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Аутоиммунные заболевания печени характеризуются иммуноопосредованным повреждением структур печени различ-
ной степени выраженности. Состояния, при которых одновременно обнаруживаются симптомы двух различных ауто-
иммунных заболеваний печени, относят к синдромам перекреста. В сыворотке крови при аутоиммунных заболеваниях 
печени определяются аутоантитела, диагностический спектр которых отражен в одноименной статье авторов [12].

Хронический аутоиммунный гепатит может развиваться постепенно. Клинические проявления могут быть 
от малосимптомных до выраженных в сочетании с внепеченочными повреждениями. Имеется несколько подтипов 
аутоиммунных гепатитов, ассоциированных с различными фенотипами HLA, что отражается на особенностях 
клинических проявлений. Приведены Парижские критерии для диагностики аутоиммунного гепатита в сочетании 
с холестатическим поражением печени. Освещены вопросы лекарственного поражения печени и индуцированного ау-
тоиммунного гепатита, трудности их дифференциальной диагностики. Даны современные представления об ауто-
иммунном IgG4-ассоциированном холангите, HISORt-критериях, вопросов дифференциальной диагностики с первич-
ным склерозирующем холангитом.

Лечебная тактика при аутоиммунных заболеваниях печени изложена с учетом клинического протокола МЗ РБ  
и рекомендаций Европейской ассоциации по изучению печени.

Ключевые слова: аутоиммунные заболевания печени, клинические особенности, лечебная тактика, схемы терапии.
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clinical asPects and treatMent tactics in autoiMMune diseases of the liVer
Autoimmune liver diseases are characterized by immune-mediated damage to liver structures of varying severity. Conditions 

at which symptoms of two different autoimmune liver diseases are simultaneously detected are referred to as cross-over syndromes. 
Autoantibodies can be detected in serum of people with autoimmune liver diseases. The diagnostic spectrum of those diseases  
is reflected in the article of the same name by the authors [12].

Chronic autoimmune hepatitis can develop gradually. Clinical manifestations can be from asymptomatic to severe  
in combination with extrahepatic lesions. There are several subtypes of autoimmune hepatitis associated with different HLA 
phenotypes, which affects the clinical manifestations. The Paris criteria for the diagnosis of autoimmune hepatitis in combination 
with cholestatic liver damage are given. Covered issues of drug damage to the liver and induced autoimmune hepatitis, the 
difficulties of their differential diagnosis. Given the current understanding of autoimmune IgG4-associated cholangitis, HISORt-
criteria, questions of differential diagnosis with primary sclerosing cholangitis.

The treatment tactics for autoimmune diseases of the liver is described taking into account the clinical protocol of the Ministry 
of Health of the Republic of Belarus and the recommendations of the European Association for the Study of the Liver.

Key words: autoimmune liver diseases, clinical features, treatment tactics, therapy regimens.
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Аутоиммунные заболевания печени (АИЗП) пред-
ставляют группу заболеваний, к которой относятся ауто-

иммунный гепатит (АИГ), первичный билиарный цирроз (ПБЦ), 
первичный склерозирующий холангит (ПСХ), а также IgG4-ас-
социированный холангит (ИАХ). 

АИГ – хроническое заболевание печени, чаще поража-
ющее женщин и характеризующееся гипергаммаглобулине-
мией, наличием циркулирующих аутоантител, связью с лей-

ко цитарными антигенами человека (HLA) DR3 и DR4, пери-
портальным гепатитом при гистологическом исследовании  
и благоприятным ответом на иммуносупрессию [1, 3, 4, 8, 
9, 10, 14, 15, 24]. Из-за того, что патогномоничные симпто-
мы болезни отсутствуют, при диагностике АИГ следует исклю-
чать хронический вирусный гепатит, алкогольный гепатит, 
неалкогольную жировую дистрофию печени, лекарственный 
гепатит, доказать отсутствие наследственной патологии пече-
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ни: недостаточность альфа1-антитрипсина, болезнь Вильсона, 
ге мохроматоз, а также провести дифференциальный диагноз 
между АИЗП, маркеры которых детально описаны в статье [12], 
написание которой предшествовало данной публикации и яв-
ляется ее неотъемлемой частью.

