

Время суток АД (мм рт. ст.)

САД ДАД САД ДАД

Мальчики Девочки

в среднем за сутки 117–130 75–77 117–124 75–76

день 125–137 85–85 124–131 84–84

ночь 107–122 65–67 109–114 66–66
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на каждом из которых выделяли 6 симметричных зон

интереса (ЗИ). Таким образом, у каждого пациента в

общей сложности было проанализировано 36 ЗИ. В

каждой ЗИ оценивали локальное поглощение РФП

веществом мозга по отношению к скорости счета в

исследуемой ЗИ к таковой по срезу в целом. За отноD

сительно гипоперфузируемые принимали сектора, в

которых накопление индикатора составило менее

95 % по сравнению с симметричной ЗИ на контралаD

теральной стороне.

В контрольной группе достоверных данных за наD

личие асимметрии церебральной перфузии обнаруD

жено не было, тогда как у всех пациентов с АГ были

выявлены участки церебральной гипоперфузии

(табл. 7).

Наиболее часто обеднение кровообращения имеD

ло место в теменной (12 %), височной (12 %) и затыD

лочной (12 %) долях головного мозга, реже участки

гипоперфузии наблюдались в лобной доле (8 %)

(табл.7) Патологические изменения микроциркуляD

ции, наблюдаемые у пациентов с АГ, могут быть выD

званы нарушением механизмов регуляции сосудистоD

го тонуса, морфологическими изменениями прекаD

пиллярных резистивных сосудов, а также разрежениD

ем микрососудистой сети.

После 6 месяцев лечения у больных АГ отмечалось

достоверное снижение среднесуточных величин САД

и ДАД, кроме того, гипотензивная терапия вызывала

улучшение церебральной перфузии, о чем свидетельD

ствовало уменьшение общего числа гипоперфузируеD

мых секторов с 57 до 34.

Представленные данные согласуются с результаD

тами работы И.Е. Чазовой, в которой приводятся

данные об улучшении перфузии головного мозга у

больных АГ после лечения периндоприлом [57].

Гипотензивная терапия в течение 6 месяцев окаD

зывала положительное влияние на когнитивную фунD

кцию у обследованных больных.

Целевые уровни АД при лечении АГ – сложный

вопрос. На научном симпозиуме, посвященном комD

бинированной терапии артериальной гипертонии,

возникла дискуссия по этому вопросу.

Дискуссия о “целевом” и “рабочем” АД [58].

Профессор В.И.Подзолков “ Одна из целей гипоD

тензивной терапии хорошо известнаD достигнуть

нормального уровня АД. Эти цифры являются ориенD

тировочными. И с каждым пациентом мы должны дуD

мать о том, какое АД для него является оптимальным,

а какое – “рабочим” [58].

Профессор Б.А. Сидоренко: “Мне хотелось бы

оспорить термин “ рабочее” давление. Этот термин

какой – то примеренческий. При “рабочем” АД больD

ной себя хорошо чувствует, трудоспособен и врач с

этим уровнем АД как бы смиряется. Этот термин

пришел к нам с тех времен, когда мы не имели эфD

фективных препаратов и точных представлений, к чеD

му может привести мирное сосуществование с АД,

например,160/100 мм рт. ст., а оно может быть мирD

ным в течение 10 лет, а на 11Dй год закончиться инD

сультом. Нужно ли нам мириться с этим “ рабочим”

давлением или это всего – навсего констатация вреD

менной ситуации, когда больной с этим АД живет и с

ним примирился, а врач должен преодолевать такое

состояние” [58].

Профессор В.И.Подзолков: “… Вопрос о “рабоD

чем” давлении дискуссионен. Если говорить о рекоD

мендациях добиваться “целевого” АД, то лучше не

употреблять этот термин вообще. В исследовании

НОТ было четко показано, что снижение ДАД до

80,6 мм рт. ст. – это профилактика нарушения мозгоD

вого кровообращения; от 82,6 до 90 мм рт. ст. – проD

филактика развития коронарных осложнений, а обD

щая смертность уменьшается при достижении ДАД

86,5 мм рт. ст. Эти цифры являются ориентировочныD

ми, к которым мы должны стремиться в своей пракD

тической деятельности. Но ряд пациентов, когда мы

достигаем этих замечательных цифр, чувствуют себя

плохо. Наверное, врачу не хватает терпения адаптиD

ровать пациента к новым цифрам АД, не хватает масD

терства убедить больного в том, что нужно подоD

ждать, пока организм адаптируется к новым цифрам

АД [58].

