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резюме
Отличительной особенностью артериальной гипертензии (АГ) является высокая частота коморбид-

ности. Пациенты с АГ, как правило, имеют одну или несколько сопутствующих патологий. К наиболее 
часто встречающимся относятся: сахарный диабет, метаболический синдром, хроническая болезнь почек, 
хроническая обструктивная болезнь легких, цереброваскулярная болезнь и другие. Коморбидность при-
водит к взаимному влиянию на течение заболеваний, характер и тяжесть осложнений, нередко затрудняет 
диагностику, определяет особенности выбора антигипертензивных препаратов. В рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов и Европейского общества по артериальной гипертензии, Американской 
ассоциации сердца и Американской Ассоциации инсультов, Российского кардиологического общества 
и Научного общества нефрологов России, Российского медицинского общества по артериальной гипер-
тонии обозначены подходы к тактике ведения пациентов с АГ и сопутствующей патологией, основанные 
на данных доказательной медицины. Наличие коморбидности у больных АГ определяет не только выбор 
антигипертензивных препаратов, но и целевые значения артериального давления. В последнее время 
имеющиеся представления дополнены результатами новых исследований и метаанализов. Пациенты с АГ 
и коморбидностью требуют индивидуального подхода, комплексной диагностики и лечения с учетом всех 
имеющихся патологий.

ключевые слова: артериальная гипертензия, антигипертензивная терапия, коморбидность, хрони-
ческая болезнь почек, хроническая обструктивная болезнь легких, сахарный диабет, цереброваскулярная 
болезнь
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введение
Артериальная гипертензия (АГ) остается одной 

из актуальнейших проблем здравоохранения в связи 
с высокой распространенностью и социально-
экономической значимостью. Отличительной осо-
бенностью АГ является высокая частота коморбид-
ности. Пациенты с АГ, как правило, имеют одну или 
несколько сопутствующих патологий. К наиболее 
часто встречающимся относятся: сахарный диа-
бет (СД), метаболический синдром, хроническая 
болезнь почек (ХБП), хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ), цереброваскулярная бо-
лезнь (ЦВБ) и другие. Коморбидность приводит 
к взаимному влиянию на течение заболеваний, 
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характер и тяжесть осложнений, нередко затруд-
няет диагностику, определяет особенности выбора 
антигипертензивных препаратов.

Артериальная гипертензия и хроническая об-
структивная болезнь легких

В настоящее время одно из частых коморбид-
ных состояний в клинике внутренних болезней 
представляют АГ и ХОБЛ, с которыми связан вы-
сокий уровень инвалидности и смерти. Рост числа 
больных с сочетанием АГ и бронхообструктивных 
заболеваний обусловлен как повышением заболе-
ваемости АГ и ХОБЛ, так и увеличением гериатри-
ческой популяции больных.
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АГ диагностируют у 49,6–63,4 % больных ХОБЛ 
[1, 2, 3]. В недавно опубликованном исследовании 
анализ распространенности сопутствующих за-
болеваний у амбулаторных больных с разными 
фенотипами ХОБЛ (n = 412) показал, что у 84 % 
пациентов было диагностировано хотя бы одно со-
путствующее заболевание, у 75 % — по меньшей 
мере одно сердечно-сосудистое заболевание (ССЗ), 
у 62 % пациентов — АГ [4]. ХОБЛ выявляется 
у каждого четвертого пациента с АГ в возрасте 
от 25 до 64 лет [5]. У пациентов с ХОБЛ в 2–3 раза 
выше риск развития ССЗ [6]. По данным Роттердам-
ского исследования (n = 13115), тяжелое обострение 
ХОБЛ обусловливает 6,6-кратное повышение риска 
развития инсульта [7].