АИГ чаще развивается у девушек и молодых женщин  
в возрасте от 10 до 25 лет, реже у женщин в возрасте 45–60 лет  
в период менопаузы. У мужчин заболевание встречается 
редко, не более 20% от общего числа больных АИГ [10, 14, 
15, 21, 33, 34].

Клиническая картина начала заболевания отличается 
большим разнообразием: от малосимптомного до тяжелого 
течения, которое может сопровождаться и внепеченочными 
проявлениями. Чаще отмечается постепенное развитие забо-
левания. Больные жалуются на общую слабость, быструю утом-
ляемость, субфебрилитет. Снижается аппетит, может появиться 
отвращение к пище и даже к ее запаху. Последующие клини-
ческие проявления – тяжесть в области правого подреберья, 
темная моча и желтуха с повышением билирубина и трансами-
наз [4, 15, 16]. Не менее чем в четверти случаев АИГ длительно 
протекает бессимптомно. У 10–20% больных первые проявле-
ния обнаруживают на стадии цирроза печени [14, 21, 33].

АИГ сопутствуют многочисленные системные проявле-
ния. У некоторых больных с АИГ нарушается функция щито-
видной железы, возможно развитие сахарного диабета, яз-
венного колита, вторичной аменореи, миокардита, перикар-
дита, плеврита, ревматоидного артрита, полимиозита и других 
заболеваний и синдромов аутоиммунного генеза. В случае 
преобладания в клинической картине системных проявлений 
заболевания над признаками поражения печени, могут поя-
виться ошибки в диагностике [15, 16, 21].

В зависимости от определяемых аутоантител заболева-
ние классифицируют на два или три типа. АИГ-1 характеризует-
ся присутствием ANA и/или SMA [3, 12, 14, 16, 22]. При АИГ-2 
определяются специфические антитела типа 1 к микросомам 
печени/почек anti-LKM1 или, реже, anti-LKM3 и/или антитела 
к цитозольному антигену печени anti-LC1 [12, 22]. Обнаруже-
ние аутоантител к растворимым печеночным антигенам anti-
SLA, которые, как оказалось впоследствии, идентичны ранее 
описанным антителам к белкам печени/поджелудочной желе-
зы anti-LP и поэтому названы антителами anti-SLA/LP, позво-
лило выделить третий тип – АИГ-3 [3, 12, 14, 16, 22].

С учетом того, что АИГ подразделяются на несколько ти-
пов, следует отметить, что АИГ 1-го типа, ассоциированный  
с фенотипом HLA-DR3, чаще развивается у молодых пациен-
тов (девочек и молодых женщин), протекает с более агрессив-
ным течением, хуже поддается глюкокортикостероидной (ГКС) 
терапии, но реже сопровождается системными внепеченоч-
ными проявлениями болезни [1,6,9,33].

АИГ 1-го типа, ассоциированный с фенотипом HLA-DR4, 
встречается чаще в старшей возрастной группе, часто сопро-
вождается системными реакциями и хорошо отвечает на им-
муносупрессивную терапию. АИГ 2-го типа в 60% случаев раз-
вивается у детей, отличается более агрессивным течением со 
случаями фульминантного течения и часто трансформируется 
в цирроз печени. Различия между АИГ-1 и АИГ-3 выражены 
меньше, чем между АИГ-1 и АИГ-2 [1, 9, 12].

Существуют варианты сочетания АИГ и холестатиче-
ского поражения печени, когда у пациентов с АИГ наблюда-
ются либо одновременно, либо последовательно клинические, 
биохимические, серологические и гистологические проявле-
ния ПБЦ или ПСХ [2, 7, 31]. Бывает наоборот, у ряда пациен-
тов с диагнозом ПБЦ или ПСХ констатируются проявления АИГ. 
Такие случаи имеют ряд обозначений и терминов, например, 
«наслаивающиеся» синдромы, «гепатитные формы ПБЦ», «вто-
ричный аутоиммунный гепатит», «комбинированный гепатит-
ный/холестатический синдром» [2, 10, 12, 14]. В нашей ста-

тье [12], согласно литературным данным, подобные случаи 
обозначены, как аутоиммунные перекрестные синдромы или 
overlap-синдромы: АИГ/ПБЦ, АИГ/ПСХ. Распространенность ва-
рианта АИГ/ПБЦ составляет 8-10% среди взрослых с диагнозом 
ПБЦ или АИГ [2, 7, 10, 12, 14]. Для диагностики АИГ/ПБЦ приме-
няют Парижские критерии – наличие не менее двух из трех 
основных критериев каждого заболевания. 

