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Съкращения и акроними

ABI Ankle–brachial index 
Индекс глезен–мишница

ABPM Ambulatory blood pressure monitoring 
Амбулаторно мониториране на кръвното 
налягане

ACCOMPLISH Avoiding Cardiovascular Events Through 
Combination Therapy in Patients Living With 
Systolic Hypertension

ACCORD Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes

ACE Angiotensin-converting enzyme 
Ангиотензин-конвертиращ ензим

ACEi Angiotensin-converting enzyme inhibitor 
Ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор

ACR Albumin:creatinine ratio 
Отношение албумин:креатинин

ADVANCE Action in Diabetes and Vascular 
Disease: Preterax and Diamicron – MR 
ControlledEvaluation

AF Atrial fibrillation 
Предсърдно мъждене

ALLHAT Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment 
to Prevent Heart Attack Trial

ALTITUDE Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using 
Cardiovascular and Renal Disease Endpoints

ARB Angiotensin receptor blocker 
Ангиотензин рецепторен блокер

ASCOT Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial
AV Atrioventricular 

Атриовентрикуларен/а/о/и
BMI Body mass index 

Индекс на телесната маса
BP Blood pressure 

Кръвно налягане
bpm Beats per minute 

Удара в минута
BSA Body surface area 

Телесна повърхност
CAD Coronary artery disease 

Коронарна артериална болест
CAPPP Captopril Prevention Project
CCB Calcium channel blocker 

Калциев антагонист
CHA2DS2-VASc Congestive heart failure, Hypertension, Age 

≥75 years, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular 
disease, Age 65–74 years, Sex category (female) 
Застойна сърдечна недостатъчност, Хипер-
тония, Възраст ≥75 години, Захарен диабет, 
Инсулт, Съдова болест, Възраст  65–74 години, 
полова принадлежност (женски пол)

CKD Chronic kidney disease 
Хронично бъбречно заболяване

CK-MB Creatinine kinase-muscle/brain 
Креатин киназа-мускул/мозък

CMR Cardiac magnetic resonance 
Сърдечен (ядрено-) магнитен резонанс

COLM Combination of OLMesartan and a calcium 
channel blocker or diuretic in Japanese elderly 
hypertensive patients

CONVINCE Controlled Onset Verapamil Investigation of 
Cardiovascular End Points

COPD Chronic obstructive pulmonary disease 
Хронична обструктивна белодробна болест

COPE Combination Therapy of Hypertension to 
Prevent Cardiovascular Events

CT Computed tomography 
Компютърна томография

CV Cardiovascular 
Сърдечносъдов/а/о/и

CVD Cardiovascular disease 
сърдечносъдово/и заболяване/ия

DBP Diastolic blood pressure 
Диастолно кръвно налягане

DENERHTN Renal Denervation for Hypertension 
Ренална денервация за хипертония

DHP Dihydropyridine 
Дихидропиридин

ECG Electrocardiogram 
Електрокардиограма

eGFR Estimated glomerular filtration rate 
(Изчислена) гломерулна филтрация

ELSA European Lacidipine Study on Atherosclerosis
ENaC Epithelial sodium channel 

Епителен натриев канал
ESC European Society of Cardiology 

Европейско кардологично дружество
ESH European Society of Hypertension 

Европейско дружество по хипертония
FEVER Felodipine Event Reduction
HAS-BLED Hypertension, Abnormal renal/liver function 

(1 point each), Stroke, Bleeding history or 
predisposition, Labile INR, Elderly (>65), Drugs/
alcohol concomitantly (1 point each) 
Хипертония, Абнормна бъбречна/чернодроб-
на функция (по 1 точка), Инсулт, Хеморагична 
анамнеза или предиспозиция, Лабилно INR, 
По възрастни (>65), Лекарства/алкохол едно-
временно (по 1 точка)

HbA1c Haemoglobin A1c 
Хемоглобин А1с

HBPM Home blood pressure monitoring 
Домашно мониториране  
на кръвното налягане

HDL-C HDL cholesterol 
HDL холестерол

HELLP Haemolysis, elevated liver enzymes, and low 
platelets 
Хемолиза, повишени чернодробни ензими и 
ниски тромбоцити

HFpEF Heart failure with preserved ejection fraction 
Сърдечна недостатъчност със запазена из-
тласкаща фракция

HFrEF Heart failure with reduced ejection fraction 
Сърдечна недостатъчност с понижена из-
тласкваща фракция

HMOD Hypertension-mediated organ damage 
Хипертонично органно увреждане

HOPE Heart Outcomes Prevention Evaluation
HYVET Hypertension in the Very Elderly Trial
i.v. Intravenous 

Венозен/а/о/и
IMT Intima-media thickness 

Дебелина интима–медия
INVEST International Verapamil-Trandolapril Study
ISH Isolated systolic hypertension 

Изолирана систолна хипертония
JUPITER Justification for the Use of Statins in Prevention: 

an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin
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LDH Lactate dehydrogenase 
Лактат дехидрогенза

LDL-C LDL cholesterol 
LDL холестерол

LEAD Lower extremity artery disease 
Артериална болест на долните крайници

LIFE Losartan Intervention For Endpoint reduction in 
hypertension

LV Left ventricular 
Левокамерен/а/о/и

LVH Left ventricular hypertrophy 
Левокамерна хипертрофия

MAP Mean arterial pressure 
Средно артериално налягане

MI Myocardial infarction 
Миокарден инфаркт

MR Magnetic resonance 
(Ядрено-) магнитен резонанс

MRA Mineralocorticoid receptor antagonist 
Минералкортикоид рецепторен антагонист

MRI Magnetic resonance imaging 
Образна дигностика с (ядрено-) магнитен 
резонанс

MUCH Masked uncontrolled hypertension 
Маскирана неконтролирана хипертония

NORDIL Nordic Diltiazem
NS Non-significant 

Несигнификантен/а/о/и
NT-proBNP N-terminal pro-B natriuretic peptide 

N-терминален про-В-натриуретичен пептид
o.d. Omni die (every day) 

Веднъж дневно/всеки ден
ONTARGET Ongoing Telmisartan Alone and in combination 

with Ramipril Global Endpoint Trial
PAC Plasma aldosterone concentration 

Плазмена алдостеронова концентрация
PAD Peripheral artery disease 

Периферно/и артериално/и заболяване/ия
PATHS Prevention and Treatment of Hypertension 

Study
PRA Plasma renin activity 

Плазмена ренинова активност
PRC Plasma renin concentration 

Плазмена ренинова концентрация
PROGRESS Perindopril protection against recurrent stroke 

study
PWV Pulse wave velocity 

Скорост на пулсовата вълна
RAS Renin–angiotensin system 

Система ренин–ангиотензин
RCT Randomized controlled trial 

Рандомизирано контролирано изпитване
RWT Relative wall thickness 

Относителна дебелина на стената
SBP Systolic blood pressure 

Систолно кръвно налягане
SCOPE Study on Cognition and Prognosis in theElderly
SCORE Systematic COronary Risk Evaluation 

Системна оценка на коронарния риск
SHEP Systolic Hypertension in the Elderly Program 

Програма систолно налягане при по-възрастни
SPC Single-pill combination 

Комбинация (от лекарства) в едно хапче
SPRINT Systolic Blood Pressure Intervention Trial
STOP-H Swedish Trial in Old Patients with Hypertension

SUCH Sustained uncontrolled hypertension 
Продължителна неконтролирана хипертония

Syst-China Systolic Hypertension in China 
Систолна хипертония в Китай

Syst-Eur Systolic Hypertension in Europe 
Систолна хипертония в Европа

TIA Transient ischaemic attack 
Транзиторна исхемична атака

TTE Transthoracic echocardiography 
Трансторакална ехокардиография

VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term Use 
Evaluation

VEGF Vascular endothelial growth factor 
Съдов ендотелен растежен фактор

WUCH  White-coat uncontrolled hypertension 
Неконтролирана хипертония на бялата прес-
тилка

1. Предисловие
Препоръките обобщават и правят оценка на наличните до-
казателства с цел подпомагане на здравните специалисти 
при избора на най-добрите стратегии на подход към всеки 
пациент с определено състояние. Препоръките и указани-
ята в тях трябва да улеснят вземането на решение от здрав-
ните специалисти в ежедневната им практика. Окончател-
ното решение при конкретния пациент обаче трябва да се 
вземе от отговарящия(те) здравен(ни) специалист(и) след 
обсъждане с пациента и когато е подходящо с придружа-
ващото лице.

В последните години Европейското кардиологично 
дружество (ESC) и Европейското дружество по хипертония 
(ESH), както и други дружества и организации публикуваха 
голям брой препоръки. За нуждите на клиничната практика 
бяха изработени качествени критерии за разработване на 
препоръки с цел изясняване на всички възможни решения 
на потребителя. Указанията за формулиране и публикуване 
на препоръки на ESC могат да бъдат намерени в уебсайта на 
ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-
Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-
Guidelines). Препоръките на ESC представят официалната 
позиция на ESC по дадена тема и се подлагат на регулярна 
актуализация.

Членовете на тази работна група бяха подбрани от ESC и 
ESH, така че да представляват специалистите ангажирани с 
медицинските грижи при пациенти с това състояние. Избра-
ни експерти в областта предприеха изчерпателен преглед на 
публикуваните данни върху поведението при това състоя-
ние в съответствие с политиката на Комитета за практически 
препоръки (CPG) на ESC и с одобрението на ESH. Направи се 
критична оценка на диагностичните и терапевтичните про-
цедури, включително оценка на отношението риск–полза. 
Нивото на доказателственост и силата на препоръките за 
конкретни варианти на поведение се прецениха и степену-
ваха съгласно предварително определени скали, които са 
очертани в Таблици 1 и 2.

Експертите участвали в работната група и рецензираща-
та група предоставиха стандартни декларации за конфликт 
на интереси относно всички взаимоотношения, които биха 
могли да бъдат счетени за реални или потенциални източ-
ници на конфликт на интереси. Тези декларации бяха съ-
брани в един файл и могат да бъдат намерени в уебсайта на 
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ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Всички промени в 
декларираните данни за конфликт на интереси, които въз-
никнаха по време на съставянето на препоръките бяха съоб-
щени на ESC и ESH и актуализирани. Работната група получи 
цялата си финансова издръжка от ESC и ESH, без участие на 
здравната индустрия.

CPG на ESC надзирава и координира изготвянето на нови 
препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одобрение 
на тези документи. Препоръките на ESC бяха подложени на 
задълбочена ревизия от експерти на CPG и външни експер-
ти, а в този случай и от експерти посочени от ESH След съ-
ответна ревизия препоръките бяха одобрени от всички екс-
перти включени в Работната група. Окончателният документ 
беше одобрен от CPG и ESH за публикуване в European Heart 
Journal и в Journal of Hypertension, както и в Blood Pressure. 
Тези препоръки са разработени след внимателно съобразя-
ване с научните и медицинските знания и доказателствата 
налични към съответната дата.

Задачата за разработване на препоръки на ESC и ESH 
включва и създаване на средства за обучение и програми 
за изпълнение на указанията, включително кондензирани 
джобни версии на препоръките, обобщаващи диапозитиви, 
брошури с основни указания, обобщаващи карти за неспе-
циалисти, както и електронна версия за дигитални прило-
жения (смартфони и т.н.). Тези версии са съкратени и поради 
това при нужда трябва винаги да се консултираме с пълния 
текст, който е свободно достъпен чрез уебсайтовете на ESC 
и ESH и се намира в уебсайтовете на EHJ и на JOURNAL OF 
HYPERTENSION. Националните дружества към ESC се насър-
чават да одобряват, превеждат и прилагат всички препо-
ръки на ESC. Програмите за одобряване са нужни, тъй като 
е доказано, че клиничният изход от заболяването може да 
бъде повлиян благоприятно чрез цялостно приложение на 
клиничните препоръки.

Необходими са проучвания и регистри, които да потвър-
дят, че реалната ежедневна практика съответства на указани-
ята в препоръките, като по този начин се затваря кръгът между 
клиничните изследвания, създаването на препоръки, разпро-
страняването и прилагането им в клиничната практика.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид Препоръките на ESC и ESH при изграждането на 
клинична преценка, както и при определяне и прилагане на 
превантивни, диагностични или терапевтични медицински 
стратегии. Препоръките на ESC не отменят по никакъв начин 
обаче индивидуалната отговорност на здравните специали-
сти за вземане на подходящи и точни решения съобразени 
със здравословното състояние на всеки пациент и след об-
съждане с пациента, а ако е подходящо и/или необходимо с 
неговия придружител. Здравният специалист отговаря и за 
проверката на правилата и регламентите приложими за ле-
карствата и устройствата към момента на предписването им.

2. Увод
Беше направен значителен прогрес за изясняване на епи-
демиологията, патофизиологията и риска свързан с хипер-
тонията, а вече съществува изобилие от доказателства де-
монстриращи, че понижаването на кръвното налягане (ВР) 
може да намали значително преждевременната болестност 
и смъртност.1–10 Редица потвърдени високоефективни и 
добре толерирани стратегии включващи начин на живот и 
лекарствено лечение успяват да постигнат желаното пони-
жение на ВР. Независимо от това, процентът на контрол на 
ВР остава нисък по света и е далеч от задоволителен в цяла 
Европа. В резултат на това, хипертонията остава главна пре-
дотвратима глобална причина за сърдечносъдови заболява-
ния (CVD) и обща смъртност в нашия континент.11–14

Настоящите препоръки 2018 на ESC/ESH за поведение при 
артериална хипертония се отнасят за възрастни с хипертония, 
т.е. за хора на възраст ≥18 години. Целите на прегледа и акту-
ализацията в тези препоръки беше да бъдат оценени и включе-
ни нови доказателства за дадените от това ръководство указа-
ния. Специфичните цели на настоящите препоръки са да бъдат 
дадени прагматични указания за подобряване на откриването 
и лечението на хипертонията и подобряване на ниската често-
та на контрол на ВР чрез популяризация на прости и ефективни 
лечебни стратегии.

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

Клас I Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура е благоприятно(а), 
полезно(а), ефективно(а).

Препоръчва се/
показано(а) е

Клас II Противоречиви доказателства и/или 
разнопосочност на мненията относно 
полезността/ефикасността на дадено лечение или 
процедура.

Клас IIa Тежестта на доказателствата/мненията е в 
полза на полезността/ефикасността.

Трябва да се вземе 
предвид

Клас IIb Полезността/ефикасността е по-слабо 
подкрепена от доказателства/мнения.

Може да се вземе 
предвид

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура не е полезно(а)/
ефективно(а), а в някои случаи може да бъде 
увреждащо(а)

Не се препоръчва
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Настоящите съвместни препоръки 2018 следват същите 
принципи, на базата на които двете дружества публикуваха се-
рия от препоръки за хипертония през 2003, 2007 и 2013 г. Tези 
фундаментални принципи са: (i) препоръките да се базират на 
правилно проведени проучвания, идентифицирани след под-
робен преглед на литературата; (ii) да се даде най-висок при-
оритет на данните получени в рандомизирани контролирани 
изпитвания (RCTs); (iii) добре проведените метаанализи на RCTs 
да бъдат взети също предвид като убедителни доказателства 
(за разлика от метаанализите разпространени в мрежата, за 

които ние смятаме че нямат същото доказателствено ниво, тъй 
като много от сравненията са нерандомизирани); (iv) да бъде 
признато, че RCTs не са в състояние да дадат отговор на много 
важни въпроси свързани с диагностиката, рисковата стратифи-
кация и лечението на хипертонията, към които могат да бъдат 
адресирани обсервационни проучвания или такива на базата 
на регистри с достатъчен научен калибър; (v) да бъде степену-
вано нивото на научни доказателства и силата на препоръките 
в съответствие с изискванията на ESC (вижте раздел 1); (vi) да 
бъде признато, че мненията върху основни препоръки може да 
се различават, което е намерило разрешение чрез гласуване и 
(vii) да бъде признато, че съществуват ситуации, за които няма 
достатъчни или изобщо липсват доказателства, но въпросът е 
важен за клиничната практика и не може да бъде пренебрег-
нат. За тези ситуации ние се позоваваме на прагматично екс-
пертно мнение и се стремим да обясним основанията му.

На всеки член на работната група бяха дадени специфични 
писмени задачи, които бяха прегледани от координаторите и 
след това от двамата председатели, единият избран от ESC, а 
другият от ESH. Текстът беше създаден за около 24 месеца, по 
време на които членовете на работната група се събираха, а 
между събранията кореспондираха интензивно помежду си. 
Преди публикуването му документът беше прегледан от евро-
пейски рецензенти подбрани от ESC и ESH, а също и от предста-
вители на Национални кардиологични дружества членуващи в 
ESC и Национални дружества по хипертония членуващи в ESH.

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

Данни, получени от многобройни 
рандомизирани клинични изпитва-
ния или мета-анализи.

Ниво на  
доказателственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпит-
ване или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.

Промени в препоръките
2013 2018
Диагноза Диагноза
Офисното BP се препоръчва за скрининг и диагностика на хипер-
тонията

Препоръчва се диагностиката на хипертонията да се базира на:
•	 Повторни измервания на BP в офиса (кабинета) или
•	 Измерване на BP извън офиса чрез ABPM и/или HBPM, ако това е логисти-

чески и икономически възможно.
Прагове на лечение
Високо-нормално BP (130–139/85–89 mmHg):
Иницииране на антихипертензивна лекарствена терапия при висо-
ко–нормално BP не се препоръчва, ако не са получени съответни 
доказателства.

Прагове на лечение
Високо-нормално BP (130–139/85–89 mmHg): Лекарствено лечение може 
да се вземе предвид, когато CV риск е много висок, поради установени CVD, 
особено CAD.

Прагове на лечение
Лечение при нискорискова степен 1 хипертония:
Иницииране на антихипертензивно лекарствено лечение трябва 
да се вземе предвид и при пациенти със степен 1 хипертония с ни-
сък–умерен риск, когато BP е в тези граници при няколко повторни 
посещения или е повишено по критериите за амбулаторно BP, кое-
то остава в тези граници, въпреки изминалия разумен период от 
време с взети мерки за начина на живот.

Прагове на лечение
Лечение при нискорискова степен 1 хипертония:
При пациенти със степен 1 хипертония с нисък–умерен риск и без данни за 
HMOD, антихипертинзивно лекарствено лечение се препоръчва, ако паци-
ентът остава хипертоничен след период с взети мерки за начина на живот.

Прагове на лечение
По-възрастни пациенти
При по-стари хора (когато все още не са навършили 80 години) 
може да се вземе предвид антихипертензивно лечение, когато SBP 
е в диапазона 140–159 и се понася добре.

Прагове на лечение
По-възрастни пациенти
Антихипертензивно лекарствено лечение и намеса в начина на живот се 
препоръчва при по-възрастни пациенти в добра кондиция (>65 години, но 
не и >80 години), когато SBP е в границите на степен 1 (140–159 mmHg), при 
условие че лечението се понася добре.

Таргетни стойности при лечение на BP Таргетни стойности при лечение на BP
Препоръчва се таргетна стойност на SBP <140 mmHg. •	 Препоръчва се първата цел на лечението да бъде понижаване на BP до 

<140/90 mmHg при всички пациенти, а при условие че лечението се пона-
ся добре, при повечето пациенти таргетни стойности на лечението тряб-
ва да станат 130/80 mmHg или по-ниски.

•	 При повечето пациенти <65 години се препоръчва понижаване на SBP в 
граници 120–129 mmHg.

Продължава

2.1. Какво е ново и какво е променено в препоръките от 2018 г. на ESC и ESH 
за поведение при артериална хипертония?
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Продължение

Таргетни стойности на антихипертензивното лечение при по-въз-
растни пациенти (65–80 години)

Таргетни стойности на антихипертензивното лечение при по-въз-
растни пациенти (65–80 години)

При по-възрастни пациенти (65–80 години) се препоръчват таргетни 
стойности на SBP 140–150 mmHg.

При по-възрастни пациенти (≥65 години) таргетните стойности на SBP 
трябва да са 130–139 mmHg.

Таргетни стойности на антихипертензивното лечение при пациен-
ти на възраст над 80 години

Таргетни стойности на антихипертензивното лечение при пациен-
ти на възраст над 80 години

При пациенти по-стари от 80 години с начално SBP ≥160 mmHg трябва да 
се вземат предвид таргетни стойности на SBP 140–150 mmHg, при условие 
че те са в добро физическо и умствено състояние.

При хора по-стари от 80 години се препоръчва SBP в границите 130–139 
mmHg, ако се понася добре.

Таргетни стойности на DBP Таргетни стойности на DBP
Винаги се препоръчва таргетни стойности на DBP <90 mmHg, освен при 
пациенти с диабет, при които се препоръчват стойности <85 mmHg.

При всички хипертензивни пациенти трябва да се вземат предвид тар-
гетни стойности на DBP <80 mmHg, независимо от нивото на риска и 
коморбидностите.

Иницииране на лекарствено лечение Иницииране на лекарствено лечение
При пациенти с подчертано високо BP или с висок CV риск може да се 
вземе предвид иницииране на антихипертензивна терапия с комбина-
ция от две лекарствени средства.

Препоръчва се иницииране на антихипертензивно лечение с комби-
нация от две лекарствени средства, за предпочитане SPC. Изключение 
правят по-възрастни и уязвими пациенти, както и тези с нисък риск и 
със степен 1 хипертония (особено ако SBP е <150 mmHg).

Резистентна хипертония Резистентна хипертония
При липса на противопоказания трябва да се вземат предвид мине-
ралкортикоид-рецепторни антагонисти, амилорид и алфа-1 блокерът 
доксазозин.

Препоръчваното лечение при резистентна хипертония е добавяне на 
ниска доза спиронолактон към съществуващото лечение или при непо-
носимост към спиронолактон добавяне на допълнителна диуретична 
терапия с еплеренон, амилорид, по-висока доза тиазиден/тиазидопо-
добен диуретик или бримков диуретик, или добавяне на бисопролол 
или доксазозин.

Терапия на базата на устройства при хипертония Терапия на базата на устройства при хипертония
В случай на неефективност на лекарственото лечение могат да се взе-
мат предвид инвазивни процедури, като ренална денервация и баро-
рецепторна стимулация.

Употребата на терапии на базата на устройства не се препоръчва за 
рутинно лечение при хипертония, освен в рамките на клинични проуч-
вания и RCT, до получаване на допълнителни данни за безопасността и 
ефикасността им.

Клас на препоръките
Клас I Клас IIa Клас IIb Клас III

ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CV = сърдечносъдов; CVD = 
сърдечносъдови заболявания; DBP = диастолно кръвно налягане; HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане; HMOD = хипертонично 
органно увреждане; RCT = рандомизирано контролирано изпитване ; SBP = систолно кръвно налягане; SPC = комбинация от лекарства в едно хапче.

Нови раздели/препоръки
•	 Кога да се подозира и как да се прави скрининг на причините 

за вторична хипертония
•	 Поведение при спешни хипертонични състояния
•	 Актуализирани препоръки за поведение към BP при остър 

инсулт
•	 Актуализирани препоръки за поведение към хипертонията 

при жени и бременност
•	 Хипертония при различни етнически групи
•	 Ефекти на надморската височина върху BP
•	 Хипертония и хронична обструктивна белодробна болест

•	 Хипертония и AF и други аритмии
•	 Употреба на перорални антикоагуланти при хипертония
•	 Хипертония и сексуална дисфункция
•	 Хипертония и онкологични терапии
•	 Периоперативен подход към хипертония
•	 Глюкозо-понижаващи лекарства и BP
•	 Актуализирани препоръки за оценка и подход към CV риск: (i) 

използване на SCORE системата за оценка на риска при паци-
енти без CVD; (ii) значение на HMOD за модифициране на CV 
риск; (iii) употреба на статини и аспирин за превенция на CVD

Нови концепции
Измерване на BP
•	 По-широка употреба на извън-офисното измерване на BP с ABPM и/или HBPM, особено HBPM, като начин за потвърждаване на диагно-

зата хипертония, откриване на хипертония на бялата престилка и маскирана хипертония и за проследяване на контрола върху BP.
По-неконсервативно лечение на BP при по-възрастни и много стари пациенти
•	 По-ниски прагове на BP и таргетни стойности при лечение на по-стари пациенти, с акцент върху съобразяването най-вече с биологична-

та, а не толкова с хронологичната възраст (т.е. значение на немощността, самостоятелността и поносимостта към лечението).
•	 Препоръки лечението никога да не бъде отхвърляно или спирано на базата на възрастта, при условие че се понася.
Стратегия за лечение с SPC за подобряване на контрола върху BP
•	 Предпочитано приложение на двойна лекарствена комбинация за начално лечение при повечето хора с хипертония.
•	 Стратегия за лечение на хипертонията с едно хапче с предпочитание към употреба на SPC при повечето пациенти.
•	 Опростени алгоритми на лекарствено лечение с предпочитана употреба на ACE инхибитор или ARB в комбинация с CCB и/или тиазиден/

тиазидоподобен диуретик като основна стратегия на лечение при повечето пациенти, при използване на бета-блокерите със специфични 
показания.

Нови таргетни граници на BP предназначени за лекуваните пациенти
•	 Таргетни граници на BP за лекуваните пациенти с цел по-добра идентификация на препоръчваната таргетна стойност на BP и по-ниски 

граници на безопасността за лекуваното BP, в зависимост от възрастта на пациента и специфичните коморбидности.
Откриване на слабо придържане към лекарствената терапия
•	 Силен акцент върху значението да се преценява придържането към лечението, като главна причина за лош контрол на ВР
Ключова роля на медицинските сестри и фармацевтите в по-дългосрочното овладяване на хипертонията
•	 Важната роля на медицинските сестри и фармацевтите в обучението, подкрепата и проследяването на лекуваните хипертензивни паци-

енти се подчертава като част от цялостната стратегия за по-добър контрол на ВР. 

ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CV = сърдечносъдов; CVD = 
сърдечносъдови заболявания; DBP = диастолно кръвно налягане; HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане; HMOD = хипертонично 
органно увреждане; RCT = рандомизирано контролирано изпитване ; SBP = систолно кръвно налягане; SPC = комбинация от лекарства в едно хапче.
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3. Дефиниция, класификация 
и епидемиологични аспекти 
на хипертонията

3.1. Дефиниция на хипертонията
Зависимостта между BP и сърдечносъдови (CV) и бъбреч-
ни събития е континуитетна, което прави разграничаване-
то между нормотония и хипертония на базата на точно оп-
ределени стойности на ВР донякъде условно.2,4,8 Въпреки 
това, по прагматични причини, в практиката се използват 
точно определени стойности на ВР с цел опростяване на 
диагнозата и избора на лечение. Епидемиологичната за-
висимост между ВР и CV риск обхваща дори и много ниски 
стойности на ВР [напр. BP (SBP) >115 mmHg]. Независимо 
от това, като „хипертония“ се определя нивото на ВР, при 
което ползите от лечението (чрез промени в начина на 
живот или с лекарства) недвусмислено надхвърлят рис-
ковете от лечението, както е документирано в клинични 
изпитвания. Беше направена ревизия на тези доказател-
ства (вижте раздел 7.2 с подробно объждане на диагнос-
тичните прагове на хипертонията), която дава основания 
за заключение, че класификацията на ВР и дефиницията на 
хипертонията остават непроменени спрямо предишните 
Препоръки на ESH/ESC (Таблица 3).15,16,17

Хипертонията се дефинира, като офисни стойности на 
SBP ≥140 mmHg и/или стойности на диастолното ВР (DBP) 
≥90 mmHg. Това се базира на доказателства от множество 
RCTs, че лечението на пациенти с тези стойности на ВР 
е полезно (вижте раздел 7). При по-млади хора, хора на 
средна възраст и по-стари хора се използва една и съща 
класификация, докато при децата и тийнейджърите се из-
позват персентили на ВР, тъй като при тях липсват данни 
от интервенционни изпитвания. Подробности за класифи-
кацията на ВР при момчета и момичета ≥16 години могат 
да бъдат намерени в Препоръки 2016 на ESH в детска и 
юношеска възраст.18

3.2. Класификация на кръвното 
налягане

3.3. Преобладаване на хипертонията
На базата на офисното BP глобалното разпространение на 
хипертонията през 2015 г. се изчислява на 1.13 милиарда,5 
включително над 150 милиона в централна и източна Евро-
па. Общата честота на хипертонията при възрастни е около 
30–45%,12 при обща възрастово стандартизирана честота 
24% при мъжете и съответно 20% при жените през 2015 г.5 
Тази висока честота персистира в целия свят, независимо от 
доходите, т.е. в страни с ниски, средни и по-високи доходи.12 
Хипертонията става все по-честа с напредване на възрастта и 
е >60% при лица на възраст >60 години.12 Със застаряване на 
населението, възприемане на по-заседнал начин на живот и 
с повишаване на телесното тегло честотата на хипертонията 
в световен мащаб ще продължи да се покачва. Изчисления-
та показват, че броят на хората с хипертония ще се увеличи с 
15–20% към 2025 г., за да достигне близо 1.5 милиарда.19

3.4. Връзка на кръвното налягане с риск 
от сърдечносъдови и бъбречни 
събития

Повишеното BP е било водещият глобален фактор допринасящ 
за преждевременна смърт през 2015 г., който е отговорен за 
почти 10 милиона смъртни случая и над 200 милиона човеко-го-

Класификация на BP

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се BP да бъде класифицирано 
като оптимално, нормално, високо–нормал-
но или степени 1–3 хипертония, в зависи-
мост от офисното BP.

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане.

Таблица 3: Класификация на офисното кръвно наляганеa и определяне на степента на хипертониятаb

Категория Систолно (mmHg) Диастолно (mmHg)

Оптимално <120 и <80

Нормално 120–129 и/или 80–84

Високо нормално 130–139 и/или 85–89

Степен 1 хипертония 140–159 и/или 90–99

Степен 2 хипертония 160–179 и/или 100–109

Степен 3 хипертония ≥180 и/или ≥110

Изолирана систолна хипертонияb ≥140 и <90

a BP категорията се определя в зависимост от клиничното BP в седящо положение и от най-високото ниво на BP, независимо дали се отнася за 
систолното или диастолното ВР.
b Изолираната систолна хипертония се степенува като степен 1, 2 или 3, според стойностите на SBP в посочените граници.
Тази класификация се използва при всички възрасти от 16 години нататък.
BP = кръвно налягане; SBP = систолно кръвно налягане.
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дини живот в инвалидност.3 Важно е да се подчертае, че въпре-
ки напредъка в диагностиката и лечението през последните 30 
години, човеко-годините в инвалидност отдавани на хиперто-
нията са нараснали с 40% от 1990 г.3 Отговорно за по-голямата 

част от смъртността и инвалидността (~70%) е SBP ≥140 mmHg, 
а най-голям брой свързани със SBP смъртни случаи годишно се 
дължат на исхемична болест на сърцето (4.9 млн.), хеморагичен 
инсулт (2.0 млн.) и исхемичен инсулт (1.5 млн.).3

Таблица 4: Фактори повлияващи сърдечносъдовия риск при хипертензивни пациенти

Демографски характеристики и лабораторни параметри

Полa (мъже >жени)

Възрастa

Тютюнопушене (настоящ или бивш пушач)a

Общ холестерола и HDL-C

Пикочна киселина

Диабетa

Наднормено тегло или затлъстяване

Фамилно обременяване с ранни CVD (мъже на възраст <55 години и жени на възраст <65 години)

Фамилна или родителска анамнеза за ранна хипертония

Ранна менопауза

Обездвижване

Психосоциални и социално-икономически фактори

Сърдечна честота (стойности в покой >80 удара/минута)

Безсимптомно HMOD

Артериална ригидност:
Пулсово налягане (при по-стари хора) ≥60 mmHg
Каротидно–феморална PWV >10 m/s

ECG LVH (индекс на Sokolow–Lyon >35 mm или R in aVL ≥11 mm; произведение от волтажа и продължителността по Cornell >2440 mm.ms или вол-
таж по Cornell >28 mm при мъже или >20 mm при жени

Ехокардиографска LVH [индекс на LV маса: мъже >50 g/m2.7; жени >47 g/m2.7 (височина в m2.7); индексацията за BSA може да се използва при паци-
енти с нормално тегло; LV маса/BSA g/m2 >115 (мъже) и >95 (жени)]

Микроалбуминурия (30–300 mg/24 h) или повишено отношение албумин–креатинин (30–300 mg/g; 3.4–34 mg/mmol) (за предпочитане в сутреш-
на порция урина)b

Умерена CKD с eGFR >30–59 mL/min/1.73 m2 (BSA) или тежка CKD с eGFR <30 mL/min/1.73 m2 b

Индекс глезен–мишница <0.9

Напреднала ретинопатия: хеморагии или ексудати, папилоедем

Установено CV или бъбречно заболяване

Мозъчно-съдова болест: исхемичен инсулт, мозъчна хеморагия, TIA

CAD: миокарден инфаркт, ангина, миокардна реваскуларизация

Наличие на атероматозни плаки в образната диагностика

Сърдечна недостатъчност, включително HFpEF

Периферна артериална болест

Предсърдно мъждене

a CV рискови фактори включени в система SCORE.
b Протеинурията и понижената eGFR са независими рискови фактори.
Вижте Таблица 6 за модификатори на CV риск.
BSA = телесна повърхност; CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронично бъбречно заболяване; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = 
сърдечносъдово/и заболяване/ия; ECG = електрокардиограма; eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; HDL-C = HDL холестерол; HFpEF = сър-
дечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; HMOD = хипертонично органно увреждане; LV = левокамерен/а/о/и; LVH = левокамерна 
хипертрофия; PWV = скорост на пулсовата вълна; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation; TIA = транзиторна исхемична атака.
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Както офисното BP, така и извън-офисното BP показват 
независимо и непрекъснато отношение към честотата на 
няколко вида CV събития [хеморагичен инсулт, исхемичен 
инсулт, миокарден инфаркт, внезапна смърт, сърдечна не-
достатъчност и периферна артериална болест (PAD)], как-
то и с крайния стадий на бъбречно заболяване.4 Нарастват 
данните за тясна връзка на хипертонията с повишен риск 
от развитие на предсърдно мъждене (AF),20 а се появиха и 
доказателства, които свързват ранното повишаване на ВР с 
повишен риск от когнитивен упадък и деменция.21,22

Непрекъсната зависимост между ВР и риска от събития 
е доказана за всички възрасти23 и при всички етнически гру-
пи,24,25 и обхваща от високи нива на ВР до относително ниски 
стойности. След 50-годишна възраст SBP изглежда по-добър 
предиктор на събития от DBP.23,26,27 Високото DBP е свързано 
с повишен CV риск и е по-често повишено при по-млади (<50 
години) спрямо по-възрастни пациенти. DBP показва тен-
денция към понижение в резултат на артериално втвърдя-
ване; съответно, от средна възраст нататък, SBP придобива 
още по-голямо значение като рисков фактор.26 При хора на 
средна и по-голяма възраст повишеното пулсово налягане 
(разликата между стойностите на SBP и DBP) има допълни-
телно неблагоприятно прогностично значение.28,29

3.5. Хипертония и обща оценка 
на сърдечносъдовия риск

Хипертонията рядко се среща изолирано и често се съчета-
ва с други CV рискови фактори, като дислипидемия и нару-
шен глюкозен толеранс.30,31 Това струпване на метаболитни 
рискови фактори оказва мултиплициращ ефект върху CV 
риск.32 Съответно, количествената оценка на тоталния CV 
риск (т.е. вероятността дадено лице да развие CV събитие за 

определен период от време) е важна част от процеса на рис-
кова стратификация при пациенти с хипертония.

Съществуват мното системи за оценка на CV риск и пове-
чето определят 10-годишен риск. След 2003 г. европейското  
ръководство за превенция на CVD препоръчва употребата 
на система SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation), за-
щото тя се базира на големи репрезентативни европейски 
кохортни групи данни (налични на: http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-
toolbox/SCORE-Risk-Charts). Системата SCORE изчислява 
10-годишния риск от първо фатално атеросклеротично съ-
битие в зависимист от възраст, пол, тютюнопушене, ниво 
на общ холестерол и SBP. SCORE-системата позволява съо-
бразяване с различни нива на CV риск в редица европейски 
страни, за което е осъществено външно потвърждение.33 
Едно от предишните ограничения на системата SCORE беше, 
че тя беше приложима само при пациенти на възраст 40–65 
години; наскоро обаче SCORE-системата беше адаптирана за 
пациенти на възраст над 65 години.34 Има подробна инфор-
мация как се преценява CV риск.35

Факторите влияещи върху CV рискови фактори при 
пациенти с хипертония са показани в Таблица 4. Хипертен-
зивни пациенти с документирани CVD, включително без-
симптомна атероматозна болест при образна диагностика, 
диабет тип 1 или тип 2, много високи нива на индивидуални 
рискови фактори (в това число степен 3 хипертония) или 
хронично бъбречно заболяване (CKD; стадии 3–5), се при-
числяват автоматично към категорията много висок (т.е. 
≥10% смъртност от CVD) или висок (т.е. 5–10% смъртност от 
CVD) 10-годишен CV риск (Таблица 5). Такива пациенти не 
се нуждаят от специално изчисляване на CV риск за опре-
деляне на техните нужди от лечение на хипертонията им и 
други CV рискови фактори. При всички останали хипертен-
зивни пациенти се препоръчва изчисляване на 10-годишния 
CV риск с помощта на системата SCORE. Оценката трябва да 

Таблица 5: Категории на десетгодишния сърдечносъдов риск (по Systematic COronary Risk Evaluation)

Много висок 
риск

Хора с някоя от следните особености:

Документирани CVD, клинични или безспорни при образна диагностика.
•	 Клиничните CVD включват остър миокарден инфаркт, остър коронарен синдром, коронарна или друг вид артериална 

реваскуларизация, инсулт, TIA, аортна аневризма и PAD
•	 Сигурно документирани с образна диагностика CVD са значима плака (т.е. ≥50% стеноза) установена с ангиография 

или ултразвук; не включва повишена дебелина на каротидната интима–медия
•	 Захарен диабет с увреждане на таргетни органи, напр. протеинурия или с голям рисков фактор, като степен 3 хипер-

тония или хиперхолестеролемия.
•	 Тежко CKD (eGFR <30 mL/min/1.73 m2)
•	 Изчислен 10-годишен SCORE ≥10%

Висок риск Хора с някоя от следните особености:
•	 Рязко увеличение на единичен рисков фактор, особено холестерол >8 mmol/L (>310 mg/dL), напр. при фамилна хи-

перхолестеролемия, или степен 3 хипертония (BP ≥180/110 mmHg)
•	 Повечето други лица със захарен диабет (с изключение на някои млади хора със захарен диабет тип 1 и без големи 

рискови фактори, които могат да бъдат с умерен риск)

Хипертонична LVH
Умерено CKD с eGFR 30-59 mL/min/1.73 m2)
Изчислен 10-годишен SCORE 5-10%

Умерен риск Лица с:
•	 Изчислен 10-годишен SCORE от 1 до <5%
•	 Степен 2 хипертония
•	 Към тази категория принадлежат много хора на средна възраст

Нисък риск Лица с:
•	 Изчислен 10-годишен SCORE <1%

BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; CVD = сърдечносъдови заболявания; eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; LVH = 
левокамерна хипертрофия; TIA =транзиторна исхемична атака; PAD = периферна артериална болест; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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бъде допълнена чрез преценка за хипертонично органно ув-
реждане (HMOD), което също може да повиши CV риск до по-
високо ниво, дори когато е безсимптомно (вижте Таблица 4 и 
раздели 3.6 и 4).

Появиха се и доказателства, че повишението на серум-
ната пикочна киселина до нива по-ниски от тези типични за 
подагра е самостоятелно свързано с повишен CV риск сред 
общото население, както и при хипертензивните пациенти. 
Като част от скрининга при хипертензивни пациенти се пре-
поръчва изследване на серумната пикочна киселина.36

SCORE-системата изчислява само риска от фатални CV 
събития. Общият риск от CV събития (фатални и нефатални) 
е приблизително три пъти по-висок от честотата на фатални-
те CV събития при мъжете и четири пъти по-висок при же-
ните. Този множител е намален до по-малко от три пъти при 
по-стари хора, тъй като при тях има по-голяма вероятност 
първото събитие да е фатално.37

Има важни общи модификатори на CV риск (Таблица 6), 
както и специфични модификатори на CV риск при пациенти 
с хипертония. Модификаторите на CV риск са особено ва-
жни при граничен CV риск и по-специално при пациенти с 
умерен риск, при които един рисков модификатор може да 
превърне умерения риск във висок риск и да повлияе върху 

избора на лечение целящ повлияване на CV рискови факто-
ри. Нещо повече, CV риск, преценен с помощта на система-
та SCORE, може да бъде модифициран за първо поколение 
имигранти в Европа, а CV рискови скорове могат да бъдат 
пригодени към такива пациенти със съответни коригиращи 
фактори (Таблица  7). Допълнителни подробности относно 
значението на модификаторите на CV риск могат да бъдат 
намерени в Препоръки 2016 на ESC за превенция на CVD.35

3.6. Значение на хипертоничното 
органно увреждане за по-точна 
оценка на сърдечносъдовия риск 
при пациенти с хипертония

Специфичен и важен аспект на количествената оценка на 
CV риск при хипертензивни пациенти е нуждата да се взе-
ме предвид влиянието на HMOD. Преди то се наричаше 
„увреждане на таргетен орган“, но терминът HMOD отра-
зява по-точно индуцирани от хипертонията структурни и/
или функционални промени в основни органи (т.е. сърце-
то, мозъка, ретината, бъбрека и васкулатурата) (Таблица 4). 
Има три важни съображения: (i) в SCORE-ситемата не са 
включени всички характеристики на HMOD (включени са 
CKD и установено съдово заболяване), а няколко HMODs 
(напр. сърдечни, съдови и ретинални) имат добре установе-
но неблагоприятно прогностично значение (вижте раздел 
5) и могат, особено ако HMOD е ясно изразено, да доведат 
до висок CV риск, дори и в отсъствие на класически CV ри-
скови фактори; (ii) наличието на HMOD е обичайно и често 
остава неразкрито;38 (iii) наличието на повече HMODs при 
един и същ пациенти също се среща често и допълнително 
увеличава CV риск.39–41 Следователно, при пациенти с хи-
пертония е важно да бъде включена оценка за HMOD, коя-
то помага за идентифициране на високорискови или много 
високорискови хипертензивни пациенти, които иначе мо-
гат да бъдат погрешно класифицирани по системата SCORE 
като по-нискорискови.42 Това е особено валидно за наличи-
ето на левокамерна хипертрофия (LVH), CKD с албуминурия 
или протеинурия или артериално втвърдяване,43 (вижте 
раздел 5). Отражението на стадиите на еволюция на хипер-
тоничното органно увреждане (от липса на усложнение до 
безсимптомно или проявено заболяване) при различни сте-
пени на хипертония и наличието на CV рискови фактори, 
HMOD или коморбидности е илюстрирано във Фигура 1 за 
лица на средна възраст.

3.7. Предизвикателства пред оценката 
на сърдечносъдовия риск

CV се влияе силно от възрастта (т.е. по-старите хора са не-
изменно с по-висок абсолютен CV риск). Напротив, абсо-
лютният риск при по-млади лица, особено по-млади жени, 
е неизменно по-нисък, дори и при тези с изразено повишен 
рисков профил. При тях относителният риск е повишен, 
дори и при нисък абсолютен риск. Предложено е използ-
ване на израз „възраст на CV риск“ като подходящ начин за 
обозначаване на риска и избора на лечение, особено при 
по-млади хора с нисък абсолютен, но с висок относителен 
риск.35 Това става чрез илюстрация как един по-млад па-
циент (напр. на възраст 40 години) с рискови фактори, но 
нисък абсолютен риск, има CV риск съответстващ на много 

Таблица 6: Рискови модификатори повишаващи 
сърдечносъдовия риск изчислен 
по системата Systemic COronary Risk 
Evaluation (SCORE)35

Социална депривация, от която произлизат много причини 
за CVD

Затлъстяване (измерено чрез BMI) и централен тип затлъстя-
ване (измерено чрез обиколката на талията)

Обездвижване

Психосоциален стрес, включително жизнено изчерпване

Фамилна анамнеза за преждевременни CVD (настъпили на <55 
години при мъже и <60 години при жени)

Автоимунни и други възпалителни заболявания

Големи психиатрични заболявания

Лечение за инфекция с човешки имунодефицитен вирус

Предсърдно мъждене

LV хипертрофия

CKD

Синдром на обструктивна сънна апнея

BMI = индекс на телесната маса; CKD = хронично бъбречно заболя-
ване; CVD = сърдечносъдови заболявания; LV = левокамерна.