Профессор Ж.Д. Кобалава, обращаясь к професD

сору В.И.Подзолкову: “Глубокоуважаемый Валерий

Таблица 7
Топография гипоперфузируемых зон интереса (ЗИ) у больных АГ 

до и после 6 месяцев гипотензивной терапии [54]

Анатомический регион Число гипоперфузируемых ЗИ / ЗИ со сниженной перфузией (%) 
общее число ЗИ в анатомическом регионе в анатомическом регионе

До лечения После лечения р До лечения После лечения

Лобная доля 14/180 10/180 0,036 8 6

Теменная доля 11/90 4/90 0,019 12 4

Височная доля 21/180 16/180 0,034 12 9

Затылочная доля 11/90 4/90 0,012 12 4

Всего 57/540 34/540 0,006 11 6

Примечание: р – достоверность различий по сравнению со значениями до лечения.
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Иванович, я извиняюсь, но одна из самых распростD

раненных ложных концепций, которую мы должны

искоренять – это концепция “рабочего” давления,

так же, как концепция целесообразности курсового

лечения и так же, как, к сожалению, очень распростD

раненная концепция – предположение об опасности

снижения АД у больных ИБС, почечной недостаточD

ностью, цереброваскулярной болезнью и мифичесD

кие опасения плохой переносимости препаратов в

группе пожилых больных [58].

Целевое АД должно заменить в нашем сознании

понятие “рабочего” АД. Для большинства больных

это уровень 130 и 85 мм рт. ст. Для пожилых больных

и для группы лиц с пограничной АГ – это уровень меD

нее 140 мм рт. ст. для систолического АД. В группе

минимального риска в качестве целевого АД опредеD

лены значения менее 150 мм рт. ст. для САД и менее

95 мм рт. ст. – для ДАД.” [58].

Обращаясь к материалам приведенной нами дисD

куссии, мы считаем, что целевым уровнем АД при лече`
нии АГ у большинства больных АГ является уровень
140/90 мм рт. ст. и менее.

Термин “рабочее” АД применяется, если больные

с тяжелым и длительным высоким АД фактически не

могут существовать при АД 140/90 мм рт. ст. (головоD

кружение, слабость, потеря равновесия, возможны

падения и т.п.). Мы считаем, что этот термин может

рассматриваться как временное понятие, на что укаD

зывает и Б.А.Сидоренко, которое распространяется

на отрезок времени, когда врачи стремятся достигD

нуть целевой уровень АД 140/90 мм рт. ст. и менее у

таких больных, если его удастся достигнуть вообще.

Напомним, например, что по данным О.Д.ОстроумоD

вой, при лечении больных ИСАГ, при использовании

одной и той же схемы, целевой уровень ДАД < 90 мм

рт. ст. был достигнут, примерно, у 73–96 % больных,

целевой уровень САД <140 мм рт. ст. был достигнут

всего лишь у 34–67 % пациентов [16].

Уважаемый профессор Б.А.Сидоренко выражает

тревогу:

“Мирное сосуществование с АД, наприD

мер,160/100 мм рт. ст. может быть мирным в течение

10 лет, а на 11Dй год год закончиться инсультом. НужD

но ли нам мириться с этим?” Зададимся вопросом,

если у этого больного имеет место стенозирование

крупной артерии, питающей головной мозг, являюD

щейся причиной плохой переносимости более низкоD

го АД? Не приведет ли снижение АД у этого больного

до 140/90 мм рт. ст. и менее к инсульту не через 10 лет,

а гораздо раньше после такого снижения?

Уважаемой Жанне Давидовне Кобалава мы хотим

ответить, что “рабочее” давление – это не цель лечеD

ния и не достижение лечащего врача, основанное на

его убеждении, что именно таковым, а не ниже, оно

должно быть. Достигнутое “рабочее” давление – это

“беда” для больного, так как высокое АД – весомый

фактор риска мозгового инсульта, инфаркта миокарD

да и т.п. и чувство глубокой неудовлетворенности у

лечащего врача, так как рекомендованных в руководD

ствах по лечению АГ цифр целевого АД в течение

сравнительно длительного периода лечения не удаD

лось достичь, так как больной отмечает резкое ухудD

шение качества жизни и категорически отказывается

от снижения АД до такого уровня.