Для АИГ: 1) активность АлТ ≥ 5*ВГН (верхняя граница нормы);
2) сывороточный уровень IgG ≥ 2*ВГН или присутствие 

anti-SMA; 
3) в биопсийном препарате печени умеренный или вы-

раженный перипортальный или перисептальный лимфоцитар-
ный мелкоочаговый ступенчатый некроз [14].

Для ПБЦ: 1) активность ЩФ ≥ 2*ВГН или γ- ГТП ≥ 5*ВГН;
2) наличие АМА (антимитохондральных антител);
3) выраженные поражения желчных протоков в биопсий-

ном материале печени.
Варианты сочетания АИГ и ПБЦ всегда следует иметь в виду, 

если диагностированный ПБЦ слабо реагирует на применение 
УДХК, т.к. в таком случае решается вопрос о выборе особой так-
тики лечения с применением иммуносупрессии [31, 33]. При-
знаки обоих заболеваний могут присутствовать одновремен-
но, но в отдельных случаях начало АИГ по времени не соответ-
ствует развитию ПБЦ, который обычно развивается раньше. 

Сочетание проявлений АИГ и ПСХ. Такая комбинация 
наблюдается чаще у пациентов молодого возраста с аутоим-
мунным поражением печени [2, 3, 7, 8, 31]. Уровень распро-
страненности, по литературным данным, примерно 7–14% [8, 
10, 31]. Диагноз ПСХ крупного протока должен быть основан на 
типичной холангиографической картине. В тоже время возмож-
на ложная картина склероза внутрипеченочного билиарного де-
рева при заболевании печени с распространенным фиброзом  
и узелковой регенерацией или при циррозе [6, 7, 14]. Пациен-
ты с АИГ и ПСХ также нуждаются в иммуносупрессии [14, 25]. 
Если АИГ развился в зрелом возрасте, при отсутствии холестаза 
нет необходимости проводить магнитно-резонансную холанги-
опанкреатографию (МРХПГ). Это исследование рекомендуется 
выполнять молодым взрослым с АИГ и проявлениями холестаза, 
а также пациентам с АИГ и продолжающимся холестазом (даже 
при адекватной иммуносупрессии) с целью выявления ПСХ.

Непростые вопросы возникают при лекарственном 
поражении печени (ЛПП) и АИГ. Выделяют три варианта раз-
вития процесса [14, 18]: 

1) ЛПП с сильным иммуноаллергическим компонентом, 
имитирующим АИГ;

2) АИГ, имитирующий ЛПП, если пациент в течение по-
следних недель принимал какие-либо препараты, а после их 
отмены произошло улучшение;

3) АИГ, спровоцированный лекарственным препаратом 
(ЛПП-индуцированный АИГ). 