Таблица 7: Корекционни фактори на оценката 
на сърдечносъдовия риск със 
SystemicCOronary Risk Evaluation 
(SCORE) при имигранти от първо 
поколение в Европа35

Регион на произход Умножител
Южна Азия 1.4

Субсахарска Африка 1.3

Кариби 1.3

Западна Азия 1.2

Северна Африка 0.9

Източна Азия 0.7

Южна Америка 0.7
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по-възрастен човек (60 години) с оптимални нива на рис-
ковите фактори; и така, възрастта на сърдечния риск на 
по-младия пациент е 60 години. Възрастта на CV риск може 
да бъде изчислена автоматично с помощта на HeartScore 
(www.heartscore.org).

Второ обстоятелство е, че наличието на придружаващо 
заболяване често се отбелязва по бинарен начин в систе-
мите за оценка на CV риск (напр. диабет, да/не). Това не от-
разява значението на тежестта или продължителността на 
придружаващите заболявания върху тоталния CV риск. На-
пример, дълготрайният диабет е ясно свързан с висок риск, 
докато при наскоро настъпил диабет рискът е по-неясен.34

Третият специфичен за хипертонията ребус е кои стой-
ности на ВР да бъдат използвани в оценката на CV риск при 
пациент, който получава лечение за хипертония. Ако лече-
нието е започнало наскоро, най-вероятно е подходящо да се 
използват стойностите на ВР преди започване на лечението. 
Ако е проведено продължително лечение, използването на 
текущата стойност на ВР на фона на лечение неизменно ще 
доведе до подценяване на риска, защото не отразява про-
дължителната предшестваща експозиция на по-високи нива 
на ВР, а антихипертензивното лечение не води до пълна от-
мяна на риска, дори и при добър контрол на ВР. Ако лече-
нието е било продължително, тогава трябва да се използва 
„стойността на лекуваното ВР“ с възражението, че изчисле-
ният CV риск ще бъде по-нисък от действителния риск при 
пациента. Четвъртият ребус е по какъв начин в калибрира-
ните според офисните стойности на ВР рискови калкулатори 
да се използват извън-офисните стойности на ВР. Тези разно-
образни ограничения трябва да се имат предвид при калку-
лиране на CV риск в клиничната практика.

4. Измерване на кръвното 
налягане

4.1. Измерване на конвенционалното 
офисно кръвно налягане

Аускултаторните или осцилометричните полуавтоматични или 
автоматични сфигмоманометри са предпочитаният метод за 
измерване на ВР в лекарския кабинет (офиса). Тези устройства 
трябва да бъдат утвърдени в съответствие със стандарните ус-
ловия и протоколи.44 В началото трябва да бъде измерено BP 
на двете ръце с помощта на маншет с подходящи за обиколката 
на мишницата размери. Постоянната и значима разлика в SBP 
на ръцете (т.е. >15 mmHg) е свързана с повишен CV риск,45 най-

Стадии на х ипер-
тоничната болест

Други риск ови 
фактори, HMOD 

или заболяв ания

Степенуване на BP (mmHg)

Високо нормално
SBP 130–139
DBP 85–89

Степен 1
SBP 140–159
DBP 90–99

Степен 2
SBP 160–179
DBP 100–109

Степен 3
SBP ≥180

или DBP ≥110

Стадий 1
(неусложнена)

Няма други риско-
ви фактори Нисък риск Нисък риск Умерен риск Висок риск

1 или 2 рискови 
фактора Нисък риск Умерен риск Умерен до висок 

риск Висок риск

≥3 рискови фак-
тора

Нисък до умерен 
риск

Умерен до висок 
риск Висок риск Висок риск

Стадий 2
(безсимптомна 

болест)

HMOD, степен 3 
CKD или захарен 

диабет без органно 
увреждане 

Умерен до висок 
риск Висок риск Висок риск Висок до много 

висок риск

Стадий 3
(установена 

болест)

Установени CVD, 
степен ≥4 CKD или 
захарен диабет с 

органно увреждане

Много висок риск Много висок риск Много висок риск Много висок риск

Фигура 1: Класификация на стадиите на хипертония според нивата на кръвно налягане, наличието на сърдечносъдо-
ви рискови фактори, хипертоничното органно увреждане или коморбидностите.

Като илюстрация е използван CV риск при мъж на средна възраст. CV риск не съответства непременно на действителния 
риск в различни възрасти. Употребата на система SCORE се препоръчва за практическо изчисляване на CV риск с цел 
вземане на решение за лечение. 

BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; CV = сърдечносъдов/а/о/и; DBP = диастолно кръвно на-
лягане; HMOD = хипертонично органно увреждане; SBP = систолно кръвно налягане; SCORE = Systematic COronary Risk 
Evaluation.

Хипертония и оценка на CV риск

Препоръки Класа Нивоb

Оценка на CV риск със системата SCORE се 
препоръчва при хипертензивни пациенти, 
които все още не са с висок или много висок 
риск, дължащ се на установени CVD, бъбреч-
но заболяване или диабет, рязко повишен 
единичен рисков фактор (напр. холестерол) 
или хипертонична LVH.33,35

I B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CVD = сърдечносъдови заболявания; LVH = левокамерна хипер-
трофия; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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вероятно поради атероматозна съдова болест. Когато бъде 
установена разлика на ВР между двете ръце при симултанно 
в идеалния случай измерване, всички следващи измервания 
трябва да се правят на ръката с по-високи стойности на ВР.

При по-стари хора, лица с диабет или с други причини за 
ортостатична хипотония, ВР трябва да се измери 1 минута и 3 
минути след изправяне. Ортостатичната хипотония се дефини-
ра като понижение на SBP с ≥20 mmHg или на DBP с ≥10 mmHg 
в рамките на 3 минути след изправяне и е свързана с повишен 
риск от смъртност и CV събития.46 Сърдечната честота също 
трябва да бъде отчетена по време на измерване на ВР, тъй като 
сърдечната честота в покой е независим предиктор на CV бо-
лестни или фатални събития,47 макар че сърдечната честота не 
е включена в нито един алгоритъм за CV риск. В Таблица 8 са 
обобщени препоръчваните процедури за рутинно измерване 
на офисното ВР. Необходимо е да се подчертае, че офисното ВР 
често се измерва неправилно, с недостатъчно внимание към 
стандартните условия препоръчвани за правилно измерва-
не на офисното ВР. Неправилното измерване на офисното ВР 
може да доведе до неточно класифициране, надценяване на 
истинското ВР на пациента и ненужно лечение.

4.2. Ненаблюдавано измерване на кръв-
ното налягане в кабинета (офиса)

Автоматичните многократни измервания на ВР в лекар-
ския кабинет (офиса) подобряват възпроизводимостта на 
измереното ВР. Ако пациентът седи сам и без наблюдение, 
„ефектът на бялата престилка“ (вижте раздел 4.7.1) може да 
бъде намален значително48 или да бъде елиминиран.49 Ос-
вен това, стойностите на BP са по-ниски от получените при 
конвенционално офисно измерване на ВР и са подобни или 
даже по-ниски спрямо тези получени при амбулаторно мо-
ниториране на кръвното налягане (ABPM) през деня или 
домашно мониториране на кръвното налягане (HBPM).50 
Използването на ненаблюдавано офисно измерване на ВР 
в скорошното клинично проучване [Systolic Blood Pressure 
Intervention Trial (SPRINT)]51 е предизвикало спорове относно 
количественото му съотношение спрямо конвенционалното 
офисно измерване на ВР (което е било основа на всички дан-
ни от предишни епидемиологични и клинични изпитвания); 
поставена е под въпрос и приемливостта му за рутинната 
клинична практика. Понастоящем, съотношението между 
измерванията на ВР получени чрез конвенционален офисен 
способ и ненаблюдаваното измерване на ВР в офиса остава 
неизяснено, но наличните данни подсказват, че нивата на 
конвенционалното офисно SBP могат да бъдат с най-малко 
5–15 mmHg по-високи от нивата на SBP получени при нена-
блюдавани измервания на ВР в офиса.52 Също така, данните 
относно прогнозната стойност на ненаблюдаваното офисно 
ВР са много ограничени, т.е. доколко те гарантират най-мал-
ко същата способност за предсказване на клиничния изход, 
като тази на конвенционалните офисни измервания на ВР.53

4.3. Измерване на кръвното налягане 
извън офиса

Извън-офисно измерване на BP се отнася за HBPM или ABPM, 
последното обикновено продължава 24 часа. То осигурява 
по-голям брой измервания на ВР от конвенционалното оф-
исно измерване на ВР в условия, които са по-представител-
ни за ежедневния живот. Скорошни заявления за позиция 
и практически препоръки осигуряват много подробна ин-
формация за ABPM54 и HBPM,55 и са дадени по-долу в кратко 
резюме.54,56

4.4. Домашно мониториране 
на кръвното налягане

Домашното BP е средната стойност от всички измервания на 
ВР извършени с полуавтоматичен калибриран ВР-монитор 
за минимум 3 дни и за предпочитане 6–7 последователни 
дни преди всяко клинично посещение с измервания сутрин 
и вечер направени в спокойно помещение след 5 минути по-
чивка, в седящо положение на пациента с опора на гърба и 
ръката. Във всяка сесия трябва да бъдат направени две из-
мервания с интервал от 1–2 минути.57

В сравнение с офисното ВР, стойностите на HBPM са 
обичайно по-ниски, а диагностичният праг за хипертония е 
≥135/85 mmHg (съответстващи на офисно ВР ≥140/90 mmHg) 
(Таблица 9), като се има предвид средната стойност от до-
машните стойности на ВР измерени за 3–6 дни. В сравнение с 
офисното ВР, HBPM осигурява по-възпроизводими данни за 
ВР и е по по-тясно свързано с HMOD, особено LVH.58 Скорош-
ни метаанализи на малкото проведени проспективни проуч-
вания показаха в още по-голяма степен, че HBPM предсказва 
по-точно сърдечносъдовата заболеваемост и смъртност от 

Таблица 8: Измерване на офисното кръвно 
налягане

Пациентите трябва да са седяли 5 min удобно в спокойна обста-
новка преди да започне измерване на ВР.

Трябва да бъдат направени три измервания на BP през интер-
вал от 1–2 min и допълнителни измервания, само ако първите 
две стойности се различават с >10 mmHg. BP се отчита като 
средна стойност на последните две измервания на BP.

Може да се наложи да бъдат направени допълнителни измер-
вания при пациенти с нестабилни стойности на BP поради 
аритмии, като например при пациенти с AF, при които трябва 
да се използваj мануални аускултаторни методи, тъй като пове-
чето автоматични устройства не са потвърдени за измерване 
на BP при пациенти с AF.a

При повечето пациенти се използва стандартен гумен маншет 
(с ширина 12–13 cm и дължина 35 cm), но съществуват по-го-
леми и по-малки маншети за по-дебели (обиколка на ръката 
>32 cm) и съответно по-тънки ръце.

Маншетът трябва да бъде поставен на нивото на сърцето при 
опора за гърба и ръката с цел избягване на мускулна контрак-
ция и изометрични, зависими от усилие покачвания на ВР.

При използване на аускултаторни методи трябва да се отчитат 
тонове на Korotkoff фаза I и V (рязко затихване/изчезване) за 
идентификация на SBP и съответно DBP.

При първото посещения трябва да се измери BP и на двете 
ръце с цел откриване на възможни разлики между ръцете. 
Като референция се използва ръката с по-висока стойност.

При първото измерване на ВР при всички пациенти се правят 
измервания на BP 1 min и 3 min след изправяне от седящо по-
ложение с цел изключване на ортостатична хипотония. При 
последващи посещения на по-възрастни хора, лица с диабет и 
лица с други състояния, при които често може да на стъпи ор-
тостатична хипотония, трябва да се вземе предвид измерване 
на ВР в лежащо и право положение.

С цел изключване на аритмия трябва да се регистрира сърдеч-
на честота и да се направи палпация на пулса.

a Повечето автоматични устройства не са потвърдени за измерване 
на ВР при пациенти с AF и обикновено изписват по-скоро най-ви-
соката единична вълна на систолното налягане, а не средната стой-
ност от няколко сърдечни цикъла. Това води до надценяване на ВР. 
AF = предсърдно мъждене; BP = кръвно налягане; DBP = диастолно 
кръвно налягане; SBP = систолно кръвно налягане.
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офисното BP.59 Има и доказателства, че самостоятелното мо-
ниториране от страна на пациента може да има благоприя-
тен ефект върху придържането към назначените лекарства 
и контрола на ВР,60,61 особено когато се съчетае с обучение и 
консултации.62 Телемониторингът и приложенията за смарт-
фон могат да осигурят допълнителни предимства,63,64 като 
помагат чрез напомняне да бъдат направени измервания на 
ВР и като удобен начин за складиране и преглед на данни 
за ВР в дигитален дневник и за тяхното препращане. Ние не 
препоръчваме използването на приложения, като независе-
що от маншет средство за измерване на ВР.

4.5. Амбулаторно мониториране 
на кръвното налягане

ABPM осигурява усредняване на измереното ВР за опреде-
лен период от време, обикновено 24  ч. В типичния случай 
устройството е програмирано да записва ВР през интервали 
от 15–30 минути, обикновено се определят средни стойно-
сти за деня, за нощта и за 24 ч. Може да се води и дневник 
на дейностите на пациента и часовете му за сън. За валид-
на сесия на ABPM са необходими минимум 70% използва-
еми измервания на ВР. Стойностите получени при ABPM са 
средно по-ниски от стойностите на офисното ВР, а диагнос-
тичният праг за хипертония е ≥130/80 mmHg за периода от 
24 ч., средна стойност за деня ≥135/85 mmHg и средна стой-
ност за нощта ≥120/70 (всичките еквивалентни на офисно BP 
≥140/90 mmHg), вижте Таблица 9.

ABPM е по-добър предиктор за HMOD от офисното BP.65 
Нещо повече, данните показват постоянно, че средната 
стойност на 24-часовото амбулаторно ВР е тясно свързана с 
болестните или фаталните събития66–68 и е по-чувствите-
лен рисков предиктор за CV клиничен изход, като коронарна 
заболеваемост или смъртност и инсулт от офисното ВР.68–72

Нормално BP се понижава по време на сън. Макар че 
степента на спадане на ВР през нощта има нормално разпре-
деление сред населението, беше предложена условна гра-
нична стойност за определяне на пациентите като „дипъри“, 
ако нощното им ВР спада с >10% от средната стойност на ВР 
през деня; „дипинг“-статусът обаче често показва големи ко-
лебания между различни дни и следователно е с лоша въз-
производимост.73 Разпознати причини на липса на нощен ди-
пинг (спад) на ВР са нарушения на съня, обструктивна сънна 

апнея, затлъстяване, висок прием на готварска сол при лица 
със солева чувствителност, ортостатична хипотония, авто-
номна дисфункция, CKD, диабетна невропатия и напреднала 
възраст.54 Проучвания отчитащи дневното и нощното ВР по 
еднакъв статистически модел са установили, че нощното ВР 
е по-силен предиктор за клиничен изход от дневното ВР.54 От-
ношението нощно към дневно ВР е също значим предиктор 
за клиничен изход и пациентите с намален нощен спад на ВР 
(т.е. <10% от средната стойност на ВР през деня или отноше-
ние ден:нощ >0.9) са с повишен сърдечносъдов риск.54 Нещо 
повече, тези, при които няма нощен спад на ВР или по-висока 
средна стойност на ВР през нощта, отколкото през деня, са със 
силно повишен риск.74 Парадоксално е, че има някои данни за 
повишен риск при пациенти с прекомерен спад на нощното 
ВР,75 макар че ограничената честота и възпроизводимост на 
този феномен прави трудна интерпретацията на данните.

Редица допълнителни индикатори, извлечени от записи 
на ABPM, имат известна прогностична стойност, включител-
но 24-часовата вариабилност на ВР,76 сутрешното покачване 
на ВР77 и амбулаторният индекс на артериална твърдост.78 
Предсказващата им стойност обаче все още не е ясна. И така, 
тези индекси трябва да бъдат разглеждани, като средства за 
научно изследване, без понастоящем да са показани за ру-
тинна клинична употреба.

4.6. Предимства и недостатъци 
на амбулаторното мониториране 
на кръвното налягане и домашното 
мониториране на кръвното 
налягане

Основно общо предимство на ABPM и HBPM е, че те пра-
вят възможно диагностицирането на хипертония на бялата 
престилка и на маскирана хипертония (вижте раздел 4.7). От-
носителните предимства и недостатъци на HBPM и ABPM са 
показани в Таблица 10. Особено важно предимство на HBPM 
е, че то е много по-евтино и следователно по-достъпно от 
ABPM. Друго предимство е, че то дава възможност за множе-
ство измервания в рамките на няколко дни или даже по-дъл-
ги периоди от време, което е подходящо от клинична гледна 
точка, тъй като междудневният вариабилитет на ВР може да 
има самостоятелна прогностична стойност.79 За разлика от 
ABPM, типичните устройства за HBPM не дават възможност 
за измерване на ВР по време на рутинна дневна дейност и по 
време на сън, макар че наскоро въведеното техническо усъ-
вършенстване може да позволи измерване на ВР по време 
на сън при HBPM. Допълнително съображение е потенциал-
ното влияние на нарушената когниция върху надеждността 
на измерванията при HBPM и редките случаи на натрапливо 
поведение: обстоятелства, които могат да дадат предимства 
на употребата на ABPM, ако са нужни извън-офисни записи 
на ВР. По принцип, двата метода трябва да се разглеждат по-
скоро като взаимно допълващи се, отколкото като абсолют-
ни алтернативи.

Въпреки напредъка на извън-офисното измерване на ВР 
през последните 50 години, някои фундаментални въпроси 
все още остават, най-важният от които е дали определената от 
HBPM или ABPM терапия води до по-големи понижения на за-
боляемостта и смъртността, отколкото лечението на базата на 
конвенционалното офисно ВР, което е служило като диагнос-
тична стратегия във всички изпитвания за клиничен изход.

Таблица 9: Дефиниции за хипертония, в  зависи-
мост от нивата на офисното, амбула-
торното и домашното кръвно налягане

Категория SBP
(mmHg)

DBP
(mmHg)

Офисно BPa ≥140 и/или ≥90

Амбулаторно BP

През деня (или в будно 
състояние), средно ≥135 и/или ≥85

През нощта (или по вре-
ме на сън), средно ≥120 и/или ≥70

24 h, средно ≥130 и/или ≥80

Домашно BP, средно ≥135 и/или ≥85

a Отнася се най-вече за конвенционалното офисно ВР, а не за нeна-
блюдаваното офисно BP.

BP = кръвно налягане; DBP = диастолно кръвно налягане; SBP = сис-
толно кръвно налягане.
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4.7. Хипертония на бялата престилка 
и маскирана хипертония

Като „хипертония на бялата престилка“ се обозначава не-
лекувано състояние, при което ВР е повишено в офиса, но 
нормално, когато се измерва с помощта на ABPM, HBPM или 
и двете заедно.80 Напротив, с „маскирана хипертония“ се 
обозначават нелекувани пациенти, при които ВР е нормално 
в офиса, но е повишено при измерване с HBPM или ABPM.81 
Терминът „истинска нормотония“ се използва, когато и оф-
исните, и извън-офисните измервания на ВР са нормални, а 
„постоянна хипертония“ се използва, когато и двете са аб-
нормни. При хипертонията на бялата престилка разликата 
между най-високото офисно и най-ниското извън-офисно 
ВР се нарича „ефект на бялата престилка“ и се счита, че от-
разява главно пресорния отговор във връзка с тревожно оч-
акване  предизвикано от измерванията на ВР в офиса извър-
шени от лекар или сестра,82 макар че най-вероятно участват 
и други фактори.83

Въпреки че понятията хипертония на бялата престилка 
и маскирана хипертония бяха първоначално дефинирани за 
хора, които не са били лекувани за хипертония, сега те се из-
ползват и за описване на несъответствията между офисното 
и извън-офисното ВР при пациенти лекувани за хипертония с 
помощта на термините „маскирана неконтролирана хиперто-
ния“ (MUCH, masked uncontrolled hypertension) (офисното BP е 
добре контролирано, но домашното или амбулаторното ВР е 
повишено) и „неконтролирана хипертония на бялата престил-
ка“ (WUCH, white-coat uncontrolled hypertension) (офисното BP 
е повишено, но домашното или амбулаторното ВР е добре 
контролирано), както и „постоянна неконтролирана хиперто-
ния“ (SUCH, sustained uncontrolled hypertension)84 (и офисно-
то, и домашното или амбулаторното ВР са неконтролирани).

Изразът „ефект на бялата престилка“ се използва за опис-
ване на разликата между повишеното офисно ВР (лекувано 
или нелекувано) и по-ниското домашно или амбулаторно ВР, 
както при нелекувани, така и при лекувани пациенти.

4.7.1. Хипертония на бялата престилка
Въпреки разликите в честотата между различни проучвания, 
хипертонията на бялата престилка достига до 30–40% от хо-

рата (и >50% при тези в напреднала възраст) с повишено оф-
исно BP. Тя е по-честа с нарастване на възрастта, при жени и 
при непушачи. Честотата ѝ е по-ниска при пациенти с HMOD, 
когато офисното BP се базира на повторни измервания или 
когато лекарят не участва в измерването на ВР. Значим ефект 
на бялата престилка може да се види при всички степени на 
хипертония (включително резистентна хипертония), но чес-
тотата на хипертонията на бялата престилка е по-голяма при 
степен 1 хипертония.

HMOD е по-рядко при хипертония на бялата престилка, 
отколкото при постоянна хипертония, а скорошни проучва-
ния са показали, че рискът от сърдечносъдови събития при 
хипертония на бялата престилка е също по-нисък, отколкото 
при постоянна хипертония.68,85,86 От друга страна, в сравне-
ние с истинските нормотоници, пациентите с хипертония на 
бялата престилка имат повишена адренергична активност,87 
по-голяма честота на метаболитни рискови фактори, по-чес-
то безсимптомно сърдечно и съдово увреждане, по-голям 
дългосрочен риск от поява на диабет и прогресиране до по-
стоянна хипертония и LVH.82 Допълнително, въпреки че при 
хипертония на бялата престилка стойностите на извън-офис-
ното ВР са по-дефиниция нормални, те показват тенденция да 
са по-високи от тези при истински нормотоничните лица, кое-
то може да обясни повишения дъгосрочен риск от CV събития 
съобщаван при хипертония на бялата престилка в скорошни 
проучвания след корекция за демографски и метаболитни 
рискови фактори.85,86,88–90 Беше показано и, че хипертонията 
на бялата престилка носи по-висок CV риск при изолирана 
систолна хипертония и при по-стари пациенти,91 и най-веро-
ятно не е клинично безвредна.68 диагнозата трябва да бъде 
потвърдена чрез повторни измервания на офисното и извън-
офисното ВР и да включва подробна оценка на рискови фак-
тори и HMOD. За потвърждаване на хипертонията на бялата 
престилка се препоръчват и ABPM, и HBPM, тъй като CV ри-
скови фактори изглежда са по-ниски (и близки до тези при по-
стоянна нормотония), при лица с нормално ABPM и HBPM;82 
относно съображенията при лечение, вижте раздел 8.4.

4.7.2. Маскирана хипертония
Маскирана хипертония може да бъде установена при близо 
15% от пациентите с нормално офисно ВР.17 Честотата е по-

Таблица 10: Сравнение между амбулаторно мониторирано кръвно налягане и домашно мониторирано кръвно 

налягане

ABPM HBPM

Предимства
•	 Позволява откриване на хипертония на бялата престилка и на мас-

кирана хипертония
•	 По-голямо прогностично значение
•	 Запис и през нощта
•	 Измерване в реални житейски условия
•	 Допълнителни прогностични фенотипове BP
•	 Изобилна информация от стойностите в една единствена сесия, 

включително краткотрайни вариации на ВР

Предимства
•	 Позволява откриване на хипертония на бялата престилка и на мас-

кирана хипертония
•	 Евтино и шороко достъпно
•	 Измервания в домашни условия, които могат да бъдат в по-спокой-

но състояние, отколкото в лекарския кабинет (офиса)
•	 Ангажиране на пациента с измерване на BP
•	 Лесна повтаряемост и използване за по-дълги периоди даващи 

възможност за оценка на междудневните вариации на ВР

Недостатъци
•	 Може да бъде неудобно

Недостатъци
•	 Достъпно е само статично BP
•	 Възможности за грешка в измерванията
•	 Без нощни измерванияa

a Разработват се методи даващи възможност за нощни измервания на ВР с устройства за домашно измерване на ВР. 
ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; BP = кръвно налягане; HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане.
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голяма при по-млади хора, мъже, пушачи и тези с по-високо 
ниво на физическа активност, консумация на алкохол, безпо-
койство и стрес на работното място.54 Затлъстяване, диабет, 
CKD, фамилна анамнеза за хипертония и високо–нормално 
офисно ВР са също свързани с повишена честота на маски-
рана хипертония.17 Маскираната хипертония е свързана с 
дислипидемия и дисгликемия, HMOD,92 адренергично акти-
виране и повишен риск от развитие на диабет и постоянна 
хипертония.81,93 Метаанализи и скорошни проучвания68 по-
казаха, че рискът от CV събития е значително по-висок при 
маскирана хипертония в сравнение с нормотония, а близък 
или по-голям от този при постоянна хипертония.68,93–96 Уста-
новено е и, че маскираната хипертония повишава риска от 
CV и бъбречни събития при диабет, особено когато покачва-
нето на ВР настъпва през нощта.95,97

4.8. Скрининг за откриване 
на хипертония

Хипертонията е преобладаващо безсимптомно състояние, 
което се открива най-добре чрез организирани скринингови 
програми сред населението или при подходяща възможност 
за измерване на ВР. При предприемане на организирани скри-
нингови програми сред населението обезпокоителен брой 
хора (>50%) се оказват с хипертония.12,98 Такава висока честота 
на неподозирана хипертония се среща в целия свят, независи-
мо от икономическото състояние на проучваните страни.

При всички възрастни ВР трябва да бъде записано в меди-
цинското им досие и те трябва да са информирани за кръвно-
то си налягане и да бъдат подлагани на допълнителен скри-
нинг на равни интервали с честота зависеща от нивото на ВР. 
При здрави хора с оптимално офисно ВР (<120/80 mmHg) то 
трябва да бъде мерено през не повече от 5 години и по-често, 
когато се появят такива възможности. При пациенти с нор-
мално BP (120–129/80–84) то трябва да бъде мерено повторно 
през не повече от 3 години. При пациенти с високо–нормално 

ВР (130–139/85–89  mmHg) то трябва да се регистрира всяка 
година, поради високата честота на прогресиране на високо–
нормалното ВР до хипертония. Това се отнася и за пациенти, 
при които се открива маскирана хипертония.

4.9. Потвърждаване на диагнозата 
хипертония

BP може да варира в широки граници, поради което диагно-
стиката на хипертонията не трябва да се базира на една група 
измервания на ВР при еднократно посещение в офиса, освен 
когато ВР е значително повишено (напр. степен 3 хипертония) 
и има ясни данни за HMOD (напр. хипертонична ретинопатия 
с ексудати и хеморагии или LVH, или съдово или бъбречно 
увреждане). При всички останали (т.е. почти при всички па-
циенти) повторните измервания на ВР при повторни посеще-
ния на офиса е отдавнашна стратегия за потвърждаване на 
персистиращо покачване на ВР, както и за класифициране на 
хипертоничния статус в клиничната практика и в RCTs. Броят 
на посещенията и интервалът във времето между тях варира 
според тежестта на хипертонията и е в обратна зависимост от 
тежестта на хипертонията. Така, по-значителните покачвания 
на ВР (напр. степен 2 или повече) изискват по-малък брой по-
сещения и по-кратки интервали от време между посещения-
та (т.е. няколко дни или седмици), в зависимост от тежестта на 
повишение на ВР и дали има данни за CVD или HMOD. И об-
ратно, при пациенти с покачване на BP в диапазона на степен 
1 хипертония периодът на повторни измервания може да се 
удължи до няколко месеца, собено когато пациентът е с нисък 
риск и няма HMOD. В този период на оценка на ВР се калкули-
ра CV риск и обикновено се извършват рутинни скринингови 
изследвания (вижте раздел 3).

Настоящите препоръки поддържат и употребата на из-
вън-офисни измервания на ВР (т.е. HBPM и/или ABPM), като 
алтернативна стратегия спрямо повторните измервания 
на офисно ВР за потвърждаване на диагнозата хипертония, 

Оптимално ВР
<120/80

Повторно
измерване на ВР
поне на 5 години

Повторни
посещения

за измерване
на офисно ВР

Извън-офисно
измерване

на ВР 
(ABPM или HBPM)

Повторно
измерване на ВР
поне на 3 години

Повторно
измерване на ВР

поне на веднъж годишно

Показания за ABPM или HBPM:
вижте Таблица 11

Нормално ВР
120-129/80-84

Високо-нормално ВР
130-139/85-89

Да се има предвид
маскирана

хипертония

Извън-офисно
измерване на ВР 
(ABPM или HBPM)

Хипертония
≥140/90

Фигура 2: Скрининг и диагностика на хипертонията.

ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; BP = кръвно налягане; HBPM = домашно мониториране на 
кръвното налягане
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когато този вид измервания са логистично и икономически 
оправдани (Фигура 2).99 Подобен подход дава възможност за 
предоставяне на важна допълнителна клинична информа-
ция, напр. откриване на хипертония на бялата престилка (ви-
жте раздел 4.7.1), която трябва да се има предвид, особено 
при лица със степен 1 хипертония в офисни измервания на 
ВР и при които няма данни за HMOD или CVD100 (Таблица 11). 
Особено предизвикателство е откриването на маскирана 
хипертония (вижте раздел 4.7.2). Маскирана хипертония е 
по-вероятна при лица с ВР във високи–нормални граници, 
при които с цел изключване на маскирана хипертония тряб-
ва да се има предвид извън-офисно ВР (вижте Таблица 8). Из-
мервания на извън-офисно ВР са показани и при специфич-
ни ситуации (вижте раздел 4.10 и Таблица 11).

4.10. Клинични показания за измерване 
на извън-офисно кръвно налягане

Извън-офисните измервания на ВР се използват все по-чес-
то, особено HBPM, но и ABPM, с цел потвърждаване на ди-
агнозата хипертония. Измерването на извън-офисното ВР 
осигурява важна допълнителна информация, както беше 
обсъдено по-горе. Клиничните показания за извън-офис-
ни измервания на ВР са дадени в Таблица 11. HBPM също се 
използва все по-често от пациентите с цел проследяване 
на контрола на тяхното ВР, което засилва ангажираността 
им и може да подобри придържането им към лечението и 
контролирането на ВР.61,101,102 С повишената достъпност и по-
ниската цена на съответните устройства, тази практика ще 
става все по-обичайна.

4.11. Кръвно налягане по време 
на упражнение и на висока 
надморска височина

Важно е да се знае, че ВР нараства по време на динамично и 
статично физическо натоварване и че покачването е по изра-
зено при SBP, отколкото при DBP,103 макар че с неинвазивни 

методи само SBP може да бъде измерено надеждно. Понас-
тоящем все още няма консенсус върху нормалния отговор на 
ВР по време на натоварване. Нарастването на SBP по време 
на упражнения е свързано с ВР в покой преди натоварване, 
възрастта, артериалното втвърдяване и абдоминалното зат-
лъстяване и е донякъде по-голямо при жени, отколкото при 
мъже, както и при нетренирани лица. Има известни данни, 
че прекомерното покачване на ВР по време на натоварване 
предсказва развитие на хипертония, независимо от ВР в по-
кой.104 Въпреки това, работната проба не се препоръчва като 
част от рутинната оценка на хипертонията, поради най-раз-
лични ограничения, включително липса на стандартизация 
на методиката и дефинициите. Важно е, че при наличие на 
много високи стойности на ВР (степен 3 хипертония), паци-
енти или спортисти с лекувана или нелекувана хипертония 
не трябва да бъдат разубеждавани да извършват редовни уп-
ражнения, особено аеробни упражнения, които се считат за 
благоприятна част от промените в начина на живот целящи 
редуциране на ВР (вижте раздел 7.4.1).

Има данни, че ВР нараства с излагане на голяма надмор-
ска височина, особено над 3000 m и може би над 2000 m.105 
Това се дължи на редица фактори, включително симпатико-
ва активация. Пациенти със степен 1 хипертония могат да 
достигнат много голяма надморска височина (>4000  m) с 
подходяща терапия; пациенти с неконтролирана тежка хи-
пертония (степен 3) трябва даа избягват излагане на много 
голяма надморска височина.105

4.12. Централно аортно налягане
Различни техники позволяват с помощта на специални 
алгоритми да бъде получено аортното ВР (централно ВР) 
въз основа на измервания на периферното ВР.106,107 Някои 
проучвания и метаанализи показаха, че при хипертензив-
ни пациенти централното ВР предсказва CV събития и че 
съществува диференциален ефект на антихипертензив-
ните лекарства върху централното спрямо брахиалното 
ВР.108 Допълнителната прогностична стойност на цен-
тралното спрямо конвенционалното клинично измерено 

Таблица 11: Клинични показания за домашно мониториране на кръвното налягане или амбулаторно мониториране на кръвното налягане

Състояния, при които хипертонията на бялата престилка е по-честа, напр.:
•	 Степен I хипертония при офисно измерване на BP
•	 Рязко повишено офисно BP без HMOD

Състояния, при които маскираната хипертония е по-честа, напр.:
•	 Високо-нормално офисно BP
•	 Нормално офисно BP при лица с HMOD или с висок общ CV риск

Постурална и постпрандиална хипотония при нелекувани и лекувани пациенти

Оценка на резистентна хипертония
Оценка на контрола на BP, особено при лекуване на по-високорискови пациенти
Прекомерен отговор на BP към натоварване

Когато има значителни вариации на офисното BP

За оценка на симптоми съответстващи на хипотония по време на лечението

Специфични показания по-скоро за ABPM, отколкото за HBPM:
•	 Оценка на нощните стойности на BP стойност и за дипинг-статус (напр. при суспекция за нощна хипертония, както при сънна апнея, CKD, диа-

бет, ендокринна хипертония или автономна дисфункция)

ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; CV = сърдечносъдов/а/
о/и; HBPM домашно мониториране на кръвното налягане; HMOD = хипертонично органно увреждане.
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ВР остава неясна.109 Изключение вероятно прави изоли-
раната систолна хипертония при младите, при които пе-
риферното ВР може да бъде непропорционално повише-
но при нормално централно ВР. Това се случва при малък 
дял от по-млади пациенти, главно мъже с изолирана сис-
толна хипертония и остава неясно дали такива пациенти 
са с по-нисък риск, отколкото предполага тяхното брахи-
ално офисно ВР.110,111

5. Клинична оценка за наличие 
и степен на хипертонично 
органно увреждане при 
пациенти с хипертония

5.1. Клинична оценка
Целта на клиничната оценка е да бъде установена диагно-
зата и степента на хипертонията, скриниране на потенци-
алните вторични причини за хипертония, идентификация 
на фактори потенциално допринасящи за развитие на 
хипертония (начин на живот, придружаващи лекарства 
или фамилна анамнеза), идентификация на придружава-
щи заболявания и установяване дали има данни за HMOD 
или съществуващи CV, мозъчно-съдови, или бъречни за-
болявания.

5.2. Анамнеза
Подробната анамнеза (Таблица 12) трябва да включва 
най-вече:
•	 Време на първо диагностициране на хипертонията, 

включително записи на всякакви предишни меди-
циски скрининги, хоспитализации и т.н.

•	 Документиране на всяка сегашна и предишни стойно-
сти на ВР

•	 Документиране на назначените сегашни и предишни 
антихипертензивни лекарства

•	 Документиране на други назначени лекарства
•	 Фамилна анамнеза за хипертония, CVD, инсулт или бъ-

бречно заболяване
•	 Преценка на начина на живот, включително нива на 

физическо натоварване, промени в телесното тегло, 
хранителни навици, тютюнопушене, алкохолна упо-
треба, употреба на стимулиращи средства, анамнеза 
на съня и влияние на всяко лечение върху сексуална-
та функция

•	 Анамнеза за придружаващи CV рискови фактори
•	 Детайли и симптоми на минали и настоящи коморбид-

ности
•	 Специфична анамнеза за потенциални вторични при-

чини за хипертония(вижте раздел 8.2)
•	 Анамнеза за предишни бременности и употреба на 

перорални контрацептивни средства
•	 Анамнеза за менопауза и хормонална заместваща те-

рапия
•	 Употреба на ликорис
•	 Употреба на средства, които могат да имат пресорен 

ефект.

Измерване на BP

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчват се скринингови програми за 
хипертония.На всички възрастни (на 18 или 
повече години) трябва да бъде измерено 
офисно ВР и да бъде записано в медицин-
ското им досие, а те трябва да са наясно с 
кръвното си налягане.12,98

I B

•	 Показано е допълнително измерване на 
BP най-малко веднъж на 5 години, ако 
стойностите му остават оптимални.

I C

•	 Препоръчва се допълнително измерва-
не на ВР най-малко веднъж на 3 години, 
ако стойностите му остават нормални.

I C

•	 Ако BP остава високо–нормално, препоръ-
ките са за допълнително измерване на ВР. I C

•	 При по-стари пациенти (>50 години) 
трябва да се вземе предвид по-чест 
скрининг на офисното ВР за всяка кате-
гория ВР, поради по-стръмното покачва-
не на SBP с възрастта.

IIa C

Препоръчва се офисното ВР, поне при пър-
вото посещение, да бъде измерено и на 
двете ръце, тъй като разлика на SBP >15 
mmHg насочва към атероматозна болест и 
е свързана с повишен CV риск.45

I A

При регистриране на разлика на ВР между 
двете ръце се препоръчва всички послед-
ващи измервания на ВР да се правят на ръ-
ката с по-високи стойности на ВР.

I C

Препоръчва се диагностиката на хиперто-
нията да се базира на:
•	 Повторни измервания на офисното BP 

при повече от едно посещение, с изклю-
чение на случаите, когато хипертонията 
е тежка (напр. степен 3 и особено при па-
циенти с виск риск). При всяко посещение 
трябва да се направят три измервания на 
ВР през 1–2 min и да се направят допъл-
нителни измервания, ако първите две 
стойности се различават с >10 mmHg. ВР 
на пациента е средната стойност от по-
следните две измервания на ВР.

I C

ИЛИ
•	 Извън-офисно измерване на ВР с ABPM и/

или HBPM, при условие че тези измервания 
са логистически и икономически възможни.

I C

Извън-офисно BP (т.е. ABPM или HBPM) се 
препоръчва специфично при редица кли-
нични показания, като идентифицирана хи-
пертония на бялата престилка и маскирана 
хипертония, количествена оценка на ефекти-
те от лечението и идентификация на възмож-
ни причини за странични ефекти17,54,62,68,72 
(напр. симптоматична хипертония).

I A

Препоръчва се при всички хипертензивни 
пациенти да се направи палпация на пулса 
в покой с цел определяне на сърдечната 
честота и търсене на аритмии, като AF.20,47

I C

Други измерители и индекси на ВР (пулсово 
налягане, вариабилитет на ВР, ВР при нато-
варване и централно ВР) може да се вземат 
предвид, но понастоящем не се използват 
често в рутинната практика. Те могат да оси-
гурят полезна допълнителна информация в 
някои случаи и са ценен метод за проучвания.

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; AF = 
предсърдно мъждене; BP = кръвно налягане; CV = сърдечносъдов/
а/о/и; HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане; SBP = 
систолно кръвно налягане.
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5.3. Физикален статус и клинични 
изследвания

Физикалният статус дава важни данни насочващи към по-
тенциални причини за вторична хипертония, признаци на 

комобридности и HMOD. Офисното BP и сърдечната чес-
тота трябва да бъдат измерени, както се описва в раздел 4. 
За потвърждаване на диагнозата хипертония обикновено е 
необходимо измерване на офисното ВР при повече от едно 
посещение, освен когато за потвърждаване на диагнозата се 
използват HBPM или ABPM (вижте раздел 4). Детайли на из-
искванията за цялостно клинично изследване са очертани в 
Таблица 13, а то трябва да бъде съобразено с тежестта на хи-
пертонията и клиничните условия. В Таблица 14 са очертани 
рутинните клинични изследвания.

Таблица 12: Важна информация, която трябва да 
бъде събрана при снемане на лична и 
фамилна анамнеза

Рискови фактори
Фамилна и лична анамнеза за хипертония, CVD, инсулт или бъ-
бречно заболяване

Фамилна и лична анамнеза за придружаващи рискови фактори 
(напр. фамилна хиперхолестеролемия)

Анамнеза за тютюнопушене

Анамнеза за начин на хранене и прием на сол

Алкохолна консумация

Липса на физически натоварвания/обездвижване

Анамнеза за еректилна дисфункция

Анамнеза за съня, хъркане, сънна апнея (информация и от 
партньора)

Предшестваща хипертония по време на бременност/пре-
еклампсия

Анамнеза и симптоми за HMOD, CVD,инсулт и бъбречно 
заболяване
Мозък и очи: главоболие, световъртеж, синкоп, нарушено зре-
ние, TIA, сензорен или моторен дефицит, инсулт, каротидна 
реваскуларизация, когнитивни нарушения, деменция (при по-
възрастни)

Сърце: гръдна болка, недостиг на въздух, едем, миокарден 
инфаркт, коронарна реваскуларизация, синкоп, анамнеза за 
сърцебиене, аритмии (по-специално AF), сърдечна недоста-
тъчност

Бъбрек: жажда, полиурия, никтурия, хематурия, инфекция на 
уринарния тракт

Периферни артерии: студени крайници, интермитентна клау-
дикация, изминавано разстояние без болка, болка в покой, пе-
риферна реваскуларизация

Лична или фамилна анамнеза за CKD (напр. поликистозна бъ-
бречна болест)

Анамнеза за възможна вторична хипертония
Начало на степен 2 или 3 хипертония в млада възраст (<40 го-
дини) или внезапно развитие на хипертония, или бързо влоша-
ващо се BP при по-стари пациенти

Анамнеза за бъбречно заболяване или заболяване на пикочни-
те пътища

Стимулиращи лекарства/злоупотреба с вещества/едновре-
менни терапии: кортикостероиди, назален вазоконстриктор, 
химиотерапия, йохимбин, ликорис (сладък корен)

Повтарящи се епизоди на изпотяване, главоболие, неспокой-
ствие или сърцебиене насочващи към феохомоцитом

Анамнеза за спонтанна или провокирана от диуретици хипока-
лиемия, епизоди на мускулна слабост и тетания (хипералдос-
теронизъм))

Симптоми насочващи към тиреоидно заболяване или хиперпа-
ратиреоидизъм

Анамнеза за настояща бременност и употреба на перорални 
контрацептивни средства

Анамнеза за сънна апнея

Лечение с антихипертензивни средства
Настоящо/предшестващо лечение с антихипертензивни ле-
карства, включително ефективност и непоносимост към пре-
дишни лекарства

Придържане към терапия

AF = предсърдно мъждене; BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъ-
бречно заболяване; CVD = сърдечносъдови заболявания; HMOD = хи-
пертонично органно увреждане; TIA = транзиторна исхемична атака.

Таблица 13: Важни етапи при физикалното 
изследване

Хабитус
Измерване на телесното тегло и височината с калибрирана ска-
ла, изчисляване на BMI

Обиколка на талията

Признаци на HMOD
Неврологично изследване и когнитивен статус

Фундоскопско изследване за хипертонична ретинопатия

Палпация и аускултация на сърцето и каротидните артерии

Палпация на периферните артерии

Сравняване на ВР на двете ръце (поне веднъж)

Вторична хипертония
Оглед на кожата: петна тип „cafe-au-lait“ от неврофиброматоза 
(феохромоцитом)

Палпация на бъбреците за признаци на увеличени бъбреци 
при поликистозна бъбречна болест

Аускултация на сърцето и бъбречните артерии за шумова на-
ходка насочваща към аортна коарктация или реноваскуларна 
хипертония

Сравняване на радиалния с феморалния пулс: за откриване на 
радио-феморално закъснение при аортна коарктация

Признаци за болест на Cushing или акромегалия

Признаци на тиреоидно заболяване

BMI = индекс на телесната маса; BP = кръвно налягане; HMOD = хипер-
тонично органно увреждане

Таблица 14: Рутинни изследвания за оценка на 
хипертензивни пациенти

Рутинни лабораторни изследвания

Хемоглобин и/или хематокрит

Глюкоза в кръвта на гладно и гликиран HbA1c

Липиди в кръвта: общ холестерол, LDL холестерол, HDL холестерол

Триглицериди в кръвта

Серумен калий и натрий

Пикочна киселина в кръвта

Серумен креатинин и eGFR

Серумни чернодробни функционални тестове

Анализ на урината: микроскопско изследване, белтък в ури-
ната с експресен тест или в идеалния случай отношение 
албумин:креатинин

12-канална ECG

eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; ECG = електрокардиогра-
ма; HbA1c = хемоглобин A1c.
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5.4. Оценка на органното увреждане
HMOD обхваща структурни и функционални промени в арте-
риите или крайните органи (сърце, кръвоносни съдове, мо-
зък, очи и бъбрек), причинени от повишено ВР и е маркер за 
предклинични или безсимптомни CVD.112 HMOD е често при 
тежка или дълготрайна хипертония, но може да бъде уста-
новено и при не толкова тежка хипертония. С по-широката 
употреба на образна диагностика, HMOD се открива все по-
често при безсимптомни пациенти.43 CV риск нараства при 
наличие на HMOD и още повече, когато увреждането засяга 
повече органи.16,113,114 Някои видове HMOD могат да претър-
пят обратно развитие при антихипертензивно лечение, осо-
бено когато се приложи рано, но при дълготрайна хиперто-
ния HMOD може да стане необратимо, въпреки подобрения 
контрол на ВР.115,116 Независимо от това, антихипертензивно-
то лечение все пак играе важна роля, тъй като може да за-
бави по-нататъшното прогресиране на HMOD и да намали 
повишения CV риск при тези пациенти.116 Въпреки че в ня-
кои страни недостатъчното техническо оборудване и цената 
може да ограничи изследванията за търсене на HMOD, при 
всички хипертензивни пациенти се препоръчва провежда-

не на основен скрининг за HMOD, а по-подробна оценка се 
прави, когато наличието на HMOD би могло да повлияе на 
избора на лечение. Различните изследвания за установява-
не на HMOD са показани в Таблица 15.