В ряде исследований у лиц с АГ и ХОБЛ выделе-
ны особенности суточного профиля артериального 
давления (АД), к которым относится, прежде всего, 
повышение или недостаточная степень снижения 
АД в ночное время [8]. Авторы считают, что это 
связано с усугублением бронхиальной обструк-
ции, гипоксемии и гиперкапнии в ночные часы 
с последующей активацией нейрогуморальных си-
стем — симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-
альдостероновой систем (РААС) — и повышением 
АД. Кроме того, высокая вариабельность систоли-
ческого (САД) и диастолического АД (ДАД) у боль-
ных ХОБЛ свидетельствует о более выраженном 
риске поражения органов-мишеней и развития 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО). В по-
следнее время внимание исследований обращено 
на изучение особенностей АГ у больных с различ-
ными фенотипами ХОБЛ [9].

Трудности лечения пациентов с АГ и ХОБЛ 
обусловлены тем, что некоторые антигипертен-
зивные препараты — бета-адреноблокаторы, ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) — и бронходилататоры могут оказывать 
нежелательное действие, утяжеляя течение комор-
бидной патологии [10].

В связи с особой значимостью проблемы АГ 
и бронхообструктивных заболеваний как в меди-
цинском, так и в социально-экономическом отно-
шении Российское медицинское общество по ар-
териальной гипертензии совместно с Российским 
респираторным обществом в 2013 году разработали 
рекомендации по диагностике и лечению пациен-
тов с АГ и ХОБЛ [11]. Согласно рекомендациям, 
выбор антигипертензивной терапии необходимо 
проводить с учетом патогенеза АГ и ХОБЛ. Анти-
гипертензивные препараты должны не только 
контролировать АД в течение суток, обеспечивать 
органопротекцию, но и снижать давление в легоч-
ной артерии, оказывать бронхолитическое действие, 

при этом не влияя отрицательно на лекарственные 
препараты, применяющиеся для лечения ХОБЛ, 
и не ухудшая вентиляцию легких [12]. С учетом 
указанных требований препаратами первого ряда 
являются блокаторы РААС (блокаторы рецепторов 
к ангиотензину II (БРА) или ИАПФ) и/или антаго-
нисты кальция.

Согласно данным литературы, ИАПФ и БРА 
обладают «полезными» эффектами при ХОБЛ: 
способны влиять на бронхообструкцию за счет 
снижения уровня ангиотензина II, улучшать аль-
веолярный газообмен, уменьшать легочное вос-
паление, уменьшать вазоконстрикцию и снижать 
давление в легочных сосудах [11]. В обсервацион-
ных исследованиях у больных ХОБЛ показано 
не только благоприятное влияние ИАПФ и БРА 
на кардиальные конечные точки, но и способность 
снижать риск обострения ХОБЛ, госпитализации 
и респираторной смертности [13].

Вместе с тем известны проблемы применения 
ИАПФ у больных с бронхообструктивным син-
дромом, что связано, прежде всего, с трудностью 
клинической оценки кашля. Появление брадикини-
нового кашля может ошибочно расцениваться как 
обострение ХОБЛ и приводить к неоправданному 
усилению бронходилатирующей терапии, что, 
в свою очередь, способствует усугублению течения 
АГ, развитию аритмий, микроциркуляторным рас-
стройствам. Кроме того, у пациентов с ХОБЛ и со-
путствующей бронхиальной астмой применение 
ИАПФ может приводить к развитию бронхоспазма 
и одышке из-за накопления бронхоирритантов 
(брадикинина и субстанции P). В механизме раз-
вития бронхоспазма на прием ИАПФ важную роль 
играет гиперреактивность бронхов [14]. БРА, в от-
личие от ИАПФ, не вызывают кашель и накопление 
бронхоирритантов. Более того, согласно экспери-
ментальным данным, применение БРА способно 
предотвращать повреждение легких, вызванное 
сигаретным дымом [15].

Важное место в лечении пациентов с сочетани-
ем АГ и ХОБЛ принадлежит антагонистам кальция, 
которые способны уменьшать легочную вазокон-
стрикцию, снижать давление в легочной артерии 
и неспецифическую гиперреактивность бронхов, 
усиливать бронхолитический эффект β2-агонистов 
[10, 16]. Проведение антигипертензивной терапии 
требует мониторирования показателей функции 
внешнего дыхания и сатурации кислорода.