Эти состояния частично характеризуются общими кли-
ническими и гистологическими проявлениями, поскольку 
связаны со специфическими иммунными реакциями на анти-
гены в гепатоцитах. Дифференциальная диагностика трудна,  
т.к. для ЛПП не существует надежных диагностических кри-
териев. Диагноз основан на клинических и серологических 
показателях [14, 24]. Важным в диагностике служит анамнез 
пациента, из которого выясняется недавнее воздействие пре-
паратов, способных вызывать ЛПП-индуцированный АИГ (АИГ-
ЛПП) [14, 24]. Клинически в трети случаев могут наблюдаться 
лихорадка, сыпь, эозинофилия, как проявления гиперчув-
ствительности [14, 18, 24]. АИГ-ЛПП с тяжелым течением под-
дается лечению высокими дозами ГКС, как и лечение тяжело-
го АИГ. После отмены ГКС ЛПП не рецидивирует, тогда как АИГ 
после прекращения иммуносупрессии обычно рецидивирует 
в течение нескольких месяцев. Иногда только такое наблюде-
ние позволяет дифференцировать АИГ и ЛПП.
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Аутоиммунный IgG4-ассоциированный холангит (ИАХ).  
И причины, и триггерные механизмы неизвестны, предпола-
гается наследственная предрасположенность. При изучении 
гистологии выявляются признаки негнойного деструктивного 
холангита. В 2008 г. T. Kamisavan и A. Okamolo предложили но-
вый клинико-патологический синдромокомплекс и обозначили 
его как IgG4-ассоциированная склерозирующая болезнь – сис-
темное аутоиммунное заболевание, характеризующееся ин-
фильтрацией различных органов, включая билиарный тракт, 
IgG4-позитивными плазматическими клетками и Т-лимфоцита-
ми. Т. обр. IgG-ассоциированный холангит является гепатобили-
арным вариантом IgG4-ассоциированной болезни [5, 11, 32]. 

Диагностика ИАХ основывается на анализе клинических 
проявлений, данных лабораторных и инструментальных ис-
следований. В зарубежной литературе они получили назва-
ние HISORt-критерии (Histology, Imaging, Serology, other Organ 
involvement and Response to corticosteroids ).

При эндоскопической биопсии эпителия желчных прото-
ков в гистологии определяются IgG4-позитивные плазматиче-
ские клетки (более 10 в поле зрения) в 88% случаев [5, 11, 
20]. Инфильтрация стенки желчных протоков этими клетками 
является основным признаком, позволяющим отличить ИАХ 
от других видов холангита и рака билиарного тракта.

Гистологическая картина при ИАХ подобна изменениям 
в стенке желчного пузыря при IgG4-ассоциированном холеци-
стите (АИХ) и в поджелудочной железе при аутоиммунном пан-
креатите (АИП) и характеризуется трансмуральным фибро-
зом, плотной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией стенки 
желчного протока. Кроме того, в перипортальной области пе-
чени выявляется облитерирующий флебит [5, 11, 20, 32]. Не-
смотря на выраженное перидуктальное воспаление желчный 
эпителий при ИАХ обычно интактен, в то время как при ПСХ на 
слизистой оболочке часто находят эрозии. Нейтрофилы, обыч-
ные для гистологических препаратов при ПСХ, не характерны 
для ИАХ. Фиброзно-склеротические процессы, сопровождаю-
щие ИАХ, характерны и для других холангитов, поэтому необ-
ходимо проводить дифференциальную диагностику и в первую 
очередь с ПСХ. При локализации в дистальных отделах общего 
желчного протока ИАХ часто сочетается с АИП. В этих случа-
ях фиброзно-склеротические изменения находят и в главном 
панкреатическом протоке. При ПСХ поджелудочная железа  
в процесс не вовлекается. В отличие от ПСХ IgG4-ассоцииро-
ванный склерозирующий холангит не связан с воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, а сочетается с болезнями 
почек, легких, простаты, слюнных желез [5, 11, 20, 32].

Наиболее частые клинические симптомы при ИАХ: желту-
ха, потеря массы тела, умеренная абдоминальная боль, сте-
аторея. Отличить ИАХ и ПСХ помогает анализ клинического 
течения заболевания. Клинической особенностью ПСХ явля-
ется прогрессирующее течение с вовлечением в процесс вну-
три- и внепеченочных желчных протоков, что в итоге приводит 
к развитию цирроза печени. Эффект от кортикостероидной те-
рапии при ПСХ сомнительный, определенную надежду на воз-
можное выздоровление дает трансплантация печени [25, 27].