5.4.1. Използване на хипертоничното органно 
увреждане в стратификацията на риска 
при хипертензивни пациенти

Както е обсъдено в раздел 3, хипертензивните пациенти с 
документирани CVD, диабет, CKD, степен 3 хипертония или 
изразено повишение на холестерола (напр. фамилна хи-
перхолестеролемия) са вече с висок или много висок риск 
(≥10% риск от фатално събитие). Така, има малка вероятност 
наличието на HMOD да повлияе на лечението, тъй като при 
тези пациенти трябва вече да са направени промени в начи-
на на живот, да са назначени антихипертензивни лекарства, 
статини, а в някои случаи и антитромбоцитни средства с цел 
редукция на риска35 (вижте раздел 9).

Основното предимство на откриването на HMOD е, че то 
може да доведе до прекласифициране на рисковата оценка на 
пациента по SCORE от нисък в умерен или от умерен във висок 
риск.117 Специфичното отражение на HMOD,114 изразяващо се с 

Таблица 15: Оценка за хипертонично органно увреждане

Основни скринингови изследвания за HMOD Показания и интерпретация

12-канална ECG Скрининг за LVH и евентуално други сърдечни нарушения и за документиране на 
сърдечната честота и сърдечния ритъм

Отношение албумин:креатинин в урината За откриване на повишена албуминова екскреция показваща вероятно бъбречно 
заболяване

Серумен креатинин и eGFR За откриване на наличие на бъбречна болест

Фундоскопия За откриване на хипертонична ретинопатия, особено при пациенти със степен 2 
или 3 хипертония

По-подробен скрининг за HMOD

Ехокардиография За оценка на сърдечната структура и функция, тъй като тази информация ще по-
влияе на решенията за лечение

Каротиден ултразвук За откриване на наличие на каротидна плака или стеноза, особено при пациенти с 
мозъчно-съдови заболявания или съдова болест с друга локализация

Абдоминален изследвания с ултразвук и Doppler •	 За оценка на бъбречните размери и структура (напр. цикатрикс) и изключване 
на обструкция на бъбречните пътища като възможни подлежащи причини за 
CKD и хипертония

•	 Оценка на абдоминалната аорта за данни за аневризмална дилатация и съдова 
болест

•	 Изследване на надбъбреците за данни за аденом или феохромоцитом (за под-
робно изследване се предпочита CT или MRI); вижте раздел 8.2 относно скри-
нинга за вторична хипертония

•	 Изследвания с Doppler на бъбречните артерии с цел скрининг за наличие на 
реноваскуларна болест, особено при установяване на асиметрични бъбречни 
размери

PWV Индекс за аортна ригидност и подлежаща артериосклероза

ABI Скрининг на данни за LEAD

Тестове за когнитивна функция За оценка на познавателната функция при пациенти със симптоматика насочваща 
към когнитивни нарушения

Образна мозъчна диагностика С цел оценка за наличие на исхемично или хеморагично мозъчно увреждане, осо-
бено при пациенти с анамнеза за мозъчно-съдова болест или когнитивен упадък.

ABI = индекс глезен–мишница; CKD = хронично бъбречно заболяване; CT = компютърна томография; ECG = електрокардиограма; eGFR = левокамерна 
хипертрофия; MRI = образна диагностика с (ядрено-) магнитен резонанс; PWV = скорост на пулсовата вълна.
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прекласификация на изчисления риск в системата SCORE, не е 
ясно дефинирано. SCORE-системата вече държи сметка за сте-
пента на хипертонията чрез включване на SBP в калкулацията 
на риска. Нещо повече, CKD и наличието на съдово заболяване 
от образната диагностика вече се определят като висок или 
много висок риск (Таблица 5). Определянето на рисковия скор 
от наличието на HMOD играе най-важна роля при хипертензив-
ни пациенти на средна възраст, много от които се оказват уме-
рено-рискови или по-високорискови, ако бъде открито HMOD. 
Освен това, риск-определящият ефект на HMOD ще бъде важен 
и при по-млади хипертензивни пациенти, които се класифици-
ра неизменно като нискорискови от системата SCORE. В до-
пълнение, откриването на HMOD при по-млади пациенти със 
степен 1 хипертония осигурява неоспорими доказателства за 
увреждащо действие на хипертонията и сочи ясна необходи-
мост от антихипертензивно лечение при пациенти, които не са 
склонни да бъдат лекувани. По същата причина, наличието на 
HMOD при пациент с високо–нормално ВР също е мотив да се 
вземе предвид антихипертензивно лечение.

Друго важно съображение е дали наличието на специ-
фични прояви на HMOD (напр. LVH или CKD) би могло да по-
влияе на избора на лекарствено лечение при хипертония. В 
предишните препоръки това беше прието за важно,17 но сега 
се счита за по-маловажно. При пациенти с по-голяма веро-
ятност за наличие на HMOD (т.е. при тези с висока степен  1 
или степен 2–3 хипертония) ние сега препоръчваме начално 
лечение с комбинация от две лекарства, обикновено ангио-
тензин-конвертиращ ензим (АСЕ) инхибитор  или ангиотензин 
рецепторен блокер (ARB) в комбинация с калциев антагонист 
(CCB) или тиазидоподобен диуретик, което би било оптимал-
но лечение при всички прояви на HMOD (виж те раздел 7).

5.5. Характеристика на хипертоничното 
органно увреждане

5.5.1. Сърцето при хипертония
Хронично повишеното работно левокамерно (LV) натоварване 
при хипертензивни пациенти може да доведе до LVH, наруше-
на LV релаксация, левопредсърдна дилатация, повишен риск 
от аритмии, особено AF и повишен риск от сърдечна недоста-
тъчност със запазена изтласкваща фракция (HFpEF) и сърдеч-
на недостатъчност с намалена изтласкваща фракция (HFrEF).

5.5.1.1. Електрокардиограма
12-каналната електрокардиограма (ECG) трябва да бъде част 
от рутинната оценка при всички хипертензивни пациенти. 
ECG не е особено чувствителен метод за откриване на LVH 
и чувствителността му варира според телесното тегло. ECG 
LVH осигурява независима прогностична информация, дори 
и след съобразяване с другите CV рискови фактори и ехо-
кардиографската LV маса.118 В допълнение към LVH, наличие-
то на „модел на стрейн“ в ECG е свързано с повишен риск.119 
Честотата на ECG LVH нараства с тежестта на хипертония-
та.120 Най-често използваните критерии за дефиниране на 
ECG LVH са показани в Таблица 16.

ECG не може да изключи LVH, защото има ниска чувст-
вителност. Когато има вероятност подробната информация 
върху сърдечната структура и функция да повлияе на из-
бора на лечение се препоръчва ехокардиография. При на-
личие на LVH в ECG, тя може да се използва за откриване на 
промени в LVH по време на проследяване при нелекувани и 
лекувани пациенти.121,122

5.5.1.2. Трансторакална ехокардиография при хипертония
Ехокардиографската LVH е мощен предиктор за смъртност, 
както сред хипертензивните пациенти, така и сред общото 
население,123,124 а регресията на ехокардиографската LVH в 
резултат на лечение на хипертонията предсказва подобрена 
прогноза.125 Двуизмерната трансторакална ехокардиография 
(TTE) дава информация и за LV геометрия, левопредсърдния 
обем, размерите на аортния корен, LV систолна и диастолна 
функция, помпената дейност и съпротивлението при изтласк-
ване.123,126,127 Дали допълнителни параметри, освен данните 
за увеличена LV маса и дилатация на лявото предсърдие, са 
полезни за стратификация на CV риск е несигурно.123,126,128 
Отделните стойности препоръчвани за определяне на LVH 
с ехокардиография са показани в Таблица  17. Триизмерната 
ТТЕ е по-надежден метод за количествен анализ,129 особено 
на LV маса,130 обемите и изтласкващата фракция, а има и по-
добра възпроизводимост от двуизмерната TTE, но е много 
по-слабо прогностично потвърдена.131 Съществува по-под-

Таблица 16: Най-често използваните прости крите-
рии и утвърдени граници на електро-
кардиографските дефиниции за лево-
камерна хипертрофия

Волтажни ECG критерии Критерии за LVH

SV1+RV5 (критерий на Sokolow–Lyon) >35 mm

R зъбец в aVL ≥11 mm

SV3+RaVL (волтаж по Cornell)a

Произведение за времетраене по Cornellb

>28 mm (мъже)

>20 mm (жени)

>2440 mm.ms

a Сума от волтажа в периферно и прекордиално отвеждане.
b Произведение „волтаж по Cornell x продължителност на QRS“ 
(mm.ms).

ECG = електрокардиограма; LVH = левокамерна хипертрофия.

Таблица 17: Ехокардиографски дефиниции за лево-
камерна хипертрофия, концентрична 
геометрия, размер на левокамерната ку-
хина и дилатация на лявото предсърдие

Параметър Измерител Граница на 
патологията

LVH LV маса/височина2.7 
(g/m2.7)

>50 (мъже)

>47 (жени)

LVHa LV mass/BSA (g/m2)
>115 (мъже)

>95 (жени)

LV концентрична 
геометрия RWT ≥0.43

Размер на LV кухина
LV теледиастолен 
диаметър/височина 
(cm/m)

>3.4 (мъже)

>3.3 (жени)

Левопредсърден 
размер (елипсовиден)

Левопредсърден 
обем/височина2 
(mL/m2)

>18.5 (мъже)

>16.5 (жени)

a При пациенти с нормално тегло може да се използва нормализа-
ция на BSA.

BSA = телесна повърхност; LV = левокамерен/а/о/и; LVH левокамер-
на хипертрофия; RWT = относителна дебелина на стената.

22 Препоръки на ESC/ESH



робна информация върху употребата на ехокардиография 
за оценка на хипертоничното сърце.43 Cърдечният магнитен 
резонанс е златен стандат за количествена оценка на сър-
дечната анатомия и функция.132–134 Абнормната LV геометрия 
при хипертензивни пациенти е често свързана с диастолна 
дисфункция,127,135 която може да бъде оценена допълнително 
с комбинацията от изследване на трансмитралния кръвоток 
и тъканния Doppler.136 Левопредсърдният размер е често 
увеличен при хипертензивни пациенти и е свързан с небла-
гоприятни CV събития128,137 и настъпване на AF,138 а се дължи 
на диастолна дисфункция.139,140 В диагностиката за вторична 
хипертония трябва да се използва и супрастернална проек-
ция с цел идентификация на аортна коарктация.141

5.5.2. Кръвоносните съдове при хипертония
5.5.2.1. Каротидни артерии
Дебелината интима-медия (IMT) на каротидните артерии, 
изчислена с каротиден ултразвук, и/или наличието на плаки 
предсказват CV риск.42,142 Това е валидно за стойността на IMT 
при каротидните бифуркации (белег главно на атероскле-
роза) и за стойността на IMT на нивото на общата каротидна 
артерия (белег главно на свързана с хипертонията хипертро-
фия). Каротидна IMT >0.9 mmсе счита за патологична,143 но 
горната граница на нормата се променя с възрастта. Наличие-
то на плака може д бъде установено по IMT ≥1.5 mm или по фо-
калното увеличение на дебелината с 0.5 mm или с 50% спрямо 
стойността на околната каротидна IMT.144 Стенотичните каро-
тидни плаки имат силна предсказваща стойност и за инсулт, и 
за миокарден инфаркт, независимо от традиционните CV ри-
скови фактори,42,142 и имат по-голяма прогностична точност 
за бъдещ миокарден инфаркт в сравнение с IMT.145 Наличието 
на каротидни плаки автоматично прекласифицира пациенти-
те от среден към висок риск;146,147 Рутинна каротидна образ-
на диагностика обаче не се препоръчва, освен при клинични 
показания (т.е. наличие на каротиден шум, предшестваща TIA 
или мозъчно-съдова болест, или като част от оценката на па-
циентите с данни за съдова болест).

5.5.2.2. Скорост на пулсовата вълна
Втвърдяването на големите артерии е най-важната патофизи-
ологична детерминанта на изолираната систолна хипертония 
и възраст-зависимото повишение на пулсовото налягане.148 
Каротидо-феморалната скорост на пулсовата вълна (PWV) е 
златният стандарт за измерване на ригидността на големите 
артерии.149 Съществуват референтни стойности на PWV при 
здрави популации и при пациенти с повишен CV риск.150 PWV 
>10m/s се счита за консервативен показател за значими на-
рушения на аортната функция при хипертензивни пациенти 
на средна възраст.149 Адитивна стойност на PWV над и отвъд 
традиционните рискови фактори, включително в SCORE и във 
Фрамингамския рисков скор, е предлагана в няколко проуч-
вания.151 Все пак, рутинната употреба на измервания на PWV 
не е походяща и не се препоръчва в обичайната практика.

5.5.2.3. Индекс глезен–мишница
Индексът глезен–мишница (ABI) може да бъде измерен или с 
автоматичен уред, или с устройство за непрекъснат Doppler 
и сфигмоманометър за BP. Ниският ABI (т.е. <0.9) съответ-
ства на артериална болест на долните крайници (LEAD) и е 
обикновено показателна за напреднала атеросклероза,152 
която има предсказваща стойност за CV събития,153 тъй като 
е свързана с почти двойно по-висок 10-годишен риск от сър-
дечносъдова смърт и честота на големите сърдечносъдови 

събития, в сравнение с общата честота за всяка Фрамингам-
ска категория.153 Даже и безсимптомната LEAD, открита по 
ниския ABI, е свързана при мъжете с висока честота на CV 
морбидност и фатални събития, която наближава 20% за 10 
години.153,154 При хипертензивни пациенти не се препоръчва 
рутинно използване на ABI, но трябва да се вземе предвид 
при пациенти със симптоми или признаци на LEAD или при 
умерено рискови пациенти, при които позитивният резултат 
би прекласифицирал пациента като високорисков.

5.5.3. Бъбрекът при хипертония
Хипертонията е втората най-важна причина за CKD след ди-
абета. Хипертонията може да бъде и признакът, с който се 
представя безсимптомна първична бъбречна болест. Нару-
шение на бъбречната функция се открива най-често по пови-
шения серумен креатинин. Той е нечувствителен маркер за за 
бъбречно заболяване, защото е необходимо голямо пониже-
ние на бъбречната функция преди креатининът да се повиши. 
Нещо повече, понижението на ВР с антихипертензивно лече-
ние често води до остро повишение на серумния креатинин с 
цели 20–30%, особено с блокери на ренин–ангиотензиновата 
система (RAS), което е на функционална основа и обикнове-
но не е израз на манифестно бъбречно увреждане, но дъл-
госрочното му клинично значение е неясно.155,156 Диагнозата 
хипертонично бъбречно увреждане се базира на находката 
за понижена бъбречна функция и/или откриване на албуми-
нурия. CKD се класифицира въз основа на изчислената гломе-
рулна филтрация (eGFR) по формулата на изследователската 
група CKD-Epidemiology Collaboration от 2009 г.157

Отношението албумин:креатинин (ACR) се измерва с 
проба от порция урина (за предпочитане сутрешна урина) 
и е предпочитаният метод за изчисляване на албуминовата 
екскреция в урината. Прогресиращата редукция на eGFR и 
повишената албуминурия показват прогресивна загуба на 
бъбречна функция, като и двата показателя са самостоятел-
ни и адитивни предиктори за повишен CV риск и прогреси-
ране на бъбречната болест.158

Серумният креатинин, eGFR и ACR трябва да бъдат доку-
ментирани при всички хипертензивни пациенти, и, ако се диаг-
ностицира CKD, трябва да бъдат повтаряни най-малко веднъж 
годишно.159 Отрицателният експресен уринен тест с лентичка 
не изключва албуминурия, за разлика от нормалния ACR.160

5.5.4. Хипертонична ретинопатия
Прогностичното значение на хипертоничната ретинопатия 
при фундоскопия е добре документирано.161 Откриването 
на ретинални хеморагии, микроаневризми, твърди ексуда-
ти, петна тип памучна прежда и папилоедем е с висока въз-
производимост, показва тежка хипертонична ретинопатия и 
има висока предсказваща стойност по отношение на смърт-
ността.161,162 Напротив, данните за артериоларно стеснение, 
фокално или генерализирано, и артериовенозни зъбци в ран-
ните стадии на хипертоничната ретинопатия имат по-слаба 
предсказваща стойност,163 а и ограничена възпроизводимост 
между различни сесии и наблюдатели, дори и при опитни на-
блюдатели.164 Фундоскопия трябва да се направи при паци-
енти със степен 2 или 3 хипертония или при хипертензивни 
пациенти с диабет, при които е по-вероятна значима ретино-
патия. Фундоскопия може да се вземе предвид и при други 
хипертензивни пациенти. Нарастващото появяване на нови 
методи за визуализация на очното дъно чрез смартфонни тех-
нологии би трябвало да увеличи приложимостта на по-рутин-
ната фундоскопия.165
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5.5.5. Мозъкът при хипертония
Хипертонията повишава честотата на мозъчното увреждане, 
най-драматичните прояви на което са транзиторна исхемична 
атака (TIA) и инсулт. В безсимптомната фаза мозъчното увреж-
дане може да бъде открито с (ядрено-) магнитна резонансна 
образна диагностика (MRI) като хиперинтензивни места в 
бялото вещество, тихи микроинфаркти (повечето от които 
са малки и дълбоки, т.е. лакунарни инфаркти), микрохемора-
гии и мозъчна атрофия.166,167 Хиперинтензитетите на бялото 
вещество и тихите инфаркти са свързани с повишен риск от 
инсулт и когнитивен упадък, поради дегенеративна и съдова 
деменция.166–169 Наличието и цената не позволяват широко из-
ползване на мозъчен MRI за оценка при хипертензивни паци-
енти, но хиперинтензитет и тихи мозъчни инфаркти трябва да 
бъдат търсени при всички хипертензивни пациенти с невро-
логични нарушения, когнитивен упадък и особено при загуба 
на памет.168,169 Фамилната анамнеза за мозъчна хеморагия в 
средна възраст и ранното начало на деменция налагат из-
следване с MRI. Когнитивното нарушение при по-стари хора е 
поне отчасти свързано с хипертония, а за клинична преценка 
при хипертензивни пациенти с анамнеза насочваща към ран-
но когнитивно увреждане трябва да се вземат предвид тесто-
ве за когнитивна оценка. Т. нар. Mini-Mental State Examination 
е широко използван в клинични проучвания метод, но сега се 
заменя от по-усъвършенствани когнитивни тестове, които са 
по-подходящи при рутинно клинично посещение.170

5.6. Регресия на хипертоничното 
органно увреждане и редукция 
на сърдечносъдовия риск 
с антихипертензивно лечение

Както беше обсъдено по-горе, оценката на HMOD може да 
има значение за стратификация на риска при пациенти с 
хипертония. В post hoc aнализи индуцираната от антихи-
пертензивното лечение регресия на някои (но не на всич-
ки) прояви на безсимптомно HMOD в резултат на лечение-

то е била свързана с понижение на CV риск, което дава 
допълнителна информация за ефективността на лечение-
то при конкретни пациенти.16,104,171 Подобни примери за 
лекарствено-индуцирана регресия има при LVH измерена 
с ECG или ехокардиография.125,172,173 Има публикации за на-
малена честота на CV събития и по-бавна прогресиране 
на бъречното заболяване при лекарствено-индуцирана 
редукция на протеинурията, особено на микроалбуми-
нурията,174 при пациенти с диабет, както и при пациенти 
без диабет, но резултатите са противоречиви.175–179 Има 
и данни, че лекарствено-индуцираните промени в eGFR 
предсказват CV събития180 и прогресиране до краен ста-
дий на бъбречно заболяване.181,182 Два метаанализа183,184 
не са успели да отчетат някаква предсказваща стойност на 
лекарствено-индуцираните редукции на каротидната IMT 
по отношение на CV събития. Свидетелствата за предсказ-
ваща сила на лекарствено-индуцираните промени върху 
други показатели за HMOD (PWV и ABI) са или ограничени, 
или липсват. Регресия на HMOD може да бъде невъзможна 
дори и при добър контрол на ВР, особено при напреднал 
стадий на HMOD, защото част от промените са станали не-
обратими.

Съществуващата информация за чувствителността и 
последователността във времето на промените в HMOD по 
време на антихипертензивно лечение са обобщени в Таб-
лица  18. Дали, кога и колко често трябва да бъде правена 
преценка на HMOD не е уточнено в проследяващи проуч-
вания. HMOD може да настъпи и при провеждане на анти-
хипертензивно лечение,185 което може да бъде свързано с 
повишаване на риска.186–188

5.7. Кога да насочим пациент 
с хипертония за болнично лечение

Хипертонията е много често състояние, а повечето пациен-
ти с хипертония, в повечето системи на здравеопазване, ще 
бъдат обслужвани в условията на първичната помощ. Като 
се има предвид обаче, че в някои случаи извън-офисното 

Таблица 18: Чувствителност на откриване на промените предизвикани от лечение, възпроизводимост 
и независимост от оператора, време до промените и прогностична стойност на промените 
предоставени от маркери за хипертонично органно увреждане

Маркер за HMOD Чувствителност 
към промени

Възпроизводимост 
и независимост от 

оператора
Време до промените Прогностична стой-

ност на промяната

ECG данни за LVH Ниска Висока Средно  (≥6 месеца) Да

Ехокардиографски данни за LVH Умерена Умерена Средно (≥6 месеца) Да

CMR данни за LVH Висока Висока Средно (≥6 месеца) Няма данни

eGFR Умерена Висока Много бавно (години) Да

Екскреция на белтък в урината Висока Умерена Бързо (седмици до 
месеци) Умерена

Каротидна IMT Много ниска Ниска Бавно (>12 месеца) Не

PWV Висока Ниска Бързо (седмици до 
месеци) Ограничени данни

Индекс глезен–мишница Ниска Умерена Бавно (>12 месеца) Умерена

CMR = сърдечен (ядрено-) магнитен резонанс; ECG = електрокардиограма; eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; HMOD = хипертонично органно 
уврежданe; IMT = дебелина интима-медия; LVH = левокамерна хипертрофия; PWV = скорост на пулсовата вълна.
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или офисното обслужване на хипертензивни пациенти за-
виси от организацията на здравеопазването в конкретната 
страна, има обстоятелства, при които може да е необходи-
мо насочване за рутинна болнична оценка и лечение:
•	 Пациенти, при които се подозира вторична хипертония 

(вижте раздел 8.2).
•	 По-млади пациенти (<40 години) със степен 2 или по-

тежка хипертония, при които трябва да се изключи вто-
рична хипертония.

•	 Пациенти с резистентна към лечение хипертония (ви-
жте раздел 8.1).

•	 Пациенти, при които по-подробната преценка на HMOD 
би повлияла на избора на лечение.

•	 Пациенти с внезапно начало на хипертония, когато ВР е 
било преди това нормално.

•	 Други клинични ситуации, в които насочващият лекар 
усеща, че има нужда от по-специализирана оценка.
Има и редки случаи, когато поради нужда от спешни 

грижи пациент с хипертония трябва да бъде насочен към 
болница за спешна помощ, която често изисква болнично 
лечение (вижте раздел 8.3).

6. Генетика и хипертония
Позитивна фамилна анамнеза се среща често при хипертен-
зивни пациенти, като в повечето проучвания е изчислено 
че унаследяването варира между 35 и 50%.191,192 Хиперто-
нията обаче е силно хетерогенно заболяване с многофак-
торна етиология. Няколко проучвания за връзка върху 
целия геном и метаанализите им са идентифицирали 120 
локуса, които са свързани с регулация на ВР, но взети за-
едно те обясняват само към 3.5% от вариабилитета на при-
знаците.193 Описани са няколко редки моногенни форми на 
хипертония, като податлив на лечение с глюкокортикоиди 
алдостеронизъм, синдром на Liddle и други, при които му-
тация на един единствен ген обяснява напълно патогене-
зата на хипертонията и определя най-добрия вариант на 
лечение.194–196 Съществуват и наследствени форми на фе-
охромоцитом и параганглиом, които са също редки причи-
ни за хипертония.197–200 Извън специализираните клиники 
за оценка на тези редки причини за вторична хипертония 
няма друг смисъл от генетично тестуване при хипертония 
в рутинната клинична помощ.

Клинична оценка и преценка за HMOD

Препоръки Класa Нивоb

Сърце

При всички хипертензивни пациенти се препоръчва 12-канална ECG.120 I B

Ехокардиография:
•	 Препоръчва се при хипертензивни пациенти, когато има ECG промени или признаци и симптоми на LV дисфункция.42,134

•	 Може да се вземе предвид, когато откриването на LVH би повлияло върху избора на лечение.42,134

I B

IIb B

Кръвоносни съдове

Ултразвуково изследване на каротидните артерии: I B

•	Може	да	се	вземе	предвид	с	цел	откриване	на	безсимптомни	атеросклеротични	плаки	или	каротидна	стеноза	при	пациенти	
с документирани сърдечносъдови заболявания с друга локализация.42 IIb B

С цел оценка на артериалната ригидност може да се вземе предвид измерване на PWV.109,189 IIb B

С цел откриване на напреднала LEAD може да се вземе предвид измерване на ABI.153,190 IIb B

Бъбрек

При всички хипертензивни пациенти се препоръчва измерване на серумния креатинин и eGFR.180 I B

При всички хипертензивни пациенти се препоръчва измерване на отношението албумин:креатинин.43,180 I B

При пациенти с нарушена бъбречна функция, албуминурия или за суспектна вторична хипертония трябва да се вземе пред-
вид изследване с бъбречен ултразвук и Doppler. IIa C

Фундоскопия

Препоръчва се при пациенти със степен 2 или 3 хипертония и при всички хипертензивни пациенти с диабет. I C

:Може да се вземе предвид при други хипертензивни пациенти. IIb C

Мозък

При хипертензивни пациенти с неврологични симптоми и/или влошена когнитивна функция трябва да се вземе предвид 
MRI или CT на мозъка с цел откриване на мозъчни инфаркти, микрохеморагии и лезии на бялото вещество.168,169 IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ABI = индекс глезен–мишница; CT = компютърна томография; ECG = електрокардиограма; eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; HMOD = хи-
пертонично органно увреждане; LEAD = артериална болест на долните крайници; LV = левокамерен/а/о/и; LVH = левокамерна хипертрофия; MRI = 
образна диагностика с (ядрено-) магнитен резонанс; PWV = скорост на пулсовата вълна.
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7. Лечение на хипертонията

7.1. Благоприятни ефекти 
от антихипертензивната терапия 
при хипертония

Има две добре установени стратегии за понижаване на ВР: 
промени в начина на живот и лечение с лекарства. Появя-
ва се и терапия на базата на устройства, но тя все още не е 
доказана като ефективен вариант на лечение. Промените в 
начина на живот могат несъмнено да понижат ВР, а в някои 
случаи и CV риск (вижте раздел 7.4.1), но повечето пациенти 
с хипертония ще се нуждаят и от лекарствено лечение. Ле-
карственото лечение на хипертонията се основава на много 
солидни доказателства, подкрепени от най-големия брой 
RCTs за клиничен изход в клиничната медицина. метаанали-
зите на RCTs включващи няколкостотин хиляди пациенти са 
показали, че понижението на SBP с 10 mmHg или на DBP с 
5 mmHg са свързани със сигнификантно намаление на всич-
ки големи CV събития с ~20%, общата смъртност с 10–15%, 
инсулта с ~35%, коронарните събития с ~20% и сърдечната 
недостатъчност с ~40%.2,8 Тези релативни рискови редук-
ции са постоянни, независимо от базалното ВР в рамките 
на хипертоничния диапазон, нивото на CV риск, коморбид-
ностите (напр. диабет и CKD), възрастта, пола и етническата 
принадлежност.2,201

Релативните редукции на клиничния изход изчислени 
в два скорошни метаанализа са подобни на тези дадени от 
оригиналния метаанализ на ефектите от понижаването на 
ВР върху клиничния изход през 1994 г.202 И така,  ползата от 
антихипертензивното лечение не е била намалена от широ-
ко разпространеното едновременно предписване на липи-
допонижаващи и антитромбоцитни терапии в съвременната 
медицина.

Друга важна цел на антихипертензивната терапия е да 
бъде ограничено развитието на CKD; бавната скорост на 
намаляване на бъбречната функция при повечето хипер-
тензивни пациенти обаче прави трудна демострацията на 
потенциалните ползи от понижаването на ВР. Поради това, 
протективният ефект на редукцията на ВР върху бъбречна-
та функция може да бъде не толкова очевиден и се свежда 
до пациенти с диабет или CKD, при които има по-бърза бо-
лестна прогресия.203 Някои, но не всички RCTs, са показали и 
протективен ефект от понижаване на ВР върху прогресията 
на CKD към краен стадий на бъбречно заболяване и при диа-
бет на, и при недиабетна нефропатия.2

Следващите препоръки се основават на доказателства-
та за клиничен изход от RCTs; все пак трябва да се признае, 
че RCTs базиращи се на клиничен изход имат ограничения, 
най-важните от които са, че данните се свеждат в голяма 
степен до по-стари и високорискови пациенти, рекрутирани 
с предимство с цел повишаване на статистическата сила и 
за относително кратък срок на проследяване, рядко повече 
от 5  години. Това означава, че препоръките за доживотно 
лечение при по-млади пациенти с по-нисък риск са по пре-
зумпция основани на значителна екстраполация. Огромни-
те данни събирани понастоящем от национални регистри в 
здравеопазването, здравно-осигурителни компании и удъл-
жени периоди на проследяване в RCTs се превръщат във 
важен източник на дългосрочна информация върху ефекти-
те от хроничното лечение,204 който допълва получените от 
обсервационни проучвания резултати обхващащи няколко 
десетилетия.205–207 Такива данни подсказват, че ползата от 
продължителното лечение се запазва за десетилетия.206

7.2. Кога да инициираме 
антихипертензивно лечение

7.2.1. Препоръки в предишни ръководства
Всички препоръки са съгласни, че пациенти със степен 2 
или 3 хипертония трябва да получават антихипертензивно 
лекарствено лечение едновременно с промените в начина 
на живот.208 Ръководствата постоянно препоръчват и че па-
циенти със степен 1 хипертония и висок CV риск или HMOD 
трябва да бъдат лекувани с антихипертензивни лекарства. 
Съществува по-малко единодушие дали пациенти със степен 
1 хипертония и нисък–умерен CV риск или по-стари паци-
енти (>60 години) със степен 1 хипертония трябва да бъдат 
лекувани с антихипертензивни лекарства и дали има нужда 
от антихипертензивно лекарствено лечение при пациенти 
с високо–нормални нива на ВР.17,209,210 Тази несигурност е 
свързана с факта, че нискорискови пациенти с високо–нор-
мално ВР или степен 1 хипертония рядко са били включвани 
в RCTs и че сред по-старите пациенти RCTs неизменно са рек-
рутирали тези с минимум степен 2 хипертония. В тези важни 
области се появиха нови анализи и данни от RCT, които се 
обсъждат по-долу.

7.2.2. Лекарствено лечение при пациенти със 
степен 1 хипертония и с нисък до умерен 
сърдечносъдов риск

Скорошни метаанализи показват значителни понижения 
на CV събития и смъртността във връзка с лечението при 
пациенти със степен 1 хипертония.8,201,211 Първият от тези 
анализи обаче включва значителен брой пациенти, които 
са били със степен 1 хипертония, въпреки провежданото 
им лечение и следователно са имали с голяма вероятност 
начално ВР над диапазона на степен 1. Освен това, много от 
пациентите са били с диабет и следователно са имали висок 
CV риск.211 Вторият метаанализ ограничен до пациенти със 
степен 1 хипертония и нисък–умерен риск (пет RCTs, 8974 па-
циенти) е демонстрирал значима редукция на всички голе-
ми CV събития при антихипертензивно лечение [редукция 
на комбинацията от инсулт и коронарна артериална болест 
(CAD) с 34% и на общата смъртност с 19% при понижаване на 
SBP с ~7mmHg].8 Трети анализ е демострирал полза от пони-
жението на ВР изразяваща се в намаляване на смъртността 
и CVD при пациенти с базални стойности на ВР 140/90 mmHg 

Генетично тестуване и хипертония

Препоръки Класа Нивоb

Генетично тестуване в специализирани 
центрове трябва да се вземе предвид за па-
циенти, при които има съмнение за редки 
моногенни причини за вторична хиперто-
ния или при тези с феохромоцитом.198

IIa B

При хипертензивни пациенти не се препо-
ръчва рутинно генетично тестуване. III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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или повече, но не и при по-ниски стойности на базално-
то ВР.201 Тези данни са подкрепени от подгрупов анализ на 
изпитване HOPE-3 (Heart Outcomes Prevention Evaluation-3), 
което показва значима редукция с 27% на големите CV кли-
нични събития при пациенти със среден CV риск и базални 
стойности на SBP в диапазона на степен 1 хипертония [т.е. 
>143.5 mmHg (средно 154 mmHg)], при понижение на SBP с 
лекарствено лечение със средно 6 mmHg.212

Въз основа на тези данни, нашата работна група сега пре-
поръчва промените в начина на живот да бъдат придружени 
от антихипертензивно лекарствено лечение при пациенти 
със степен 1 хипертония и с нисък–умерен CV риск.

7.2.3. Иницииране на антихипертензивно 
лекарствено лечение при по-възрастни 
хора със степен 1 хипертония

Дискусията върху лечението при „по-възрастни“ или „по-
стари“ хора се усложнява от различните дефиниции на по-
голяма възраст използвана в RCTs. В най-старите изпитвания, 
например, като по-възрастни са били дефинирани лицата 
>60 години, по-късно 65, 70 и накрая, в по-късни изпитва-
ния, 7551 или 80 години.213 Хронологичната възраст е често 
неподходящ сурогат на биологичната възраст, а съображе-
нията за немощност и незавивисимост повлияват очаква-
ната поносимост към антихипертензивните назначения. За 
целите на това ръководство като „стари“ се дефинират тези 
на възраст ≥65 години, а като „много-стари“ тези ≥80 годи-
ни. Предишните препоръки17 отбелязват, че всички налични 
данни за редукция на CV събития при по-стари пациенти са 
получени при базално SBP ≥160 mmHg и има солидни дока-
зателства, че на тези пациенти трябва да бъде предложено 
антихипертензивно лекарствено лечение.210,214

Несъмнено, има RCTs показващи клинични ползи с анти-
хипертензивно лечение при по-възрастни хора, чието ВР е в 
по-ниския диапазон на SBP, но тези пациенти често са били 
вече на антихипертензивно лечение, така че те не могат да 
бъдат определени като имащи истинска степен 1 хиперто-
ния. Това се отнася и за наскоро публикувани данни от из-
питване SPRINT, което включва кохорта пациенти по-стари 
от 75 години, при които по-интензивното понижаване на ВР 
е намалило риска от големи CV събития и смъртността.51,215 
Все пак, в повечето RCTs, показващи протективен ефект на 
антихипертензивното лечение при пациенти с нелекувано 
базално ВР в границите на степен 1 хипертония, по-старите 
пациенти са с добро представителство. Това се подкрепя до-
пълнително от скорошното изпитване HOPE-3, което показа 
благоприятни ефекти от понижаването на ВР върху CV кли-
ничен изход при пациенти, много от които с ъс степен 1 хи-
пертония (SBP >143 mmHg , а средно BP = 154 mmHg), чиято 
средна възраст е била 66 години и само 22% от които са били 
с предшестващо лечение на хипертонията.212

Свидетелствата подкрепят препоръките, че на по-стари 
пациенти (>65 години, включително пациенти над 80 години) 
трябва да бъде предложено антихипертензивно лечение, ако 
тяхното SВР е ≥160 mmHg. Вече е оправдано да бъде препо-
ръчано антихипертензивно лечение при стари пациенти (на 
възраст >65 години, но не и >80 години) и при по-ниски стой-
ности на BP (т.е. степен 1 хипертония; SBP = 140–159 mmHg).201 
Антихипертензивните лекарства не трябва да се спират един-
ствено на базата на възрастта. Добре установено е, че пре-
кратяването на антихипертензивното лечение води до рязко 
повишение на CV риск. Това се илюстрира при по-стари па-

циенти в скорошен подгрупов анализ на HYVET (Hypertension 
in the Very Elderly Trial),213 който до клад ва, че при пациенти на 
възраст ≥80 години редукцията на CV риск е била най-голяма 
най-вече при тези от тях, които са продължили лечението, а 
в по-слаба степен при тези, при които лечението е било пре-
кратено.216 Както беше заявено по-горе, всички горни пре-
поръки се отнасят за относително съхранени и независими 
по-стари пациенти, тъй като в повечето RCTs върху пациенти 
с хипертония не са включвани физически и мозъчно неста-
билни и институционализирани пациенти.214 Повече детайли 
за лечението на хипертонията при по-възрастни и много въз-
растни пациенти  са дадени в раздел 8.8.

7.2.4. Иницииране на антихипертензивно 
лечение при пациенти с високо–нормално 
кръвно налягане

Предишните (2013 г.) насоки17 препоръчваха да не се иници-
иира антихипертензивно лечение при лица с високо–нор-
мално ВР и нисък–умерен CV риск. Тази препоръка се под-
крепя допълнително от нови доказателства:
(1) Във всички RCTs (вкл. SPRINT)51 и метаанализи, които съ-

общават2 редуцирани главни клинични показатели чрез 
понижаване на „базалното“ BP в диапазона на високо–нор-
малните стойности, „базалното“ ВР обикновено е измерва-
но на фона на антихипертензивно лечение. Следователно, 
тези проучвания не дават доказателства подкрепящи ини-
циирането на лечение при пациенти без хипертония.8

(2) Изпитване HOPE-3,212 в което само 22% от пациентите с 
умерен CV риск са били на антихипертензивно лечение, 
показва, че антихипертензивното лечение не е понижило 
риска от големи CV събития при пациенти със стойности 
на базалното SBP в диапазона на високо–нормалното ВР.

(3) Метаанализ на 13 RCTs или RCT-подгрупи (включващ 
21  128 души) при пациенти с нисък–умерен CV риск и 
нелекувано базално ВР в диапазона високо–нормално и 
нормално ВР не показва ефект от антихипертензивното 
лечение върху никое от сърдечносъдовите събития.217

(4) Друг скорошен анализ включващ пациенти с високо–нор-
мално ВР прави заключение, че първичното превантивно 
понижаване на ВР е било свързано с намален риск от смърт 
и епизоди на CVD, ако базалното SBP е било 140 mmHg или 
по-високо, но при по-ниски нива на ВР [т.е. високо–нор-
мално BP (<140/90 mmHg)] лечението не е било свързано с 
никаква полза от първична превенция.201

(5) Ситуацията може да бъде различна при много високо-
рискови пациенти с високо–нормално ВР и установе-
ни CVD. В метаанализ на 10 RCTs или RCT-групи, които 
са включвали и лица с висок или много висок CV риск, 
предимно с предшестващи CVD, и нелекувано високо–
нормално или нормално ВР (n = 26  863), антихипертен-
зивното лекарствено лечение постигнало редукция на 
SBP с 4 mmHg е понижило риска от инсулт, но не и от CV 
събития.217 В друг анализ на изпитвания, включващи хора 
с предшестваща CAD и средно базално SBP 138  mmHg, 
лечението е било свързано с редукция на риска от голе-
ми CV събития (релативен риск 0.90; 95% доверителен 
интервал 0.84–0.97), но не е било свързано с повишена 
преживяемост (релативен риск 0.98; 95% доверителен 
интервал 0.89–1.07).201 И така, ползата от лечение при 
лица с високо–нормално ВР изглежда гранична и, ако се 
прояви, изглежда се ограничава до тези с много висок CV 
риск и установени CVD, особено CAD.
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Ние препоръчваме на пациенти с високо–нормално ВР и 
нисък–умерен CV риск да бъдат препоръчани промени в на-

чина на живот, тъй като те намаляват риска им от прогресия 
до доказана хипертония и могат допълнително да редуцират 

Съвети за начин на живот Съвети за начин на живот Съвети за начин на живот Съвети за начин на живот

Високо-нормално ВР
ВР 130-139/85-89 mmHg

Степен 1
хипертония

ВР 140-159/90-99 mmHg

Степен 2
хипертония

ВР 160-179/100-109 mmHg

Степен 3
хипертония

ВР ≥108/110 mmHg

Да се обсъди лекарствено
лечение при много

високорискови пациенти
с CVD, особено CAD

Незабавно лекарствено
лечение при високорискови

или много високорискови
пациенти с CVD, бъбречна

болест или HMOD

Лекарствено лечение при
пациенти с нисък умерен
риск, без CVD, бъбречна
болест  или HMOD, ако
 след 3-6 мес. промяна
в начина на живот не е

постигнат контрол на ВР

Незабавно лекарствено
лечение при всички

пациенти

Целта е в рамките
на 3 месеца да се постигне

контрол на ВР

Целта е в рамките
на 3 месеца да се постигне

контрол на ВР

Незабавно лекарствено
лечение при всички

пациенти

Фигура 3: Иницииране на антихипертензивно лечение (промени в начина на живот и лекарства) при различни начал-
ни нива на офисното кръвно налягане. 

BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CVD = сърдечносъдови заболявания; HMOD= хипертонично 
органно увреждане.

Иницииране на лечение за хипертония в зависимост от офисното BP

Препоръки Класa Нивоb

Незабавно инициииране на антихипертензивно лекарствено лечение се препоръчва при пациенти със степен 2 или 3 хи-
пертония, независимо от нивото на CV риск, едновременно с иницииране на промени в начина на живот.2,8 I A

При пациенти със степен 1 хипертония се препоръчват:
•	 Намеси в начина на живот с цел определяне дали те ще доведат до нормализиране на ВР.219

•	 При пациенти със степен 1 хипертония с нисък–умерен риск и без данни за HMOD се препоръчва антихипертензивно 
лекарствено лечение, ако пациентът остава хипертензивен след период на променен начин на живот.211,212

•	 При пациенти със степен 1 хипертония и висок риск или с данни за HMOD се препоръчва незабавно иницииране на ле-
карствено лечение едновременно с промените в начина на живот.211,212

IIа B

I A

I A

При по-стари пациенти в добра кондиция с хипертония (дори и на възраст >80 години) се препоръчва антихипертензивно 
лекарствено лечение и намеса в начина на живот, когато SBP е ≥160 mmHg.210,220,221 I A

При по-стари пациенти (на възраст >65 години, но не и >80 години) се препоръчва антихипертензивно лекарствено лече-
ние и намеса в начина на живот, когато SBP е в диапазона на степен 1 хипертония (140–159 mmHg), при условие че лечението 
се понася добре.212

I A

Антихипертензивно лечение може да се вземе предвид и при по-стари немощни пациенти, ако е поносимо.215 IIb B

Спиране на антихипертензивното лечение въз основа на възрастта, дори когато пациентите станат на ≥80 години,  не се 
препоръчва, при условие че поносимостта към него е добра.213 III A

При пациенти с високо–нормално BP (130–139/85–89 mmHg):
•	 Препоръчват се промени в начина на живот.17,35

•	 Лекарствено лечение може да се вземе предвид, когато CV им риск е много висок, поради установени CVD, особено CAD.217

I A

IIb A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c При пациенти със степен 1 хипертония и нисък–умерен риск лекарственото лечение може да бъде предшествано от удължен период на промени 
в начина на живот с цел определяне дали този подход ще нормализира ВР. Продължителността на самостоятелната намеса в начина на живот за-
виси от нивото на ВР в рамките на диапазона на степен 1 хипертония, т.е. от вероятността за постигане на контрол на ВР само с промени в начина 
на живот и от възможностите на значителна промяна в начина на живот при конкретния пациент.
BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CV = сърдечносъдов; CVD = сърдечносъдови заболявания; HMOD = хипертонично 
органно увреждане; SBP = систолно кръвно налягане.
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техния CV риск. На тези пациенти не трябва да се предписва 
антихипертензивно лекарствено лечение. Независимо от 
това, на базата на данни от изпитване HOPE-3, при тези па-
циенти може да се вземе предвид лекарствено лечение, ако 
тяхното ВР е близко до диагностичния за хипертония праг 
140/90 mmHg, след продължителнен опит за контрол на BP 
чрез промени в начина на живот.