Артериальная гипертензия и цереброваскуляр-
ная болезнь

Высокая распространенность и тяжелые меди-
цинские и социально-экономические последствия 
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обусловливают актуальность проблемы АГ и цере-
броваскулярной болезни. Как известно, АГ является 
одной из важнейших причин развития хронических 
форм цереброваскулярной недостаточности, ге-
моррагического и ишемического инсультов за счет 
выраженных изменений структуры и функции со-
судистой стенки головного мозга. Частота ЦВБ и, 
в частности, инсультов, увеличивается с возрастом 
как у мужчин, так и у женщин, причем инсульты по-
прежнему занимают ведущие позиции в структуре 
смертности [17, 18].

В рекомендациях последних лет определены 
подходы к тактике ведения пациентов с АГ и ЦВБ, 
базирующиеся на данных доказательной медици-
ны. Отмечено, что для снижения риска инсульта 
у больных АГ достижение целевого уровня АД 
менее 140/90 мм рт. ст. (I, A) более важно, чем 
выбор антигипертензивного препарата [19, 20]. 
Результаты метаанализа 14 рандомизированных 
клинических исследований (РКИ) показали, что 
антигипертензивная терапия у пожилых пациентов 
(средний возраст ≥ 65 лет) снижает риск фатального 
и нефатального инсультов на 33 % (отношение ри-
сков (ОР) 0,67; 95 % доверительный интервал (ДИ), 
0,57–0,79) [21]. В другом метаанализе (2016) про-
демонстрировано, что более интенсивное снижение 
АД по сравнению со стандартным значительно 
в большей степени снижает риск инсульта (ОР 0,71; 
95 % ДИ, 0,60–0,84), коронарных событий (ОР 0,80; 
95 % ДИ, 0,68–0,95)] и сердечно-сосудистой смерт-
ности (ОР 0,79; 95 % ДИ, 0,63–0,97) [22].

Несмотря на доказанную эффективность различ-
ных антигипертензивных препаратов в снижении 
риска развития инсульта у больных АГ, в литературе 
обсуждается вопрос о преимуществах БРА. Так, 
в метаанализе 11 РКИ с участием 16864 пациентов 
с АГ (2016) изучалось влияние БРА (кандесартана, 
эпросартана, ирбесартана, олмесартана, лозартана 
и телмисартана) на частоту цереброваскулярных 
и кардиоваскулярных событий. Риск инсульта был 
на 21 % ниже в группе пациентов, получавших БРА, 
по сравнению с другими антигипертензивными пре-
паратами (ОР 0,79; 95 % ДИ, 0,66–0,96) [23].

Сложным остается вопрос лечения лиц с АГ 
в острой фазе ишемического инсульта. По мнению 
экспертов, тактика постепенного снижения АД 
на 10–15 % оправдана при повышении САД более 
220 мм рт. ст. и ДАД до 120–140 мм рт. ст. [24]. Со-
гласно рекомендациям по профилактике инсульта 
Американской ассоциации сердца и Американской 
ассоциации инсультов (2014), инициация антиги-
пертензивной терапии при ишемическом инсульте 
в течение первых нескольких дней показана при 
АД ≥ 140/90 мм рт. ст. (IB). Возобновление анти-

гипертензивной терапии в первые несколько дней 
ишемического инсульта рекомендовано у больных 
АГ, получавших ее ранее, как для профилактики 
повторного инсульта, так и для предупреждения 
других сосудистых событий (IA) [25]. В последнее 
время в литературе появились результаты ме-
таанализов, свидетельствующие о том, что раннее 
начало снижения АД (в первые 48 часов развития 
инсульта) не оказывало существенного влияния 
на риск ранних и отдаленных сосудистых событий 
и смерти, в связи с чем вопрос о начале снижения 
АД рекомендовано решать в зависимости от со-
стояния больного [26].