Отметим, что большинство кардиологов с помоD

щью комбинации современных гипотензивных преD

паратов могут достигнуть АД 140/90 мм рт. ст. у больD

шинства больных с высоким АД.

Мы согласны с Ж.Д.Кабалава, что курсовое приD

менение гипотензивных препаратов – нонсенс, так

как больной АГ должен быть ориентирован на пожизD

ненный прием этих препаратов. Однако синдром обD

крадывания у больных с выраженным стенозироваD

нием артерий в жизненно важных органах, при неD

адекватно низком для данного больного снижении

АД, что нередко бывает при лечении, например,

мощными вазодилятаторами и ведет при этом к знаD

чительному снижению перфузии – к сожалению, не

миф, а суровая реальность.

Напомним, что иАПФ, например, противопоказаD

ны больным со злокачественной АГ при стенозе поD

чечной артерии, так как возможно резкое снижение

АД и резкое ухудшение перфузии почки на стороне

стенозированной артерии.

От чрезмерной напористости при назначении гиD

потензивных препаратов пожилым больным предоD

стерегают ведущие руководства по лечению АГ и по

геронтологии.

В статье академика А.П.Голикова сообщается, что

при перепадах АД может наступить ухудшение короD

нарного или мозгового кровообращения, поэтому

при внутривенном введении клофелина для купироD

вания гипертонического криза необходим более

строгий контроль за динамикой АД. Эналаприл окаD

зывает более плавное гипотензивное действие, не

приводя к гипотонии [59].

Причины, по которым не достигаются целевые

уровни у больных АГ разной степени тяжести, завиD

сят от многого.

Р.Г. Оганов и соавт., на основе анализа данных заD

рубежных исследований и собственных данных пиD

шет, “Несмотря на достижения в лечении АГ, связанD

ные с появлением современных антигипертензивных

препаратов, контроль АД в популяции далек от идеD

ального. По данным исследований, проведенных во

многих странах, количество больных, у которых удаD

ется контролировать АД на уровне 140/90 мм рт. ст. и

ниже, составляет меньше 1/3. Самые лучшие показаD

тели получены во Франции – 27 %, Бельгии – 25 % и

США – 24 %. Наихудшие показатели отмечаются в
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Великобритании – 6 % и в России – 5,7 %. ПромежуD

точное положение занимают Чехия – 17,8 %, ШотD

ландия –17,5 % и Канада –26 %” [60].

Причинами такого явления в популяции, где

больные с мягкой АГ составляют основную часть

этих больных, авторы считают недостататочную моD

тивацию к лечению больных мягкой гипертонией,

низкую приверженность к лечению, преимущественD

ное использование для лечения АГ монотерапии, отD

сутствие адекватного контроля АД и др. [59]. Мы такD

же считаем, что в России одним из факторов достиD

жения лишь у 6 % целевого уровня АД в популяции

является низкий жизненный уровень населения.

Старые препараты типа клофелина, адельфана, эфD

фективны и недороги, но резко ухудшают качество

жизни и обладают серьезными побочными явленияD

ми, поэтому больные АГ, особенно молодого возрасD

та, принимают их неохотно. Современные эффекD

тивные гипотензивные препараты, например, рениD

тек, норваск и др. эффективны, но дороги и фактиD

чески недоступны по этой причине для большинства

неработающих пенсионеров и других малообеспеD

ченных граждан России. Другим фактором является

крайне нездоровый образ жизни значительной части

россиян: чрезмерное потребление алкоголя, высоD

кий уровень стрессового воздействия высокой инD

тенсивности и т.п.