ПСХ встречается обычно в возрасте 30–40 лет и часто 
связан с воспалительными заболеваниями кишечника. Паци-
енты с ИАХ (IgG4-связанным склерозирующим холангитом) 
стар ше пациентов с ПСХ, имеют более выраженную обтураци-
онную желтуху, тогда как желтуха при ПСХ появляется на более 
поздних стадиях [ ]. При холангиографии ИАХ характеризуется 
большим количеством сегментарных стриктур и стриктур дис-
тальных желчных протоков по сравнению с ПСХ, при котором 
преобладают стриктуры, напоминающие связку бус [11, 25, 27].

Согласно литературным данным, при ретроспективном 
анализе больших групп у 7–9% больных ПСХ находили повы-
шенный уровень IgG4 в крови. Поэтому часть из них вероятно 
были пациентами с ИАХ, но ошибочно могли быть расценены 
как с ПСХ [5, 32].

Лечение

В рекомендациях Европейской ассоциации по изучению 
печени (EASL) оптимистично звучит цель лечения аутоиммун-
ного гепатита – достижение полной ремиссии заболевания  
и предотвращение прогрессирования поражения печени.

Согласно клиническому протоколу по диагностике и лече-
нию пациентов с заболеваниями органов пищеварения МЗ 
РБ (2016 г.), лечение активной фазы АИГ начинается с ком-
бинированной терапии пероральным приемом преднизолона 
и азатиоприна по следующей схеме:

1-ая неделя – преднизолон 60 мг/сут;
2-ая неделя – преднизолон 50 мг/сут;
3-я неделя – преднизолон 40 мг/сут и азатиоприн 50 мг/сут;
4-ая неделя – преднизолон 30 мг/сут и азатиоприн 50 мг/сут;
5-ая неделя – преднизолон 25 мг/сут и азатиоприн 100 мг/сут;
6-ая неделя – преднизолон 20 мг/сут и азатиоприн 100 мг/сут;
7-ая нелеля – преднизолон 15 мг/сут и азатиоприн 100 мг/сут;
8-ая и 9-ая недели – преднизолон 12,5 мг/сут и азатио-

прин 100мг/сут;
10-ая неделя – преднизолон 10 мг/сут и азатиоприн 

100 мг/сут.
При непереносимости азатиоприна, или наличия проти-

вопоказаний для его назначения, рекомендуется монотера-
пия пероральным преднизолоном:

1-ая неделя – преднизолон 60 мг/сут;
2-ая неделя – преднизолон 40 мг/сут;
3-ая и 4-ая недели – преднизолон 30 мг/сут;
5-ая и 6-ая недели – преднизолон 20 мг/сут.
Поддерживающая терапия в фазу ремиссии продолжает-

ся 2–4 года.
Волнообразное течение заболевания и возможность суб-

клинического прогрессирования указывает на то, что если па-
циент с легкой формой болезни не получает лечение, он все 
равно должен регулярно обследоваться, в том числе с выпол-
нением биопсии печени, если происходит колебание активно-
сти АлТ и уровня IgG. Пациентов с клиническими проявления-
ми и пациентов с выраженным фиброзом или циррозом всег-
да следует начинать лечить, поскольку эти состояния служат 
отрицательными прогностическими факторами. Успешное 
лечение может приводить к значительному регрессу склероти-
ческих изменений [10, 19, 23, 35, 36].

Лечение первичного билиарного цирроза включает, 
согласно клиническому протоколу, следующую медикамен-
тозную терапию: урсодезоксихолевую кислоту 13-15 мг/кг/сут  
в 2 приема, длительно; при кожном зуде: рифамицин 150 мг/
сут с повышением дозы до 600 мг/сут под контролем лабора-
торных печеночных тестов; при неэффективности – сертралгин 
до 100 мг/сут. При остеопорозе – препараты кальция (1000– 
1500 мг/сут) и витамин D (400–800 ЕД/сут), при наличии  
в анамнезе патологического перелома и значения Т-крите- 
рия < –2,5 назначаются бисфосфонаты (например, алендроновая 
кислота 10 мг/сут или 70 мг/нед, ибандроновая кислота 150 мг  
1 раз в месяц). При стеаторее: ретинол 3300МЕ 1 раз в 10 дней 
внутрь; менадион 10 мг в неделю в/м; токоферол 200 мг/сут 
внутрь; при сухом синдроме используются искусственные слезы 
и искусственная слюна; при рефрактерности к ним – пилокарпин 
1% – по 1–2 капли 2–4 раза/сут закапывать в конъюнктивальный 
мешок. Пациенты с ПБЦ подлежат диспансерному наблюдению, 
относятся к группе риска по гепатоцеллюлярному раку.