В рекомендациях определен целевой уровень 
АД для больных, перенесших ишемический инсульт 
или транзиторную ишемическую атаку — менее 
140/90 мм рт. ст. (IB), для больных с недавно перене-
сенными лакунарными инсультами целевой уровень 
САД — менее 130 мм рт. ст. (IIb B) [25]. У больных 
АГ пожилого возраста (особенно старше 80 лет), 
в анамнезе у которых отмечены транзиторная ише-
мическая атака или инсульт, целевые значения САД 
могут быть несколько выше (IIb B) [20].

Заслуживает внимания метаанализ РКИ (2016), 
в котором показано, что антигипертензивная тера-
пия снижает риск повторного инсульта (ОР 0,73; 
95 % ДИ, 0,62–0,7; p < 0,001), смерти или фатального 
инсульта (ОР 0,71; 95 % ДИ, 0,59–0,85; p < 0,001) 
и сердечно-сосудистой смерти (ОР 0,85; 95 % 
ДИ, 0,75–0,96; p = 0,01). Причем снижение САД 
было линейно связано с уменьшением риска по-
вторного инсульта (p = 0,049), инфаркта миокарда 
(p = 0,024), смерти от любой причины (p = 0,001) 
и сердечно-сосудистой смерти (p < 0,001); снижение 
ДАД — с более низким риском повторного инсульта 
(p = 0,026) и смертью от всех причин (p = 0,009). 
Степень снижения АД была линейно связана с ве-
личиной снижения риска повторных цереброва-
скулярных и сердечно-сосудистых событий [27]. 
Полученные данные подтверждают мнение о том, 
что строгий и агрессивный контроль АД представ-
ляется важным для эффективной профилактики 
повторных инсультов.

Выбор оптимальной антигипертензивной те-
рапии для снижения риска повторного инсульта 
не определен, рекомендуются любые схемы, ко-
торые обеспечивают эффективное снижение АД. 
На основании результатов РКИ и многочисленных 
метаанализов более обоснованным считается назна-
чение диуретиков (тиазидных и тиазидоподобных), 
особенно в комбинации с ИАПФ, а также антаго-
нистов кальция [24, 28–30].

Учитывая, что АГ является фактором риска 
развития различных форм деменции, важной явля-
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ется способность антигипертензивных препаратов 
предотвращать развитие и уменьшать проявле-
ния нейродегенеративных заболеваний (болезни 
Альцгеймера) и когнитивных нарушений. В ряде 
исследований и метаанализов показано, что более 
выраженное улучшение когнитивной функции 
у больных АГ наблюдается при применении БРА 
[24]. Кроме того, имеются немногочисленные све-
дения о положительном влиянии БРА на течение 
нейродегенеративного заболевания [31]. В послед-
нее время в литературе появились данные о сниже-
нии риска деменции (ОР 0,83; 95 % ДИ, 0,76–0,91, 
p  <  0,0001) и болезни Альцгеймера (ОР 0,82; 95 % 
ДИ, 0,71–0,94, p = 0,004) при применении диуре-
тиков [32].

Артериальная гипертензия и хроническая бо-
лезнь почек

В ходе популяционных исследований разных лет 
была продемонстрирована высокая распространен-
ность АГ и ХБП. Так, в недавно завершившемся 
шведском исследовании, включившем 1128058 че-
ловек, ХБП встречалась у 68894 обследованных, что 
составило 6,11 %. У 17 % лиц с ХБП наблюдалась 
АГ [33]. В крупном корейском когортном исследо-
вании KNHANES с участием 58423 человек было 
показано, что при наличии АГ ХБП встречается 
в 3,94 (1,71–9,07, р < 0,01) раза чаще, чем среди 
лиц с нормальным уровнем АД, как в мужской 
(3,86 [1,21–12,32], р = 0,02), так и в женской когор-
те (3,47 [11,05–11,48], р = 0,04) [34]. При анализе 
документации 25999419 лиц, из которых у 40 % 
диагностирована ХБП, установлено, что у 74,9 % 
больных с ХБП зарегистрирована АГ [35].