Антихипертензивни лекарства може да се вземат пред-
вид при пациенти с високо–нормално ВР и установени CVD, 
особено CAD. При тези пациенти може да бъде достатъчна 
монотерапия.

7.2.5. Трябва ли антихипертензивното лекарствено 
лечение да бъде инициирано на базата на 
стойностите на кръвното налягане или на 
базата на тоталния сърдечносъдов риск?

Два скорошни метаанализа на RCTs8,218 са показали, че ко-
гато данните за понижаване на ВР се стратифицират в за-
висимост от CV риск, релативните редукции на риска не се 
различават в различните рискови категории; не е изненада, 
че абсолютната рискова редукция се увеличава с нараства-
не на базалния CV риск. Тези данни се използват в подкрепа 
на хипотезата, че антихипертензивното лечение трябва да 
се базира на CV риск и да бъде насочено към пациентите с 
най-високия CV риск, независимо от тяхното ВР.218 Наскоро 
беше установено обаче, че, макар че при пациентите с ви-
сок или много висок CV риск антихипертензивното лечение 
води до най-голямата абсолютна редукция на CV клинични 
последствия, те имат и най-високия резидуален риск, което 
означава нспособност на лечението да упражни пълна про-
текция.8 Мнението на нашата работна група е, че тези дан-
ни подкрепят по-ранно лечение при пациенти със стойно-
сти на SBP или DBP >140/90 mmHg, когато техният CV е все 
ще нисък–умерен с цел предотвратяване акумулация на на 
HMOD и на висока честота на късен неуспех от лечението 
(резидуален риск), което ще се случи при забавяне на лече-
нието, поради подхождане единствено на базата на CV риск. 
Най-ефективната стратегия за редукция на риска е ранната 
намеса целяща превенция на развитието на ситуации с ви-
сок CV риск. Оценката на CV риск е част от сърцевината на 
лечебната стратегия, препоръчвана от настоящите насоки, 
поради честото наличие на повече придружаващи CV риско-
ви фактори при хипертензивните пациенти и цели информи-
рана едновременна употреба на лекарства (напр. статини, 
антитромбоцитни средства и т.н., вижте раздел 9) за нама-

ляване на CV риск. В заключение, решението за използване 
на антихипертензивно лечение по принцип не трябва да се 
базира единствено на нивото на CV риск, защото дори и при 
пациенти с най-високия риск (с установени CVD), когато ба-
залното ВР е под140/90 mmHg, ползите от антихипертензив-
но лечение са в най-добрия случай гранични и по-видими 
при пациенти с CAD в горния край на диапазона на нормал-
ното–високо ВР.201

7.2.6. Иницииране на антихипертензивно 
лечение с лекарства

При пациенти със степен 2 или 3 хипертония се препоръчва 
да бъда инициирано антихипертензивно лекарствено лече-
ние едновременно с намесите върху начина на живот. При 
пациенти със степен 1 хипертония и висок риск или с HMOD 
лекарственото лечение трябва също да бъде инициирано 
едновременно с намесите върху начина на живот. При па-
циенти с по-нисък риск и степен 1 хипертони антихипертен-
зивното лечение трябва да бъде инициирано след 3–6 месе-
ца, ако не е постигнат контрол на ВР само с намесите върху 
начина на живот (Фигура 3). Препоръчваните прагове на ВР 
за иницииране на антихипертензивно лекарствено лечение 
са показани в Таблица 19.

7.3. Таргетни стойности 
на антихипертензивното лечение

7.3.1. Нови данни за таргетните стойности 
на систолното и диастолното кръвно 
налягане при лечение

Ръководството 2013 на ESH/ESC при хипертония17 пре-
поръчаха таргетна стойност на лечение на офисното ВР 
<140/90 mmHg, независимо от броя коморбидности и ниво-
то на CV риск. Препоръките подчертават специално, че всич-
ки данни от RCTs, мета анализи и post hoc анализ на широ-
комащабни RCTs са показали липса на очевидна конкретна 
полза от понижаване на ВР <130/80 mmHg. След публикува-
нето им се появи нова информация от post hoc анализи на 
големи изпитвания за клиничен изход при пациенти с висок 
CV риск,222–224 регистри при пациенти с коронарна болест и 
още по-важно – нови RCTs и метаанализи на всички налични 
доказателства от RCT. В post hoc анализи на RCT и регистър-
ни данни, в сравнение с таргетните стойности на SBP между 
130 mmHg и 139 mmHg, понижаването на SBP до <130 mmHg 

Таблица 15: Оценка за хипертонично органно увреждане

Възрастова група

Праг за лечение на офисното SBP (mmHg) Праг за 
лечение на 

офисното DBP 
(mmHg)

Хипертония + Диабет + CKD + CAD + Инсулт/TIA

18 – 65 години ≥140 ≥140 ≥140 ≥140а ≥140а ≥90

65 – 79 години ≥140 ≥140 ≥140 ≥140а ≥140а ≥90

≥80 години ≥160 ≥160 ≥160 ≥160 ≥160 ≥90

Праг за лечение на офисното DBP (mmHg) ≥90 ≥90 ≥90 ≥90 ≥90

а Лечение може да се има предвид при пациентите с много висок риск и високо–нормално SBP (т.е. SBP 130–140 mmHg).
BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронично бъбречно заболяване; DBP = диастолно кръвно налягане; SBP = систолно 
кръвно налягане; TIA = транзиторна исхемична атака.
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не е довело като цяло до допълнителна полза по тношение 
на големи CV събития, освен може би до допълнителна ре-
дукция на риска от инсулт. Постоянна находка е, че понижа-
ването на SBP до <120 mmHg е увеличило честотата на CV 
събития и смъртните случаи.

Скорошно RCT, отговарящо на въпроса за паргетното BP, 
е SPRINT, в което се прави сравнение между две различни 
таргетни нива на SBP (<140 или <120 mmHg) при >9000 па-
циенти с висок CV риск, но от което са изключени пациенти 
с диабет или прекаран инсулт. По-интензивното антихипер-
тензивно лечение (постигнато SBP 121 vs. 136 mmHg) е било 
свързано с 25% редукция на големите CV събития и 27% ре-
дукция на общата смъртност (но без сигнификантна редук-
ция на инсулта или миокардния инфаркт).51 Този клиничен 
изход несъмнено осигурява солидно потвърждение за бла-
гоприятните ефекти на по-интензивната спрямо не толкова 
интензивната антихипертензивна лечебна стратегия при 
високорискови пациенти. Това RCT обаче не изяснява опти-
малната таргетна стойности на ВР, тъй като методът използ-
ван при офисното измерване на ВР в SPRINT (ненаблюдава-
но автоматично измерване) не е използван в нито едно от 
предшестващите RCT, които са послужили за доказателстве-
на основа за лечението при хипертония.225 Това се дължи 
на факта, че ненаблюдаваното автоматично измерване на 
ВР в офиса води до по-ниски стойности на ВР спрямо кон-
венционалното измерване на офисното ВР, поради липса на 
ефект на бялата престилка.52,54 И така, направено е предпо-
ложение, че стойностите на ВР докладвани в SPRINT веротно 
съответстват на конвенционалните стойности на офисното 
SBP в диапазони 130–140 и съответно 140–150 mmHg в под-
гру па та с по-интензивно понижаване на ВР спрямо тази с по-
малко интензивното понижаване на ВР.

Известно количество нова информация относно таргет-
ните стойности на SBP и DBP при лекарствено лечение беше 
осигурено от два скорошни големи метаанализа на RCTs на 
антихипертензивното лечение. В първия от тези метаанали-
зи постигнатото SBP е било стратифицирано в съответствие 
с три таргетни диапазона SBP (149–140 mmHg, 139–130 mmHg 
и <130 mmHg).226 Понижаването на SBP до <140 mmHg е по-
нижило релативния риск от всички големи CV последствия 
(включително смърт); подобни ползи са отчетени, когато SBP 
е било понижено до <130 mmHg (средно 126 mmHg). Интере-
сен факт е, че последното е било валидно и когато постигна-
тото SBP в групата за сравнение е било 130–139 mmHg. Стра-
тификацията на RCTs за постигнато DBP на 89–80 mmHg или 
<80 mmHg е показала също редукция на всички видове CV 
събития в сравнение с по-високи стойности на DBP.226

Вторият метаанализ, който включва и изпитване SPRINT,2 
отчита, че всяко понижение на SBP с 10 mmHg е довело до 
редукция на честотата на големите CV събития и на смърт-
ните случаи от базални стойности на SBP >160 mmHg до ба-
зални стойности между 130 и 139 mmHg, при които е имало 
полза при постигане на стойности <130 mmHg. Нещо повече, 
полза от понижение с 10 mmHg на SBP е била отчетена и при 
пациенти с базално SBP <130 mmHg,което означава постига-
не на стойности <120 mmHg. В тези подгрупи обаче е имало 
съвсем малко пациенти и последната група данни вероятно 
е била повлияна от необичайно ниските стойности на ВР в 
изпитване SPRINT, поради приложения метод на измерване 
на ВР (вижте по-горе). Важното е, че този анализ показва по-
стоянна полза от интензивното понижение на ВР при паци-
енти с всички нива на риск, включително тези с и без налич-
ни CVD, инсулт, диабет и CKD.

И накрая, в първия метаанализ,226 добавъчната полза 
от понижаването на BP се е изразила в прогресивна ре-
дукция на събитията със сваляне на таргетните стойности 
на ВР. По-нататък, допълнителен метаанализ от същата 
група е установил, че трайно прекратяване на лечението, 
поради свързани с него нежелани реакции, е било зна-
чимо по-често при тези с поставени по-ниски таргетни 
стойности на ВР.227 Следователно, защитаването на по-
интензивни таргетни понижения на ВР трябва при всички 
пациенти да бъде разглеждано в контекста на повишения 
риск от прекратяване на лечението, поради нежелани ре-
акции, което би могло да елиминира отчасти или напълно 
ограничената добавъчна редукция на CV риск.

При обсъждането на таргетните стойности на ВР тряб-
ва да се има предвид, че понастоящем <50% от пациен-
тите лекувани за хипертония постигат таргетното офисно 
SBP <140  mmHg.11,12 Това е главният пропуснат шанс за 
превенция на CVD при милиони хора в целия свят.

Когато се използват антихипертензивни лекарства, ра-
ботната група препоръчва първата цел при всички пациен-
ти да бъде понижаване на ВР <140/90 mmHg. При условие 
че лечението е с добра поносимост, при повечето пациен-
ти таргетните стойности на лекуваното ВР трябва да станат 
130/80 mmHg или по-ниски, макар че в някои групи доказа-
телствата са по-малко убедителни. При по-стари пациенти 
(>65 години), таргетните стойности за SBP трябва да бъдат 
между 130 и 140 mmHg, а за DPB <80 mmHg. Лекуваното SBP 
не трябва да има за таргет стойности <120mmHg.

Важно е да се отбележи, че ние определяме таргетен 
диапазон, защото по-ниската граница на безопасност при-
добива по-голямо значение, когато работим с по-ниски тар-
гетни нива на ВР. Нещо повече, когато при пациенти обик-
новено включвани в RCTs (т.е. по-стари и по-високорискови 
пациенти, често с коморбидности и CVD) SBP бъде понижено 
до <120 mmHg, рискът от вреди изглежда става по-висок и 
надхвърля ползите.222

7.3.2. Таргетни стойности на кръвното налягане 
при специфични подгрупи хипертензивни 
пациенти

7.3.2.1. Захарен диабет
RCTs при захарен диабет тип 1 демонстрират, че антихи-
пертензивното лечение има ренопротективен ефект,228 
но тъй като при тези пациенти има тенденция да са по-
млади, предишните RCTs са били с недостатъчна статисти-
ческа сила за проучване на CV последствия и за установя-
ване на оптимални таргетни стойности на ВР.

Напротив, проведени са много RCTs на антихипертен-
зивно лечение посветени изключително на пациенти с ди-
абет тип 2 или хипертонични проучвания включващи го-
ляма кохорта пациенти с диабет тип 2.2 Повечето от тези 
RCTs показват, че понижаването на BP до <140/85 mmHg е 
благоприятно при пациенти с диабет тип 2 и хипертония. 
Резултатите обаче са по-неясни що се отнася до въпроса 
дали по-ниски таргетни стойности на ВР са свързани с още 
по-голяма полза. Документираните данни могат да бъдат 
обобщени по следния начин:
i. Голямо RCT при пациенти с диабет тип 2 показва, че 

постигането на SBP <135 mmHg в сравнение със 140 
mmHg е довело до значима редукция на сърдечносъ-
довата и общата смъртност.229
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ii. Данните от друго голямо RCT при пациенти с диабет тип 2 
показва, че понижаването на SBP до 121 mmHg в сравне-
ние с пациенти постигнали при лечението SBP 135 mmHg 
не е намалило CV заболеваемост и смъртност или обща-
та смъртност, но е редуцирало риска от инсулт.230

iii. Макар че един скорошен метаанализ стига до извод, че 
повечето полза свързана с понижаване на ВР е постиг-
ната при по-високи таргетни стойности на ВР (т.е. <150 
mmH, но не и <140 mmHg),231 други метаанализи по-
твърждават, че при диабет тип 2 понижаването на SBP 
до <140 mmHg е свързано с редукция на почти всички 
големи CV събития.1,232–234

iv. Два от метаанализите правят извод, че общата полза от 
понижаването на ВР при пациенти с диабет тип 2 (за раз-
лика от пациентите без диабет тип 2) до голяма степен 
изчезва при понижаване на SBP до <130/80 mmHg,1,235 но 
има запазване на допълнителната полза по отношение 
на инсулта.

v. Подобни данни за полза от постигане на по-ниско SBP по 
отношение на риска от инсулт се съобщават в post hoc 
анализ на проучване ONTARGET (Ongoing Telmisartan 
Alone and in combination with Ramipril Global Endpoint 
Trial) при пациенти с диабет. Допълнително, ре-анализът 
на изпитване ACCORD (Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes)230 при диабет тип 2, след елиминиране 
на въздействието идващо от рамото с интензивно глюко-
зо-понижаване и свеждане на анализа до самостоятелни 
ефекти от понижаване на ВР, показва като цяло редукция 
на CV събития при интензивно понижаване на SBP до 
<130 mmHg.236

vi. Скорошен допълнителен анализ на изпитване ACCORD 
показва, че понижаването на SBP до <120 mmHg е свър-
зано с повишен риск от големи CV събития.236

vii. Що се отнася до DBP, по-ранните доказателства под-
сказват полза по отношение на големите CV събития, 
когато DBP е понижено до <85 mmHg.237,238 В по-скорош-
но време, в изпитване ADVANCE (Action in Diabetes and 
Vascular Disease: Preterax and Diamicron – MR Controlled 
Evaluation),229 полза по отношение на CV последствия е 
била наблюдавана  при диастолни налягания 75 mmHg. 
Това съответства на данните от по-горе цитираните ме-
таанализи, че при пациенти с диабет тип 2 е безопасно и 
ефективно DBP да бъде понижено до <80 mmHg.
В заключение, при пациенти с диабет получаващи анти-

хипертензивни лекарства се препоръчва офисното ВР да има 
за цел SBP 130 mmHg,229 а при добра поносимост и по-ниски 
стойности. При по-стари пациенти (на възраст ≥65 години) и 
добра поносимост таргетният диапазон на SBP трябва да бъде 
130–140 mmHg.213 SBP не трябва да бъде понижавано до <120 
mmHg, а DBP трябва да бъде понижено до <80 mmHg. Тряб-
ва да се обърне внимание и на постоянството на контрола на 
ВР, тъй като колебанията на ВР между различните посещения 
е свързано с повишен риск от CV и бъбречни заболявания. 
Нещо повече, установено е, че CV протекция е по-голяма, ко-
гато контролът над ВР е придружен от по-слаби вариации на 
ВР между отделните посещения.239–241

7.3.2.2. По-стари пациенти
Понятието „по-стари“ е трудно за дефиниране. Със застаря-
ване на населението все повече нараства разликата между 
хронологичната възраст на пациентите и функционалния им 
статус, като варира в диапазона от пригоден, активен и не-
зависим до немощен и зависим. Очакваните ползи спрямо 

потенциалната вреда от лечението на ВР при по-стари паци-
енти ще бъдат повлияни от способността на пациентите да 
понасят лечението и от техния здравословен и функциона-
лен статус. За целите на тези препоръки като „по-стари“ (по-
възрастни) се определят тези на възраст ≥65 години.

В препоръките 2013 на ESH/ESC по хипертония, като тар-
гетно за по-възрастните пациенти беше определено SBP 
140–150 mmHg, тъй като това беше диапазонът на систолните 
стойности, постигнати в изпитвания за големи клинични съ-
бития, демонстрирали благоприятен ефект от антихипертен-
зивното лечение при тези пациенти. Подобни таргетни стой-
ности на SBP бяха предложени от изпитване HYVET, в което 
лекуването с цел постигане на SBP <150 mmHg (средно по-
стигнато SBP 144 mmHg) при много старите хора (>80 години) 
демонстрира значими редукции на смъртността, фаталния 
инсулт и сърдечната недостатъчност, при условие че „много 
старите“ пациенти в проучването са били активни и незави-
сими.213 По-нови доказателства подкрепят по-ниски таргет-
ни стойности на SBP за по-стари пациенти (≥65 години):
(1) Изпитване SPRINT включва висок дял пациенти на възраст 

над 75 години (n = 2636) и демонстрира, че по-интензив-
ното антихипертензивно лечение (средно достигнато BP = 
124/62 mmHg) е редуцирало значимо риска от големи CV 
събития, сърдечната недостатъчност и общата смъртност 
(всичките с >30%) в сравнение със стандартното лечение 
(средно достигнато BP = 135/67 mmHg).215 По-горе беше 
отбелязано, че техниката на измерване на ВР използвана 
в SPRINT е генерирала по-ниски стойности от тези полу-
чени при конвенционално офисно измерване на ВР.225,242 
Поради това, SBP от 124 mmHg постигнато при интензивно 
лекуваните по-стари пациенти в изпитване SPRINT по-ве-
роятно съответства на диапазон 130–139  mmHg на кон-
венционално офисно SBP.

(2) Макар че HYVET и повечето други RCTs при по-стари па-
циенти са рекрутирали относително пригодни и неза-
висими пациенти, проучването SPRINT внушава, че има 
ползи от разширяване на обхвата на по-интензивното 
лечение с включване на по-стари пациенти, които са по-
близо до немощната част на пациентския спектър от па-
циенти отговарящи на критериите за включване, поради 
забавена скорост на ходене.215

На базата на новите данни, таргетните стойности пред-
ложени то предишните препоръки сега изглеждат прекале-
но консервативни за много възрастни пациенти, особено 
тези, които са активни и независими. По тази причина, ние 
препоръчваме при по-стари пациенти лекувани за хипер-
тония ВР да бъде понижено до <140/80 mmHg, но не и под 
SBP 130 mmHg. Важно е да се има предвид, че отражението 
на понижаването на ВР върху благополучието на пациен-
та трябва да бъде строго проследено, защото повишеният 
риск от нежелани реакции (напр. падания с нараняване) 
при по-ниски стойности на ВР може да бъде по-изразен при 
по-стари пациенти в реални условия, отколкото в строго 
контролираните условия на RCTs. В раздел 8.8 се обсъждат 
допълнителни подробности за подхода към лечение при не-
мощни по-стари пациенти.

7.3.2.3. Офисни vs. домашни и амбулаторни таргетни 
стойности на кръвното налягане

Нито едно RCT не е използвало ABPM или HBPM като основа 
за лечение на хипертонията. И така, таргетните стойности на 
ВР при ABPM и HBPM се базират по-скоро на екстраполация 
на обсервационни данни, отколкото на изпитвания за кли-
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ничен изход. Макар че ние не даваме официално таргетни 
стойности на ВР за ABPM или HBPM при лекувани пациенти, 
трябва отбележим следното:
(1) В популационни проучвания разликата между офисни-

те и извън-офисните нива на ВР намалява с понижаване 
на офисното ВР до точката около 115–120/70 mmHg, при 
която средните стойности на ВР в офиса и при 24-h ABPM 
са обикновено еднакви.54

(2) Тази конвергенция беше потвърдена и при лекувани па-
циенти,243 при които разликата между стойностите на 
офисното ВР и амбулаторното ВР намалява и става пре-
небрежима при SBP приблизително 120 mmHg.

(3) Следователно, при лекувани пациенти таргетното офис-
но SBP 130 mmHg би могло да съответства на малко по-
ниско средно 24-h SBP, т.е. приблизително 125 mmHg.

(4) Въпреки че няма получени данни, за да е еквивалентно 
на офисна таргетна стойност на SBP 130 mmHg, и таргет-
ното домашно SBP трябва да бъде по-ниско от 130 mmHg.

7.4. Лечение на хипертонията

7.4.1. Промени в начина на живот
Здравословният начин на живот може да предотврати или 
да забави появата на хипертония и да намали CV риск.17,35 
Ефективните промени в начина на живот могат да бъдат дос-
татъчни за отлагане или предотвратяване на нуждата от ле-

карствена терапия при пациенти със степен 1 хипертония. 
Те могат и да засилят ефектите на антихипертензивната те-
рапия, но никога не трябва да забавят инициирането на ле-
карствена терапия при пациенти с HMOD или с високо ниво 
на CV риск. Основен недостатък на модификацията в начина 
на живот е лошото персистиране във времето.245,246 Препо-
ръчваните мерки по отношение на начина на живот, за които 
е показано че понижават ВР, са ограничаване на солта, уме-
рена алкохолна консумация, консумация на много зеленчу-
ци и плодове, намаляване на телесното тегло и поддържане 
на идеално телесно тегло, както и редовна физическа актив-
ност.17 В допълнение, тютюнопушенето има рязко настъп-
ващ продължителен пресорен ефект, който може да повиши 
дневното амбулаторно ВР, но спирането на тютюнопушенето 
и другите мерки върху начина на живот са важни и отвъд ВР 
(т.е. за превенция на CV и онкологични заболявания).35

7.4.2. Ограничаване на натрия в храната
Има данни за каузална връзка между приема на натрий 
и ВР, а прекомерната натриева консумация (>5 g натрий 
дневно, т.е. една малка чаена лъжичка сол на ден) има дока-
зан пресорен ефект и е свързана с по-честа хипертония и 
повишаване на SBP с възрастта.247 От друга страна, в много 
изпитвания има доказателства, че натриевата рестрикция 
води до антихипертензивен ефект. Скрошен метаанализ на 
такива изпитвания показа, че редукцията на ~1.75 g натрий 
дневно (4.4 g сол/ден) е довела до понижаване на SBP/DBP с 
4.2/2.1 mmHg при по-изразен ефект (-5.4/-2.8 mmHg) върху 
лицата с хипертония.248 Благоприятният ефект на ограни-
чения прием на натрий върху ВР показва тенденция към из-
черпване във времето, отчасти поради лошо придържане 
към ограничението. Антихипертензивният ефект на натри-
евата рестрикция е по-голям при чернокожи, при по-стари 
пациенти и при пациенти с диабет, метаболитен синдром 
или CKD.249 При лица с лекувана хипертония ефективната 
натриева рестрикция може да намали броя на дозите на 
антихипертензивните лекарства, които са необходими за 
контролиране на ВР.250,251

Ефектът от натриевата редукция в храната върху CV 
събития остава неясен.252–255 Проспективни кохортни про-
учвания съобщават за общо нарастване на риска от смърт 
и CV събития при висок прием на натрий. Те съобщават 
обаче, че редукцията на натриевия прием под определено 
ниво (около 3 g натрий дневно) е понижила допълнително 
ВР, но е била парадоксално свързана с повишен риск от 
обща и CV смъртност сред цялата популация и при лица с 
хипертония, което насочва към феномена на J-кривата.256 
Механизмът на този очевидно повишен риск при нисък 
прием на натрий не е ясен и би могъл да бъде сбъркан с 
обратна каузалност. Няма доказателства от епидемиоло-
гични проучвания, че много ниският прием на натрий може 
да причини вреда.257 Макар че малък брой изпитвания и 
метаанализи подсказват по-скоро, че високото до умерено 
ограничение на приема на сол е придружено от по-нисък 
риск от CV събития и смъртност. Повишеният прием на ка-
лий е свързан с понижаване на ВР и може да има протекти-
вен ефект, като по този начин модифицира връзката между 
прием на натрий, ВР и CVD.259

Глобално, обичайният прием на натрий е в рамките на 
3.5–5.5 g дневно (което съответства на 9–12 g сол дневно), с 
изразени разлики между държавите и дори между различ-
ни региони в рамките на една страна. Ние препоръчваме 
приемът на натрий да бъде ограничен до около 2.0 g дневно 

Таргетни стойности на лечение на офисното ВР при 
хипертензивни пациенти

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се при всички пациенти пър-
вата цел на лечението да бъде понижаване 
на ВР до <140/90 mmHg, а ако лечението 
се понася добре, таргетните стойности на 
лекуваното ВР при повечето пациенти да 
бъдат 130/80 mmHg или по-ниски.2,8

I A

При пациенти на възраст <65 години по-
лучаващи антихипертензивни лекарства 
се препоръчва SBP да бъде понижено 
при повечето пациенти до диапазон на  
ВР 120–129 mmHg.c 2,215,229

I A

При по-възрастни пациенти (≥65 години) 
получаващи антихипертензивни лекарства 
се препоръчва:
•	 Таргетните стойности на SBP да бъдат в 

диапазон на ВР 130–139 mmHg.2,235,244

•	 Строго мониториране за нежелани ре-
акции.

•	 Тези таргетни стойности на ВР да се отнасят 
за пациенти с всякакво ниво на CV риск и 
при пациенти с или без установени CVD.2,8

I A

I С

I A

Таргетна стойност на DBP <80 mmHg тряб-
ва да се вземе предвид при всички хипер-
тензивни пациенти, независимо от нивото 
на риска и коморбидностите.226,23

IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с При пациенти с нисък–умерен риск има по-малко данни за тази 
таргетна стойност
BP = кръвно налягане; CV = сърдечносъдов; CVD = сърдечносъдо-
ви заболявания; DBP = диастолно кръвно налягане; SBP = систолно 
кръвно налягане.
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(еквивалентни на около 5.0 g сол дневно) сред цялото насе-
ление и опит за постигане на тази цел при всички хипертен-
зивни пациенти. Ефективното ограничаване на солта не е 
лесно и често има недобра преценка кои храни са с високо 
съдържание на сол. Трябва да се дават съвети за избягване 
на добавката на сол, както и на храни с високо съдържание 
на сол. Редукцията на приема на сол от населението остава 
приоритет на публичното здравеопазване, но изисква ком-
бинирани усилия от хранителната индустрия, държавата и 
населението като цяло, тъй като 80% от консумацията на сол 
включва скрита сол в обработените храни.

7.4.3. Умерена алкохолна консумация
Отдавна е установено наличие на позитивна линейна зави-
симост между алкохолна консумация, ВР, превалиране на 
хипертонията и CVD. Пиенето под формата на запой може 
да има силен пресорен ефект.17 В PATHS (Prevention and 
Treatment of Hypertension Study) е изследван ефектът от ал-
кохолната редукция върху ВР; в интервенираната група в 
края на 6-месечния период е било отчетено малко по-ниско 
ВР с 1.2/0.7 mmHg, отколкото в контролната група.260 Мета-
ана ли зът с менделова рандомизация на 56 епидемиологич-
ни проучвания подсказва, че редукцията на алкохолната 
консумация, дори и при леки до умерени консуматори, би 
могла да има благоприятен ефект върху CV здраве.261 Мъже-
те с хипертония, които пият алкохол, трябва да бъдат посъ-
ветвани да ограничат консумацията си до 14 единици на сед-
мица, а жените до 8 единици на седмица (1 единица е равна 
на 125 mL вино или 250 mL бира). Дават се съвети и за дни без 
алкохол през седмицата и избягване на запои.35

7.4.4. Други промени в диетата
Хипертензивните пациенти трябва да бъдат посъветвани да 
ядат здравословна балансирана храна съдържаща зеленчу-
ци, пресни плодове, нискомаслени млечни продукти, пъл-
нозърнести продукти, риба и ненаситени мастни киселини 
(особено зехтин) и дасе придържат към ниска консумация на 
червено месо и наситени мастни киселини.262–264 Средизем-
номорската диета включва много от тези хранителни със-
тавки и храни при умерена консумация на алкохол (предмно 
вино по време на хранене). Редица проучвания и метаанали-
зи262–265 са показали, че средиземноморската диета е свър-
зана с редукция на CV събития и общата смъртност. Едно 
RCT при високорискови лица на средиземноморска диета в 
продължение на 5 години показва 29% редукция на CV риск 
в сравнение с контролна диета с ниско съдържание на маз-
нини, както и 39% редукция на инсулта.265 Средиземномор-
ската диета е намалило значимо амбулаторното ВР, кръвната 
захар и нивата на липидите.266 Диетата трябва да бъде съ-
четана с други промени в начина на живот, като физически 
упражнения и загуба на тегло.35

Що се отнася до консумацията на кафе, за кофеина е 
доказано, че има остър пресорен ефект.267 Независимо от 
това, консумацията на кафе е свързана със CV ползи, както 
подчертава скорошен системен преглед на проспективни 
кохортни проучвания, включващ над 1 милион участници и 
36 352 CV събития.267 Нещо повече, консумацията на зелен 
или черен чай може също да има малък, но значим антихи-
пертензивен ефект.268,269

Редовната консумация на подсладени със захар безалко-
холни напитки е свързана с наднормено тегло, метаболитен 
синдром, диабет тип 2 и по-висок CV риск. Консумацията на 
тези напитки трябва да се отхвърли.35

И така, възприемането на здравословна и балансирана 
диета може да помогне за понижаване на ВР и за намаляване 
на CV риск.

7.4.5. Намаляване на телесното тегло
Прекомерното наддаване на тегло е свъзано с хипертония, 
а намаляването на теглото в посока към идеално телесно те-
гло понижава ВР.270 В един метаанализ средните понижения 
на SBP и DBP свързани със средна загуба на тегло от 5.1 kg 
са били 4.4 и съответно 3.6 mmHg.271 И наднорменото тегло, 
и затлъстяването са свързани с повишен риск от CV смърт и 
обща смъртност. С цел контролиране на метаболитните ри-
скови фактори при хипертензивни пациенти с наднормено 
тегло и затлъстяване се препоръчва редукция на теглото, 
но стабилизацията на това тегло може да бъде разумна цел 
за много хора. Prospective Studies Collaboration272 са излезли 
със заключение, че смъртността е била най-ниска при индекс 
на телесната маса (BMI ) приблизително 22.5–25 kg/m2, докато 
един по-скорошен метаанализ излиза със извод, че смърт-
ността е била най-ниска при лица с наднормено тегло.273,274 
Въпреки че оптималният BMI е неясен, поддържането на 
здравословн телесно тегло (BMI около 20–25 kg/m2 при хора 
<60-годишна възраст; по-голям при по-стари хора) и здраво-
словна обиколка на талията (<94 cm за мъже и <80 cm за жени) 
се препоръчва при нехипертензивни лица с цел превенция 
на хипертонията, а при хипертоници за понижаване на BP.35 
Намаляването на теглото може да подобри ефикасността на 
назначените антихипертензивни средства и CV рисков про-
фил. Намаляването на теглото трябва да спазва мултидисци-
плинарен подход, който включва съвети за диета, редовни 
упражнения и мотивационни консултации.35,275 Освен това, 
краткосрочните резултати често не се поддържат дългосроч-
но. Намаляването на теглото може да бъде подпомогнато с 
лекарства против затлъстяване и в още по-голяма степен с 
бариатрична хирургия, която вероятно намалява CV риск при 
пациенти с тежко затлъстяване. Допълнителни детайли могат 
да бъдат намерени в скорошен документ на ESH и на Европей-
ската асоциация за проучване на затлъстяването (European 
Association for the Study of Obesity).276

7.4.6. Редовна физическа активност
Физическата активност предизвиква остро покачване на 
ВР, особено на SBP, последвано от краткотрайно спадане на 
ВР под базалните стойности. Епидемиологичните проучва-
ния подсказват, че редовната аеробна физическа активност 
може да бъде ползотворна и за превенция, и за лечение на 
хипертонията, както и да намали CV риск и смъртност. Мета-
анализ на RCTs, които разчитат на самоотчет на физическата 
активност и по правило не са слепи, е показал, че аеробна-
та тренировка за издръжливост, тренировката с динамично 
съпротивление и изометричната тренировка понижават SBP 
и DBP съответно с 3.5/2.5, 1.8/3.2 и 10.9/6.2 mmHg сред об-
щото население.277 Тренировката за издръжливост, но не и 
други видове тренировки понижават в по-голяма степен ВР 
при участници с хипертония (8.3/5.2 mmHg). Редовната фи-
зическа активност с ниска интензивност и продължителност 
понижава ВР в по-малка степен от тренировките с умерена 
или висока интензивност, но е свързана с най-малко 15% по-
нижение на смъртността в кохортни проучвания.278,279 Тези 
данни подсказват, че хипертензивните пациенти трябва да 
бъдат посъветвани да участват най-малко 30 минути в дина-
мични аеробни упражнения с умерена интензивност (вър-
вене, джогинг, колоездене или плуване) 5–7 дена седмично. 
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Препоръчва се и извършване на упражнения за съпротивле-
ние 2–3 дена седмично. С цел получаване на допълнителна 
полза при здрави възрастни лица се препоръчва аеробна 
физическа активност с постепенно повишаване на усилията 
с умерена интензивност до 300 минути седмично или на тези 
с голяма интензивност до 150 минути седмично, или еквива-
лентно съчетание от двата вида упражнения.35 Влиянието на 
изометричните упражнения е по-слабо уточнено.280

7.4.7. Отказ от тютюнопушене
Пушенето е основен риско фактор за CVD и злокачествени 
заболявания. Макар че честотата на тютюнопушенето нама-
лява в повечето европейски страни, особено при мъжете, то 
е все още често в много райони и възрастови групи, а като 
цяло честотата му в Европа остава 20–35%.281 Има и данни 
подсказващи нездравословни ефекти от пасивното пуше-
не.282 Проучвания използващи ABPM са показали, че и нор-
мотензивни лица, и хипертензивни пушачи се представят с 
по-високи дневни стойности на ВР от непушачите.283 Не се 
съобщава за хронични ефекти от пушенето върху офисното 
ВР,284 което не се понижава при спиране на тютюнопушенето. 
Тютюнопушенето е на второ място само след ВР като рисков 

фактор допринасящ за глобалното болестно обременяване, 
а спирането на тютюнопушенето е вероятно единствената 
най-ефективна мярка за промяна на начина на живот насо-
чена към превенция на CVD, включително инсулт, миокар-
ден инфаркт и PAD.285,286 Следователно, при всяко посеще-
ние на пациента трябва да се снема анамнеза за употреба на 
тютюн, а на пушачите с хипертония трябва да се препоръча 
отказ от тютюнопушене.

Краткият лекарски съвет има малък, но значим ефект от 
1–3% спрямо и над 12-месечната неподпомогната честота на 
отказване.287 Резултатът може да бъде подобрен чрез прило-
жение на фармакологични средства, сред които варениклин 
и комбинираната никотин-заместваща терапия превъзхож-
дат бупропион или никотин-заместваща монотерапия.288 В 
сравнение с плацебо, никотин-заместващата терапия или 
лечението с бупропион удвояват шанса за отказване, докато 
варениклин или комбинираната никотинова заместителна 
терапия утроява този шанс. Съчетаването на поведенческа-
та подкрепа с фармакотерапия повишава шанса за успех със 
70–100% в сравнение с даването само на съвети.289

7.5. Фармакологична терапия 
на хипертонията

7.5.1. Лекарства за лечение на хипертонията
Повечето пациенти ще се нуждаят от лекарствена терапия, в 
допълнение към мерките върху начина на живот, с цел пости-
гане на оптимален контрол на ВР. В предишните насоки бяха 
препоръчани пет основни лекарствени класове за лечение 
на хипертонията: ACE инхибитори, ARBs, бета-блокери, CCBs 
и диуретици (тиазидни и тиазидоподобни диуретици, като 
хлорталидон и индапамид), въз основа на: (i) доказана спо-
собност за понижаване на BP; (ii) доказателства от плацебо-
контролирани проучвания, че те намаляват CV събития; (iii) 
данни за широка еквивалентност на ефекта върху общата 
CV заболеваемост и смъртност със заключението, че полза-
та от употребата им се дължи най-вече на понижаване на ВР. 
Тези изводи бяха потвърдени и от наскоро проведените ме-
таанализи.1,2,217,292 Тези метаанализи съобщават за причинно-
специфични разлики в клиничните резултати между някои 
лекарства (т.е. по-слаба превенция на инсулта с бета-блокери 
и по-малка степен на превенция на сърдечната недостатъч-
ност с CCBs); все пак, основните като цяло CV последствия и 
смъртността са били еднакви при лечение базиращо се на 
начална терапия с всеки от петте основни класове лекарства. 
По тази причина, настоящите насоки препоръчват, че същите 
пет основни класове лекарства трябва да бъдат база на ан-
тихипертензивната терапия. При всеки лекарствен клас има 
абсолютни или относителни противопоказания (Таблица 20) 
и преференциална употреба на някои от тях при определени 
състояния, както е посочено по-долу. Има и доказателства за 
съществуване на разлики в честотата на придържане и спира-
не на основните лекарствени класове.293,294

Други класове лекарства са по-слабо проучени в RCTs 
базиращи се на клинични събития или за тях се знае, че са 
свързани с по-висок риск от нежелани реакции [напр. ал-
фа-блокери, централно действащи средства и минерал-
кортикоид рецепторни антагонисти (MRAs)]. Те са полезно 
допълнение към антихипертоничния инструментариум при 
пациенти, чието ВР не може да бъде контролирано от дока-
зани комбинации включващи споменатите вече основни ле-
карствени класове.

Намеси върху начина на живот при пациенти с хи-
пертония или високо–нормално ВР

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се ограничаване на готварска-
та сол до <5 g дневно.248,250,255,258 I A

Препоръчва се ограничаване на алкохол-
ната консумация до:
•	 По-малко от 14 единици седмично за 

мъже.
•	 По-малко от 8 единици седмично за 

жени.35

I A

Препоръчва се избягване на запои. III C

Препоръчва се увеличена консумация на 
зеленчуци, пресни плодове, риба, ядки 
и ненаситени мастни киселини (зехтин); 
ограничена консумация на червено месо; 
консумация на нискомаслени млечни про-
дукти.262,265

I A

Показан е контрол на телесното тегло с цел 
избягване на затлъстяване (BMI >30 kg/m2  
или обиколка на талията >102 cm при мъже 
и >88 cm при жени), както и стремеж към 
здравословни стойности на BMI (около 
20–25 kg/m2) и на обиколката на талията 
(<94 cm при мъже и <80 cm при жени) с цел 
намаляване на ВР и CV риск.262,271,273,290

I A

Препоръчват се редовни аеробни упраж-
нения (напр. най-малко 30 min умерени 
динамични упражнения 5–7 дни на седми-
ца).262,278,279

I A

Препоръчва се отказ от тютюнопушене, 
подкрепящи грижи и включване в програ-
ми за спиране на пушенето.286,288,291

I B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BMI = индекс на телесната маса; BP = кръвно налягане; CV = 
сърдечносъдов/а/о/и.
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7.5.1.1. Блокери на ренин-ангиотензиновата система (ан-
гиотензин-конвертиращ ензим инхибитори и анги-
отензин-рецепторни блокери)

И ACE инхибиторите, и ARBs са сред най-широко използва-
ните класове антихипертензивни лекарства. Те имат еднаква 
ефективност върху CV събития и смъртността,295,296 както по-
между си, така и на другите основни класове лекарства.2,292 
ARBs са свързани със значимо по-малка честота на прекра-
тяване на лечението поради нежелани реакции в сравнение 
с всички други антихипертензивни терапии,297 и подобна на 
тази с плацебо.294 ACE инхибиторите и ARBs не трябва да се 
комбинират за лечение на хипертония, защото няма допъл-
нителна полза върху клиничния изход, но има излишък от 
бъбречни нежелани реакции.298,299 Двойната комбинация 
от RAS блокери е довела до преждевременно прекратяване 
на друго изпитване, поради нежелани реакции,291 настипи-
ли при комбиниране на рениновия инхибитор алискирен с 
ACE инхибитор или с ARB при лица с диабет. Този резултат 
е спрял по-нататъшните изследвания за клинична полза на 
алискирен в лечението на ВР.

И ACE инхибиторите, и ARBs намаляват албуминурията 
повече от другите антихипертензивни лекарства и са ефек-
тивни средства за забавяне на прогресията на диабетна и 
недиабетна CKD.217 Един скорошен метаанализ показа, че 
RAS блокерите са единствените антихипертензивни сред-
ства, при които има доказателства за намален риск от дости-
гане до краен стадий на бъбречно заболяване.217

ACE инхибиторите и ARBs изглеждат ефективни и за пре-
венция или регресия на HMOD, като LVH и ремоделиране на 

малките артерии при сходна редукция на ВР.292 И двете групи 
лекарства намаляват честотата на инцидентното AF, което 
може да бъде свързано с подобрена LV функция и по-ефек-
тивна структурна регресия.292 ACE инхибиторите и ARBs са 
показани и след миокарден инфаркт и при пациенти с хро-
нична HFrEF, които са чести усложнения на хипертонията.

ACE инхибиторите са свързани с малко повишение на 
риска от ангионевротичен едем, особено при хора с черен 
африкански произход и при тези пациенти, ако трябва да се 
използват RAS блокери, може да бъде предпочетен ARB.