Лечение аутоиммунного IgG4-ассоциированного холангита

Кортикостероидная терапия является основным методом 
лечении. После 3 месяцев иммуносупрессивной терапии до-
стигается эффект в отношении подавления активности ИАХ и, 
как правило, наступает полная ремиссия. Однако особенно-
сти локализации патологического процесса отражаются на 
отдаленных результатах лечения. Ретроспективный анализ 
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показывает, что у пациентов с повреждением проксимальных 
внепеченочных и внутрипеченочных желчных протоков более 
высок риск рецидивов по сравнению с больными, имеющими 
только дистальные стриктуры желчных протоков (64% против 
32%). Преднизолон назначают в дозе 0,6–1,0 мг/кг/сут. Обычно 
доза уменьшается на 5–10 мг каждые 1–2 недели до суточной 
дозы 20 мг, а затем снижается по 5 мг каждые 2 недели. Аза-
тиоприн в дозе до 2 мг/кг/сут назначают при проксимальных 
внепеченочных и внутрипеченочных стенозах, а также при 
рецидивах. Значительный процент пациентов с ИАХ требуют 
временного стентирования желчных протоков в целях восста-
новления оттока желчи. Лечение в течение 3 мес. достаточ-
но для большинства больных, но поддерживающая терапия  
в пониженных дозах может продолжаться, если активность 
болезни не исчезнет полностью и имеется угроза обострения. 
Отдаленный прогноз неизвестен. Несмотря на перипорталь-
ное склерозирующее воспаление, фиброз или цирроз печени 
встречается редко. Имеются только отдельные сообщения  
о возможности прогрессирования болезни до цирроза с пор-
тальной гипертензией [5, 6, 10, 35, 36].

Освещая вопросы лечения аутоиммунных заболеваний 
печени, следует отметить, что стандартное лечение эффек-
тивно у большинства, хотя и не у всех пациентов. Даже при 
наличии эффекта у пациентов могут развиваться побочные 
явления, связанные с лечением. Не следует забывать о риске 
инфекций и печеночной недостаточности и, возможно, про-
филактически применять антибиотики и противогрибковые 
препараты [10, 14]. Трансплантацию печени рекомендуется 
рассматривать как альтернативу медикаментозной терапии, 
оптимальные сроки ее выполнения могут быть различны и ин-
дивидуальны [10,14]. Коротко об АИГ de novo, который может 
развиться спустя годы после трансплантации. Его следует отли-
чать от острого или хронического отторжения, вирусной инфек-
ции и побочного эффекта лекарственных средств. Стратегия ле-
чения такая же, как при рецидиве АИГ [14, 29, 30]. Если АИГ de 
novo прогрессирует до потери трансплантанта, следует рассма-
тривать возможность повторной трансплантации [14, 29, 30]. 

В итоге данного сообщения следует отметить, что в на-
стоящее время большинство пациентов вынуждены ежеднев-
но в течение всей жизни принимать лекарственные средства. 
Медицина сегодняшнего дня не может предложить полное 
излечение при аутоиммунных заболеваниях печени. Надежда 
на тесное сотрудничество ученых фундаментальных наук, до-
стижений в изучении иммунологии, генетики и др. наук [6, 7, 
10, 13, 14, 17, 26, 28]. 
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ОсОбЕННОстИ лЕчЕНИЯ АртЕрИАлЬНОй гИпЕртЕНЗИИ  
В ОтДЕлЬНых клИНИчЕскИх сИтУАЦИЯх (Часть 1)

Кафедра военно-полевой терапии военно-медицинского факультета в УО «БГМУ»1, 
РНПЦ «Кардиология»2