Тесная ассоциация ХБП с АГ обусловлена, 
прежде всего, тем, что почка является важнейшим 
органом в регуляции АД. Как почечная патоло-
гия сопровождается повышением АД, так и АГ 
приводит к органическим изменениям почечной 
паренхимы с развитием гипертонического нефро-
ангиосклероза. Следует отметить, что удельный 
вес ХБП выше в когорте больных с резистентной 
и злокачественной АГ. Частота резистентных форм 
колеблется от 10 до 20 %. По данным перекрест-
ного американского исследования, включившего 
470000 обследованных, распространенность рези-
стентной АГ составила 15,3 % [36]. В испанской ко-
горте 68045 больных АГ при проведении суточного 
мониторирования АД (СМАД) резистентность была 
выявлена в 15 % случаев [37]. По данным шведского 
когортного исследования с участием 53090 больных 
АГ, при резистентных формах АГ риск ХБП со-
ставляет 1,38 (1,23–1,54) [38]. Почечные механизмы 
резистентности обусловлены в основном стойкой 

канальцевой ретенцией натрия и воды, гипер-
ренинемией, гиперсимпатикотонией.

Распространенность реноваскулярной АГ со-
ставляет примерно 3,7/1000 пациенто-лет у лиц 
старше 65 лет или 6,8 % этой популяции [39], 
а среди больных с острым коронарным синдромом 
достигает 20 % [40]. Факт наличия поражения 
данного сосудистого бассейна приводит к росту 
сердечно-сосудистой смертности [41]. В диагно-
стике реноваскулярной АГ по-прежнему из неин-
вазивных визуализирующих методов сохраняют 
свою актуальность ультразвуковое исследование 
почечных артерий (чувствительность — 63 %, 
специфичность — 95 %), спиральная компьютерная 
(чувствительность — 88 %, специфичность — 80 %) 
и магниторезонансная томография (чувствитель-
ность — 81 %, специфичность — 63 %), однако 
«золотым стандартом» остается почечная ангио-
графия [42].

В аспекте реноваскулярной АГ атеросклеро-
тического генеза в последние годы произошли 
определенные изменения в тактике лечения. 
В частности, ранее широко использовались мето-
ды реваскуляризации почечных артерий, однако 
результаты РКИ ASTRAL (2009) и CORAL (2014) 
продемонстрировали отсутствие их преимущества 
перед консервативным лечением АГ с применением 
статинов в отношении сохранения почечной функ-
ции [43]. Таким образом, в настоящее время пока-
зания к реваскуляризации существенно сузились 
и в основном касаются случаев реноваскулярной 
резистентной к медикаментозному лечению АГ 
с выраженным стенозом более 70 %, преимуще-
ственно двухсторонним. Вместе с тем сохраняются 
показания к ангиопластике почечных артерий при 
их фибромускулярной дисплазии [44].

В последние годы изменилось также отно-
шение к денервации почечных артерий, которая 
ранее воспринималась как эффективный метод 
лечения резистентных АГ. В рандомизированном 
многоцентровом исследовании PRAGUE-15 при 
сравнении эффективности фармакотерапии, в том 
числе с добавлением спиронолактона, и почечной 
артериальной денервации было показано, что 
в группе фармакотерапии в течение 12 месяцев су-
точное САД снижалось на 6,4 против 8,2 мм рт. ст. 
в группе почечной денервации (р = 0,002). Однако 
в подгруппе со спиронолактоном это снижение со-
ставило 15 мм рт. ст. (р = 0,003), что превосходило 
эффект денервации [45].