7.5.1.2. Калциеви антагонисти
CCBs са широко използвани за лечение на хипертония и имат 
сходна ефективност с тази на другите основни лекаствени 
класове върху ВР, големите CV събития и смъртността.2,292 
CCBs имат по-голям ефект за намаляване на инсулта от очак-
вания във връзка с постигнатото понижението на ВР ефект, 
но могат да бъдат по-слабо ефективни в превенцията на 
HFrEF.2,292 В изпитванията върху антихипертензивно лечение 
обаче събитието, което се взема предвид, е острата сърдеч-
на недостатъчност. Макар и много уместно в клинично отно-
шение събитие, тя е трудно за точно изчисляване клинично 
последствие, тъй като симптомите и признаците са относи-
телно неспецифични, а едемът дължащ се на CCBs може да 
доведе до погрешна диагноза. Сравняването с диуретици-
те може също да бъде трудно, защото загубата на течности 
може по-скоро да маскира признаците и симптомите на за-
почваща сърдечна недостатъчност, отколкото да я избегне. 
CCBs са сравнени с други антихипертензивни средства и в 

Таблица 20: Абсолютни и относителни противопоказания за употреба на специфични антихипертензивни лекарства

Лекарства
Противопоказания

Абсолютни Относителни

Диуретици (тиазиди/тиазидоподобни, 
напр. (хлорталидон и индапамид)

•	 Подагра •	 Метаболитен синдом
•	 Нарушен глюкозен толеранс
•	 Бременност
•	 Хиперкалциемия
•	 Хипокалиемия

Бета-блокери •	 Астма
•	 Всеки високостепенен синоатриален или атриовен-

трикуларен блок
•	 Брадикардия (сърдечна честота <60 удара в минута)

•	 Метаболитен синдом
•	 Нарушен глюкозен толеранс
•	 Спортисти и физически активни па-

циенти

Калциеви антагонисти (дихидропи-
ридини)

•	 Тахиаритмия
•	 Сърдечна недостатъчност (HFrEF, 

клас III или IV)
•	 Предшестващ тежък оток на долни-

те крайници

Калциеви антагонисти (верапамил, 
дилтиазем)

•	 Всеки високостепенен синоатриален или атриовен-
трикуларен блок

•	 Тежка LV дисфункция (LV изтласкваща фракция <40%)
•	 Брадикардия (сърдечна честота <60 удара в минута)

•	 Констипация

ACE инхибитори •	 Бременност
•	 Предшестващ ангионевротичен едем
•	 Хиперкалиемия (калий >5.5 mmol/L)
•	 Двустранна стеноза на бъбречната артерия

•	 Жени с детероден потенциал без 
надеждна контрацепция

ARBs •	 Бременност
•	 Хиперкалиемия (калий >5.5 mmol/L)
•	 Двустранна стеноза на бъбречната артерия

•	 Жени с детероден потенциал без 
надеждна контрацепция

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; HFrEF = сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция; 
LV = левокамерен/а/о/и.
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базиращи се на HMOD изпитвания, в които се съобщава, че 
те са били по-ефективно средство за забавяне на прогреси-
ята на каротидната атеросклероза и за намаляване на LVH и 
протеинурията от бета-блокерите.17

CCBs са хетерогенен клас средства. Повечето RCTs де-
монстриращи ползи от CCBs по отношение на клиничния из-
ход са използвали дихидропиридини (особено амлодипин). 
Малък брой RCTs са сравнили не-дихидропиридини (верапа-
мил и дилтиазем) с други лекарства, а метаанализите праве-
щи оценка на двата субкласа (спрямо други лекарства) не са 
показали значителна разлика в ефективността.292

7.5.1.3. Тиазидни/тиазидоподобни диуретици (напр. хлор-
талидон и индапамид)

Диуретиците остават крайъгълен камък на антихипертензив-
ното лечение след тяхното въвеждане през 1960-те години. 
Ефективността им в превенцията на всички видове CV забо-
лявания и на смъртните случаи е потвърдена в RCTs и метаа-
нализи.300 Диуретиците вероятно са по-ефективно средство 
за превенция на сърдечната недостатъчност от други ле-
карствени класове.292 Имало е спорове, дали на тиазидопо-
добните диуретици, като хлорталидон и индапамед, трябва 
да бъде дадено предимство пред класическите тиазидни 
диуретици (напр. хидрохлоротиазид и бендрофлуазид), но 
тяхното превъзходство по отношение на клиничния изход 
никога не е тестувано в преки сравнителни RCTs. Хлортали-
дон и индапамид са използвани в редица RCTs показвайки CV 
ползи и тези средства са като милиграми по-мощни средства 
за понижаване на ВР с по-голяма продължителност на дейст-
вието в сравнение с хидрохлоротиазид и без доказателства 
за по-голяма честота на нежеланите реакции.301 Тиазидопо-
добните диуретици в по-ниски дози (типични за модерните 
антихипертензивни лечебни режими) разполагат и с повече 
данни от RCTs демонстриращи редукция на CV събития и 
смъртността при сравняване с по-ниски дози тиазидни диу-
ретици.302 Трябва да се каже,че хидрохлоротиазид, самосто-
ятелно или в комбинация с калий-спестяващ диуретик, също 
е използван в RCTs за понижаване на ВР и е дал позитивни ре-
зултати.303 Скорошен метаанализ на плацебо-контролирани 
проучвания базиращи се на тиазиди, хлорталидон и индапа-
мид съобщават за подобни ефекти върху CV клиничен изход 
на тези три вида диуретици.300 Следователно, при липса на 
данни от директни сравнителни проучвания и с признание-
то, че много от одобрените комбинации от лекаства в едно 
хапче (SPCs) съдържат хидрохлоротиазид (вижте по-долу), 
ние препоръчваме всички (тиазидите, хлорталидон и инда-
памид) да бъдат считани за подходящи антихипертензивни 
средства И тиазидните, и тиазидоподобните диуретици мо-
гат да намалят серумния калий и имат профил на нежелани 
ефекти, който е по-неблагоприятен от този на RAS блокери-
те, на което може да бъде отдадена по-високата честота на 
прекратяването им.293,300 Те предизвикват и дисметаболитни 
ефекти, които увеличават инсулиновата резистентност и ри-
ска от нововъзникнал диабет. Калият може да намали тези 
ефекти,304 а скорошно проучване показва, че нежеланите 
ефекти на тиазидите върху метаболизма на глюкозата мо-
гат да бъдат редуцирани чрез добавяне на калий-спестяващ 
диуретик.305 И тиазидните, и тиазидоподобните средства са 
по-слабо ефективни антихипертензивни средства при па-
циенти с понижена GFR (eGFR <45 mL/min) и стават неефек-
тивни, когато eGFR е <30 mL/min. В тези случаи, тиазидните 
и тиазидоподобните диуретици трябва да бъдат заменени от 

бримкови диуретици, като фуроземид (или тораземид) с цел 
постигане на антихипертензивен ефект.

7.5.1.4. Бета-блокери
RCTs и метаанализи са демонстрирали, че при хипертензив-
ни пациенти в сравнение с плацебо бета-блокерите нама-
ляват значимо риска от инсулт, сърдечна недостатъчност и 
големи CV събития.300 В сравнение с другите антихипертен-
зивни лекарства бета-блокерите обикновено осъществяват 
еквивалентна превенция на големи CV събития, с изключе-
ние на по-слабо ефективна превенция на инсулта, което е 
постоянна находка.1,2,217 Възможно е тази разлика да про-
излиза от малки различия в постигнатото ВР (включително 
централното ВР,108 между различните видове лекарствено 
лечение), към което мозъчно-съдовите събития може би са 
особено чувствителни. RCTs базиращи се на HMOD също по-
казват, че бета-блокерите са донякъде по-малко ефективни 
от RAS блокерите и CCBs по отношение на превенцията или 
регресията на LVH, каротидната IMT, аортната ригидност и 
ремоделирането на малките артерии.17 Освен това, ползата 
за смъртността след миокарден инфаркт е несигурна при 
пациенти без LV дисфункция.306 Бета-блокерите, както и диу-
ретиците, и особено тяхната комбинация, са също свързани 
с повишен риск от новопоявил се диабет при предразпо-
ложени лица (най-вече тези с метаболитен синдром). Те по-
казват и донякъде по-неблагоприятен профил на нежелани 
ефекти, отколкото RAS блокерите, при по-висока честота на 
прекратяване на лечението, когато се оценяват в условията 
на реалния живот.293 Има доказателства, че бета-блокерите 
са особено полезни за лечение на хипертония в специфични 
ситуации, като симптоматична ангина, за контрол на сър-
дечната честота, след миокарден инфаркт, HFrEF и като ал-
тернатива на ACE инхибиторите или ARBs при по-млади хи-
пертензивни жени планиращи бременност или с детероден 
потенциал.

И накрая, бета-блокерите не са хомогенен клас. В по-
следните години нарастна употребата на вазодилатативни 
бета-блокери, като лабеталол, небиволол, целипролол и 
карведилол. Проучвания върху небиволол показват, че той 
има по-благоприятни ефекти върху централното ВР, аортна-
та ригидност, ендотелната дисфункция и т.н. Няма нежелани 
ефекти върху риска от нововъзникнал диабет и има по-бла-
гоприятен профил от класическите бета-блокери,307,308 
включително по-малко неблагоприятни ефекти върху сексу-
алната функция. Бисопролол, карведилол и небиволол пока-
заха, че подобряват клиничния изход в RCTs при сърдечна 
недостатъчност;136 няма обаче RCTs съобщаващи за клинич-
ния изход с тези бета-блокери при хипертензивни пациенти.

7.5.1.5. Други антихипертензивни лекарства
Централно действащите лекарства бяха широко използвани 
в най-ранните декади на антихипертензивното лечение, ко-
гато нямаше други достъпни лекарства, но сега се използват 
по-рядко, преди всичко заради по-слабата си поносимост 
в сравнение с по-новите основни класове лекарства. Ал-
фа-блокерът доксазозин е бил ефективен в ASCOT (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) като средство на трети 
избор (без повишаване на риска от сърдечна недостатъч-
ност)309 и е бил по-ефективен от плацебо, но по-малко ефек-
тивен от спиронолактон по отношение на понижаването на 
ВР при резистентна хипертония в проучване PATHWAY-2a 
(Prevention And Treatment of Hypertension With Algorithm-
based therapY-2).310 Алфа-блокерите могат да бъдат необ-
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ходими и при специфични показания (напр. лечение на 
симптомна простатна хиперплазия). Антихипертензивните 
лекарства, различни от основните класове обсъдени по-го-
ре, не се препоръчват вече за рутинно лечение на хиперто-
ния и се пазят главно като резерв за допълнителна терапия в 
редки случаи на лекарствено-резистентна хипертония, при 
която всички други възможности за лечение са претърпели 
неуспех.

7.5.2. Стратегия на лекарственото лечение 
при хипертония

Препоръките са създали разнообразие от различни страте-
гии за иницииране и увеличаване на антихипертензивните 
назначения с цел подобряване на честотата на хипертонич-
ния контрол. В предишните препоръки беше поставен ак-
цент върху началната употреба на различни монотерапии, 
повишаване на дозата им или заместване с друга моноте-
рапия. Увеличаването на дозатата на монотерапията обаче 
води до малко допълнително понижение на ВР и може да 
увеличи риска от нежелани реакции, докато превключва-
нето от една монотерапия към друга представлява разоча-
роваща загуба на време и често е нефективно. По тази при-
чина, по-новите препоръки се фокусират все повече върху 
стъпаловиден подход, инициирайки лечението с различни 
монотерапии и след това добавяйки последователно други 
лекарства до постигане на контрол над ВР. Независимо от 
това, честотата на контрол на ВР е останала ниска в целия 
свят. Както показаха скорошни наблюдения, независимо от 
географския регион, независимо дали става дума за развити 
или слабо развити икономики, или от нивото на предоставя-
не на здравеопазване, само ~40% от пациентите с хиперто-
ния са лекувани; а само при ~35% от тях е постигнат контрол 
на ВР до <140/90 mmHg.12 Този неуспех в постигането на кон-
трол на ВР при повечето хипертензивни пациенти, въпре-
ки многобройните повторения на предишните препоръки, 
подсказва, че тези стратегии на лечение не работят и че е 
необходим различен подход. Нашата работна група вярва, 
че един от най-важните въпроси, които трябва да намерят 
отговор в тези препоръки е „как да подобрим контрола на ВР 
при лекуваните пациенти?“ Това става още по-наложителна 
задача, защото на базата на нови доказателства в сегашни-
те насоки се препоръчват по-стриктни таргетни стойности 
на ВР (≤ 130/80 mmHg сред цялото лекувано население и 
≥140/90mmHg при по-стари хипертоници), което ще напра-
ви контрола на ВР дори още по-предизвикателен.

За да бъде установено защо текущата стратегия на ле-
чение се е провалила в постигането на по-добра честота на 
контрол на ВР, трябва да се вземат предвид няколко причини:
(1) Ефикасност на фармакологичните терапии. Дали 

най-добрите лечения, независимо от комбинацията, са 
неспособни да контролират ВР при повечето пациенти? 
Данните от RCTs демонстриращи че при повечето рекру-
тирани пациенти може да бъде постигнат контрол на ВР 
и че не-повече от 5–10% от тези пациенти показват ре-
зистентност към избрания лечебен режим подсказва, че 
източникът на проблема не е неефективна лекарствена 
терапия.

(2) Инерция на лекаря или лечението. т.е. неспособност 
за оптимално разширяване на лечението). Данните под-
сказват, че инерцията311 допринася за субоптималния 
контрол на ВР, като много от пациентите остават на мо-
нотерапия и/или субоптимални дози, въпреки недоста-
тъчния контрол на ВР.12

(3) Придържане на пациента към лечението. Натрупват 
се все повече данни, че придържането е много по-важен 
фактор, отколкото се смяташ преди това. Проучвания из-
ползващи уринни или кръвни проби за наличие или лип-
са на лекарства са показали, че придържането към лече-
нието е слабо. Това се потвърждава от проучвания сред 
населението въз основа на подновяването на рецептите, 
при които придържането към лечението е било на ниво 
<50% от лечението при половината от пациентите.312 В 
различни проучвания е показано, че лошото придържа-
не е свързано с повишен CV риск313 (вижте раздел 10).

(4) Недостатъчно използване на комбинирано лечение. 
ВР е променлива величина с многостранна регулация за-
висеща от множество компенсаторни вериги. Съответно, 
с цел понижаване на ВР при повечето лица с хипертония 
е необходима комбинация от лекарства действащи по 
различни механизми. По тази причина, при повечето па-
циенти има вероятност монотерапията да бъде недоста-
тъчна терапия. На практика, при почти всички пациенти 
в RCTs за контролиран на кръвното им налягане са били 
необходими комбинации от лекарства.314

(5) Сложност на сегашното лечение. Има данни, че при-
държането към лечението е в обратна зависимост от 
сложността на предписания лечебен режим. В скорошно 
проучване придържането към лечението е било силно 
зависимо от броя хапчета предписани на пациента за 
лечение на хипертонията.315 При едно хапче непридър-
жането е обичайно <10% и се покачва до ~20% при две 
хапчета, ~40% при три хапчета, а честотите на частично 
или пълно непридържане при пациенти получаващи пет 
или повече хапчета са много високи.315

Горните съображения водят до очакване, че най-ефек-
тивната базираща се на доказателства стратегия на лечение 
за подобряване на контрола на ВР е тази, която: (i) поощрява 
употребата на комбинирано лечение при повечето пациенти, 
особено в контекста на по-ниски таргетни стойности на ВР; (ii) 
отваря пътя за употреба на терапия с SPC при повечето паци-
енти с цел подобряване на придържането към лечението; (iii) 
следва алгоритъм на лечение, който е прост, приложим при 
всички пациенти и прагматичен, тъй като използва терапия с 
SPC като начална терапия при повечето пациенти, с изключе-
ние на тези с ВР във високи–нормални граници и при немощ-
ни по-стари пациенти (вижте по-долу).

7.5.2.1. Лекарствени комбинации за лечение на хипертонията
След големия брой RCTs на антихипертензивна терапия, 
само няколко са направили директни сравнения между 
различни комбинации от две лекарства със систематична 
употреба на двете комбинации и в двете рамена. В други из-
питвания лечението е инициирано с монотерапия във всяко 
от рамената и друго лекарство (а понякога повече от едно 
лекарство) е добавяно, обикновено по нерандомизиран на-
чин, в съответствие с предварително посочен лечебен ал-
горитъм. В няколко изпитвания, дизайнът е изключвал упо-
требата на считаните за оптимални комбинации, защото е 
направена оценка на множество монотерапии [напр. ALLHAT 
(Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent 
Heart Attack Trial), в което добавената към диуретик, CCB, ACE 
инхибитор или алфа-блокер терапия е била бета-блокер, 
клонидин или резерпин].316

В противовес на горния подход, Таблица 21 показва, че 
голям брой лекарствени комбинации са били използвани в 
поне едно активно рамо на плацебо-контролирани изпитва-
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ния и са били свързани със значима полза по отношение на 
големите CV събития. В изпитвания сравняващи различни 
режими (Таблица 22), при по-малък или по-голям дял от паци-
ентите са използвани всички комбинации, без да бъдат уста-
новени големи разлики в ползите. Единствено изключение са 
две изпитвания, в които голям дял пациенти са получили или 
комбинация ARB–диуретик,317 или комбинация CCB–ACE инхи-
битор,318 като и двата режима са превъзхождали комбинаци-
ята бета-блокер–диуретик в редукцията на CV последствия. В 
шест други изпитвания (със седем сравнения) обаче бета-бло-
керите последвани от диуретици или диуретиците последва-
ни от бета-блокери не са били свързани със значими разли-
чия в риска от всеки отделен CV клиничен изход,233,234,316,319–321 
а комбинацията от бета-блокер и диуретик е била значимо 
по-ефективна от плацебо в три изпитвания.322–324 Трябва да 
се спомене, че комбинацията бета-блокер–диуретик може да 

доведе до повече случаи на нововпоявил се диабет при по-
датливи индивиди в сравнение с други комбинации.325 За ряд-
ко използваната комбинация между тиазиден и калий-спестя-
ващ диуретик (амилорид) също е показано, че е еквивалентна 
на базиращо се на CCB лечение,310,326 а напоследък беше съ-
общено, че е свързана с по-малко метаболитни нежелани 
ефекти в сравнение само с тиазид (по-малко хипокалиемия и 
нарушен глюкозен толеранс).305

Три изпитвания за клиничен изход правят директно 
сравнение между две различни комбинации, като вся-
ко от тях включва комбинация от RAS блокер (ACE инхи-
битор или ARB) и CCB сравнена с други комбинации. В 
изпитване ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular Events 
Through Combination Therapy in Patients Living With Systolic 
Hypertension) комбинацията ACE инхибитор–CCB превъз-
хожда същия ACE инхибитор в комбинация с тиазиден ди-

Таблица 21: Основни лекарствени комбинации използвани в изпитвания на антихипертензивно лечение 
чрез стъпаловиден подход или като рандомизирана комбинация (комбинации vs. плацебо или 
монотерапия)

Изпитване Сравнител Видове пациенти Разлика в SBP 
(mmHg)

Резултати 
[промяна на релативния риск (%)]

Комбинация от ACE инхибитор и диуретик

PROGRESS27 Плацебо Предшестващ инсулт или TIA –9 –28% инсулти (P <0.001)

ADVANCE229 Плацебо Диабет –5.6 –9% микро/макроваскуларни 
събития (P = 0.04)

HYVET220 Плацебо Хипертоници; ≥80 год. –15 –34% CV събития (P <0.001)

Комбинация от ARB и диуретик

SCOPE330 Диуретик + плацебо Хипертоници; ≥70 год. –3.2 –28% нефатални инсулти (P = 0.04)

Комбинация от CCB и диуретик

FEVER331 Диуретик + плацебо Хипертоници –4 –27% CV събития (P <0.001)

Комбинация от ACE инхибитор и CCB

Syst-Eur332 Плацебо По-стари с ISH –10 –31% CV събития (P <0.001)

Syst-China333 Плацебо По-стари с ISH –9 –37% CV събития (P <0.004)

Комбинация от бета-блокер и диуретик

Coope and Warrender322 Плацебо По-стари хипертоници –18 –42% инсулти (P <0.03)

SHEP323 Плацебо По-стари с ISH –13 –36% инсулти (P <0.001)

STOP-H324 Плацебо По-стари хипертоници –23 –40% CV събития (P = 0.003)

STOP-H 2334

ACE инхибитор или 
конвенционално 

антихипертензивно 
средство

Хипертоници 0 NS разлика в CV събития

Комбинация от 2 RAS блокера/ACE инхибитор + ARB или RAS блокер + ренинов инхибитор)

ONTARGET299 ACE инхибитор или ARB Пациенти с висок риск Повече бъбречни събития

ALTITUDE291 ACE инхибитор или ARB Диабетици с висок риск Повече бъбречни събития

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ADVANCE = Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron – MR Controlled Evaluation; ALTITUDE = 
Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardiovascular and Renal Disease Endpoints; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; CCB = калциев антагонист; CV = 
сърдечносъдов/а/о/и; FEVER = Felodipine Event Reduction; HYVET = Hypertension in the Very Elderly Trial; ISH = изолирана систолно хипертония; NS = не-
сигнификантна; ONTARGET = Ongoing Telmisartan Alone and in combination with Ramipril Global Endpoint trial; PROGRESS = perindopril protection against 
recurrent stroke study; RAS = ренин–ангиотензинова система; SBP = систолно кръвно налягане; SCOPE = Study on Cognition and Prognosis in the Elderly; 
SHEP = Systolic Hypertension in the Elderly Program; STOP-H = Swedish Trial in Old Patients with Hypertension; Syst-China = Systolic Hypertension in China; 
Syst-Eur = Systolic Hypertension in Europe; TIA = транзиторна исхемична атака.
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Таблица 22: Основни лекарствени комбинации използвани в изпитвания на антихипертензивно лечение 
чрез стъпаловиден подход или като рандомизирана комбинация (комбинации vs. други 
комбинации)

Изпитване Сравнител Видове пациенти Разлика в SBP 
(mmHg)

Резултати 
[промяна на релативния риск (%)]

Комбинация от ACE инхибитор и диуретик

CAPPP335 BB + диуретик Хипертоници +3 +5% CV събития (NS)

ACCOMPLISH327 ACE инхибитор + CCB Хипертоници с рискови фактори +1 +21% CV събития (P <0.001)

Комбинация от ARB и диуретик

LIFE317 BB + диуретик Хипертоници с LVH –1 –26% инсулт (P <0.001)

Комбинация от CCB и диуретик

ELSA336 BB + диуретик Хипертоници 0 NS разлика в CV събития

CONVINCE233 BB + диуретик Хипертоници с рискови фактори 0 NS разлика в CV събития

VALUE337 ARB + диуретик Високорискови хипертоници –2.2 –3% CV events (P = NS)

COPE338 CCB + BB Хипертоници +0.7 NS разлика в CV събития или инсулти

Комбинация от ACE инхибитор и CCB

NORDIL339 BB + диуретик Хипертоници +3 NS разлика в CV събития

INVEST340 BB + диуретик Хипертоници с CAD 0 NS разлика в CV събития

ASCOT318 BB + диуретик Хипертоници с рискови фактори –3 –16% CV събития (P <0.001)

ACCOMPLISH327 ACE инхибитор + 
диуретик Хипертоници с рискови фактори –1 –21% CV събития (P <0.001)

Комбинация от бета-блокер и диуретик

CAPPP335 ACE инхибитор + 
диуретик Хипертоници –3 –5% CV събития (P = NS)

LIFE317 ARB + диуретик Хипертоници с LVH +1 +26% инсулт (P <0.001)

ALLHAT316 ACE инхибитор + BB Хипертоници с рискови фактори –2 NS разлика в CV събития

ALLHAT316 CCB + BB Хипертоници с рискови фактори –1 NS разлика в CV събития

CONVINCE233 CCB + диуретик Хипертоници с рискови фактори 0 NS разлика в CV събития

NORDIL339 ACE инхибитор + CCB Хипертоници –3 NS разлика в CV събития

INVEST340 ACE инхибитор + CCB Хипертоници с CAD 0 NS разлика в CV събития

ASCOT318 ACE инхибитор + CCB Хипертоници с рискови фактори +3 +16% CV събития (P <0.001)

Комбинация от бета-блокер и CCB

COPE329 ARB + CCB Хипертоници +0.8 NS разлика в CV събития или инсулти

Комбинация от ARB и CCB

COPE329 CCB + диуретик Хипертоници –0.7 NS разлика в CV събития или инсулти

COPE329 CCB + BB Хипертоници –0.8 NS разлика в CV събития или инсулти

COLM328 ARB + диуретик По-стари хипертоници 0 NNS разлика в CV събития

ACCOMPLISH = Avoiding Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Patients Living With систолно Hypertension; ACE = ангиотензин-
конвертиращ ензим; ALLHAT = Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial; ARB =ангиотензин рецепторен бло-
кер; ASCOT = Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial; BB = бета-блокер; CAD = коронарна артериална болест; CAPPP = Captopril Prevention 
Project; CCB = калциев антагонист; COLM = Combination of OLMesartan and a calcium channel blocker or diuretic in Japanese elderly hypertensive 
patients; CONVINCE = Controlled Onset Verapamil Investigation of Cardiovascular End Points; COPE = Combination Therapy of Hypertension to Prevent 
Cardiovascular Events; CV = сърдечносъдов/а/о/и; ELSA = European Lacidipine Study on Atherosclerosis; INVEST = International Verapamil-Trandolapril 
Study; LIFE = Losartan Intervention For Endpoint reduction in хипертония; LVH = левокамерна хипертрофия; NORDIL = Nordic Diltiazem; NS = несиг-
нификантна; SBP = систолно кръвно налягане; VALUE = Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation.
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уретик в превенцията на големи CV последствия, въпреки 
липсата на видима разлика в ВР между двете рамена.327 
Тази находка не е била потвърдена в изпитванията COLM 
(Combination of OLMesartan and a CCB or diuretic in Japanese 
older hypertensive patients)328 и COPE (Combination Therapy 
of Hypertension to Prevent Cardiovascular Events),329 които не 
съобщават за значими разлики във CV събития при направе-
ното сравнение между комбинация RAS блокер–CCB и ком-
бинация RAS блокер–тиазиден диуретик, но и двете изпитва-
ния не са имали достатъчна статистическа сила.

На базата на резултатите от RCTs а клиничен изход и 
скорошни метаанализи, както и на доказателства за антихи-
пертензивна ефективност, всичките пет големи лекарствени 
класове могат по принцип да бъдат комбинирани помежду 
си, с изключение на ACE инхибиторите и ARBs, чиято едно-
временна употреба може да не доведе до допълнителна 
полза, а до увеличаване на нежеланите ефекти и по тази 
причина не се препоръчва. Ние препоръчваме лечението на 
хипертонията да се базира преференциално на комбинации 
от ACE инхибитор или ARB с CCB и/или тиазиден/тиазидопо-
добен диуретик. Сега тези комбинации са широко достъпни 
в едно хапче и в различни дозировки, което улеснява опро-
стяването на лечението, гъвкаво предписване и покачване 
от по-ниски към по-високи дози. Комбинираната терапия, 
която включва ACE инхибитор или ARB с CCB или тиазиден/
тиазидоподобен диуретик е комплементарна, защото и 
CCBs, и диуретиците активират RAS, на което се противо-
действа чрез комбиниране с ACE инхибитор или ARB. Тези 
комбинации елиминират и потенциалните нежелани реак-
ции настъпващи при монотерапия с диуретик или CCB, реду-
цирайки риска от хипокалиемия дължаща се на диуретици и 
намаляване на появата на периферни отоци дължащи се на 
CCBs. Тези комбинации осигуряват и инхибиране на RAS като 
част от лечебната стратегия, което е важно съображение 
при много групи пациенти (напр. диабет, LVH, протеинурия).

За други комбинации, например CCB + диуретик, в RCTs 
също има доказателства подкрепящи употребата им.233,329 
Те са много по-малко разпространени под формата на SPCs 
и не включват блокада на RAS, която е желателна при много 
групи пациенти.

Бета-блокерите трябва да се използват в комбинация 
приоритетно, когато има специфични клинични показания 
за тях (напр. при пациенти със симптоми на ангина, при па-
циенти нуждаещи се от контрол на сърдечната честота, след 
миокарден инфаркт, хронична HFrEF и като алтернатива на 
ACE инхибиторите или ARBs при по-млади хипертензивни 
жени планиращи бременност или с детероден потенциал). 
Съществуват SPCs от бета-блокери с ACE инхибитор, CCB или 
диуретик.

7.5.2.2. Основания за начална терапия с комбинация от две 
лекарства при повечето пациенти

Както беше обсъдено по-горе и с акцента в тези препо-
ръки върху постигането на таргетни стойности на ВР 
<130/80  mmHg при повечето пациенти, мнозинството от 
пациентите се нуждаят от комбинирана терапия. Началната 
комбинирана терапия е неизменно по-ефективно средство 
за понижаване на ВР от монотерапията, всъщност, даже те-
рапията с нискодозови комбинации е обичайно по-ефек-
тивна от монотерапията в максимални дози.341 Нещо пове-
че, комбинацията от лекарства насочени срещу множество 
механизми, като блокиране на RAS, както и предизвикване 
на вазодилатация и/или диуреза, намалява хетерогенността 

на отговора на ВР към първоначалното лечение и осигуря-
ва по-стръмен отговор към дозата, отколкото се наблюдава 
при монотерапия в покачващи се дози.342 И накрая, има до-
казателства, че двулекарствените комбинации са безопасна 
терапия с добра поносимост, без или със съвсем малко пови-
шаване на риска от епизоди на хипотония,341 дори и когато 
се дава на пациенти със степен 1 хипертония,343 при които 
нежеланите реакции водещи до спиране на лечението са 
редки.294

Макар че нито едно RCT не е сравнило големите CV по-
следствия между началната комбинирана терапия и моно-
терапията, обсервационните свидетелства подсказват, че 
времето изразходвано за постигане на контрол на ВР е ва-
жна детерминантна на клиничния изход, особено при по-ви-
сокорискови пациенти, като по-краткото време е свързано 
с по-нисък риск.344 По-нататък, има данни от по-общата хи-
пертензивна популация, че, започващите лечение с комби-
нация от две лекарства показват по-често добър контрол на 
ВР след 1 година от пациентите с начална монотерапия.341,345 
Вероятната причина за това е, че началното комбинирано ле-
чение е свързано с по-добро дългосрочно придържане към 
предписания лечебен режим346 и че началното приложение 
на две лекарства предпазва от терапевтична инерция (т.е. 
нежелание или неуспех лечението да бъде актуализирано 
от едно до повече лекарства при липса на контрол на ВР).347 

Проучвания върху много големи кохорти хипертоници от 
обичайната практика показаха, че началното комбинирано 
лечение води до по-рядко прекъсване на лечението и по-ни-
сък риск от CV събития, отколкото началната монотерапия, 
последвана от традиционния стъпаловиден терапевтичен 
подход.312,346 Условията на обичайната медицинска практи-
ка в тези проучвания могат да бъдат особено подходящи за 
проучване на истинското отражение на лечебните стратегии 
върху придържането и терапевтичната инерция, тъй като 
те са трудни за възпроизвеждане в конвенционално RCT, в 
което мотивацията на клиничния персонал и на пациентите 
и проследяването на лечението са много различни от оби-
чайната практика. В това отношение, резултатите върху при-
държането, контрола на ВР и CV последствия, получени от 
началната комбинирана терапия, в тези проучвания от еже-
дневието могат да бъдат особено реалистични.348

Едно от обсъжданията за сегашните препоръки беше 
дали да бъде продължено поддържането на досегашния 
стъпаловиден подход на лечение на ВР, което означаваше 
препоръчване на монотерапията като първоначална тера-
пия при повечето пациенти, като отражение на досегашна-
та практика. Всъщност, предишните препоръки приемаха и 
възможността за начална комбинирана терапия при пациен-
ти със степен 2 или 3 хипертония или пациенти с висок или 
много висок риск. С други думи, началната монотерапия се 
препоръчваше само при степен 1 хипертония и нискориско-
ви или умеренорискови пациенти. По този начин, измества-
нето на акцента в сегашните препоръки става трудно доло-
вимо. Въпреки това, превръщането в норма на концепцията 
за иницииране на терапията с двулекарствена комбинация 
при повечето пациенти с хипертония най-верятно ще ока-
же голям ефект върху клиничната практика и скоростта и 
качеството на контрол на ВР. Ние не отричаме, че някои нис-
корискови или умеренорискови пациенти със степен 1 хи-
пертония могат да постигнат таргетната си стойност на ВР с 
монотерапия, но това е малко вероятно при пациенти с на-
чално SBP >150 mmHg, които се нуждаят от понижение на ВР 
с ≥20 mmHg. Нещо повече, принципът на иницииране с нис-
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кодозова комбинация от две антихипертензивни лекарства, 
дори и при пациенти със степен 1 хипертония с нисък–уме-
рен риск, се обуславя от редукцията на CV събития получена 
при комбинирана терапия в горния терцил (степен 1 хипер-
тония) на изпитване HOPE-3.212 Що се отнася до пациенти с 
високо–нормално ВР и висок CV риск или до немощни по-
стари пациенти, при първите може да бъде подходящо да 
се инициира монотерапия, защото дори малки понижения 
на ВР могат да се окажат достатъчни за постигане на таргет-
но ВР, а при вторите, защото при по-старите пациенти имат 
често нарушена барорефлексна чувствителност ир искът от 
хипотония е по-голям.

7.5.2.3. Постепенно разширяване на лечението до терапия 
с тройна лекарствена комбинация

Пручвания показват, че терапията с двулекарствена комби-
нация постига контрол на ВР при около две трети от пациен-
тите.341 За пациенти, чието ВР не се контролира с комбина-
ция от две лекарства, логичната възможност е лечението да 
се разшири до терапия с трилекаствена комбинация: обик-
новено RAS блокер, CCB и диуретик. Проучванията показ-
ват, че комбинацията от три лекарства трябва да доведе до 
контрол на ВР при >80% от пациентите.349,350 Тази честота на 
контрол на ВР е много по-голяма от настоящата честота на 
контрол на ВР при лекувани хипертензивни пациенти в цяла 
Европа. Ние не препоръчваме трилекарствените комбина-
ции като начална терапия.

7.5.2.4. Основания за терапията с едно комбинирано хапче 
като обичайна терапия при хипертонията

Препоръките 2013 на ESH/ESC17 фаворизираха употребата 
на комбинации от две антихипертензивни лекарства в едно 
хапче, защото намаляването на броя на ежедневно приема-
ните хапчета подобрява придържането и повишава често-
тата на контролираното ВР.346,351 Тази препоръка се възпри-
ема и от настоящите насоки. Тя се подкрепя допълнително 
в данни от скорошни проучвания използващи различни 
методи за оценка на придържането към лечението, вклю-
чително количествено определяне на антихипертензивни 
лекарства в урина и кръв,352,353 и изчисления, като изброя-
ване на хапчетата или подновяване на прескрипцията, кои-
то макар и индиректно позволяват измерване на продъл-
жителността на придържане, като по този начин се държи 
сметка за естествените колебания във времето.347,354 Тези 
проучвания са показали недвусмислено пряка обратна 
зависимост между броя на назначените хапчета и вероят-
ността за придържане. Този подход сега е улеснен от нали-
чието на няколко SPCs с различни дозировки, което елими-
нира често декларирания недостатък на SPC терапията (т.е. 
неспособност за повишаване на дозата на едно лекарство 
независимо от дозата на другото лекарство). Удобно е и 
това, че най-широко достъпните SPCs са отражение на ос-
новните комбинации от лекарствени класове препоръчва-
ни в тези насоки. Главното предимство на дадена SPC като 
обичаен терапевтичен подход при хипертония е, че паци-
ентите могат да осъществят прогресия от лечение с 1, 2 или 
3 лекарства оставайки през цялото време на прост режим 
на лечение с едно единствено хапче, което увеличава ве-
роятността за придържане към терапията и за постигане 
на контрол на ВР. Такъв подход има потенциала да удвои 
честотата на контрол при лекувани пациенти спрямо на-
стоящото ниско ниво от ~40%. Въпреки това, понастоящем, 
наличните двулекарствени SPCs се свеждат предимно до 

RAS блокер с CCB или с диуретик, а би било желателно да 
станем свидетели на разработването на разширен набор от 
евтини SPCs с различни лекарствени формули пригодени 
към различни клинични изисквания.

Т.нар „полипил“ също се очертават като SPCs (т.е. ком-
бинация във фиксирана доза на едно или повече антихи-
пертензивни средства със статин и ниска доза аспирин), 
тъй като хипертензивните пациенти с достатъчно голям 
CV риск, имат полза от статинова терапия. Проучванията 
за биоеквивалентност подсказват, че различни средства, 
комбинирани в полипил, запазват всичките си най-очак-
вани ефекти.355 Нещо повече, проучванията проведени в 
условията на вторична превенция, особено при пациенти 
с прекаран миокарден инфаркт, са показали, че употреба-
та на полипил е придружена от по-добро придържане към 
лечението в сравнение с отделните назначения.356 Насо-
ките на ESC за поведение при миокарден инфаркт препо-
ръчаха употребата на полипил с цел подобряване на дъл-
госрочното придържане към предписаната терапия (клас 
IIa,ниво B).353 Няма данни за първичната превенция при 
пациенти с хипертония. Въпреки това, предимството на 
опростеното лечение и подобреното придържане пред-
полага, че употребата на полипил може да се вземе пред-
вид като заместваща терапия при пациенти с хипертония, 
когато нуждите и ефективността на всяка компонента на 
полипила е била предварително установена чрез прила-
гането им в отделни таблетки.355

7.5.2.5. Допълнително разширяване на антихипертензив-
ната терапия

Когато ВР остане неконтролирано на фона на терапия с ком-
бинация от три лекарства, пациентът се класифицира като 
имащ резистентна хипертония, при условие че са изключени 
вторични причини за хипертония и лошо придържане към 
лечението и че покачването на ВР е потвърдено от повторни 
измервания на офисното ВР, ABPM или HBPM (вижте раздел 
8.1). При такива пациенти трябва да се има предвид специа-
лизирана оценка. Допълнителните възможности за лечение 
включват добавяне на ниска доза спиронолактон (25–50 mg 
дневно)310 или друг вид допълнителна диуретична терапия 
[по-висока доза амилорид 10–20 mg дневно,357 по-висока 
доза тиазидни или тиазидоподобни диуретици, бримкови 
диуретици при пациенти със значимо бъбречно нарушение 
(eGFR <45 mL/min/m2), бета-блокери, алфа-блокери, цен-
трално действащи средства (напр. клонидин) или, рядко, ми-
ноксидил] (вижте раздел 8.1).

7.5.3. Алгоритъм на лекарствено лечение 
при хипертония

Отразявайки посочените по-горе данни и признавайки не-
отложните нужди от обръщане на внимание на факторите 
допринасящи за лош контрол на ВР при лекувани хипертен-
зивни пациенти (вижте раздел 7.5.1), този алгоритъм на ле-
карствено лечение беше разработен с цел осигуряване на 
прости и прагматични указания за лечение на хипертонията 
на базата на няколко ключови препоръки:
(1) При повечето пациенти да бъде започнато лечение с SPC 

включваща две лекарства с цел подобряване на скорост-
та, ефикасността и предвидимостта на контрола на ВР.

(2) Предпочитани двулекарствени комбинации са RAS бло-
кер с CCB или диуретик. Бета-блокер в комбинация с ди-
уретик или друго лекарство от останалите основни кла-
сове е алтернатива, когато има специфично показание за 
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бета-блокер, напр. ангина, прекаран миокарден инфаркт, 
сърдечна недостатъчност или контрол на сърдечната 
честота.

(3) Използвайте монотерапия при нискорискови пациенти 
със степен 1 хипертония, чието SBP e <150 mmHg, много 

високорискови пациенти с високо–нормало ВР или не-
мощни по-стари пациенти.

(4) Употреба на трилекарствена SPC включваща RAS блокер, 
CCB и диуретик, ако ВР не е контролирано добре с двуле-
карствена SPC.

Начална терапия
Двойна комбинация

Стъпка 2
Тройна комбинация

Стъпка 3
Тройна комбинация

+ спиронолактон
или друго лекарство

Бета-блокери
Да се вземат предвид бета-блокери във всяка стъпка на лечение, когато има специфично

показание за употребата им, напр. сърдечна недостатъчност, ангина, след MI,
предсърдно мъждене или по-млади бременни или планиращи бременност жени

ACEi или ARB + CCB, или диуретик

ACEi или ARB + CCB + диуретик

Резистентна хипертония
Да се добави спиронолактон (25–50 mg o.d.)

или друг диуретик, алфа-блокер
или бета-блокер

При пациенти с нисък риск и степен 1
хипертония (систолно BP <150 mmHg)
или при много възрастни (≥80 години)

  или немощни пациенти да се вземе
предвид монотерапия

Да се вземе предвид насочване
към специализиран център

за допълнително изследване

1 хапче

1 хапче

2 хапчета

Фигура 4: Основна стратегия на лекарствено лечение при неусложнена хипертония.

Основният алгоритъм е подходящ и при повечето пациенти с HMOD, мозъчно-съдова болест, диабет или PAD. ACEi = инхиби-
тор на ангиотензин-конвертиращия ензим; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; CCB = калциев антагонист; HMOD = хипер-
тонично органно увреждане; MI = миокарден инфаркт; o.d. = omni die (всеки ден); PAD = периферна артериална болест.

Начална терапия
Двойна комбинация

Стъпка 2
Тройна комбинация

Стъпка 3
Тройна комбинация

+ спиронолактон
или друго лекарство

ACEi или ARB + бета-блокер или CCB
или CCB + диуретик или бета-блокер

или бета-блокер + диуретик

Тройна комбинация от горните средства

Резистентна хипертония
Добавете  спиронолактон (25–50 mg o.d.)

или друг диуретик, алфа-блокер
или бета-блокер

При пациенти с нисък риск
и степен 1 хипертония

(систолно BP <150mmHg)
или при много възрастни

(≥80 години) или немощни
пациенти да се вземе

предвид монотерапия

Да се вземе предвид иницииране
на терапия, когато систолното BP
е  ≥130 mmHg п ри тези пациенти

с много висок риск
и установени CVD

Да се вземе предвид насочване
към специализиран център

за допълнително изследване

1 хапче

1 хапче

2 хапчета

Фигура 5: Стратегия на лекарствено лечение при хипертония и коронарна артериална болест. 

ACEi = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = 
калциев антагонист; CVD = сърдечносъдови заболявания; o.d. = omni die (всеки ден).
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(5) Добавяне на спиронолактон за лечение на резистент-
на хипертония, ако няма противопоказания (вижте 
раздел 8.1.4).

(6) Употреба на други класове антихипертензивни лекар-
ства в редките случаи, при които ВР не се контролира с 
горните видове лечение.

(7) Във формуляри на национално ниво да може да бъде 
намерена информация за наличността и препоръчва-

ните дози на отделните лекарства, както и за SPCs и сво-
бодните комбинации.
Този лечебен алгоритъм е фокусиран върху петте ос-

новни класове лекарства: ACE инхибитори, ARBs, CCBs, 
тиазидни или тиазидоподобни диуретици и бета-блоке-
ри. Алгоритъмът препоръчва при повечето пациенти на-
чална терапия с комбинация от две лекарства, идеално 
под формата на SPC. Отклонения от централния алгори-

Начална терапия

Стъпка 2

Когато при HfrEF не е необходима антихипертензивна терапия, трябва да се предпише лечение в съответствие
с ESC препоръките при сърдечна недостатъчност.136

ACEi или ARBа + диуретик
(или бримков диуретик) + бета-блокер

ACEi или ARBа + диуретикb

(или бримков диуретик) + бета-блокер + MRAс

Фигура 6: Стратегия на лекарствено лечение за хипертония и хронична бъбречна недостатъчност. 

ACEi = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = кал-
циев антагонист; CKD = хронично бъбречно заболяване; eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; MI = миокарден инфаркт; 
o.d. = omni die (всеки ден).
a CKDсе дефинира като eGFR <60 mL/min/1.72 m2 с или без протеинурия.
b Когато eGFR e <30 mL/min/1.72 m2 използвайте бримков диуретик, защото тиазидните/тиазидо-подобните диуретици са 
много по-слабо ефективни, когато eGFR е редуцирана до това ниво.
c Внимание: риск от хиперкалиемия със спиронолактон, особено когато eGFR е <45 mL/min/1.72 m2 или базалният K+ е 
≥4.5 mmol/L.

Начална терапия

Стъпка 2

Когато при HfrEF не е необходима антихипертензивна терапия, трябва да се предпише лечение в съответствие
с ESC препоръките при сърдечна недостатъчност.136

ACEi или ARBа + диуретик
(или бримков диуретик) + бета-блокер

ACEi или ARBа + диуретикb

(или бримков диуретик) + бета-блокер + MRAс

Фигура 7: Стратегия на лекарствено лечение за хипертония и сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща 
фракция.

Да не се използват недихидропиридинови CCBs (напр. верапамил или дилтиазем). ACEi = ангиотензин-конвертиращ ензим 
инхибитор; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; CCB =калциев антагонист; ESC = European Society of Cardiology; HFrEF = 
сърдечна недостатъчност с понижена изтласкваща фракция;MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист.
a Да се вземе предвид ангиотензин рецепторен/неприлизин инхибитор, вместо ACEi или ARB съгласно ESC препоръките при 
сърдечна недостатъчност.136
b Диуретик се отнася за тизиден/тиазидоподобен диуретик. При пациенти с отоци, като алтернатива може да се вземе пред-
вид бримков диуретик.
с MRA (спиронолактон или еплеренон).
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тъм на лекарствено лечение при неусложнена хиперто-
ния показан във Фигура 4 са посочени във Фигури 5 до 8. 
Препоръчваните таргетни диапазони на ВР са дадени в 
Таблица 23.

Стратегията за лекарствено лечение при пациенти с 
хипертония трябва да се базира на посочения алгори-
тъм (Фигури 4 до 8), освен при противопоказания за тези 
лекарства (Таблица  20) или наличие на придружаващи 
състояния или заболявания, които налагат специфична 
модификация на лекарствата, както е очертано в препо-
ръките по-долу.

Начална терапия
Двойна комбинация

Стъпка 2
Тройна комбинация

Добавете перорална антикоагулация, когато е показана съгласно CHA2DS2-VASc скор, ако няма противопоказания.

а Не се препоръчва рутинно комбиниране на бета-блокер с не-дихидропиридинови CCBs
  (напр. верапамил или дилтиазем), поради потенциален риск от изразено понижение на сърдечната честота.

ACEi или ARB + бета-блокер
или не-DHP CCBa,

или бета-блокер + CCB

ACEi или ARB + бета-блокер
DHP CCB или диуретик

или бета-блокер + DHP CCB + диуретик

Фигура 8: Стратегия на лекарствено лечение за хипертония и предсърдно мъждене. 

ACEi = ангиотензин-конвертиращ ензим инхибитор; AF = предсърдно мъждене; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; 
CCB = калциев антагонист; CHA2DS2-VASc = Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 (2 точки), Диабет, Инсулт 
(2 точки) – Съдова болест, Възраст 65–74 и Полова принадлежност (Женска); DHP = дихидропиридин.
a Не-DHP CCB (напр. верапамил или дилтиазем).