В обзоре представлены обновленные Рекомендации по обследованию и лечению пациентов с артериальной гипер-
тензией, принятые в июне 2018 года на конгрессе Европейского общества по артериальной гипертензии, а затем 
в августе 2018 года на ежегодном конгрессе Европейского общества кардиологов. Особенный интерес представляют 
различные вопросы, посвященные особенностям лечения артериальной гипертензии в отдельных клинических ситуа-
циях. Несмотря на крайне высокие уровни доказательств, в новой версии Рекомендаций, многие позиции представ-
ленного документа профессиональному сообществу представляются спорными. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, антигипертензивная терапия, сахарный диабет, рефрактерная 
гипертензия, обструктивное апноэ, метаболический синдром.

A. S. Rudoy, A. A. Bova, M. M. Livenceva

features of treatMent of arterial hyPertension  
in sPecific clinical situations (Part 1)

The review presents updated Guidelines for the management of arterial hypertension, adopted at the congress of the European 
Society of Hypertension in June 2018, and then at the annual congress of the European Society of Cardiology in August 2018.  
Of particular interest are various questions about the features of the treatment of arterial hypertension in certain clinical 
situations. In the new version of the Recommendations, many of the positions presented in the document to the professional 
community are contradictory, despite the extremely high level of evidence.

Key words: arterial hypertension, antihypertensive therapy, diabetes, refractory hypertension, obstructive sleep apnea, 
metabolic syndrome. 

У  различных категорий пациентов в рекомендациях 
2018 г. достаточно четко отражены нормативы АД, 

факторы и стратификация риска АГ, представления о целевых 
уровнях АД [1]. 

Впервые добавлены разделы, касающиеся ведения па-
циентов с такими сопутствующими заболеваниями и особы-
ми ситуациями как, хронической обструктивной болезнью 
легких, ФП и другими нарушениями ритма, онкологическими 
заболеваниями, половой дисфункцией. Рекомендации допол-
нены разделами по пероральной антикоагулянтной терапии, 
гипогликемической терапии, периоперативному ведению па-
циентов и по ведению пациентов с гипертоническими криза-
ми, ОНМК, АГ при беременности.

Четко прослеживаются упрощения терапевтических алго-
ритмов. Внедрение стратегии одной таблетки, приоритет фик-
сированных комбинаций двух, а при необходимости – трех ле-
карственных препаратов, начало терапии с двух препаратов 
в виде фиксированной комбинации показано большинству 
пациентов. Предпочтение отдается комбинациям блокатора 
РААС (иАПФ или БРА) с АК и/или диуретиками (тиазидные и ти-
азидоподобные, такие как хлорталидон или индапамид). 

Позиция назначения БАБ. Отдельно требуется обсужде-
ние роли БАБ, т.к. обозначены некоторые изменения в их по-

зиции, несмотря на то, что они входят в список базовой ан-
тигипертензивной терапии. Согласно новым рекомендациям, 
они могут быть назначены в качестве антигипертензивных 
препаратов (АГП) только при наличии специфических клини-
ческих ситуаций, таких как сердечная недостаточность (СН), 
стенокардия, перенесенный ИМ, необходимость контроля 
ритма сердца, беременность или ее планирование. Однако  
в качестве начальной терапии при неосложненной АГ этот 
класс препаратов не рекомендован. В этом отношении пози-
ция БАБ стала такой же, как в американских рекомендациях 
2017 года [2]. Более того, позиция БАБ по сути дела стала та-
кой же, как в рекомендациях экспертов Национального кли-
нического института Великобритании (NICE) и Британского 
общества по изучению АГ 2006 года, согласно которой в алго-
ритме первичного выбора антигипертензивной терапии (АГТ) 
для лечения пациентов неосложненной АГ β-адреноблокаторы 
стоят на самом последнем месте и не относятся к препара-
там первой линии. При этом в прошлых рекомендациях ев-
ропейские эксперты отмечали, что критика БАБ (из-за отри-
цательных метаболических эффектов) не должна относиться  
к вазодилатирующим представителям, таким как небиволол  
и карведилол [3]. В Российских рекомендациях к этому спи-
ску были добавлены еще метопролол и бисопролол [4]. Однако  