Что касается больных АГ с тяжелой, длительно суD

ществующей АГ, резистентной к лечению, то мы счиD

таем, что необходимо на основе объективных данных

ответить на вопрос, почему некоторые больные с тяD

желой длительно существующей АГ хорошо себя чувD

ствуют при достижении с помощью антигипертенD

зивной терапии “рабочего” давления, например,

160/100 мм рт. ст., но плохо себя чувствуют, а иногда и

теряют работоспособность при достижении “целевоD

го” АД – менее 140/90 мм рт. ст.? Не лежит ли в осноD

ве плохого самочувствия при достижении целевого

АД неадекватное снижение ниже потребности перфуD

зии жизненно важных органов?  Не следует ли еще до

снижения АД от “рабочего” уровня до “целевого”

объективно оценить у таких больных перфузию жизD

ненно важных органов, в первую очередь головного

мозга, сердца, почечных артерий? Не следует ли снаD

чала восстановить перфузию этих органов (наприD

мер, путем операции хирургического лечения стеноD

зов), а после этого с уверенностью снижать АД до цеD

левого уровня, не опасаясь синдрома обкрадывания в

сосудистом бассейне дистальнее стеноза артерии (арD

терий)?

Мы согласны с Л.Б.Лазебником, что значительное

снижение АД при наличии ИБС может вызвать ухудD

шение коронарного кровообращения. Риск развития

инфаркта миокарда наиболее низок при поддержаD

нии диастолического АД в пределах 90 мм рт. ст. и наD

чинает расти при его более высоком или более низD

ком уровне. Темп снижения АД также имеет важное

значение. При неотложных состояниях следует стреD

миться к снижению АД в течение 24 часов. В остальD

ных случаях обычно нет оснований принимать эксD

тренные меры. Для больных пожилого и старческого

возраста допустимо снижение АД до целевых значеD

ний в течение 3–4 недель, что уменьшает риск развиD

тия осложнений и улучшает переносимость лекарстD

венных препаратов [18].

Достигнутое целевое АД должно быть безопасD

ным для больного АГ в плане развития “синдрома

обкрадывания” с возможным ухудшением течения

ЦВБ и ИБС вплоть до развития инфаркта миокарда,

инсульта, может приводить к тяжелым нарушениям

сердечного ритма вплоть до фибрилляции желудочD

ков сердца.

Известные исследователи артериальной гипертоD

нии, среди которых В.С. Моисеев и Ж.Д. Кобалава,

считают, что целесообразно производить СМАД в теD

чение 48 часов:

“У большинства больных характеристики суточD

ного ритма на протяжении 2Dх суток остаются неизD

менными. Вариабельность АД не изменялась у всех

больных, что свидетельствует о высокой стабильносD

ти этого показателя. Однако при 48Dчасовом монитоD

рировании устойчиво недостаточное снижение ночD

ного АД было обнаружено у 28 % больных. Если же

относить больных к группе нонDдипперов по резульD

татам мониторирования лишь за первые сутки, то

численность этой группы высокого риска составит

43 %. Таким образом, 15 % больных могут быть ошиD

бочно отнесены к группе высокого риска поражения

органов мишеней и подвергнуты излишне “агрессивD

ному” лечению” [61].

При достигнутом целевом АД должна быть наибоD

лее адекватная перфузия жизненно важных органов.

Качество жизни должно быть выше, чем до достижеD

ния ЦУ АД.

При лечении больных с высоким нормальным АД,

как и при достижении ЦУ у больных с тяжелой АГ,

особенно пожилого возраста, с наличием выраженD

ных ФР, ПОМ, АКС целесообразно не допускать сниD

жения ДАД ниже 85–90 мм рт. ст. В тяжелых случаях

ИСАГ снижение САД может быть приостановлено на

уровне 160 мм рт. ст., исходя из самочувствия больноD

го. Кроме того, при проведении гипотензивной тераD

пии таким больным необходим строгий объективный

контроль адекватности перфузии жизненно важных

органов: головного мозга, сердца с помощью СМАД,

мониторирования сердечного ритма, сцинтиграфии

головного мозга и т.п.

Приоритет в установлении целевых уровней АД у

больных с выраженными окклюзирующими поражеD

ниями артерий, питающих головной мозг, у больных
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с транзиторными ишемическими атаками, у перенесD

ших нарушение мозгового кровообращения и, осоD

бенно, при остром нарушении мозгового кровообраD

щения, должен принадлежать неврологам.

Целевые уровни АД у больных АГ с сопутствуюD

щими ИБС и ЦВБ следует согласовывать с невролоD

гами, исходя из объективных данных о состоянии арD

териального русла головного мозга.

Причиной невозможности достижения целевого

уровня АД у многих больных АГ чаще всего является

плохое самочувствие больного при АД 140/90 мм рт.