Таблица 23: Диапазон на таргетните стойности на офисното кръвно налягане при лечение

Възрастова 
група

Диапазон на таргетните стойности на офисно SBP (mmHg)
Диапазон 

на таргетни 
стойности на 
офисно DBP 

(mmHg)Хипертония + Диабет + CKD + CAD + Инсулта/TIA

18 – 65 години Таргет до 130 
или по-ниско, ако 

се понася
Не <120

Таргет до 130 
или по-ниско, ако 

се понася
Не <120

Таргет до <140  
и до 130,

ако се понася

Таргет до 130 
или по-ниско, ако 

се понася
Не <120

Таргет до 130 
или по-ниско, ако 

се понася
Не <120

70–79

65 – 79 годиниb Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася 70–79

≥80 годиниb Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася

Таргет до 130-139,
ако се понася 70–79

Диапазон на тар-
гетни стойности 
на офисно DBP 
(mmHg)

70–79 70–79 70–79 70–79 70–79

а Отнася се за пациенти с прекаран инсулт, но не се отнася за таргетното кръвно налягане непосредствено след остър инсулт.
b Изборът на лечение и таргетното кръвно налятане може да се нуждаят от модифициране при по-стари пациенти, които са немощни без зависимост.
CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронично бъбречно заболяване (включително диабетно и недиабетно CKD); DBP = диастолно кръвно 
налягане; SBP = систолно кръвно налягане; TIA = транзиторна исхемична атака.

Стратегия на лекарственото лечение при хипертония

Препоръки Класа Нивоb

Сред всички антихипертензивни лекарства, 
ACE инхибиторите, ARBs, бета-блокерите, 
CCBs и диуретиците (тиазиди и тиазидопо-
добни лекарства, като хлорталидон и инда-
памид) са демонстрирали ефективно пони-
жение на ВР и на CV събития в RCTs, поради 
което са показани като основа на стратегии-
те за антихипертензивно лечение.2

I A

Продължава

44 Препоръки на ESC/ESH



7.6. Базиращо се на устройства лечение 
на хипертонията

Появиха се различни базирани на устройства терапии, пред-
назначени по принцип за лечение на резистентна хиперто-
ния. Те се обсъждат по-долу.

7.6.1. Каротидна барорецепторна стимулация 
(пейсмейкър и стент)

Каротидната барорецепторна стимулация или барорефлекс-
ната амплификация – външно чрез имплантируем пулсов 
генератор или вътрешно чрез имплантируемо устройство 
предназначено да повишава налягането върху каротидния 
булбус – може да понижи ВР при пациенти с резистентна 
хипертония. Едно RCT с имплантируем пулсов генератор от 
първо поколение е показало продължителна антихипертен-
зивна ефикасност (и инхибиция на симпатиковата нервна 

система), но има известни опасения относно процедурната 
и дългосрочната безопасност.358 С цел подобряване на без-
опасността и продължителната ефикасност е разработено 
едностранно устройство от второ поколение. Сравнително 
проучване за сходност на резултатите между системите от 
първо и второ поколение разкрива, че 12 месеца след им-
плантацията е постигнато подобно ВР при по-добър профил 
на безопасност на устройството от второ поколение.359 В 
момента обаче няма нито едно RCT с устройството от второ 
поколение. Друго съображение е, че имплантацията стру-
ва скъпо и изисква сложна хирургична интервенция. Това 
доведе до разработването на устройство за ендоваскулар-
на каротидна барорефлекснаамплификация с помощта на 
специално стентоподобно устройство предназначено да 
разтяга каротидния булбус и да повишава барорефлексната 
чувствителност. Предварителните данни при хора са пока-
зали антихипертензивна ефикасност на този нов подход,360 
но е необходимо да бъдат получени данни от провеждащите 
се RCTs, за да разполагаме със сигурно потвърждание на по-
дългосрочната му ефикасност и безопасност.

7.6.2. Ренална денервация
Основанията за ренална денервация са свързани със значе-
нието на влиянията на симпатиковата нервна система вър-
ху бъбречно-съдовата резистентност, освобождаването на 
ренин и натриевата реабсорбция,361 повишения симпати-
ков тонус в бъбреците и други органи при хипертензивни 
пациенти361 и пресорния ефект на аферентните бъбречни 
влакна документиран при експериментални животни.362 
Бъбречната денервация на базата на катетър използващ 
радиофреквенция, ултразвук или периваскуларно инжекти-
ране на невротоксични средства, като алкохол, беше въве-
дена като вариант на минимално инвазивно лечение при 
пациенти с резистентна хипертония.363 Клиничните данни в 
подкрепа на реналната денервация като ефективна техника 
за понижаване на ВР обаче са противоречиви. Няколко об-
сервационни проучвания и национални и международни 
регистри364 подкрепят антихипертензивната ефикасност на 
реналната денервация докладвана първоначално в изпитва-
ния Symplicity HTN-1 и HTN-2.365 Наблюдавана е и редукция 
на симпатиковата активност след ренална денервация.366 
Въпреки това, две RCTs с контролна група включваща ими-
тационна процедура367,368 не са успели да потвърдят превъз-
ходство на реналната денервация в сравнение с имитацион-
ната процедура по отношение на понижаването на ВР, но са 
потвърдили безопасността на процедурата. Друго RCT, из-
питването DENERHTN (Renal Denervation for Hypertension),369 
е показало превъзходството на реналната денервация в 
комбинация с оптимизирана фармакотерапия спрямо из-
олираната фармакотерапия. Проучването PRAGUE-15370 
регистрира сходни ефекти между реналната денервация 
и оптимизираната фармакотерапия (главно чрез добавяне 
на спиронолактон) по отношение на антихипертензивната 
ефикасност; последната е била свързана обаче с повече не-
желани реакции и висока честота на прекратяване. Извън 
резистентната хипертония, междинните данни при първите 
80 пациенти лекувани с ренална денервация, но без фонова 
антихипертензивна терапия, са показали скромен ефект от 
реналната денервация спрямо имитационна контролна гру-
па върху 24-часовото амбулаторно ВР след 3 месеца.366 Това 
проучване продължава.

Оценката на ефикасността на реналната денервация 
представлява предизвикателство, защото процедурата 

Продължение

Препоръки Класа Нивоb

При повечето хипертензивни пациенти се 
препоръчва комбинирано лечение като 
начална терапия. Предпочитаните комби-
нации трябва да включват RAS блокер (ACE 
инхибитор или ARB) с CCB или диуретик. 
Могат да се използват други комбинации 
от петте основни класа.233,318,327,329,341–345

I A

Препоръчва се бета-блокерите да се ком-
бинират с който и да е друг клас, когато 
има специфични клинични ситуации, напр. 
ангина, прекаран миокарден инфаркт, сър-
дечна недостатъчност или нужда от кон-
трол на сърдечната честота.300,341

I A

Препоръчва се иницииране на антихипер-
тензивно лечение с комбинация от две ле-
карства, за предпочитане SPC. Изключение 
правят по-възрастни немощни пациенти и 
тези с нисък риск и със степен 1 хипертония 
(особено ако SBP е <150 mmHg).342,346,351

I B

Препоръчва се, ако ВР не се контролирас 
с комбинация от две лекарства, лечението 
да бъде увеличено до тройна лекарствена 
комбинация, обикновено RAS блокер с CCB 
и тиазиден/тиазидоподобен диуретик, за 
предпочитане под формата на SPC.349,350

I A

Препоръчва се, ако ВР не се контролирас 
с комбинация от три лекарства, лечението 
да бъде увеличено чрез добавяне на спи-
ронолактон или, при непоносимост към 
него, други диуретици, като амилорид или 
по-високи дози от други диуретици, бета-
блокер или алфа-блокер.310

I B

Комбинация от два RAS блокера не се пре-
поръчва.291,298,299 III A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Придържането трябва да бъде проверено.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецеп-
торен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; 
CV = сърдечносъдов/а/о/и; RAS = ренин–ангиотензинова система; 
RCT = рандомизирано контролирано изпитване; SBP = систолно 
кръвно налягане; SPC = комбинация от лекарства в едно хапче.
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трябва да бъде прилагана сред популация с висока вероят-
ност за отговор на ВР. Това се усложнява от (i) комплексната 
патофизиология на хипертонията, (ii) липсата на клинично 
приложими мерки за симпатикова активност, (iii) липсата на 
предиктори на дългосрочен отговор на ВР след ренална де-
нервация и (iv) липсата на надеждни маркери за процедурен 
успех, които потвърждават незабавно дали е постигната де-
нервация.371 Има свидетелства, показващи че изолираната 
систолна хипертония, характеризираща се с повишена аорт-
на ригидност, е свързана с ограничен отговор към ренална 
денервация372,373 и барорецепторна стимулация (вижте по-
горе). С изключение на редки проблеми свързани с катете-
ризационната процедура (усложнения в мястото на достъп, 
съдова дисекация и т.н.), не се съобщава за големи усложне-
ния или влошаване на бъбречната функция.

Остава голяма несигурност по отношение на клиничната 
роля на реналната денервация извън клинични проучвания, 
която трябва да бъде извършена при внимателно подбрани 
пациенти в специализирани центрове по хипертония и от 
опитни оператори.

7.6.3. Създаване на артериовенозна фистула
Ценралната илиачна артериовенозна анастомоза създа-
ва кондюит с фиксиран калибър (4 mm) между външната 
илиачна артерия и вена чрез използване на подобно на 
стент нитинолово устройство (артериовенозен конектор 
ROX).374,375 Устройството е визуално проследимо и отстра-
нимо, а поставянето му води до отклоняване на артериална 
кръв (0.8–1 L/min) към венозната система с незабавно уста-
новимо понижение на ВР.374,375 Антихипертензивният ефект 
на артериовенозната анастомоза беше наблюдаван за пър-
ви път при проучване на пациенти с хронична обструктивна 
белодробна болест (COPD), при които е установено умерено 
подобрение на 6-минутния тест с ходене.376 В изпитване ROX 
CONTROL HTN пациенти с резистентна хипертония са били 
рандомизирани да получат стандартно лечение или инсер-
ция на артериовенозен конектор в комбинация със стан-
дартни мерки.377 След 6 месеца в групата с конектор офисно-
то и амбулаторното ВР са били значимо по-ниски, отколкото 
в контролната група. Трябва да бъдат взети предвид някои 
важни аспекти на безопасността. Ипсилатерална венозна 
стеноза, която е наложила венопластика и/или стентиране, 
е настъпила при 29% от пациентите. В краткосрочен период 
не се съобщава за дясна сърдечна недостатъчност или ви-
сокодебитна сърдечна недостатъчност след имплантация на 
устройството, но има очевидна нужда от по-дълго просле-
дяване.377,378

7.6.4. Други устройства
Каротидното телце е локализирано при бифуркацията на об-
щата сънна артерия. То се инервира от нервни снопчета на 
вагусовия нерв през цервикалния ганглий и нерва на синус 
каротикус.379 Стимулацията на каротидното телце активира 
симпатиковия тонус, което води до повишаване на ВР и ми-
нутната вентилация. Хирургичната резекция на каротидното 
телце е свързана с понижение на ВР380 и симпатикова хипе-
рактивност при пациенти със сърдечна недостатъчност.381 
Разработени са устройства за ендоваскуларна модификация 
на каротидното телце чрез насочена ултразвукова аблация, 
които в момента са в процес на изследване.

В заключение, базиращата се на устройства терапия при 
хипертония е бързо развиваща се област. Необходими са 
още проучвания с имитационни контролни групи, преди ба-

зиращите се на устройства терапии да могат да бъдат препо-
ръчани за рутинно лечение а хипертонията извън рамките 
на клиничните изпитвания.

8. Хипертония със специфични 
характеристики

8.1. Резистентна хипертония
8.1.1. Дефиниция за резистентна хипертония
Хипертонията се дефинира като резистентна на лечение, 
когато препоръчваната стратегия на лечение не успява да 
понижи стойностите на офисното SBP и DBP до <140 mmHg 
и/или съответно <90 mmHg, а недостатъчният контрол на ВР 
се потвърждава с ABPM или HBPM при пациенти с потвърде-
но придържане към терапията. Препоръчваната стратегия 
на лечение трябва да включва подходящи мерки насочени 
към начина на живот и лечение с оптимални или добре то-
лерирани дози на три или повече лекарства, които трябва да 
включват диуретик, в типичните случаи ACE инхибитор или 
ARB и CCB. Трябва да се изключи псевдорезистентна хипре-
тония (вижте по-долу), а да бъдат изключени и вторични 
причини за хипертония (вижте раздел 8.2).

Проучванията за честотата на резистентната хипертония 
са ограничени от различията в използваните дефиниции, а 
съобщаваната честота варира между 5 и 30% при пациенти 
с лекувана хипертония. След прилагане на стриктна дефи-
ниция (вижте по-горе) и след изключване на причините за 
псевдорезистентна хипертония (вижте раздел 8.1.2) действи-
телната честота на резистентната хипертония е най-вероят-
но <10% от лекуваните пациенти. Пациентите с резистентна 
хипертония имат по-висок риск от HMOD, CKD и преждевре-
менни CV събития.382

8.1.2. Псевдорезистентна хипертония
Няколко възможни причини за псевдорезистентна хиперто-
ния трябва да бъдат преценени и изключени, преди да бъде 
направен извод, че пациентът има резистентна хипертония:
(1) Лошото придържане към предписаните лекарства е чес-

та причина за псевдорезистентна хипертония, срещаща 
се при ≤50% от пациентите оценени чрез мониториране 
на лекарствената терапия и е пряко свързано с броя на 
изписаните таблетки315 (вижте раздел 10).

(2) Феноменът на бялата престилка (при който офисното ВР 
е повишено, но ВР при ABPM или HBPM показва добър 
контрол) не е рядък  сред пациентите, поради което пре-

Терапии за хипертония базирани на устройства

Препоръки Класа Нивоb

Базирана на устройства терапия, освен в 
контекста на клинични проучвания и RCTs, 
не се препоръчва за рутинно лечение на 
хипертония до получаване на допълнител-
ни данни относно тяхната безопасност и 
ефикасност.367,368

III B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
RCT = рандомизирано контролирано изпитване.
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ди потвърждаване на диагноза резистентна хипертония 
се препоръчва офисната хипертония да бъде потвърде-
на от хипертония при ABPM или HBPM.

(3) Недобрата техника на измерване на офисното ВР, вклю-
чително използване на прекалено малки за обиколката 
на ръката маншети, може да доведе до фалшиво покач-
ване на ВР.

(4) Изразена калциноза на брахиалната артерия, особено 
при по-стари пациенти с тежко калцирани артерии.

(5) Инерция на клинициста, водеща до недостатъчни дози 
или нерационални комбинации от антихипертензивни 
лекарствени средства.
Други причини за резистентна хипертония

(1) Фактори свързани с начина на живот, като затлъстяване 
или голямо натрупване на килограми, прекалена консу-
мация на алкохол и висок натриев прием.

(2) Приемане на вазопресорни или задържащи натрий ве-
щества, лекарства предписани за състояния различни от 
хипертония, някои билкови препарати или използване 
на стимулиращи средства (кокаин, анаболни стероиди и 
т.н.) (вижте Таблица 24).

(3) Обструктивна сънна апнея (обикновено, но не задължи-
телно свързана със затлъстяване).

(4) Неоткрити вторични форми на хипертония (вижте раз-
дел 8.2).

(5) Хронично HMOD, особено CKD или втвърдяване на голе-
мите артерии.
Резистентната хипертония е свързана с по-напредна-

ла възраст (особено >75 години), мъжки пол, черен афр-
рикански произход, по-високи начални стойности на ВР 
при поставяне на диагнозата, най-високите стойности на 
ВР достигани някога през целия живот на пациента, чести 
извънболнични прегледи, затлъстяване, диабет, атероскле-
ротична болест и HMOD, CKD и 10-годишен фрамингамски 
коронарен риск >20%.383,384

8.1.3. Диагностичен подход към резистентна 
хипертония

Диагностиката на резистентната хипертония изисква под-
робна информация за:

(1) Анамнезата на пациента, включително характеризиране 
на начина на живот, приема на алкохол и натрий с храна-
та, намесващи се лекарства или вещества и анамнеза на 
съня.

(2) Естество и дозиране на антихипертензивното лечение.
(3) Физикален статус със специален акцент върху опреде-

лянето на наличие на HMOD и признаци на вторична хи-
пертония.

(4) Потвърждаване на резистентността към лечението с из-
вънофисни измервания на ВР (т.е. ABPM или HBPM).

(5) Лабораторни изследвания за откриване на електролит-
ни нарушения (хипокалиемия), придружаващи рискови 
фактори (диабет), органно увреждане (напреднала бъ-
бречна дисфункция) и вторична хипертония.

(6) Потвърждаване на придължането към антихипертензив-
ната терапия.
Пациентите трябва да бъдат скринирани за вторична 

причина за хипертония, особено първичен алдостерони-
зъм386 или атеросклеротична стеноза на бъбречна артерия, 
особено по-стари пациенти или пациенти с CKD. Трябва да 
се има предвид лошо придържане към лечението, но иден-
тифицирането му може да представлява предизвикателство 
в рутинната клинична практика.387 Някои методи са лесни за 
приложение, но с ограничена стойност (напр. стандартизи-
рани въпросници), докато други, като лекарствен скрининг 
на урина и кръв, са доста обещаващи, но все още не са ши-
роко достъпни.388 Други методи включват измерване на ВР 
след пряко наблюдаван прием на лекарства,389 който е из-
ползван в клинични изпитвания,390 но може да бъде по-тру-
ден за въвеждане в рутинната клинична практика.

8.1.4. Лечение на резистентна хипертония
Ефективното лечение комбинира промени в начина на жи-
вот (особено ограничаване на натриевия прием), спиране 
на намесващи се вещества и последователното добавяне 
на антихипертензивни лекарства към началната тройна те-
рапия. Накрая се препоръчва замяна на всички прилагани 
лекарства с по-прост лечебен режим използващ лечение 
с SPC с цел на намаляване на претоварването с хапчета и 
подобряване на придържането към лечението. Оптимал-

Таблица 24: Характеристики на резистентната хипертония, вторични причини и допринасящи фактори (адаптирано 

от източник385)

Характеристики на пациенти  
с резистентна хипертония

Причини за вторична резистентна 
хипертония

Лекарства и вещества,  
които могат да причинят повишено ВР

Демография
•	 По-голяма възраст (особено >75 години)
•	 Затлъстяване
•	 По-често при чернокожи
•	 Прекомерен прием на готварска сол
•	 Високо базално BP и хронична неконтро-

лирана хипертония

По-чести причини
•	 Първичен алдостеронизъм
•	 Атеросклеротична реноваскуларна 

болест
•	 Сънна апнея
•	 CKD

Предписвани лекарства
•	 Перорални контрацептиви
•	 Симпатомиметични средства (напр. деконгестан-

ти при патентовани лекарства за простуда)
•	 Нестероидни противовъзпалителни лекарства
•	 Циклоспорин
•	 Еритропоетин
•	 Стероиди (напр. преднизолон и хидрокортизон)
•	 Някои онкологични терапии

Придружаващи болести
•	 HMOD: LVH и/или CKD
•	 Диабет
•	 Атеросклеротични съдови заболявания
•	 Втвърдяване на аортата и изолирана 

систолна хипертония

Нечести причини
•	 Феохромоцитом
•	 Фибромускулна дисплазия
•	 Аортна коарктация
•	 Болест на Cushing
•	 Хиперпаратиреоидизъм

Лекарства без рецепта
•	 Енергийни лекарства (напр. кокаин, амфетамини 

и анаболни стероиди)
•	 Препомерен прием на ликорис
•	 Билкови лекарства (напр. ефедра и ма хуанг)

BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; HMOD = хипертонично органно увреждане; LVH = левокамерна хипертрофия.
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ното лекарствено лечение на резистентната хипертония 
не е добре изучено. Най-ефективната стратегия вероятно е 
допълнително диуретично лечение за понижаване на обем-
ното претоварване, заедно с рестрикция на солевия прием, 
особено при пациенти с CKD. Контролът на ВР може да бъде 
подобрен чрез повишаване на дозата на приложения диуре-
тик или чрез превключване към по-мощен тиазидоподобен 
диуретик (хлорталидон или индапамид). Ако eGFR е <30 mL/
min, тиазидният/тиазидоподобният диуретик трябва да 
бъде заменен с бримков диуретик. Макар че при резистент-
на хипертония може да настъпи известен спад на ВР лед до-
пълнително повишаване на дозата на прилагания диуретик, 
при повечето пациенти се налага приложение на допълни-
телни лекарства. Нарастват доказателствата, подсказващи 
че лечението от четвърта линия трябва да включва блокада 
на биологичните ефекти на алдостерона чрез включване на 
MRAs391 (спиронолактон до 50 mg/ден), както показа проуч-
ване PATHWAY 2,357 подкрепено от други проучвания и техни-

те метаанализи.392–394 Не всички пациенти ще бъдат в състоя-
ние да толерират спиронолактон, поради антиандрогенните 
нежелани ефекти водещи до болезненост на гърдите или ги-
некомастия (в ~6% от случаите), мъжка импотентност и мен-
струални нарушения при жените. Освен това, ефикасността 
и безопасността на спиронолактон за лечението на резис-
тентна хипертония все още не са установени при пациенти 
със значимо бъбречно увреждане. Поради това, употребата 
на спиронолактон при резистентна хипертония обикновено 
трябва да бъде ограничена до пациенти с eGFR ≥45 mL/min 
и плазмени концентрации на калия ≤4.5 mmol/L. Нещо пове-
че, електролитите и eGFR трябва да бъдат проконтролирани 
скоро след започването му, а след това поне веднъж годиш-
но. Теоретично, алтернативната допълнителна диуретична 
терапия вместо спиронолактон (когато има непоносимост 
към него, поради андрогеноподобни нежелани ефекти) би 
могла да включва MRA еплеренон (50–100 mg/ден). Напро-
следък, в проучване PATHWAY-2 беше показано, че амилорид 
(10–20 mg/ден) има еднаква понижаваща ВР ефективност с 
тази на спиронолактон (25–50 mg дневно).357 Трябва да се 
подчертае, че при пациенти с намалена eGFR и базални нива 
на калий >4.5 mmol/L трябва да се има предвид същата сте-
пен на повишено внимание. В проучване PATHWAY-2 е напра-
вена оценка и на бизопролол (5–10 mg/дневно) или докса-
зозин с модифицирано освобождаване (4–8 mg/ден), като 
алтернатива на спиронолактон. Нито един от тях не е бил 
толкова ефективен, колкото спиронолактон, но те все пак 
са понижили значимо ВР спрямо плацебо след добавянето 
им към основното лечение при резистентна хипертония.310 
И така, съществува доказателствена основа на лечението с 
бизопролол и доксазозин при резистентна хипертония, ко-
гато спиронолактон е противопоказан или не се толерира. 
Директните вазодилататори, като хидралазин или минокси-
дил, се използват рядко, защото те могат да причинят тежка 
задръжка на течности и тахикардия.

В процес на проучване са нови антихипертензивни ле-
карства (донори на натриев оксид, антагонисти на вазопре-
син, инхибитори на алдостерон синтетазата, неутрални ен-
допептидазни инхибитори и ендотелинови антагонисти).388

8.2. Вторична хипертония
Вторичната хипертония е хипертония дължаща се на иден-
тифицируема причина, която може да бъде лечима с наме-
са специфична за съответната причина. Високото ниво на 
суспекция и ранното откриване на вторични причини за 
хипертония са важни, защото намесите биха могли да дове-
дат до излекуване, особено при по-млади пациенти [напр. 
коригираща хирургия при аортна коарктация, ренална ан-
гиопластика при по-млади пациенти с фибромускулна дис-
плазия на бъбречната артерия, обратно развитие на ендо-
кринна причина за хипертония (напр. чрез отстраняване на 
надбъбречен аденом) или лекарствено лечение на моноген-
но заболяване засягащо специфичен чувствителен на лекар-
ства йонен канал (напр. селективна употреба на амилорид 
при синдром на Liddle)]. Намесите, които лекуват причината 
за вторична хипертония по-късно през живота е по-малко 
вероятно да доведат до излекуване (т.е. да премахнат необ-
ходимостта от  антихипертензивни назначения), защото дъл-
готрайната хипертония води до увреждания на съдовете и 
други органи, които поддържат повишеното ВР, но намесата 
е все още важна, защото тя води често до много по-добър 
контрол на ВР с по-малко лекарства.

Резистентна хипертония

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се хипертонията да бъде де-
финирана като резистентна към лечение 
(т.е. резистентна хипертония), когато:
•	 Оптимални дози (или най-добре толери-

рани дози) от подходяща терапевтична 
стратегия, която трябва да включва ди-
уретик (типично ACE инхибитор или ARB 
с CCB и тиазиден/тиазидоподобен диу-
ретик), не успява да понижи клиничните 
стойности на SBP и DBP до <140 mmHg и/
или съответно <90 mmHg; и

•	 Недостатъчният контрол на BP е потвър-
ден с ABPM или HBPM; и

•	 След изключване на различни причини 
за псевдорезистентна хипертония (осо-
бено лошо спазване на предписаното 
лечение) и вторична хипертония.

I C

Препоръчвано лечение при резистентна 
хипертония е:
•	 Засилване на мерките върху начина на 

живот, особено солевата рестрикция.395

•	 Добавяне на спиронолактонc към съ-
ществуващото лечение;310,392,394

•	 Или, при непоносимост към спироно-
лактон, добавяне на някоя от следните 
допълнителни диуретични терапии: с 
еплеренон,с амилорид,с по-висока доза 
тиазиден/тиазидоподобен диуретик или 
бримков диуретик;d 357

•	 Или добавяне на бизопролол или докса-
зозин.310

I B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с При непонасяне на спиронолактон, заменете с амилорид или 
еплеренон. Употребата на тези лекарства трябва да бъде ограни-
чена до пациенти с изчислена гломерулна филтрация ≥45 mL/min 
и плазмена концентрация на калия ≤4.5 mmol/L, поради риск от 
хиперкалиемия.
d Бримков диуретик трябва да замени тиазидните/тиазидоподобни-
те диуретици, ако изчислената гломерулна филтрация е <30 mL/min.
ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; ACE = 
ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецепторен 
блокер; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; DBP = 
диастолно кръвно налягане; HBPM = домашно мониториране на 
кръвното налягане.
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Таблица 25: Характеристики на пациентите, които трябва да породят съмнение за вторична хипертония

Характеристика

По-млади пациенти (<40 години) със степен 2 хипертония или начало на всякаква степен хипертония в детството

Остро влошаваща се хипертония при пациенти с предшестваа документирана хронична стабилна нормотония

Резистентна хипертония (вижте раздел 8.1)

Тежка (степен 3) хипертония или спешни хипертонични състояния (вижте раздел 8.3)

Наличие на обширно HMOD

Клинични или биохимични признаци насочващи към ендокринни причини за хипертония или CKD

Клинични признаци насочващи към обструктивна сънна апнея

Симптоми насочващи към феохромоцитом или фамилна анамнеза за феохромоцитом

CKD = хронично бъбречно заболяване; HMOD = хипертонично органно увреждане.

Таблица 26: Чести причини за вторична хипертония

Причина
Честота при 
пациентите 

с хипертония

Насочващи симптоми 
и признаци Скринингови изследвания

Обструктивна сънна 
апнея 5–10% Хъркане; затлъстяване (среща се и без затлъстява-

не); сутришно главоболие; сънливост през деня
Epworth скор и амбулаторна полиграфия

Бъбречно-паренхим-
на болест 2–10%

Най-често безсимптомна; диабет; хематурия, проте-
инурия, никтурия; анемия бъбречна маса при поли-
кистично CKD при възрастни

Плазмен креатинин и електролити, eGFR; 
експресно изследване на урината за кръв 
и белтък, отношение албумин:креатинин 
в урината; бъбречен ултразвук

Реноваскуларна болест

Атеросклеротична 
реноваскуларна 
болест 1–10%

По-възрастни; разпространена атеросклероза (осо-
бено PAD); диабет; тютюнопушене; рекурентен вне-
запен белодробен едем; абдоминален шум

Дуплекс Doppler на бъбречната артерия 
или CT ангиография, или MR ангиография

Фибромускулна 
дисплазия

По-млади; по-честа при жени; абдоминален шум

Ендокринни причини

Първичен алдостеро-
низъм

5 – 15%

Обикновено безсимптомен; мускулна слабост 
(рядко)

Плазмен алдостерон и ренин и отноше-
ние алдостерон:ренин; хипокалиемия 
(при малцинство): да се има предвид, че 
хипокалиемията може да намали алдос-
тероновите нива

Феохромоцитом

<1%

Епизодична симптоматика (5-те “П“): пароксизмална 
хипертония, пулсиращо главоболие, потене, пал-
питации и пребледняване; лабилно BP; вълни на 
BP провокирани от лекарства (напр. бета-блокери, 
метоклопрамид, симпатомиметици, опиати и три-
циклични антидепресанти)

Плазмени или фракционирани метане-
фрини в 24 h урина

Синдром на Cushing
<1%

Лице като месечина, централен тип затлъстяване, 
кожна атрофия, стрии и протривания; диабет; хро-
нична употреба на стероиди

Свободен кортизол в 24 h урина

Тиреоидно заболява-
не (хипер- или хипо-
тиреоидизъм

1 – 2%
Признаци и симптоми на хипер- или хипотиреои-
дизъм

Изследвания на тиреоидната функция

Хипер-
паратиреоидизъм <1% Хиперкалциемия, хипофосфатемия Паратиреоиден хормон, Ca2+

Други причини

Коарктация на 
аортата

<1%

Обикновено се открива в детска или юношеска 
възраст; различно BP (≥20/10 mmHg) между горни–
долни крайници и/или между дясна–лява ръка и за-
бавена радиално-феморална феморална пулсация; 
нисък ABI; междускапуларен шум на изтласкване; 
назъбване на ребрата в рентгена на гръдния кош

Ехокардиограма

ABI = индекс глезен–мишница; BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболяване; CT = компютърна томография; eGFR = (изчислена) гломе-
рулна филтрация; MR = (ядрено) магнитен резонанс; PAD = периферна артериална болест.
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Има съобщения, че честотата на вторичната хипертония 
е 5–15%396 от лицата с хипертония. Скринирането на всич-
ки хипертоници за вторична хипертония не е оправдано и 
икономически изгодно; все пак, има някои пациентски ха-
рактеристики, които подсказват кои е по-вероятно да имат 
вторична хипертония и при кои трябва да се вземе предвид 
скрининг след потвърждаване, че ВР е повишено с ABPM 
(Таблица 25).

Описанието на подробното клинично поведение при спе-
цифични причини за вторична хипертония е извън обхвата на 
тези препоръки. Все пак, по-честите причини за вторична хи-
пертония, клиничната анамнеза и скрининговите изследва-
ния са дадени в Таблица 26, а типичното възрастово разпре-
деление на тези причини за вторична хипертония е показано 
в Таблица 27. Прегледът на тези таблици показва, че повечето 
скрининги могат да бъдат осъществени чрез изследване на 
урина и кръв, абдоминален ултразвук и ехокардиография. 

Препоръчва се насочване към специализиран център за до-
пълнителни изследвания с цел потвърждаване на суспектна 
диагноза за вторична хипертония и клинично овладяване. 
Други причини за вторична хипертония дължаща се на ле-
карства и вещества, както и на по-редки моногенни причини, 
са описани по-долу и са обобщени в Таблици 28 и 29.

8.2.1. Лекарства и други вещества, които могат да 
причинят вторична хипертония

Предписани лекарства и други вещества могат да причи-
нят достатъчно покачване на ВР, така че да събудят подозре-
ние за вторична хипертония397 (Таблица 28). Съответно, вни-
мателната анамнеза на употребяваните лекарства има важно 
значение, когато се обсъжда диагноза вторична хипертония. 
Нещо повече, други често използвани лекарства, като несте-
роидни противовъзпалителни средства или глюкокортико-
иди могат да антагонизират антихипертензивния ефект на 

Таблица 27: Честота и типични причини за вторична хипертония aв зависимост от възрастта

Възрастова група Процент пациенти с подлежаща причина Типични причини

Деца (<12 години) 70–85
•	 Бъбречно-паренхимна болест
•	 Коарктация на аортата
•	 Моногенни болести

Юношеска възраст (12–18 години) 10–15
•	 Бъбречно-паренхимна болест
•	 Коарктация на аортата
•	 Моногенни болести

Млади възрастни (19–40 години) 5–10
•	 Бъбречно-паренхимна болест
•	 Фибромускулна дисплазия (особено при жени)
•	 Недиагностицирани моногенни болести

Средна възраст (41–65 години) 5–15

•	 Първичен алдостеронизъм
•	 Обструктивна сънна апнея
•	 Синдром на Cushing
•	 Феохромоцитом
•	 Бъбречно-паренхимна болест
•	 Атеросклеротична реноваскуларна болест

По-стари (>65 години) 5–10
•	 Aтеросклеротична реноваскуларна болест
•	 Бъбречно-паренхимна болест
•	 Заболяване на щитовидната жлеза

Таблица 28: Лекарства и други вещества, които могат да повишат кръвното налягане397

Лекарство/вещество

Перорално контрацептивно хапче Особено съдържащите естроген; причиняват хипертония при ~5% от жените, обикновено лека, но 
може да бъде и тежка

Хапчета за отслабване Например, фенилпропаноламин и сибутрамин

Назални деконгестанти Например, фенилефрин хидрохлорид и нафазолин хидрохлорид

Стимуланти Амфетамин, кокаин и екстази; тези вещества обикновено причиняват по-скоро остра, а не хронична 
хипертония

Ликорис Хроничната прекомерна употреба на ликорис наподобява хипералдостеронизъм чрез стимулация 
на минералкортикоидния рецептор и инхибиране на кортизоловия метаболизъм

Имуносупресивни лекарства Например, циклоспорин A (такролимус има по-слаб ефект върху BP, а рапамицин няма почти никакъв 
ефект върху BP) и стероиди (напр. кортикостероиди и хидрокортизон)

Антиангиогенни онкологични 
средства

Има съобщения, че антиангиогенни лекарства, като VEGF инхибитори (напр. бевацизумаб), инхибито-
ри на тирозин киназата (напр. сунитиниб) и сорафениб, повишават BP

Други лекарства и вещества, 
които могат да повишат BP

Анаболни стероиди, еритропоетин, настероидни противовъзпалителни средства и билкови лекар-
ства (напр. ефедра и ма хуанг)

BP = кръвно налягане; VEGF = съдов ендотелен растежен фактор.
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антихипертензивните назначение при пациенти лекувани за 
хипертония и могат да допринесат за загуба на контрол на ВР.

8.2.2. Генетични причини за вторична хипертония
Генетичните причини за вторична хипертония се дължат 
обикновено на заболявания засягащи един ген (вижте раз-
дел 6).194,195 Те са редки, но важни причини за вторична хипер-
тония, защото идентификацията на причината може да насо-
чи към специфично лекарствено лечение (Таблица  29).194,195 
Общи признаци на тези генетични нарушения са, че те обик-
новено се представят с хипертония при деца, подрастващи 
или млади възрастни и повечето моногенни заболявания 
предизвикват хипертония чрез увеличаване на бъбречната 
тубуларна реабсорбция на натрий. Така, те са обикновено 
свързани с потисната плазмена ренинова концентрация (PRC) 
или плазмена ренинова активност (PRA), което е необичайно 
при по-млади пациенти и особено при тези лекувани с ан-
тихипертензивни лекарствени средства (напр. RAS блокери, 
CCBs или диуретици), за които се очаква да повишат PRC или 
PRA. И така, намирането на потисната PRC или PRA, особено на 
фона на приемане на тези лекарства, трябва да породи съм-
нение за вторична хипертония, поради състояние на задръж-
ка на сол. Важно е, че специално бета-блокерите, но и несте-
роидните противовъзпалителни лекарства, алфа-метилдопа 
или клонидин потискат PRC и PRA. Тези лекарства трябва да 
бъдат спрени (ако е клинично допустимо) за най-малко 2 сед-
мици преди измерване на PRC или PRA.

8.3. Хипертонична неотложност 
и спешност

Хипертоничните спешности са ситуации, при които тежката 
хипертония (степен 3) е свързана с остро HMOD, което е чес-
то животозастрашаващо и налага незабавна, но внимателна 
намеса за понижаване на ВР, обикновено с венозна (i.v.) те-
рапия.398 За величината на полученото органно увреждане, 
темпът и големината на покачване на ВР може да бъде поне 
толкова важен, колкото абсолютното ниво на ВР.399 Типични 
клинични картини на хипертонична спешност са:
•	 Пациенти с малигнена хипертония, характеризираща се 

с тежка хипертония (обикновено степен 3) придружена 
от фундоскопски промени (пламъковидни хеморагии и/
или папилоедем), микроангиопатия и дисеминирана ин-
траваскуларна коагулация, която може да бъде придру-

жена и от енцефалопатия (в около 15% от случаите),400 
остра сърдечна недостатъчност и остро влошаване на 
бъбречната функция. Отличителен белег на това състоя-
ние е фибриноидна некроза на малките артерии в бъбре-
ците, ретината и мозъка. Терминът „малигнена“ отразява 
много лошата прогноза на това състояние, ако бъде оста-
вено без лечение.401–404

Таблица 29: Редки генетични причини за вторична хипертония

Състояние Фенотип Механизъм и ефект

Синдром на Liddle Хипокалиемия, метаболитна алкалоза, ниска 
PRA или PRC, ниска PAC

Повишена активност на рено-тубуларния EnaC:  
отговаря на лечение с амилорид

Видим минералкортикоиден 
излишък

Хипокалиемия, метаболитна алкалоза, ниска 
PRA или PRC, ниска PAC Намален 11β-дехидрогеназа изоензим 2

Синдром на Gordon Хипокалиемия, метаболитна ацидоза, ниска 
PRA или PRC, ниска PAC

Свръхактивност на котранспортьора на натриев 
хлорид

Синдром на Geller Хипокалиемия, метаболитна алкалоза, ниска 
PRA или PRC, ниска PAC

Агонистичен ефект на прогестерона върху минерал-
кортикоидния рецептор

Лечима с глюкокортикоиди 
хипертония

Хипокалиемия, метаболитна алкалоза, ниска 
PRA или PRC и повишена PAC

Химера на CYP11β1 до CYP11β2 ген: отговор към ле-
чение с гликокортикоиди

ENaC = епителен натриев канал; PAC = плазмена концентрация на алдостерон; PRA = плазмена ренинова активност; PRC = плазмена ренинова 
концентрация.

Таблица 30: Диагностичен процес при пациенти сус-
пектни за спешно хипертонично състояние

Изследвания общи за всички потенциални причини

Фундоскопията е решаваща част от диагностичния процес

12-канална ECG

Хемоглобин, тромбоцити, фибриноген

Креатинин, eGFR, електролити, LDH, хаптоглобин

Отношение албумин:креатинин в урината; микроскопско из-
следване на урината за еритроцити, левкоцити, седимент.

Тест за бременност при жени в детеродна възраст.

Специфични изследвания при показание

Тропонин, CK-MB (при суспектно сърдечно участие, напр. остра 
гръдна болка или остра сърдечна недостатъчност) и NT-proBNP

Рентген на гръдния кош (обемно обременяване)

Ехокардиография (аортна дисекация, сърдечна недостатъч-
ност или исхемия)

CT ангиография на гръдния кош и/или корема при суспектно 
остро аортно заболяване (напр. аортна дисекация)

CT или MRI на мозъка (участие на нервната система)

Бъбречен ултразвук (бъбречно увреждане или суспектна сте-
ноза на бъбречна артерия)

Скрининг за наркотици в урината (подозрение за употреба на 
метамфетамини или кокаин)

CK-MB = креатин киназа–мускул/мозък; CT = компютърна томогра-
фия; ECG = електрокардиограма; eGFR = (изчислена) гломерулна 
филтрация; LDH = лактат дехидрогеназа; MRI = образна диагности-
ка с (ядрено) магнитен резонанс; NT-proBNP = N-терминален про-B 
натриуретичен пептид.
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•	 Пациенти с тежка хипертония свързана с други клинични 
състояния, които най-често се нуждаят от бързо пониже-
ние на ВР, напр. остра аортна дисекация, остра миокард-
на исхемия или остра сърдечна недостатъчност.

•	 Пациенти с внезапно настъпила тежка хипертония, дължа-
ща се на феохромоцитом, свързана с органно увреждане.

•	 Бременни жени с тежка хипертония или прееклампсия 
(вижте раздел 8.9.1).
Най-честите спешни симптоми зависят от засегнатите 

органи, но могат да включват главоболие, зрителни наруше-
ния, гръдна болка, диспнея, виене на свят и други прояви на 
неврологичен дефицит. При пациенти с хипертонична енце-
фалопатия появата на сомнолентност, летаргия, тонично-
клонични гърчове и кортикална слепота могат да предше-
стват загубата на съзнание; фокалните неврологични лезии 
обаче са редки и трябва да породят съмнение за инсулт.

Острият инсулт, особено интрацеребралната хеморагия, 
когато е свързана с тежка хипертония, се нарича често хи-
пертонична спешност, но сега се препоръчва да се внимава 
с острото понижаване на ВР в спешните условия на остър 
инсулт (вижте раздел 8.15).

Терминът „хипертонична неотложност“ се използва за 
описание и на тежка хипертония при представящи се в спеш-
ното звено пациенти, които нямат клинични данни за остро 
HMOD.405 Въпреки че при тези пациенти е необходимо пони-
жаване на ВР, при тях обикновено няма нужда от хоспитализа-
ция, а понижаването на ВР се постига най-добре с перорални 
лекарства, в съответствие с алгоритъма на лекарствено лече-
ние представен във Фигура 4. Все пак, при тези пациенти е не-
обходимо своевременно извънболнично проследяване  цел 
потвърждаване, че тяхното ВР навлиза във фаза на контрол.

Острите и тежки покачвания на ВР могат понякога да 
бъдат провокирани от приемане на симпатомиметици, като 
метаамфетамин или кокаин. Това може да доведе до хипер-
тонична спешност, когато има данни за остро HMOD.

Подчертава се, че много пациенти в спешното звено с ос-
тра болка или дистрес могат да получат остро повишение на 
ВР, което възстановява нормалните си стойности пред всич-
ко скоро след облекчаване на болката и дистреса, а не след 
специфична намеса за понижаване на ВР.

Диагностичният подход при пациенти със суспекция за 
хипертонична спешност е показан в Таблица 30.

8.3.1. Остра намеса при хипертонична спешност
Като изключим острото понижаване на ВР при инсулт, няма 
RCTs направили оценка на различни лечебни стратегии при 
хиперонична спешност. Основни съображения при опреде-
ляне на лечебната стратегия са:
(1) Уточняване на засегнатите таргетни органи, дали те се 

нуждаят от специфична намеса различна от понижава-
нето на ВР и дали има провокираща причина за острото 
покачване на ВР, която би могла да повлияе на лечебния 
план (напр. бременност);

(2) Препоръчвана времева рамка и величина на редуцира-
не на ВР необходими за безопасно понижение на ВР;

(3) Необходим вариант на антихипертензивно лечение. Що 
се отнася до лекарственото лечение при хипертонична 
спешност, идеален вариант е i.v. лечение с лекарство 
с кратък полуживот, което позволява внимателно сле-
дене на антихипертензивния отговор към лечението в 
клинична обстановка с възможности за по-пряко наблю-
дение със системи за непрекъснато хемодинамично на-
блюдение.
Препоръчваните варианти на лекарствено лечение при 

специфични хипертонични спешности398,406 са показани в 
Таблица 31, а в Таблица 32 е показан разширен кръг от въз-
можни лекарствени избори398. Не се препоръчва бързо не-
контролирано понижаване на ВР, тъй като то може да доведе 
до усложнения.397

Макар че при повечето хипертонични спешности се 
препоръчва i.v. приложение на лекарствата, пероралната 
терапия с ACE инхибитори, ARBs или бета-блокери понякога 
е много ефективна при малигнена хипертония, защото рени-
новата система е активирана от бъбречна исхемия. Все пак, 
трябва да се използват ниски начални дози, защото тези па-
циенти могат да бъдат много чувствителни към посочените 
средства, а лечението трябва да се осъществява в болница. 
Съществуват допълнителни изчерпателни детайли върху 
клиничното поведение при хипертонични спешности.398

8.3.2. Прогноза и проследяване
Преживяемостта на пациенти с хипертонични спешности 
се подобри драматично през последните десетилетия,407 
но тези пациенти остават с висок риск408,409 и трябва да бъ-
дат скринирани за вторична хипертония (вижте раздел 8.2). 