В единственном на сегодняшний момент двой-
ном слепом РКИ SYMPLICITY HTN-3 офисное САД 
у больных после почечной артериальной денерва-
ции снижалось на протяжении 6 месяцев наблю-
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дения одинаково с группой фиктивной процедуры 
денервации (14,13 ± 23,93 против 11,74 ± 25,94 мм 
рт. ст., разница между группами — 2,39 мм рт. ст., 
р = 0,261) [46]. При анализе САД по результатам 
СМАД также не было получено различий в степени 
снижения АД в группе после почечной денервации 
и группе фиктивной процедуры (6,75 ± 15,11 против 
4,79 ± 17,25 мм рт. ст., разница — 1,96 мм рт. ст., 
р = 0,98). Данное исследование противопоставляет 
полученные данные результатам предшествующих 
исследований, продемонстрировавших преимуще-
ства хирургического подхода перед медикаментоз-
ным. Однако, учитывая ослепление исследования 
SYMPLICITY HTN-3, результаты его представляют-
ся более объективными. В настоящее время проис-
ходит пересмотр показаний к применению почечной 
артериальной денервации в сторону ограничения ее 
применения при резистентных формах АГ.

Среди экзогенных факторов, повышающих риск 
развития АГ, следует выделить лекарственные. 
В частности, нестероидные противовоспалитель-
ные средства (НПВС) способны вызывать стойкую 
гипертензивную реакцию посредством воздействия 
на простагландин-опосредованные почечные ме-
ханизмы контроля АД, а формирование АГ объяс-
няется в первую очередь развитием хронического 
тубулоинтерстициального лекарственного нефрита, 
именуемого также НПВС-нефропатией. В ряде ис-
следований было показано, что НПВС, применяе-
мые у лиц с АГ по причине артро- и дорсопатий, 
способны вызывать НПВС-нефропатии. В част-
ности, в общенациональном тайваньском прод-
ленном когортном исследовании приняли участие 
31976 взрослых больных АГ без ХБП, из которых 
10782 пациента не получали НПВС, 10605 — по-
лучали НПВС короткое время и 10589 — получали 
их длительно [47]. В результате при приеме НПВС 
в течение от 1 до 89 дней риск развития ХБП повы-
шался на 18 %, в течение 90 дней и более — на 32 %, 
а если при этом прием НПВС был ежедневным — 
на 62 %. В недавно проведенном метаанализе пяти 
исследований была продемонстрирована нефро-
токсичность традиционных НПВС, проявлявшаяся 
в повышении риска развития острого почечного 
повреждения [48].

В последние годы сформировалось отноше-
ние к целевым значениям АД при АГ в сочетании 
с ХБП. При контроле АД, по мнению Европейского 
общества кардиологов, целевой уровень САД дол-
жен быть ниже 140 мм рт. ст., ДАД — ниже 90 мм 
рт. ст., а в случае высокой протеинурии — САД 
ниже 130 мм рт. ст. Препаратами первого ряда 
являются блокаторы РААС (ИАПФ или БРА). При 
снижении скорости клубочковой фильтрации менее 

30 мл/мин/1,73 м 2 рекомендуют в антигипертензив-
ную терапию включать петлевые диуретики [20].

В Российских рекомендациях блокаторы РААС 
также указаны в качестве основного компонента 
комбинированной терапии, отмечена их способ-
ность замедлять прогрессирование почечной дис-
функции и снижать альбуминурию/протеинурию. 
Вместе с тем вне зависимости от наличия или отсут-
ствия альбуминурии/протеинурии само сочетание 
АГ с ХБП (за исключением ишемической болезни 
почек) является показанием для старта терапии 
блокаторами РААС [49]. Большое количество прове-
денных исследований по нефро- и кардиопротекции 
при АГ в сочетании с ХБП, начиная со второй по-
ловины 80-х годов XX века, дало право комитетам 
российских и международных экспертов считать 
нефропротективные эффекты блокаторов РААС 
класс-специфическими и позволяет рекомендовать 
ИАПФ или БРА в равной степени [48, 49, 50]. Соот-
ветственно в этих рекомендациях не указываются 
конкретные препараты, обладающие большей или 
меньшей нефропротекцией, несмотря на то что 
некоторые из них исследованы более детально, 
чем другие.

Таким образом, высокая распространенность 
АГ и ХБП, а также их взаимная обусловленность 
ставят проблему нефрокардиальной комобридности 
в число первостепенных при АГ.