ст. и ниже. Как правило, это больные с длительно суD

ществующим, плохо леченным или вовсе нелеченD

ным заболеванием с высокими цифрами АД, что приD

водит к необратимым изменениям в головном мозге.

В цикле исследований, выполненных в НИИ невD

рологии РАМН [23а], а также по данным зарубежных

исследований, приводимых известным российским

неврологом Скворцовой, установлено, что
–  АГ индуцирует процессы гипертрофии и ремоD

делирования, характеризующиеся уменьшением

внутреннего диаметра сосудов. Возникает комплекс

деструктивных, адапттивных и репаративных реакD

ций, вовлекающих сосуды любого диаметра. что приD

водит к развитию очаговой ишемии мозга и формиD

рованию малых глубинных (лакунарных) инфарктов

или зон неполного некроза ткани мозга в артериальD

ных сосудах головного мозга 

– по данным электронной и световой микроскоD

пии, морфологическим признаком ремоделирования

церебральных сосудов являются уменьшение их проD

света, достоверное усыхание мышечного слоя, достоD

верное уменьшение ядер эндотелиальных клеток

[23а,28].

АГ изменяет способность эндотелиальных клеD

ток высвобождать вазоактивные вещества и повыD

шает сократительный тонус системных и церебD

ральных артерий, изменяет сосудистоDмозговую

ауторегуляцию, которая является функцией артериD

ол головного мозга, позволяющей поддерживать

мозговой кровоток в относительном постоянстве,

несмотря на колебания перфузионного давления в

некоторых пределах (обычно от 70 до 150 мм рт. ст.).

Хроническая АГ смещает эти пределы в сторону боD

лее высокого давления, делая головной мозг более

уязвимым к понижению перфузионного давления

[23а, 28].

В результате происходят деструктивные изменеD

ния сосудистой стенки, к первичным из которых отD

носят ее плазматическое пропитывание, которое моD

жет достигать степени массивных плазморрагий,

приводящих к набуханию стенки с резким сужением

или облитерацией просвета сосуда (гипертонический

стеноз).

В бассейне стенозированного или облитерированD

ного сосуда резко снижается кровоток, что приводит

к развитию очаговой ишемии мозга и формированию

малых глубинных (лакунарных) инфарктов или зон

неполного некроза ткани мозга.

Дегенерация стенки артериол с отложением гиаD

лина под базальной мембраной и в межклеточном веD

ществе средней оболочки является проявлением неD

обратимых системных изменений при АГ и может

считаться признаком гиалинового артериолосклероза

[23а, 28].

Повреждение нервного аппарата клетки происхоD

дит ранее и в большей степени, чем других структур

сосудистой стенки. В результате денервации сосуда

развиваются соответствующие функциональные наD

рушения, в частности повышение чувствительности к

катехоламинам. Разрыв стенки денервированных соD

судов может стать источником кровоизлияния в мозг

[23а, 28].

Обнаружено значительное нарушение микроцирD

куляции у больных АГ, зависящее от давности и выраD

женности заболевания и связанное с ухудшением реD

ологических свойств крови [62].

То есть, ведущие неврологи страны высказывают

мнение, с которым нельзя не согласиться, что целеD

вые уровни АД нельзя навязывать всем больным  “ по

уставу” – 140/90 мм рт. ст. и ниже: “необходимость

достижения единого уровня АД в результате антигиD

пертензивного лечения представляется весьма соD

мнительной. ПоDвидимому, речь должна идти об

адекватной относительной редукции АД, которая соD

ответствует возможностям ауторегуляции мозгового

кровотока и не приведет к дальнейшему ухудшению

церебральнй перфузии” [23а, 34].

Заключение
Исходя из вышеизложенного, мы считаем: чтобы

снизить число больных с тяжелой АГ, которых выпиD

сывают из стационара или длительно наблюдают в

поликлинике с “рабочим”, а не с рекомендуемым в

руководствах по лечению АГ целевым АД, которого

не удалось достигнуть, следует производить выявлеD

ние больных АГ на ранних стадиях заболевания с поD

следующим эффективным пожизненным управлениD

ем АД у этих больных.

Мы согласны с профессором В.И.Подзолковым,

что определение целевого уровня АД у конкретного

больного АГ является непростым дискуссионным воD

просом [58], и призываем коллег к продолжению

дискуссии на эту тему на страницах РКЖ.
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