Таблица 31: Спешни хипертонични състояния налагащи незабавно понижение на кръвното налягане чрез венозна 
лекарствена терапия

Клинична картина Таргетно време и таргетни показатели 
за понижение на BP Лечение на първи избор Алтернативно 

лечение

Малигнена хипертония с или без 
остра бъбречна недостатъчност

Няколко часа  
Понижение на MAP с 20–25% Лабеталол Никардипин Нитропрусид  

Урапидил

Хипертонична енцефалопатия Незабавно понижение на MAP с 20–25% Лабеталол, никардипин Нитропрусид

Остро коронарно събитие Незабавно понижение на SBP до <140 mmHg Нитроглицерин, лабеталол Урапидил

Остър кардиогенен белодробен 
едем Незабавно понижение на SBP до <140 mmHg Нитропрусид или нитрогли-

церин (с бримков диуретик)
Урапидил  
(с бримков диуретик)

Остра аортна дисекация Незабавно понижение на SBP до <120 mmHg 
И на сърдечната честота до <60 bpm

Есмолол и нитропрусид или ни-
троглицерин или никардипин

Лабеталол ИЛИ  
метапролол

Еклампсия и тежка преекламп-
сия/HELLP

Незабавно понижение на SBP до <160 mmHg 
И на DBP до <105 mmHg

Лабеталол или никардипин и 
магнезиев сулфат

Да се вземе предвид 
раждане

BP = кръвно налягане; bpm = удара в минута; DBP = диастолно кръвно налягане; HELLP = хемолиза, повишени чернодробни ензими и ниски тром-
боцити; i.v. = венозен/а/о/и; MAP = средно артериално налягане; SBP = систолно кръвно налягане.
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След изписване от болница, когато ВР е достигнало безо-
пасни и стабилни нива на фона на перорална терапия, ние 
препоръчваме чести, най-малко ежемесечни посещения в 
специализирано звено до постигане на оптимално таргетно 
ВР, а след това дългосрочно проследяване от специалист.

8.4. Хипертония на бялата престилка
Както беше обсъдено в раздел 4, хипертонията на бялата 
престилка се дефинира като повишено офисно ВР при нор-
мално извън-офисно ВР. Хипертония на бялата престилка 
може да има при много хора с повишено офисно ВР, най-
често със степен 1 хипертония и при много възрастни хора 
(>50%). В сравнение с нормотензивните хора, хипертонията 
на бялата престилка е свързана с повишена честота на дис-
метаболични рискови фактори и безсимптомно органно ув-

реждане. Тя е свързана и с по-висок риск от развитие на диа-
бет тип 2 и на трайна хипертония, както и като цяло повишен 
риск от CV събития.68,410–412 Препоръчва се при лица с хипер-
тония на бялата престилка да се направи точна оценка на 
техния CV рисков профил, включително търсене на HMOD. 
Офисното и извън-офисното ВР (домашно, и амбулаторно 
ВР) трябва да се регистрират често, напр. през интервали 
по-малки от 2 години. Лечението трябва да вземе предвид 
промени в начина на живот с цел намаляване на повишения 
CV риск.85,86,89

Не е решено, дали пациентите с хипертония на бялата 
престилка трябва да получават или не трябва да получа-
ват антихипертензивни лекарства. Има доказателства, че 
при хипертония на бялата престилка антихипертензивни-
те лекарства ефективно и постоянно понижават офисното 
ВР, без едновременно понижаване (всъщност, даже леко 

Таблица 32: Видове лекарства, дози и характеристики за лечение на спешни хипертонични състояния

Лекарство Начало на 
действие

Продължи-
телност на 
действие

Доза Противопоказания Нежелани реакции

Есмолол 1–2 min 10–30 min
0.5–1 mg/kg болус; 50–300 
mg/kg/min в непрекъсната 
инфузия

Втора или трета степен 
AV блок, систолна сър-
дечна недостатъчност, 
астма, брадикардия

Брадикардия

Метопролол 1–2 min 5–8 h

15 mg i.v., обикновено се 
прилага доза от 5 mg i.v., 
която при нужда се повтаря 
през 5-min интервали

Втора или трета степен 
AV блок, систолна сър-
дечна недостатъчност, 
астма, брадикардия

Брадикардия

Лабеталол 5–10 min 3–6 h
0.25–0.5 mg/kg; 2–4 mg/min 
до достигане на таргетното 
ВР, след това  5–20 mg/h

Втора или трета степен 
AV блок, систолна сър-
дечна недостатъчност, 
астма, брадикардия

Бронхоспазъм,  
брадикардия на плода

Фенолдопам 5–15 min 30–60 min
0.1 μg/kg/min, дозата се по-
вишава през 15 min до дос-
тигане на таргетното BP

Повишено внимание при 
глаукома

Клевидипин 2–3 min 5–15 min 
2 mg/h, дозата се повишава с 2 
mg/h през 2 min до достигане 
на таргетното BP

Главоболие,  
рефлекторна тахикардия

Никардипин 5–15 min 30–40 min

5–15 mg/h в непрекъсната ин-
фузия,  начална доза 5 mg/h, 
повишаване с 2.5  mg на все-
ки 15–30 min до достигане на 
таргетното BP, след което на-
маляване до 3 mg/h

Чернодробна  
недостатъчност

Главоболие,  
рефлекторна тахикардия

Нитроглицерин 1–5 min 3–5 min 5–200 mg/min, повишаване с 
5 mg/min на всеки 5 min

Главоболие,  
рефлекторна тахикардия

Нитропрусид Незебавно 1–2 min

0.3–10 mg/kg/min, повишава-
не с 0.5 mg/kg/min на всеки 5 
min до достигане на таргет-
ното BP

Чернодробна/бъбречна 
недостатъчност  
(относителни)

Цианидна интоксикация

Еналаприлат 5–15 min 4–6 h 0.62–1.25 mg i.v. Анамнеза за ангиоедем

Урапидил 3–5 min 4–6 h
12.5–25 mg болусна инжек-
ция; 5–40 mg/h в непрекъс-
ната инфузия

Клонидин 30 min 4–6 h 150–300 µg i.v. за 5–10 min Седация,  
ребаунд-хипертония

Фентоламин 1–2 min 10–30 min
0.5–1 mg/kg болусна инжек-
ция ИЛИ 50–300 μg/kg/min в 
непрекъсната инфузия

Тахиаритмии,  
гръдна болка

AV = атриовентрикуларен; BP = кръвно налягане; i.v. = венозен/а/о/и.
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повишаване) на стойностите на амбулаторното ВР.413,414 
Дали тези промени в ВР водят до CV протекция не е въпрос 
изследван в проучвания за клиничен изход с достатъчна 
статистическа сила и остава без отговор. Трябва да се има 
предвид обаче, че лицата с хипертония на бялата престил-
ка без съмнение са били добре представени в изпитвания 
документиращи протективния ефект на антихипертензив-
ните лекарства,415 особено в тези, които са насочени към 
състояния, при които хипертонията на бялата престилка 
е по-честа, като степен 1 хипертония или хипертония при 
по-стари пациенти. В скорошен субанализ на изпитване 
HYVET на много старите хора с хипертония се съобщава, 
че хипертония на бялата престилка обхваща 55% от из-
питваната популация.416 И така, антихипертензивно лекар-
ствено лечение не може окончателно да бъде изключено 
при пациенти с хипертония на бялата престилка и може 
да се има предвид, особено при лица с хипертония на бя-
лата престилка с по-висок CV рисков профил, като тези с 
HMOD, несигурен модел на нормално извънофисно ВР (т.е. 
нормално амбулаторно, но не и домашно ВР и обратното) 
или персистищи повишени стойности на офисното ВР при 
повторни посещения.417–420 Не се съобщава за допълните-
лен CV риск при пациенти, при които хипертония на бялата 
престилка се получава единствено в резултат на зависима 
от лечението нормализация на извън-офисното ВР.418,421 И 
така, дали при това състояние има полза от повишаване на 
дозата на съществуващия режим на лекарствено лечение (с 
цел постигане на нормализация и на офисното ВР) все още 
подлежи на уточняване.

8.5. Маскирана хипертония
Както е написано в раздел 4.7.2, маскирана хипертония 
се дефинира при хора, чието ВР е нормално в офиса, но 
е повишено при извън-офисни измервания на ВР. Такива 
хора обикновено имат дисметаболитни рискови фактори 
и безсимптомно органно увреждане, което е значител-
но по-често, отколкото при истински нормотензивните 
лица.93,410–412,422 Диагностицирането на маскирана хиперто-
ния е предизвикателно, тъй като повечето програми праве-
щи скрининг за хипертония използват офисно измерване 
на ВР, което е нормално при тези лица. Маскираната хипер-
тония е по-честа при по-млади, отколкото при по-стари ин-
дивиди и при тези с офисно ВР в граничния хипертоничен 
диапазон (т.е. 130–139/80–89 mmHg). Тя се среща рядко при 
хора с офисно ВР <130/80 mmHg. Маскираната хипертония 
е свързана с прогресия към постоянна офисна хипертония, 
повишена честота на развитие на диабет тип 2 и наличие 
на HMOD. Дългосрочният риск от фатални и нефатални CV 
събития приближава този при пациенти с постоянна хи-
пертония.68,81,93,95,423 При пациенти с маскирана хипертония 
трябва да се направи точна начална оценка на CV рисков 
профил. След това, CV рисковите фактори (включително 
органно увреждане, а в идеалния случай домашно и амбу-
латорно BP) трябва да бъдат периодично контролирани. 
Фактори, допринасящи за извън-офисно повишаване на ВР 
(напр. тютюнопушене), трябва да бъдат отстранени и да се 
направят промени в начина на живот с цел подобряване на 
нивата на извън-офисното ВР. Отражението на антихипер-
тензивното лекарствено лечение върху CV клиничен изход 
при хора с маскирана хипертония никога не е проучвано. 
Независимо от това, трябва да се има предвид лечение с 
антихипертензивни лекарства, защото тези пациенти са с 

повишен CV риск, често имат HMOD, а неблагоприятното 
прогностично значение на повишеното извън-офисно ВР е 
добре документирано.68,74

8.6. Маскирана неконтролирана 
хипертония

MUCH настъпва при някои лекувани пациенти, при които оф-
исното BP изглежда контролирано до препоръчваните тар-
гетни стойности на ВР, но е повишено и следователно некон-
тролирано според извън-офисните му измервания (ABPM 
или HBPM).84 Базирани на регистри проучвания в Испания 
подсказват, че MUCH се среща при цели 30% от лекуваните 
хипертензивни пациенти84 и се среща по-често при наличие 
на коморбидности, като диабет и CKD, както и при лицата с 
най-висок риск. Нещо повече, MUCH намира израз по-често 
в лош контрол на нощните, а не толкова на дневните наля-
гания в ABPM. Понастоящем, няма данни от изпитвания за 
клиничен изход при пациенти с MUCH; въпреки това, като се 
има предвид високия им CV риск, трябва да се пристъпи към 
повишаване на лечебните дози с цел по-добър контрол на 
офисното и извън-офисното ВР.84

Поведение при хипертония на бялата престилка

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с хипертония на бялата прес-
тилка се препоръчва да се направят проме-
ни в начина на живот целящи намаляване 
на CV риск, както и редовно проследяване 
с периодично мониториране на ВР извън 
офиса.

I C

При пациенти с хипертония на бялата 
престилка:
•	 Лекарствено лечение може да се вземе 

предвид при лица с данни за HMOD или 
при които CV е висок или много висок.

•	 Не се препоръчва рутинно лекарствено 
лечение.

IIb C

III C

Поведение при маскирана хипертония

Препоръки

При маскирана хипертония се препоръч-
ват промени в начина на живот целящи 
понижение на CV риск и редовно просле-
дяване, включително периодично монито-
риране на извън-офисното ВР.

I C

При маскирана хипертония трябва да се 
вземе предвид лекарствено лечение с цел 
нормализация на извън-офисното ВР, на ба-
зата на прогностичното значение на извън-
офисните повишения на ВР.

IIa C

При лекувани пациенти с недобър кон-
трол на извън-офисното ВР (т.е. маскирана 
неконтролирана хипертония) трябва да се 
вземе предвид постепенно повишаване на 
антихипертензивните лекарства, поради 
високия CV риск при тези пациенти.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CV = сърдечносъдов; HMOD = хипертонично 
органно увреждане.
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8.7. Хипертония при по-млади 
възрастни (<50 години)

Честотата на хипертонията нараства с възрастта. По-голя-
мата част от хипертонията в рамките на възрастта се дължи 
на систолна хипертония; все пак, покачванията на DBP и изо-
лираната диастолна хипертония, са по-чести при по-млади, 
отколкото при по-стари пациенти.211 При по-млади пациен-
ти (<50 години) има по-голяма вероятност за откриване на 
вторична хипертония, като при тях тя може да достигне 10% 
и не трябва да се пропуска, особено при тези с по-тежка хи-
пертония (вижте раздел 3).

Всички по-млади възрастни със степен 2 или по-тежка 
хипертония трябва да получат препоръки за начин на живот 
и лекарствено лечение, коеето се отнася и за високорис-
ковите по-млади възрастни със степен 1 хипертония (т.е. с 
HMOD, CVD, диабет, CKD или тези с висок CVD риск, въпреки 
че при по-млади хора CV е често подценен в по-краткосро-
чен план, например 10 години).35

Съществува противоречие дали по-млади възрастни с 
неусложнена степен 1 хипертония трябва да бъдат лекува-
ни, поради очевидните трудности да бъдат проведени кон-
венционални изпитвания за клиничен изход при по-млади 
възрастни, при които събития настъпват едва след много го-
дини.424 При по-стари пациенти има слаби съмнения, че ле-
куването на стадий 1 хипертония, дори тези с нисък–умерен 
риск, намалява CV заболеваемост и смъртност.425 Освен това, 
продължителните епидемиологични проучвания демонс-
трират ясна връзка между ВР и дългосрочния риск от CV съ-
бития и смърт при млади пациенти с BP >130/80 mmHg.424,426 
Нещо повече, ранното лечение23 може да предотврати по-
тежка хипертония427 и развитие на HMOD, което може и да 
не е напълно обратимо при по-късно лечение. Така, въпреки 
липсата на доказателства от RCT демонстриращи ползи от 
лечение при по-млади възрастни с неусложнена степен 1 
хипертония, лечението с антихипертензивни средства може 
да се приеме за разумно. Ако бъде взето решение да не се 
предлага лечение или лечението бъде отказано, трябва да 
бъде предписана промяна в начина на живот, а дългосроч-
ното проследяване е важно, тъй като ВР неотменно ще се 
повиши. При по-млади пациенти с хипертония лекувани с 
антихипертензивни лекарства офисното ВР трябва да бъде 
понижено до ≤130/80 mm при добра поносимост към лече-
нието. При пациенти с по-висок риск трябва да се вземат 
предвид и други намеси, напр. статини или антитромбоцит-
на терапия (вижте раздел 7.2.5).

8.7.1. Изолирана систолна хипертония 
при младите

Някои млади здрави лица и по специално мъже могат да се 
представят с изолирана степен 1 хипертония (т.е. брахиал-
но SBP ≥140–159 mmHg при нормално DBP <90 mmHg), а тя 
може да бъде установена на фонан на нормално централно 
аортно SBP, поради прекомерно усилване на периферното 
систолно налягане.428 Не е ясно, дали изолираната систол-
на хипертония в контекста на нормално аортно налягане е 
доброкачествена. Скорошно изследване на проспективни 
данни от Chicago Heart Association Detection Project е уста-
новило, че млади мъже с изолирана систолна хипертония са 
имали CV риск подобен на този при лица с високо–нормал-
но ВР и че изолираната систолна хипертония при младите е 
тясно свързана с тютюнопушене.429 На базата на сегашните 

доказателства, тези млади индивиди трябва да получат пре-
поръки запромени в начина на живот (преди всичко отказ 
от тютюнопушене); дали те трябва да получат лекарствено 
лечение е неясно, но при тях е категорично необходимо дъл-
госрочно проследяване, тъй като много от тях ще развият 
постоянна хипертония.430

8.8. Хипертония при по-стари пациенти 
(възраст ≥65 години)

Честотата на хипертонията нараства с възрастта и достига 
~60% след навършване на 60 години и ~75% след навърш-
ване на 75 години. За целите на тези препоръки, като по-ста-
ри се определят хората ≥65 години, а като много стари тези 
≥80 години.

Дълги години напредналата възраст беше преграда за 
лечението на хипертонията, поради опасения за потенци-
ално лоша поносимост и дори вредни ефекти на антихи-
пертензивните намеси при лица, при които механизмите 
съхраняващи хомеостазата на ВР и перфузията на жизне-
ните органи може да е по-често нарушена. Този подход не 
е правилен, защото RCTs показаха, че при стари и много 
стари пациенти антихипертензивното лечение намалява CV 
заболяемост, както CV и общата смътност220,431 (вижте раз-
дел 7). Освен това, беше установено, че то е съпроводено от 
добра поносимост. Все пак, по-старите пациенти по-често 
имат придружаващи заболявания, като бъбречно увреж-
дане, атеросклеротични съдови заболявания и постурална 
хипотония, които могат да бъдат влошени при прилагане на 
понижаващи ВР лекарства. По-старите пациенти често взе-
мат и други лекарства, които могат да имат неблагоприятно 
взаимодействие с изполваните за постигане на контрол на 
ВР. Друго важно предупреждение е, че RCTs не са включвали 
много немощни пациенти, зависими пациенти и пациенти с 
постурална хипотония. По тази причина е несигурно, дали и 
до каква степен тези пациенти биха имали полза от антихи-
пертензивно лечение в контекста на комобридностите си и 
намалената очаквана преживяемост. Така, при по-стари хи-
пертензивни пациенти лечението е съпроводено от повече 
трудности, отколкото при по-млади лица, защото решение-
то за лечение на хипертонията трябва да отчита клиничното 
състояние на пациента, придружаващото лечение и физи-
ческата немощ. С други думи, възрастта сама по себе си не 
трябва никога да бъде бариера пред лечението, защото ви-
сокото ВР е важен рисков фактор, дори и в най-напредналата 
възраст. Освен това, скорошно проучване при кохорта по-
стари пациенти от общото население (включващо и тези с 
физическа немощ) показва, че по-доброто придържане към 
антихипертензивното лечение е свързано с намален риск от 
CV събития и смъртност, дори и във възрастта >85 години 
(средната е била 90 години).432

Препоръчва се по-старите пациенти да бъдат лекувани съ-
ответно на алоритъма за лечение очертан в раздел 7. При мно-
го стари пациенти може да е подходящо лечението да бъде за-
почнато с монотерапия. При всички по-стари пациенти, когато 
се използва комбинирана терапия, се препоръчва тя да започ-
ва с най-ниските налични дози. При всички по-стари пациенти 
и особено при много стари или немощни пациенти, трябва да 
се следи внимателно за възможно настъпване на постурално 
ВР, а симптомите най-вероятно свързани с хипотензивни епи-
зоди да бъдат проверени с ABPM. Освен когато са необходими 
за придружаващи заболявания, бримковите диуретици и алфа-
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блокерите трябва да се избягват, поради тяхната свързаност с 
нараняващи падания.433,434 Трябва да се прави честа оценка на 
бъбречната функция с цел откриване на възможно нарастване 
на серумния креатинин и ограничаване на eGFR в резултат на 
свързани с ВР намаления на бъбречната перфузия. Лекуваното 
ВР трябва да бъде понижено, ако това се понася, до систолни 
стойности 130–139 mmHg и диастолни стойности <80 mmHg. 
Трябва да се избягват стойности на лекуваното ВР <130 mmHg. 
Основно значение при лечението на по-старите и особено на 
много старите хора има внимателното проследяване за всеки 
нежелан ефект или проблеми на поносимостта свързани с ан-
тихипертензивно лечение, имайки предвид, че нежеланите ре-
акции могат да бъдат по-чести от съобщаваните в RCTs, където 
специфичната медицинска експертиза и строгото наблюдение 
на пациента могат да минимизират нежеланите ефекти и про-
блемите свързани с поносимостта.

Важен проблем представляват немощните, зависими 
по-стари пациенти, включително тези с ортостатична хи-
потония. По принцип те са изключвани от RCTs. Изпитване 
SPRINT показва, че ползите от антихипертензивното лечение 
са били с разширен обхват включващ рекрутирани пациенти 
от по-немощния край на спектъра, включитело тези със за-
бавена походка.215 Това подсказва, че ползата от лечението 
не се ограничава до физически годни и независими по-стари 
пациенти; до каква степен обаче антихипертензивното лече-
ние носи полза на по-немощните214 и институционализира-
ни пациенти остава да бъде уточнено.

При някои пациенти най-доброто достижимо BP може да 
е по-високо от препоръчвания таргет, но трябва да се при-
знае, че всяко понижение на ВР най-вероятно е уместно и 
свързано с понижен риск от големи CV събития (особено ин-
султ и сърдечна недостатъчност) и смърт.

8.9. Жени, бременност, перорална 
контрацепция и заместителна 
хормонална терапия

8.9.1. Хипертония и бременност
Хипертоничните нарушения по време на бременност зася-
гат 5–10% от бременностите в целия свят и остават основна 
причина за майчина, фетална и неонатална заболеваемост и 
смъртност. Рискът за майката включва отлепване на плацен-
тата, инсулт, полиорганна недостатъчност и дисеминирана 
интраваскуларна коагулация. При плода има висок риск от 
интраутеринно забавяне на растежа (25% от случаите на 
прееклампсия), преждевременно раждане (27% от случаите 
на прееклампсия), и интраутеринна смърт (4% от случаите 
на прееклампсия).435

8.9.1.1. Дефиниция и класификация на хипертонията на 
бременността

Дефиницията на хипертонията през бременността се базира на оф-
исни стойности на ВР, SBP ≥140 mmHg и/или DBP ≥90 mmHg,436,437 
и се класифицира като лека (140–159/90–109  mmHg) или тежка 
(≥160/110 mmHg), за разлика от конвенционалното степенуване 
на хипертонията.

Хипертонията на бременността не е една единствена но-
зологична единица, а включва:
•	 Предшестваща хипертония: предхожда бременността 

или се развива преди 20-та гестационна седмица и обик-
новено персистира повече от 6 седмици пост партум и 
може да бъде свързана с протеинурия.

•	 Гестационна хипертония: развива се след 20 гестационна 
седмица и обикновено изчезва до 6 седмици пост партум.

•	 Предшестваща хипертония плюс насложена гестацион-
на хипертония с протеинурия.

•	 Прееклампсия: гестационна хипертония със значима 
протеинурия (>0.3 g/24 h или ≥30 mg/mmol ACR). На-
стъпва по-често по време на първата бременност, при 
многоплодна бременност, при мола хидатидоза, при ан-
тифосфолипиден синдром или при предшестваща хипер-
тония, бъбречно заболяване или диабет. Често е свърза-
на със забавено развитие на плода, поради плацентарна 
недостатъчност и е честа причина за преждевременно 
раждане.438 Единственото лечение при прееклампсия е 
раждане. Тъй като протеинурията може да бъде късна 
проява на на прееклампсия, тя трябва да се подозира, 
когато хипертония де ново е придружена от главоболие, 
зрителни нарушения, болки в корема или патологични 
лабораторни изследвания, по-специално ниски тромбо-
цити и/или нарушена чернодробна функция.

•	 Антенатално некласифицируема хипертония: този тер-
мин се използва, когато ВР е измерено за първи път след 
20-та гестационна седмица и не е ясно дали хипертония-
та е предшестваща. Повторната оценка 6 седмици пост 
партум ще помогне за разграничаване на предшества-
щата от гестационната хипертония.

8.9.1.2. Измерване на кръвното налягане през бременността
По време на бременност ВР трябва да бъде измервано в 
седящо положение (или в ляво странично лежащо положе-
ние по време на родовата дейност) с подходящ по размери 
маншет на нивото на сърцето и използване на тонове на 
Korotkoff V за DBP. Мануалната аускултация остава златен 
стандарт за измерване на ВР през бременността, защото ав-
томатичните устройства показват тенденция за отчитане на 
по-ниско ВР и са ненадеждни при тежка прееклампсия. По 
време на бременност трябва да се използват само провере-
ни устройства.439 ABPM превъзхожда офисното измерване 
на ВР за предсказване на изхода от бременността.440 Устрой-
ствата за ABPM препоръчвани за използване през бремен-
ността са по-точни от тези използвани за офисно измерване 
или HBPM. ABPM помага за избягване на ненужно лечение за 
хипертония на бялата престилка и е полезно за подхода при 
високорискови бременни жени с хипертония и тези с диа-
бетна или хипертонична нефропатия.

8.9.1.3. Изследвания при хипертония на бременността
Основните лабораторни изследвания препоръчвани за 
проследяване на бременни хипертензивни жени включват 
анализ на урина, кръвна картина, хематокрит, чернодроб-
ни ензими, серумен креатинин и серумна пикочна киселина 
(повишена при клинично появена прееклампсия). Хипер-
урикемията при хипертензивни бременности идентифици-
ра жени с повишен риск от нежелани клинични събития при 
майката и плода.441

Всички бременни жени трябва да бъдат изследвани за 
протеинурия в ранната бременност с цел откриване на пред-
шестващо бъбречно заболяване и във втората половина на 
бременността като скрининг за прееклампсия. Тест с лен-
тичка ≥1+ трябва да предизвика оценка на ACR в еднократна 
порция урина, а стойност <30mg/mmol може надеждно да 
изключи протеинурия по време на бременността.442

Освен основните лабораторни тестове трябва да се взе-
мат предвид следните изследвания:
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•	 Ултразвуково изследване на бъбреците и надбъбречни-
те жлези и плазмени или уринни проби за фракциониран 
метанефрин при бременни жени с анамнеза насочваща 
към феохромоцитом.

•	 Doppler-ултразвук на утеринните артерии (извършен 
след 20-та гестационна седмица) с цел откриване на тези 
с по-висок риск от гестационна хипертония, преекламп-
сия и интраутеринно забавяне на растежа.443

•	 Съотношението разтворима fms-подобна тирозин киназа 
1:плацентарен растежен фактор ≤38 може да бъде използ-
вано за изключване на развитие на прееклампсия през 
следващата седмица, когато има клинични подозрения.444

8.9.1.4. Превенция на хипертония и прееклампсия
Жени с висок или умерен риск от прееклампсия трябва да 
бъдат посъветвани да приемат 100–150 mg аспирин дневно 
в периода 12–36 седмица.445 Високият риск от прееклампсия 
включва някоя от следните особености:
•	 Хипертонична болест по време на предишна бременност
•	 CKD
•	 Автоимунно заболяване, като системен лупус еритемато-

зус или антифосфолипиден синдром
•	 Тип 1 или тип 2 диабет
•	 Хронична хипертония.

Умереният риск от прееклампсия включва един или по-
вече от следните рискови фактори:
•	 Първа бременност
•	 Възраст ≥40 години
•	 Интервал между бременностите >10 години
•	 BMI ≥35 kg/m2 при първото посещение
•	 Фамилна анамнеза за прееклампсия
•	 Многоплодна бременност.

8.9.1.5. Клинично поведение при хипертония на бремен-
ността

Лека хипертония на бременността (BP 140–159/90–109 mmHg). 
Целта на лекарственото лечение на хипертонията през бре-
менноста е намаляване на майчиния риск; избраните сред-
ства обаче трябва да бъдат безопасни за плода. Ползата от 
лекарственото лечение за майката и плода при хипертония 
през бременността не е широко проучена, а най-добрите 
данни са от едно единствено изпитване използвало алфа-
метилдопа извършено преди 40 години.446–448 Допълнител-
но проучване подсказва, че по-стриктният спрямо по-хлаба-
вия контрол на ВР през бременността не е показал разлика 
в риска от нежелани перинатални последствия и сериозни 
усложнения при майката. Вторичен анализ обаче подсказва, 
че по-стриктният контрол на ВР може да понижи риска от 
развитие на по-тежка хипертония и прееклампсия.446

Повечето жени с предшестваща хипертония и нормал-
на бъбречна функция няма да имат тежка хипертония и са 
с нисък риск от развитие на усложнения по време на бре-
менността. Всъщност, някои от тези жени могат да бъдат в 
състояние да спрат лекарствата си през първата половина 
на бременността, поради физиологичен спад на ВР. Въпреки 
оскъдността на данните, европейските насоки17,449,450 препо-
ръчаха започване на лекарствено лечение:
(1) При всички жени с персистиращо повишение на ВР 

≥150/95mmHg;
(2) при жени с гестационна хипертония (с или без проте-

инурия), предшестваща хипертония с наслагване на гес-
тационна хипертония или хипертония със субклинично 
HMOD, когато BP е >140/90 mmHg.

Жени с предшестваща хипертония могат да продължат 
текущото си антихипертензивно лечение, но ACE инхиби-
тори, ARBs и директни ренинови инхибитори са противо-
показани, поради нежелани последствия за плода и ново-
роденото. Метилдопа, лабеталол и CCBs са лекарствата на 
избор. Бета-блокерите могат да предизвикат брадикардия 
на плода; впоследствие, ако се използват, вида и дозата им 
трябва да се подберат внимателно, а атенолол е най-доре да 
се избягва. Диуретична терапия по принцип се избягва, за-
щото при жени развиващи прееклампсия плазменият обем 
е намален.

Липсват данни определящи оптимални таргетни стойно-
сти на ВР при лечение на бременни жени. Въпреки това, по 
прагматични причини е важно, ако е започнато лечение, да 
се определи таргетна стойност на лечението с цел опреде-
ляне на количествата лекарства, които да се прилагат. При 
бременни жени получаващи антихипертензивна терапия се 
предлага таргетна стойност на ВР <140/90  mmHg.

Тежка хипертония на бременността (160/110 mmHg). 
Липсва консенсусна дефиниция за тежка хипертония, като стой-
ностите се колебаят в границите 160–180 mmHg/>110 mmHg. 
Работната група 2018 на ESC по сърдечносъдови заболявания 
по време на бременност435 разглежда SBP≥170 mmHg или DBP 
≥110 mmHg като спешност при бременна жена, която тряб-
ва да бъде хоспитализирана незабавно за лечение. Изборът 
на антихипертензивно лекарство и пътят му на приложение 
зависи от очакваният момент на раждане. Трябва да бъде за-
почнато фармакологично лечение с i.v. лабеталол, перорална 
форма на метилдопа или CCB. Венозният хидралазин вече не 
е лекарството на избор, тъй като е свързан с повече перина-
тални нежелани ефекти от други лекарства.451 Все пак, хидра-
лазин все още се използва, когато други лечебни режими не 
успеят да осигурят достатъчен контрол на ВР. Може да се взе-
ме предвид и урапидил венозно.

При хипертонични кризи, т.е. при пациенти с еклампсия 
или тежка прееклампсия (с или без хемолиза, повишени чер-
нодробни ензими и тромбоцитопеничен синдром), основно 
значение имат хоспитализацията и антихипертензивната 
терапия, а след стабилизиране на състоянието на майката 
трябва да се обсъди раждане.435 За превенция на еклампси-
ята и лечение на припадъците се препоръчва венозно при-
ложение на магнезиев сулфат. Има консенсус, че ВР трябва 
да се понижи <160/105 mmHg с цел избягване на хиперто-
нични усложнения на майката. И лабеталол, и никардипин 
се оказват безопасни и ефективни при лечение на тежка 
прееклампсия, ако е необходима i.v. антихипертензивна те-
рапия.452 И в двата случая е необходимо мониториране на 
сърдечната честота на плода. За да бъде избегната бради-
кардия на плода, кумулативната доза лабеталол не трябва 
да надхвърли 800 mg/24 h. Венозният натриев нитропрусид 
е противопоказан при бременност, защото повишава риска 
от цианидно отравяне на плода. Лекарство на избор, кога-
то прееклампсията е съпроводена от белодробен едем, е 
нитроглицерин (глицерил нитрат), приложен под формата 
на i.v. инфузия на 5 μg/min, с постепенно покачване през 
3–5 min до максимална доза от 100 μg/min.

Раждане е показано (i) спешно при прееклампсия със 
зрителни нарушения или нарушения на хемостазата и (ii) 
през 37-та седмица при безсимптомни жени.453

Кръвно налягане пост партум. Пост партум хипертония-
та е честа през първата седмица, Може да бъде използвано 
всяко препоръчвано лекарство в съответствие с алгоритмите 
за лечение на хипертонията показани в Таблица 4, при след-
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ните предупреждения: (i) метилдопа трябва да се избягва, по-
ради риска от постпартална депресия и (ii) трябва да се имат 
предвид съображенията за избор на лекарства при кърмачки.

8.9.1.6. Хипертония и кърмене
Всички антихипертензивни лекарства приемани от кърмещи 
майки се екскретират в майчиното мляка. Повечето се нами-
рат в много ниски концентрации, с изключение на пропрано-
лол и нифедипин, които са с концентрации в майчиното мляко 
подобни на тези в плазмата на майката. При кърмещи жени е 
важно да се направи справка с информацията за предписване.

8.9.1.7. Риск от рецидивиране на хипертоничните наруше-
ния при следваща бременност

Жените получили хипертония през първата си бременност са 
с повишен риск при следваща бременност. Колкото по-ранно 
е началото на хипертонията през първата бременност, толко-
ва по-висок е рискът от рецидив при следваща бременност.

8.9.1.8. Дългосрочни сърдечносъдови последствия от гес-
тационната хипертония

Жените, които развиват гестационна хипертония или пре-
еклампсия, са с повишен риск от хипертония, инсулт и исхе-
мична болест на сърцето в по-късния си живот на възраст-
ни.454,455 Показани са модификации в начина на живот с цел 
избягване на усложнения при последващи бременности и с 
цел понижаване на бъдещия CV риск на майката. Следова-
телно, на такива пациенти се препоръчват ежегодни посе-
щения при лекар от първичната помощ за проверка на ВР и 
метаболитните фактори.

Има публикувани допълнителни подробности върху 
подхода към хипертонията и други CV рискови фактори през 
бременността.435

8.9.2. Перорални контрацептивни хапчета 
и хипертония

Комбинираните естроген–прогестерон перорални контрацеп-
тивни хапчета могат да бъдат свързани с малко, но значимо 
повишение на ВР и развитие на хипертония при около 5% от 
потребителите.456,457 BP обикновено се понижава бързо след 
спирането на тези хапчета; съответно BP трябва да бъде просле-
дено преди и по време на лечение с перорални контрацептивни 
средства. Покачването на ВР изглежда е свързано с естрогеново-
то съдържание и е може би по-малко вероятно при перорални 
контрацептивни средства съдържащи само прогестерон. По-
стари проучвания са демонстрирали връзка между перорални-
те контрацептивни средства и венозната тромбоза и венозния 
тромбоемболизъм, а в по-мака степен и с миокарден инфаркт 
(особено в комбинация с тютюнопушене) и инсулт.458 По-ско-
рошни проучвания с ново поколение перорални контрацептив-
ни хапчета докладват противоречиви резултати. Така, употре-
бата на перорални контрацептиви трябва да отчита рисковете 
и ползите при индивидуалния пациент. Промените в ВР трябва 
да бъдат преценени внимателно с проследяващи отчитания.459 
Придружаващите CV рискови фактори (напр. тютюнопушене) 
трябва да бъдат оценени, а ако ВР е повишено не се препоръчва 
употреба на перорални контрацептивни средства,. При такива 
пациенти трябва да бъдат предложени алтернативни форми 
на контрацепция. Спирането на комбинираните естроген–про-
гестерон перорални контрацептиви при жени с хипертония 
може да подобри контрола на тяхното ВР.460

8.9.3. Заместителна хормонална терапия 
и хипертония

Проучвания в напречен срез отдавна са установили, че ме-
нопаузата удвоява риска от развитие на хипертония, дори и 

Поведение при хипертония по време на бременност

Препоръки Класa Нивоb

При жени с гестационна хипертония, предшестваща хипертония с насложена гестационна хипертония или с 
хипертония и субклинично органно увреждане или симптоматика, се препоръчва иницииране на лекарствено 
лечение когато SBP е ≥140 mmHg или DBP е ≥90 mmHg.

I C

Във всички останали случаи се препоръчва иницииране на лекарствено лечение, когато SBP е ≥150 mmHg или 
DBP е ≥95 mmHg. I C

Метилдопа, лабеталол и CCBs се препоръчват като лекарства на избор за лечение на хипертония при бремен-
ност.447,448

I B
(метилдопа)

I C
(лабеталол или CCBs)

ACE инхибитори, ARBs или директни ренинови инхибитори не се препоръчват по време на бременност. III C

SBP ≥170 mmHg или DBP ≥110 mmHg при бременна жена е спешно състояние и се препоръчва хоспитализация. I C

При тежка хипертония се препоръчва лекарствено лечение с i.v. лабеталол, метилдопа пер ос или нифедипин. I C

Препоръчваното лечение за хипертонична криза е  i.v. лабеталол или никардипин и магнезий. I C

При прееклампсия придружена от белодробен едем се препоръчва i.v. инфузия на нитроглицерин. I C

При жени с гестационна хипертония или лека прееклампсия се препоръчва планово раждане на 37 седмици.453 I B

При прееклампсия с отрицателни явления, като зрителни нарушения или нарушения на хемостазата, се препоръч-
ва ускоряване на раждането. I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; CCB = калциев антагонист; DBP = диастолно кръвно налягане; i.v. = 
венозен/а/о/и; SBP = систолно кръвно налягане.
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след корекция за фактори като възраст и BMI.461 Макар че за-
местителната хормонала терапия съдържа естрогени, няма 
убедителни доказателства, че значимите покачвания на ВР 
ще настъпят при иначе нормотонични жени в менопауза 
поради тази терапия или че ВР ще се покачи допълнител-
но, поради заместителната хормонална терапия при мено-
паузални жени с хипертония.462 Заместителна хормонална 
терапия и селективни естроген-рецепторни модулатори не 
трябва да се използват за първична или вторична превен-
ция на CVD. Накратко, сегашните данни подсказват, че упо-
требата на заместителна хормонална терапия не е свързана 
с повишение на ВР. Нещо повече, тя не е противопоказана 
при жени с хипертония и на жени с хипертония може да се 
предписва заместителна хормонална терапия, при условие 
че с антихипертензивни назначения се постига контрол на 
нивата на ВР.

8.10. Хипертония при различни 
етнически групи

Хипертонията се среща по-често при черното, отколкото 
при нечерното население в Европа,463 подобно на данните 
публикувани за САЩ.464 Както бялото европейско населе-
ние, така и черното европейско население има хетерогенен 
характер,463 макар че в почти всички европейски страни 
най-голямата етническа група произхожда от субсахарския 
африкански регион.463 Епидемиологията, диагностиката и 
лечението на хипертонията са напълно проучени при чер-
ните (т.е. афро-американски) пациенти в САЩ,464 за раз-
лика от много по-оскъдната база данни съществуваща за 
европейските чернокожи, така че ние правим екстрапола-
ция на данните за САЩ. Тази екстраполация обаче изисква 
повишено внимание, тъй като съществуват разлики между 
северно-американското и европейското черно население, 
особено по отношение на социално-икономическия статус, 
CV риск465,466 и отговора към антихипертензивно лекарстве-
но лечение.467 Свързаното с ВР HMOD, а също CV и бъбречни 
усложнения са по-чести и тежки при чернокожи пациенти в 
сравнение с уеднаквени за възраст групи бели пациенти при 
всяко ниво на ВР.464 Черните хипертензивни пациенти показ-
ват подобна на тази при белите пациенти пропорционална 
редукция на CV и бъбречните събития в отговор на антихи-
пертензивно лечение при до известна степен различни мо-
дели на лечение.

За постигане обаче на ефективно понижение на ВР и 
ефективен контрол на ВР при черните пациенти е особе-
но важно ограничаването на солта, което може да доведе 
при тях до по-голямо спадане на ВР и до по-благоприятно 
отражение върху ефективността на антихипертензивното 
лекарствено лечение.468 Чернокожите хипертензивни паци-
енти показват и по-ограничен антихипертензивен отговор 
към монотерапия с RAS блокери, докато обикновено имат 
по-ефективен отговор към тиазидни или тиазидоподобни 
диуретици и CCBs,316,469,470 които при чернокожи пациенти 
могат да бъдат комбинирани помежду си или с RAS блокер, 
правейки последния по-ефективен. Ангиоедемът изглежда 
е по-чест с ACE инхибитори при черни пациенти, което може 
би прави по-подходяща употребата на ARBs сред това на-
селение. Въпреки известния прогрес в последните години, 
данните относно честотата, подхода и контрола на хипер-
тонията при чернокожите пациенти в Европа (и при други 
имигрантски общности, като европейците произлизащи от 

Южна Азия) са все още оскъдни,463,471 което прави тази тема 
важно поле за бъдещи проучвания. Няма данни, че отгово-
рът на ВР към лечение при други етнически групи се разли-
чава от получения сред общото население в Европа.

8.11. Хипертония при захарен диабет
Повишеното BP е често срещано при диабет тип 1 и особено 
при тип 2. Нещо повече, маскираната хипертония и притъ-
пеният нощен спад на ВР не са редки при лица с диабет.472 
Записването на 24-часово ABPM при на пръв поглед нормо-
тензивни лица с диабет може да бъде полезна диагностична 
процедура, особено при тези с HMOD. Значително количе-
ство доказателства потвърждават ползите от понижаване на 
ВР при лица с диабет за намаляване на макроваскуларните и 
микроваскуларните усложнения на диабета, както и за нама-
ляване на смъртността. Доказаните ползи от антихипертен-
зивното лечение при диабет включват и значима редукция 
на честотата на краен стадий на бъбречно заболяване,231,235 
ретинопатия,1 и албуминурия.1 Диабетната невропатия ни-
кога не е била включена като клиничен изход в RCTs на анти-
хипертензивно лечение.

Когато се обсъжда лечение за хипертония, важно е да се 
изключи значима постурална хипотония, която може да бъде 
по-изразена при лица с диабет, поради автономна невропа-
тия.235 Иницииране на антихипертензивно лекарствено ле-
чение се препоръчва, когато офисното ВР е >140/90 mmHg. 
Успоредно с промените в начина на живот, лечението трябва 
да бъде инициирано обикновено с двулекарствена комбина-
ция от ACE инхибитор или ARB с CCB или тиазиден/тиазидо-
подобен диуретик и да бъде увеличавано в съответствие с 
препоръчвания лечебен алгоритъм (вижте раздел 7). Този 
подход осигурява в лечебната стратегия присъствие на 
ACE инхибитор или ARB, за които е доказано, че намаляват 
албуминурията и появата или прогресията на диабетна не-
фропатия по-ефективно от другите лекарствени класове.235 

Хипертония при етнически групи

Препоръки Класа Нивоb

При повечето чернокожи пациенти като 
начална терапия се препоръчва да се из-
ползва комбинация от две лекарства, обик-
новено под формата на SPC.c

I C

При чернокожи пациенти началното анти-
хипертензивно лечение трябва да включва 
диуретик или CCB, в комбинация или заед-
но с RAS блокер.d 316,469

I B

При други етнически групи антихипертен-
зивното лечение може да се базира на ос-
новния лечебен алгоритъм (вижте Фигура 4).

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Освен при пациенти с ниска степен 1 хипертония или немощни 
по-стари пациенти, при които може да бъде по-подходяща начал-
на монотерапия.
d Ангиоедемът е по-чест при ACE инхибиторите, поради което мо-
гат да бъдат предпочетени ARBs.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецеп-
торен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; RAS 
= ренин–ангиотензинова система; SPC = комбинация от лекарства 
в едно хапче.
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Комбинирането на ACE инхибитор с ARB е противопоказано, 
защото е съпроводено от излишък на бъбречни нежелани 
събития.298,473,474

Скорошни RCTs показаха, че някои антидиабетни сред-
ства (селективни инхибитори на натрий глюкоза котранспор-
тьор 2 в бъбрека) могат да редуцират офисното и амбулатор-
ното ВР с няколко mmHg475,476 и че това се случва, дори когато 
хората се лекуват с антихипертензивни лекарства. Това може 
да помогне за подобряване на контрола на ВР (вижте по-до-
лу), който е особено труден при диабет,477 и може да забави 
прогресията на CKD478–481 (вижте също и раздел 8.12).

Правени са и много спорове относно таргетното BP, кое-
то трябва да бъде постигнато при лицата с диабет (вижте 
раздел 7). Ние приемаме, че при лица с диабет първата цел 
трябва да бъде понижаване на ВР до <140/80 mmHg, под кое-
то се има предвид SBP 130 mmHg. При условие че лечението 
е с добра поносимост, може да се обсъдят стойности на SBP 
<130 mmHg, заради ползите в превенцията на инсулта. Вина-
ги трябва да се избягват стойности <120 mmHg. Таргетните 
стойности на BP целящи ренопротекция при пациенти с диа-
бетно бъбречно заболяване се обсъждат в раздел 8.12.