Артериальная гипертензия и сахарный диабет
Сочетание АГ и сахарного диабета (СД) суще-

ственно ухудшает прогноз в отношении фатальных 
и нефатальных ССО. Как известно, эффективный 
контроль АД и гликемии является залогом успешно-
го ведения пациентов с таким коморбидным фоном. 
При этом факт сочетания АГ с СД 2-го типа, а также 
ХБП повышает риск сердечно-сосудистых исходов 
даже в случае офисной и маскированной гипер-
тензии по сравнению с клиническими ситуациями 
отсутствия такого сочетания, что было показано 
в завершившемся исследовании HONEST [51].

В недавно опубликованном объединенном ис-
следовании 11 регистров ишемического инсульта 
стран Европы и США было показано, что преди-
ктором церебрального инцидента в 59,3 % является 
АГ и в 19,8 % — СД. Оба эти фактора, особенно 
при их сочетании, существенно повышают риск 
ишемических церебральных событий [52].

Механизмов потенциирующего влияния АГ 
и СД 2-го типа на ССО много. Среди них — разви-
тие сосудистой нефропатии (гипертонической, диа-
бетической), повышение ретенции и потребления 
поваренной соли с пищей, ожирение, акселерация 
развития дислипидемии и атеросклероза и другое 
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[53, 54]. Так, больные АГ в сочетании с СД 2-го 
типа и протеинурией более 0,5 г/сут в 81 % случаев 
имеют атерогенную дислипидемию, в 40 % — ма-
крососудистые осложнения, в 12 % — хроническую 
сердечную недостаточность [55].

Несмотря на высокий сердечно-сосудистый 
риск при сочетании АГ и СД, каждое из этих забо-
леваний даже в начальной стадии повышает риск 
развития коморбидного патологического процесса, 
что делает их сочетание прогностически опасным 
даже на ранних стадиях. В иранском исследовании 
с участием 12808 человек было показано, что как 
предгипертензия (высокое нормальное АД), так 
и преддиабет (нарушение толерантности к глюкозе) 
существенно повышают риск развития как АГ, так 
и СД 2-го типа [56].

В отношении целевых значений АД при со-
четании АГ с СД экспертное сообщество в целом 
определилось. По мнению Европейского обще-
ства кардиологов, при сочетании АГ с СД целе-
выми значениями АД являются показатели менее 
140/85 мм рт. ст. [20]. Могут использоваться все 
классы антигипертензивных препаратов, однако 
предпочтение отдается блокаторам РААС, в осо-
бенности при наличии протеинурии/альбумину-
рии. По мнению Американской диабетологической 
ассоциации, в случае наличия протеинурии/аль-
буминурии или наличия одного или нескольких 
сердечно-сосудистых факторов риска, а также 
у молодых пациентов следует достигать снижения 
АД до 130/80 мм рт. ст. [57].

Заключение
Обобщая вышеизложенное, следует заметить, 

что сочетание АГ с различными патологически-
ми процессами, усугубляющими жизненный 
прогноз, существенно усиливает танатогенный 
потенциал самой АГ и требует широкого участия 
специалистов различных профилей в модифи-
кации сердечно-сосудистого риска. Следующее 
десятилетие, на наш взгляд, будет окрашено по-
иском не столько новых антигипертензивных 
препаратов, сколько путей снижения влияния ко-
морбидной нагрузки на сердечно-сосудистый риск 
при АГ. В данной статье представлен обзор лишь 
небольшой части из встречающейся сочетанной 
патологии при АГ.

Проблема АГ и коморбидности своей много-
гранностью привлекает внимание и ученых, и кли-
ницистов, является наиболее часто обсуждаемой 
темой на форумах различного уровня, сохраняет 
актуальность для дальнейших научных исследова-
ний, так как многие вопросы остаются недостаточно 
изученными. Наличие коморбидности требует ин-

дивидуального подхода к больному, комплексной 
диагностики и лечения с учетом всех имеющихся 
патологий.
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