8.12. Хипертония и хронично бъбречно 
заболяване

Хипертонията е основен рисков фактор за развитие и прог-
ресиране на CKD, независимо от причината за CKD. При па-
циенти с CKD се среща често резистентна хипертония, мас-
кирана хипертония и повишени стойности на ВР през нощта, 

които са придружени от по-ниска eGF, по-високи нива на 
албуминурия и HMOD.483,484

Ефектите от понижаването на BP при пациенти с CKD са 
били обект на много метаанализи. Скорошен метаанализ по-
каза, че понижаването на ВР е намалило значително крайния 
стадий на бъбречна недостатъчност при пациенти с CKD, 
но само при тези с албуминурия и без благоприятен ефект 
върху CV събития.203 По-нов и по-голям метаанализ показ-
ва обаче при пациенти с CKD значимо понижение на общата 
смъртност след понижаване на ВР.485

Редукцията на албуминурията също се счита за терапев-
тична цел. Анализите на данни от RCTs съобщават, че про-
мените в уринната албуминова екскреция са предиктори 
на бъбречни и CV събития.186,486 Има обаче и проучвания, в 
които лечение, което е било по-слабо ефективно в редуци-
рането на албуминурията, е било по-ефективно в намалява-
нето на CV събития175 и обратно.176,291 И така, остава нерешен 
въпросът дали редуцирането на албуминурията е показател 
за CVD превенция.

Пациенти с CKD трябва да получат инструкции за начин на 
живот, особено ограничаване на солта, и лекарствено лечение, 
когато офисното им ВР е >140/90 mmHg. Постигането на препо-
ръчваните таргетни стойности на BP при CKD обикновено из-
исква комбинирана терапия, която може да бъде инициирана 
като комбинация от RAS блокер и диуретик при тези пациенти. 
Комбинация от два RAS блокера не се препоръчва.291 Тиазидни-
те диуретици трябва да бъдат заменени от бримкови диурети-
ци, когато изчислената GFR е <30 mL/min/1.73 m2.

Доказателствата относно таргетните стойности на ВР 
при пациенти с CKD са комплексни. Един метаанализ е по-
казал при пациенти с недиабетно CKD, че най-бавно прогре-
сиране на CKD е получено при лекувано SBP в диапазон 110–
119 mmHg при пациенти с албуминурия >1 g/ден.487 От друга 
страна, при пациенти с протеинурия <1 g/ден, най-нисък 
риск от развитие на CKD (не CV риск) е получен със SBP <140 
mmHg.487 Друг систематичен обзор не е успял да демонстри-
ра, че таргетно BP <130/80 mmHg е подобрило клиничния из-
ход в по-голяма степен от таргет <140/90 mmHg при недиа-
бетно CKD.488 В голяма ретроспективна кохорта, състояща се 
от 398 419 лекувани хипертензивни пациенти (30% с диабет), 
най-ниските стойности на SBP и DBP свързани с най-нисък 
риск от краен стадий на бъбречно заболяване и смъртност 
са били 137 и съответно 71 mmHg, с явно повишаване на ри-
ска от смърт при SBP <120mmHg.489

Сегашните свидетелства подсказват, че при пациен-
ти с CKD BP трябва да бъде понижено <140/90 mmHg и до 
130/80  mmHg. Съветите за начин на живот, по-специално 
ограничаване на натрия, могат да бъдат особено ефективни 
за допълнително понижаване на ВР при пациенти с CKD. Тъй 
като понижаването на BP намалява бъбречното перфузи-
онно налягане, очакването е, че при пациенти лекувани за 
хипертония eGFR ще бъде редуцирано с 10–20%. И така, вни-
мателното проследяване на кръвните електролити и eGFR 
има основно значение, но клиницистите не трябва да бъдат 
алармирани от очакваното понижение на GFR при започва-
не на лечението. Това понижение обикновено настъпва през 
първите няколко седмици лечение и след това се стабили-
зира. Ако понижението на GFR продължава или е по-тежко, 
лечението трябва да бъде спряно, а пациентът да бъде из-
следван, за да се определи дали има наличие на реноваску-
ларна болест.

Стратегии на лечение при лица с диабет

Препоръки Класа Нивоb

Антихипертензивно лекарствено лечение 
се препоръчва при лица с диабет, когато 
офисното BP е ≥140/90 mmHg.1,226,235,482

I А

При лица с диабет получаващи антихипер-
тензивни лекарства се препоръчва: 
•	 Таргетна стойност на SBP 130 mmHg, а 

при поносимост и <130mmHg, но не и 
<120mmHg.1,231,235

•	 При по-стари хора (на възраст ≥65 годи-
ни) таргетната стойност на SBP да бъде в 
диапазона 130–139 mmHg.1,205,235

•	 Таргетата стойност на DBP да бъде 
<80 mmHg, но не <70 mmHg.

I А

I А

I C

Препоръчва се иницииране на лечение с 
комбинация от RAS блокер и CCB или тиази-
ден/тиазидоподобен диуретик.с 1,175,205

I А

Не е показано едновременно приложение 
на два RAS  блокера, напр. ACE инхибитор и 
ARB.291,298,299

III A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Когато eGFR е <30 mL/min/1.73 m2, трябва да се избягват тиазидни/
тиазидоподобни диуретици и при нужда от диуретик да се вземе 
предвид използване на бримков диуретик.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB =ангиотензин рецеп-
торен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; 
DBP = диастолно кръвно нал ягане; eGFR = (изчислена) гломерулна 
филтрация; RAS = ренин–ангиотензинова система; SBP = систолно 
кръвно налягане.
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8.13. Хипертония и хронична 
обструктивна белодробна болест

Хипертонията е най-честата коморбидност при пациенти с 
COPD, а съчетанието на двете заболявания може да засегне 
2.5% от възрастното население.490 Пациенти с хипертония 
и COPD имат особено висок CV риск.490,491 Двете състояния 
споделят едни и същи придружаващи рискове, а хипоксия-
та може допълнително да изостри риска.490,491 Лечението на 
COPD с антихолинергични средства и бета-2 адренорецеп-
торни агонисти с удължено действие може да повлияе не-
благоприятно на CV система (повишена сърдечна честота и 
ВР). Наличието на COPD оказва влияние и върху избора на 
антихипертензивни лекарства, който трябва да вземе пред-
вид ефектите им върху белодробната функция. Опасенията 
са насочени предимно към употребата на бета-блокери, ма-
кар да липсват доказателства, че при COPD тези лекарства 
си запазват CV протективни ефекти.492,493 Бета-блокерите 
могат да повлияят негативно върху понижената базална 
белодробна функция при пациенти с COPD, намаляват ефек-
тивността на спешно приложените бета-агонисти, огранича-
ват ползата от приложението на бета-агонисти с удължено 
действие и правят по-трудно разграничението между астма 
и COPD. От друга страна, когато се толерира, употребата на 
бета1-селективни бета-блокери при пациенти с COPD е с до-

казана безопасност в различни ситуации, включително хи-
пертония.494 Трябва да се отбележи и че диуретиците могат 
да понижат плазменото ниво на калия (в допълнение към 
хипокалиемичните ефекти на глюкокортикоидите и бета2-
адренорецепторните агонисти), да увеличат задръжката на 
въглероден диоксид (включително свързана с метаболит-
ната алкалоза хипоксия при хиповентилирани пациенти), 
да увеличат хематокрита и да влошат слузната секреция в 
бронхите. Следователно, по принцип, диуретици не се пре-
поръчват за широка употреба при хипертензивни пациенти 
с COPD.490,495

В заключение, подходът при хипертензивни пациенти с 
COPD трябва да включва промени в начина на живот, сред 
които отказът от тютюнопушене има основно значение. 
CCBs, ARBs или ACEIs или комбинация от CCB/RAS блокер се 
препоръчват като начални лекарства на избор. Ако няма до-
бър отговор на ВР или в зависимост от други коморбидно-
сти, може да се обсъди включване на тиазидни или тиазидо-
подобни диуретици и бета1-селективни бета-блокери.

8.14. Хипертония и сърдечни 
заболявания

8.14.1. Коронарна артериална болест
Съществуват силни епидемиологични зависимости между 
CAD и хипертонията. Проучването INTERHEART е показа-
ло, че ~50% от популационния риск от миокарден инфаркт 
може да бъде отдаден на липидите, а в този смисъл делът 
на хипертонията е изчислен на ~25%.10 Друго проучва-
не на базата на регистри с общо над 1 милион пациенти 
е показало, че исхемичната болест на сърцето (ангина и 
миокарден инфаркт) е отговорна за най-много (43%) загу-
бени свободни от CVD години в резултат на хипертония 
след 30-годишна възраст.7

По-убедителен е благоприятният ефект от антихипер-
тензивното лечение за намаляване на риска от миокарден 
инфаркт. Скорошен метаанализ на RCTs върху антихипер-
тензивна терапия е показал, че при всяка редукция на SBP 
с 10 mmHg е настъпила редукция на CAD със 17%.2 Подобна 
рискова редукция се съобщава и от други изпитвания с по-
интензивен контрол на ВР.496 Ползи, изразяващи се в редук-
ция на сърдечните събития, са очевидни и при високориско-
ви групи, като тези с диабет.231,425

Остават известни колебания по отношение на оптимал-
ните таргетни стойности на ВР при хипертоници с манифест-
на CAD и особено дали има J-крива на зависимостта между 
постигнатото ВР и CV клиничен изход при CAD.497–500 Скоро-
шен анализ501 на 22  672 пациенти със стабилна CAD, които 
са били лекувани за хипертония, установява, че след средно 
5.0 години проследяване SBP ≥140 mmHg и DBP ≥80 mmHg 
са били поотделно свързани с повишен риск от CV събития. 
SBP <120 mmHg е било също свързано с повишен риск, както 
и DBP <70 mmHg. Подобни резултати се съобщават и в друг 
анализ на данни от RCT, правещи оценка на зависимостта 
между постигнатото ВР и рисковете от CV последствия.222 
Дали съществува феномен на J-крива при пациенти с CAD, 
които са били реваскуларизирани, остава несигурно. Други 
анализи не потвърждават съществуванео на J-крива, дори 
при хипертензивни пациенти с повишен CV риск.239 Напри-
мер, при пациенти с CAD без начално наличие на застойна 
сърдечна недостатъчност, включени в ONTARGET, пониже-
нието на ВР от базалните му стойности до целия изследван 

Терапевтични стратегии за лечение на хипертония 
при CKD

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с диабетна или недиабет-
на CKD се препоръчва офисно BP ≥140/90 
mmHg да бъде лекувано чрез промяна в 
начина на живот и антихипертензивни ле-
карства.9,203,485

I A

При пациенти с диабетна или недиабетна 
CKD:
•	 препоръчва се понижение на SBP до диа-

пазон 130–139 mmHg.9,487,489

•	 трябва да се вземе предвид индивиду-
ализирано лечение в съответствие с 
поносимостта му и отражението върху 
бъбречната функция и електролитите.

I A

IIa C

RAS блокерите редуцират по-ефективно 
албуминурията от други антихипертензив-
ни средства и се препоръчват като част от 
лечебната стратегия при хипертензивни 
пациенти с наличие на микроалбуминурия 
или протеинурия.487,489

I A

Като начална терапия се препоръчва 
комбинация от RAS блокер и CCB или 
диуретик.с 175

I A

Не се препоръчва комбиниране на два RAS 
блокера.298 III A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с В случай на eGFR <30 mL/min/1.73 m2 избягвайте тиазидни/тиази-
доподобни диуретици, а при нужда вземете предвид използване 
на бримкови диуретици.
BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; CKD = хронично бъ-
бречно заболяване; eGFR = (изчислена) гломерулна филтрация; RAS = 
ренин–ангиотензинова система; SBP = систолно кръвно налягане.
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диапазон на ВР е имало малък ефект върху риска от миокар-
ден инфаркт, но е предсказвало по-нисък риск от инсулт.502 И 
така, при пациенти с CAD изглежда безопасно и може да бъде 
препоръчано таргетно BP приблизително <130/80 mmHg, но 
не се препоръчва стремеж към BP <120/80 mmHg.

При хипертензивни пациенти с CAD бета-блокерите и 
RAS блокерите могат да подобрят клиничния изход след 
миокарден инфаркт.503 При пациенти с ангинозни пристъ-
пи предпочитаните компоненти на лечебната лекарствена 
стратегия са бета блокерите и калциевите антагонисти.

8.14.2. Левокамерна хипертрофия и сърдечна 
недостатъчност

Хипертонията е водещият рисков фактор за развитие на сър-
дечна недостатъчност,7 а повечето пациенти със сърдечна 
недостатъчност имат предшестваща анамнеза за хиперто-
ния. Тя може да бъде последствие от CAD, която е довела до 
HFrEF. Хипертонията води и до LVH, която нарушава LV релак-
сация (т.нар. диастолна дисфункция) и е мощен предиктор на 
сърдечна недостатъчност, дори когато LV систолна функ-
ция е нормална и няма предшестващ миокарден инфаркт 
(HFpEF). Хипертонично-зависимата фиброза и структурната 
промяна на големите и малките артерии (микроваскуларна 
болест) също имат принос.

Лекуването на хипертонията има голямо значение за ре-
дукция на риска от настъпване на сърдечна недостатъчност 
и хоспитализация за сърдечна недостатъчност, особено при 
стари и много стари пациенти.51,213,316 Това се наблюдава при 
използване на диуретици, бета-блокери, ACE инхибитори 
или ARBs, като CCBs са били най-слабо ефективни в сравни-
телни изпитвания.504

Понижаването на ВР може да доведе и до регресия на 
LVH, с което настъпва редукция на CV явления и на смърт-
ността.125 Величината на регресия на LVH е свързана с ба-

залната LV маса, продължителността на терапията, пониже-
нието на SBP505,506 и използваните лекарства, като ARBs, ACE 
инхибиторите и CBBs причиняват по-ефективна LVH регре-
сия от бета-блокерите173 или диуретиците.

При пациенти със HFrEF, антихипертензивното лекар-
ствено лечение трябва да започне (ако все още не е иници-
ирано), когато BP е >140/90 mmHg. Не е ясно колко ниско 
трябва да бъде понижено ВР при пациенти със сърдечна 
недостатъчност. Има нееднократни данни, че клиничният 
изход при пациенти със сърдечна недостатъчност е бил лош 
при ниски стойности на ВР, което подсказва (макар че инер-
претацията на данните е трудна, поради вероятността за об-
ратна каузална връзка), че може би е разумно да се избягва 
активно понижение на ВР до <120/70 mmHg. Някои пациенти 
обаче могат да постигнат още по-ниски от тези нива на ВР, 
поради необходимоста от оставане на лечение с посочени 
от препоръките лекарства, които, ако се понасят, трябва да 
бъдат продължени поради протективния им ефект.136

За лечение на пациенти със HFrEF се препоръчват по-
сочените от тези насоки лекарства за лечение на хиперто-
нията.136 ACE инхибитори, ARBs, бета-блокери и MRAs (т.е. 

Терапевтични стратегии при хипертензивни паци-
енти с CAD

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с CAD получаващи антихипертензивни лекарства 
се дават следните препоръки:

•	 Таргетни стойности на SBP ≤130  mmHg 
при поносимост, но не и <120 mmHg.2,496 I A

•	 При по-стари пациенти (на възраст ≥65 
години) таргетните стойности на SBP да 
бъдат в диапазона 130–140 mmHg.2,496

I A

•	 Таргетни стойности на DBP <80 mmHg, 
но не и <70 mmHg. I C

При хипертензивни пациенти с анамнеза 
за миокаден инфаркт като част от лече-
нието се препоръчват бета-блокери и RAS 
блокери.503

I A

При пациенти със симптоматична ангина се 
препоръчват бета-блокери и/или CCBs.503 I A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CAD = коронарна артериална болест; CCB = кал-
циев антагонист; DBP = диастолно кръвно налягане; RAS = ренин–ан-
гиотензинова система; SBP = систолно кръвно налягане.

Терапевтични стратегии при хипертензивни паци-
енти със сърдечна недостатъчност или LVH

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с хипертония и сърдечна 
недостатъчност (с намалена или запазена 
изтласкваща фракция) трябва да се вземе 
предвид антихипертензивно лечение, ко-
гато BP е ≥140/90 mmHg.c 136

IIa B

При пациенти  сHFrEF се препоръчва анти-
хипертензивното  лечение да се състои от 
ACE инхибитор или ARB и бета-блокер, и 
диуретик и/или при нужда MRA.136

I A

Ако не бъде постигнат контрол на ВР, може 
да се добавят CCBs.d IIb C

При пациенти с HEpEF прагът на антихипер-
тензивно лечение и таргетните стойности 
трябва да бъдат същите, както при HFrEF.136

IIa B

Тъй като никое специфично лекарство не 
е показало превъзходство, могат да бъдат 
използвани всички основни средства.

I C

При всички пациенти с LVH:
•	 се препоръчва лечение с RAS блокер в 

комбинация с CCB или диуретик.504

•	 SBP трябва да бъде понижено до диапа-
зон 120–130 mmHg.504,506

I A

IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Не са дадени най-ниските безопасни стойности на BP, тъй като 
много от пациентите получаващи интензивно лечение за сърдечна 
недостатъчност могат да достигнат много по-ниски нива на BP от 
препоръчаното таргетно BP.
d Недихидропиридини не се препоръчват при HFrEF, но могат да 
бъдат използвани при HFpEF.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецепто-
рен блокер; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; HFrEF = 
сърдечна недостатъчност със запазена изтласкваща фракция; LVH = 
левокамерна хипертрофия; MRA = минералкортикоид рецепторен 
антагонист; RAS = ренин–ангиотензинова система; SBP  = систолно 
кръвно налягане.
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спиронолактон и еплеренон) са все ефективни средства за 
подобряване на клиничния изход при пациенти с установе-
на HFrEF, докато при диуретиците данните се ограничават до 
симптомно подобрение. Ако е необходимо по-нататъшно 
понижение на ВР, може да се вземе предвид дихидропири-
динов CCB. Сакубитрил/валсартан понижава BP, а има дока-
зателства и че подобрява клиничния изход при пациенти 
със HFrEF и е показан за лечение на HFrEF като алтернатива 
на ACE iинхибиторите или ARBs.507 Не трябва да се използват 
недихидропиридинови CCBs (дилтиазем и верапамил), алфа-
блокери и централно действащи средства, като моксонидин.

При пациенти със HFpEF често е необходимо антихипер-
тензивно лечение; трябва да се използват същите прагове на 
ВР и таргетни стойности за лекарствено лечение посочени 
при HFrEF. Оптималната стратегия на лечение при хипертен-
зивни пациенти със HFpEF не е известна, но стратегията оч-
ертана по-горе за пациенти със HFrEF би могла да се възпри-
еме и при пациенти със HFpEF. Пациентите със HFpEF често 
имат различни коморбидности, които могат да повлияят не-
благоприятно клиничния изход и да усложнят подхода.

8.15. Мозъчно-съдови заболявания 
и познавателна дейност

Хипертонията е основен рисков фактор за хеморагичен и 
исхемичен инсулт и рисков фактор за рекурентен инсулт. 
Подходът към ВР през острата фаза на хеморагичния и исхе-
мичния инсулт остава ситуация на несигурност. ВР е често 
повишено при представянето с остър инсулт, но често се по-
нижава без намеса.508

8.15.1. Остра интрацеребрална хеморагия
При остра интрацеребрална хеморагия BР е често повишено и 
е свързано с по-висок риск от разширяване на хематома, пови-
шен риск от смърт и по-лоша прогноза на неврологичното въз-
становяване.509,510 Резултатите от едно RCT подсказват, че неза-
бавното понижаване на ВР (в рамките на 6 h) до <140/90 mmHg 
не подобрява първичния клиничен изход включващ инвалид-
ност или 3-месечна смъртност, но би могло да редуцира разши-
ряването на хематома и да подобри функционалното възстано-
вяване, а като цяло е по-скоро безопасно.511 Следващо RCT, при 
което SBP е било своевременно понижено (<4.5 h) от средно 
200 mmHg до два различни таргетни интервала (140–170 vs. 
110–139 mmHg), показва, че по-интензивното понижение на ВР 
не е довело до подобрение на горепосочения първичен кли-
ничен изход и е и било свързано с повече бъбречни нежелани 
прояви.512 И така, ние не препоръчваме лечение с цел незабав-
но понижаване на ВР при пациенти с остра интрацеребрална 
хеморагия. Едно възможно възражение на тази препоръка са 
пациенти с остър вътремозъчен кръвоизлив и много тежка хи-
пертония (SBP ≥220 mmHg), за които има много по-малко дан-
ни. Един метаанализ513 и вторични данни за клиничен изход от 
едно RCT511 подсказват потенциална полза върху функционал-
ното възстановяване след 3 месеца и че острото понижаване 
на SBP до <180 mmHg при тези пациенти би могло да бъде по-
лезно. И така, внимателното понижение на ВР чрез i.v. инфузия 
може да се вземе предвид при пациенти със силно повишено 
ВР (SBP ≥220 mmHg).

8.15.2. Остър исхемичен инсулт
Благоприятните ефекти от редукцията на ВР са даже още по-
неясни при остър исхемичен инсулт. Основно съображение 

е дали пациентът ще получи тромболиза, тъй като обсер-
вационни проучвания са съобщили за повишен риск от ин-
трацеребрална хеморагия при пациенти с рязко повишено 
ВР лекувани с тромболиза.514,515 При пациенти получаващи 
i.v. тромболиза, BP трябва да бъде понижено и поддържано 
<180/105 mmHg през най-малко първите 24 h след тромбо-
лизата. Ползата от остро понижение на ВР при пациенти с 
остър исхемичен инсулт, които не получават тромболиза е 
несигурна. Един метаанализ подсказва, че понижението на 
ВР рано след остър исхемичен инсулт има неутрален ефект 
върху превенцията от смъртен изход или състояние на за-
висимост.516,517 При такива пациенти със силно повишено 
SBP или DBP (т.е. ≥220 или съответно ≥120 mmHg), клинич-
ната преценка трябва да определи дали да има намеса с 
лекарствена терапия, в който случай разумна цел може да 
бъде понижаване на ВР с 15% при строго проследяване през 
първите 24 след началото на инсулта.516,518–520 Пациенти с ос-
тър исхемичен инсулт и ВР по-ниско от тези стойности през 
първите 72 h след инсулта изглежда нямат полза от иниции-
ране или повторно въвеждане на антихипертензивни сред-
ства.516,521 При стабилни пациенти, които остават хипертен-
зивни (≥140/90 mmHg) >3 дни след остър исхемичен инсулт, 
трябва да се има предвид иницииране или повторно въвеж-
дане на антихипертензивни средства.522

8.15.3. Прекаран инсулт или транзиторна 
исхемична атака

RCTs на антихипертензивно лечение (плацебо контрол) при 
пациенти с прекаран инсулт или TIA, в стабилно клинично 
състояние и с ВР >140/90 mmHg, показват, че понижението 
на BP намалява риска от рекурентен инсулт.338,523 Все още 
няма доказателства за превенция на рекурентния инсулт 
чрез иницииране на терапия, когато ВР е във високи–нор-
мални стойности. Ние препоръчваме прилагане на антихи-
пертензивна терапия няколко дни след инсулта или веднага 
след TIA при хипертензивни пациенти с или без предшества-
що лечение с цел превенция и на рекурентен инсулт, и на 
други други CV събития.

Подходящите таргетни стойности на ВР целящи пре-
венция на рекурентен инсулт са несигурни, но трябва да се 
вземат предвид в контекста на постоянната находка в много 
метаанализи, че инсултът е един от основните CV събития, 
които се редуцират при постигане на по-ниски нива на ВР. 
Това се подкрепя от резултатите в скорошното проучване 
Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes 3 (Вторична 
превенция на малки субкортикални инсулти 3)244,524 при па-
циенти с пресен лакунарен инсулт, което предлага таргетни 
стойности на SBP <130 mmHg,525 както и от други проучва-
ния.526

Превенцията на инсулта е неизменна полза от антихипер-
тензивната терапия, наблюдавана във всички големи RCTs 
използващи различни лекарствени режими. Все пак, кон-
кретни RCTs сравняващи модерни режими на лечение317,527 и 
метаанализи показват, че бета-блокерите са по-малко ефек-
тивно средство за превенция на инсулта от другите класове 
антихипертензивни средства.2,528 Макар че бета-блокерът в 
тези проучвания е бил атенолол, няма данни с по-модерни 
бета-блокери по отношение на превенцията на инсулта при 
хипертония. И така, оптималното антихипертензивно лече-
ние за превенция на инсулта не трябва да включва бета-бло-
кери, освен при абсолютни показания за тяхната употреба, 
като се има предвид, че най-честото рекурентно събитие 
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след инсулт е по-скоро следващ инсулт, отколкото миокар-
ден инфаркт.529

8.15.4. Когнитивна дисфункция и деменция
Няколко епидемиологични и клинични проучвания са пока-
зали, че хипертонията в средна възраст предсказва когни-
тивно влошаване и деменция (или болест на Alzheimer, или 
съдова деменция) при по-стари пациенти.530–533 Въпреки 
това, данните за благоприятен ефект от понижаване на ВР 
върху когнитивното влошаване са оскъдни и противоречи-
ви. Един метаанализ534 на 12 проучвания изследващи вли-
янието на различни антихипертензивни лекарства върху 
деменцията и когнитивната функция прави извод, че пони-
жението на ВР редуцира настъпването и риска от когнитив-
но нарушение и деменция с 9%. Едно проучване показва, че 
поддържането на по-добър контрол на ВР за 4 години е заба-
вило нарастването на лезиите на мозъчното бяло вещество 
и понижаването на глобалната когнитивна функция.535

Има неотложна необходимост от по-добро дефиниране 
на потенциалното отражение на понижаването на ВР върху 
превенцията на когнитивния упадък или по-бавно настъпва-
не на деменция, когато вече е налице когнитивна дисфункция.

8.16. Хипертония, предсърдно мъждене 
и други аритмии

Хипертонията предразполага към сърдечни аритмии, вклю-
чително камерни аритмии, но най-често към AF,536–538 което 
трябва да се разглежда като проява на хипертонична сърдеч-
на болест.539 Даже високо-нормално ВР е свързано с поява на 
AF,540,541 а хипертонията е най-честото придружаващо състоя-
ние при пациенти с AF. AF са прибавя към риска от инсулт и 
сърдечна недостатъчност. AF налага превенция на инсулта с 
перорална антикоагулация, съпроводена от мониториране 
на съпътстващите рискове и превенция на хеморагията.542

Повечето пациенти с AF имат висока камерна честота,542 
а при такива пациенти като антихипертензивни средства 
се препоръчват бета-блокери или недихидропиридинови 
калциеви антагонисти (т.е. дилтиазем и верапамил). Недихи-
дропиридиновите CCBs трябва да се избягват при пациенти 
с понижена LV систолна функция, а при някои пациенти мо-
гат да провокират сърдечна недостатъчност. При тези паци-
енти често има показания за бета-блокери, които могат да 
наложат комбиниране с дигоксин за постигане на честотен 
контрол.542

В RCTs на хипертензивни пациенти с LVH и/или висок CV 
риск543,544 има данни, че RAS блокерите намаляват настъпва-
нето на първи пристъп на AF в сравнение с бета-блокерите 
или CCBs, в съответствие с подобни ефекти на RAS блокерите 
при пациенти със сърдечна недостатъчност.545–547 RAS бло-
керите не предотвратяват рецидивирането на пароксизмал-
но или персистиращо AF.548–550 При пациенти със сърдечна 
недостатъчност бета-блокерите551 и MRAs552 могат също да 
предотвратят AF. Превантивният ефект на RAS блокерите 
срещу развитието на AF се потвърждава индиректно от база 
данни на общата практика в Обединеното кралство с при-
близително 5 милиона пациентски досиета, която информи-
ра, че ACE инхибиторите, ARBs и бета-блокерите са свързани 
с по-нисък риск от AF в сравнение с CCBs.553 Следователно, 
RAS блокерите трябва да се разглеждат като част от стра-
тегията за антихипертензивно лечение при хипертензивни 
пациенти с висок риск от AF (напр. LVH) с цел превенция на 
появата на AF.

8.16.1. Перорални антикоагуланти и хипертония
Много пациенти нуждаещи се от перорални антикоагулан-
ти (напр. тези с AF) ще бъдат хипертензивни. Хипертонията 
не е противопоказание за употреба на перорални анткоа-
гуланти. Все пак, макар че ролята ѝ не е преценена в пове-
чето стари и по-нови RCTs, върху антикоагулантното лече-

Терапевтични стратегии при хипертензивни пациенти с остър инсулт и мозъчно-съдова болест

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с осра интрацеребрална хеморагия:
•	 При пациенти със SBP <220 mmHg не се препоръчва незабавно понижение на BP.509–513

•	 При пациенти със SBP ≥220 mmHg трябва да се вземе предвид внимателно бързо понижение на BP с i.v. терапия до 
<180 mmHg.509–513

III A

IIa B

При остър исхемичен инсулт не се препоръчва рутиннно понижение на BP с антихипертензивна терапия,516,517 с изключе-
ние на следните случаи:
•	 При пациенти с остър исхемичен инсулт, които са подходящи за i.v. тромболиза, BP трябва да бъде внимателно понижено 

и да бъде поддържано в стойности <180/105 mmHg поне през първите 24 h след тромболизата.514,515

•	 При пациенти с изразено повишение на BP, които не получават фибринолиза, може на базата на клинична преценка да се 
вземе предвид лекарствена терапия целяща редуциране на ВР с 15% през първите 24 h след началото на инсулта.

III A

IIa B

IIb C

При хипертензивни пациенти с остър мозъчно-съдов инцидент се препоръчва антихипертензивно лечение:
•	 При TIA – незабавно.526

•	 При исхемичен инсулт – след няколко дни.526

I A

I A

При всички хипертензивни пациенти с исхемичен инсулт или TIA трябва да се вземе предвид таргетен диапазон на SBP 
120–130 mmHg.244,524,526 IIa B

Препоръчваната стратегия на антихипертензивно лекарствено лечение за превенция на инсулта е RAS блокер плюс CCB 
или тиазидоподобен диуретик.338 I A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; i.v. = венозен/а/о/и; RAS = ренин–ангиотензинова система; SBP = систолно кръвно налягане; TIA = 
транзиторна исхемична атака.
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ние,537 хипертонията всъщност повишава значително риска 
от вътремозъчен кръвоизлив, когато се приемат перорални 
антикоагулантни, а при пациенти получаващи перорални 
антикоагуланти усилията трябва да бъдат насочени към по-
стигане на таргетно ВР <130/80 mmHg. Напроследък беше 
публикувана подробна информация върху хипертонията 
и пероралната антикоагулация.526,536 Антикоагулантите се 
използват за понижаване на риска от инсулт при повечето 
пациенти с AF и хипертония, включително тези пациенти с 
AF, при които хипертонията е единственият допълнителен 
рисков фактор за инсулт.554,555 Контролът на BP е важен за 
свеждане до минимум на рисковете от свързан с AF инсулт и 
свързана с антикоагулантите хеморагия. До получаването на 
повече данни, стойностите на ВР при AF вземащи перорални 
антикоагуланти трябва да бъдат най-малко <140 mmHg за 
SBP и <90 mmHg за DBP. Пероралните антикоагуланти трябва 
да бъдат използвани с повишено внимание при пациенти с 
персистираща неконтролирана хипертония (SBP ≥180 mmHg 
и/или DBP ≥100 mmHg) и трябва да бъдат положени своевре-
менни усилия за контрол на ВР.

8.17. Хипертония и съдови заболявания
8.17.1. Каротидна атеросклероза
Малък брой проучвания съобщават за ефектите от различ-
ни фармакологични класове антихипертензивни лекарства 
върху каротидната IMT, а единични проучвания – за ефек-
тите върху каротидните плаки. Понижаването на ВР води до 
регресия на каротидната IMT и може да забави атероскле-
ротичния процес в интимата. Лекарственият ефект върху 
регресията на IMT е вероятно разнообразен, като CCBs са 
по-ефикасни от диуретиците и бета-блокерите,146 а ACE ин-
хибиторите – от диуретиците.557 Значението на тези данни 
обаче е неясно, защото повечето пациенти получават ле-
карствени комбинации, а прогресията или лекарствено-ин-
дуцираните промени в каротидната IMT нямат добра пред-
сказваща стойност за бъдещи CV събития.184,558 Пациентите с 
каротидни плаки са с висок риск от атероемболичен инсулт 
и CV събития, а понижаването на ВР трябва да бъде дъпълне-
но от съвети за начина на живот и лечение със статини и ан-

титромбоцитна терапия. Честа главоблъсканица, пред която 
се изправят клиницистите е хипертензивният пациент с теж-
ка каротидна стеноза, особено когато е двустранна. Няма 
проучване насочено към такъв сценарий и по тази причина 
съветите трябва да бъдат прагматични, а ние препоръчва-
ме по-внимателен подход към понижаването на ВР, като се 
започва с монотерапия и се прави тясно проследяване за 
нежелани реакции.

8.17.2. Атеросклероза и повишена артериална 
ригидност

Втвърдяването на големите артерии е основен фактор до-
принасящ за покачване на SBP и спадане на DBP с възрастта. 
Aртериалната ригидност обикновено се измерва в проучва-
ния чрез PWV. Артериалното втвърдяване се дължи на ате-
росклеротични структурни промени в големите проводни 
артерии, които водят до загуба на артериалната еластичност 
и силата на разтягане в резултат на налягането упражнявано 
върху артериалната стена. Така, всички антихипертензивни 
лекарства, понижавайки ВР, намаляват артериалната ри-
гидност, тъй като понижението на ВР облекчава ригидните 
компоненти на артериалната стена, което води до пасивно 
намаляване на PWV. Фармакодинамични RCTs559 и метаана-
лизи560,561 подсказват, че ACE инхибиторите и ARBs могат да 
намалят PWV отвъд ефекта на понижение на ВР в дългосро-
чен план. Не е доказано дали RAS блокерите са по-ефективни 
от другите антихипертензивни лекарства в това отношение. 
Нещо повече, не е доказано дали дългосрочното намаление 
на аортната ригидност562 води до ограничаване на CV съби-
тия отвъд самостоятелното влияние на пониженото ВР.563

8.17.3. Артериална болест на долните крайници
LEAD е често демонстрация на по-широко разпространена 
атеросклероза и особено на атеросклеротична болест на 
бъбречните артерии,564 а тези пациенти са с много висок CV 
риск.190 Контролът на BP е важна част от стратегията за на-
маляване на CV риск при тези пациенти. В два метаанализа 
е показано, че бета-блокерите не влошават симптомите на 
клаудикация.565,566 Така, бета-блокерите остават средство 
за лечение при хипертензивни пациенти с LEAD, когато има 

Терапевтични стратегии при хипертензивни пациенти с AF

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с AF се препоръчва скрининг за хипертония.536 I C

Ако като част от лечението на хипертонията е необходим  честотен контрол, трябва да се вземе предвид бета-блокер или 
не-дихидропиридинов CCB.536 IIa B

При пациенти с AF и хипертония и CHA2DS2-VASc скор ≥2 при мъже и ≥3 при жени се препоръчва превенция на инсулта с 
перорална антикоагулация.536,556 I A

Превенция на инсулта с перорални антикоагуланти трябва да се вземе предвид при пациенти с AF и хипертония, дори кога-
то хипертонията е единствен допълнителен рисков фактор (CHA2DS2-VASc скор 1).536,556 IIa B

Перорални антикоагуланти трябва да се използват с повишено внимание при пациенти с изразено покачване на ВР (SBP ≥180 
mmHg и/или DBP ≥100 mmHg); целта трябва да бъде SBP да бъде понижено поне <140 mmHg, а трябва да се вземе предвид и 
понижение на SBP до <130 140 mmHg. Ако това не е възможно, тогава пациентите трябва да вземат информирано решение, 
с което приемат че превенцията на инсулта осигурена от антикоагуланта ще бъде свързана с по-висок хеморагичен риск.536

IIa B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; i.v. = венозен/а/о/и; RAS = ренин–ангиотензинова система; SBP = систолно кръвно налягане; TIA = 
транзиторна исхемична атака.
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специфични показания за употребата им. Когато е налице 
критична исхемия на крайниците, понижението на ВР тряб-
ва да се осъществява постепенно, тъй като може да влоши 
исхемията. При пациенти с LEAD антихипертензивното лече-
ние трябва да бъде допълнено от промени в начина на жи-
вот и особено от спиране на пушенето, както и от статини и 
антитромбоцитна терапия.190

8.18. Хипертония при клапни и аортни 
заболявания

8.18.1. Коарктация на аортата
Лечението при аортна коарктация, когато е осъществимо, 
е преди всичко хирургично и обикновено се прави в детска 
възраст. Дори и след хирургична корекция тези пациенти 
могат да развият систолна хипертония в млада възраст и се 
нуждаят от дългосрочно проследяване. Малко пациенти с 
аорта коарктация остават недиагностицирани до зряла въз-
раст и към този момент са често с тежка хипертония, HMOD 
(по-специално LVH и LV дисфункция) и обширна колатерал-
на циркулация под коарктацията. Такива пациенти трябва 
да бъдат оценени в специализиран център. Лекарствената 
терапия за хипертония при пациенти с аортна коарктация 
трябва да следва лечебния алгоритъм очертан в раздел 7, 
тъй като не са провеждани RCTs за определяне на оптимал-
ните стратегии на лечение.567

8.18.2. Превенция на аортната дилатация 
и дисекация при високорискови лица

Хроничната хипертония може да бъде свързана с умерена 
дилатация на аортния корен. Когато е налице по-голяма 
дилатация на аортния корен или дилатацията се разпрос-
транява извън аортния корен, трябва да се търси допълни-
телна причина за аортопатия. При всички хипертензивни 
пациенти с аортна дилатация, независимо от това дали е 
свързана със синдрома на Marfan, бикуспидна болест на 
аортната клапа или не, трябва да бъде постигнат контрол на 
ВР ≥130/80  mmHg.568 При пациенти със синдром наMarfan 
профилактичната употреба на ACE инхибитори, ARBs или 
бета-блокери изглежда е в състояние да забави или прогре-
сията на аортната дилатация, или настъпването на услож-
нения.568–570 Няма обаче доказателства за специфична 

ефикасност на тези лечения при аортна болест с други етио-
логии.

8.18.3. Хипертонична аортна болест във връзка с 
бикуспидна аортна клапа

Бикуспидната аортна клапна болест се среща при 1 на 100 
от хората, по-често при мъже, и се комбинира понякога с 
придружаваща аортна коарктация, какват трябва да бъде 
изключена при пациенти с бикуспидна аортна клапна бо-
лест. Бикуспидната аортна клапна болест е свързана с аорто-
патия, а рискът от развитие на аортна дилатация е по-висок 
при пациенти с тази болест, отколкото при нормалната попу-
лация571 и вероятно се изостря от хипертония. Освен аорт-
ната дилатация и образуването на аневризма, бикуспидната 
аортна клапна болест е и рисков фактор за дисекация и руп-
тура.572 И така, при пациенти с бикуспидна аортна клапа ВР 
трябва да бъде плътно контролирано, а таргетната стойност 
трябва да бъде ≤130/80 mmHg, ако това е поносимо. Същест-
вува популярно погрешно мнение, че антихипертензивното 
лечение оказва неблагоприятни ефекти при пациенти с аот-
на стеноза и хипертония, когато всъщност то се понася до-
бре даже и от пациенти с тежка аортна стеноза. Нещо пове-
че, вазодилатативни лекарства (включително RAS блокери) 
също се оказват с добра поносимост. Така, при тези пациен-
ти трябва да се вземе предвид лечение на хипертонията.573

8.19. Хипертония и сексуална 
дисфункция

Сексуалната дифункция може да има важен негативен ефект 
върху качеството на живота и на мъжете, и на жените. В 
сравнение с нормотензивното население, честотата на сек-
суалната дисфункция е по-висока при хипертензивни лица, 
при които тя представлява важна причина за слабо при-
държане или спиране на антихипертензивното лечение.574 
Голям метаанализ на проспективни кохортни проучвания е 
дал категорични доказателства, че при мъжете еректилната 
дисфункция (т.е. недостатъчна ерекция) е значим независим 
рисков фактор за CV събития и смъртност,575 което значи, 
че тя може да бъде разглеждана като ранен маркер на съ-
дово увреждане.576 Сексуалната дисфункция може да бъде 
провокирана или влошена от лечение с тиазидни или тиази-
доподобни диуретици, конвенционални бета-блокери или 
централно действащи средства (напр. клонидин), докато ACE 
инхибиторите, ARBs, CCBs или вазодилатативните бета-бло-
кери могат да имат неутрални или даже благоприятни ефек-
ти.574,577 Фосфодиестераза-5 инхибиторите са ефективни 
срещу еректилната дисфункция при пациенти с хипертония. 
Тя трябва да бъдат давани, само когато не се прилагат ни-
трати, но предписването им се оказва безопасно и при паци-
енти с многолекарствено антихипертензивно лечение,578 с 
известо внимание, ако лечението включва алфа-блокери.577 
Изглежда разумно обаче, при нестабилни пациенти с висок 
CV риск или тежка неконтролирана хипертония сексуалната 
активност да се отложи до стабилизиране на състоянието им 
с възможности за иницииране на лечението за еректилна 
дисфункция.575

Проучванията за ефектите на хипертонията и антихи-
пертензивната терапия върху сексуалната дисфункция при 
жените са като цяло ограничени и по тази причина ситуаци-
ята е по-неясна, отколкото при мъжете,577,579 макар че в ско-
рошен напречен анализ сред лекувани хипертензивни жени 

Терапевтични стратегии при хипертензивни паци-
енти с LEAD

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се антихипертензивно лече-
ние с цел понижаване на CV риск.2,190,503 I A

Като начална терапия трябва да се вземе 
предвид комбинация от RAS блокер, CCB 
или диуретик.2

IIa B

Може да се вземе предвид и бета-бло-
кер.566 IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; CV = сърдечносъдов; 
LEAD = артериална болест на долните крайници; RAS = ренин–ангио-
тензинова система.
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на средна и по-голяма възраст в изпитването SPRINT, нито 
стойностите на BP, нито антихипертензивните назначения са 
били свързани със сексуална дисфункция.579

Препоръчва се при всички хипертензивни пациенти по 
време на поставяне на диагнозата и редовно при проследя-
ващите прегледи да се събира информация върху сексуал-
ната дисфункция със специално внимание към възможната ѝ 
връзка с нежеланието за започване или придържането към 
лекарственото лечение. При мъже съобщаващи за сексуална 
дисфункция, антихипертензивни средства, за които е по-ве-
роятно имат връзка с този ефект (напр. бета-блокери и тиа-
зидни диуретици), трябва да се избягнат или заменят, освен 
когато са строго необходими за клиничното състояние на 
пациента.

8.20. Хипертония и онкологична 
терапия

Хипертонията е най-честата CV коморбидност съобщавана 
в онкологични регистри, в които обикновено се установя-
ва повишено ВР при над една трета от пациентите.580 Това 
може да се дължи на високата честота на хипертонията във 
възрастта, когато злокачествените заболявания са също 
чести. То обаче се дължи и на пресорния ефект на две групи 
широко използвани противоракови лекарства, инхибито-
рите на сигналните пътища на съдовия ендотелен растежен 
фактор (бевацизумаб, сорафениб, сунитиниб и пазопаниб) и 
протеазомните инхибитори (карфилзомиб). Докато първата 
група лекарства инхибира производството на натиев оксид 
в артериалната стена, втората намалява вазодилатативния 
отговор към ацетилхолин, което улеснява вазоконстрикци-
ята и вазоспазъма.581

При пациенти, подложени на лечение с гореспомена-
тите противоракови лекарства, повишаване на ВР се съоб-
щава при различен, но като цяло висок процент пациенти 
(≤30%). Повишението често настъпва през първите месеци 
след започване на онкологичната терапия, като времевата 
връзка представлява доказателство за патофизиологичната 
роля на противораковото лекарство. От това следва, че оф-
исното ВР трябва да се измерва всяка седмица в началната 

част на първия терапевтичен цикъл и след това най-малко 
на всеки 2–3 седмици.582 След завършване на първия цикъл 
и когато стойностите на ВР изглеждат стабилни, ВР може да 
се измерва по време на рутинните клинични оценки или да 
бъде оценено с HBPM. При пациентите развиващи хипер-
тония (≥140/90 mmHg) или показващи нарастване на DBP 
≥20 mmHg, в сравнение със стойностите преди лечението, 
е необходимо иницииране или оптимизиране на антихипер-
тензивната терапия, при което RAS блокерите и CCBs могат 
да бъдат считани за предпочитани лекарства, а комбинация-
та RAS блокер–CCB е често необходима стратегия. CCBs тряб-
ва да бъдат само от дихидропиридиновата група, защото 
дилтиазем и верапамил блокират CYP3A4 изоензим, койтосе 
намесва в метаболитния път на сорафениб, като увеличава 
лекарствените нива и води до потенциална токсичност.583 
Макар че противораковата терапия е приоритетна, когато 
стойностите на ВР са извънредно високи, може да се има 
предвид временното ѝ спиране въпреки многокомпонент-
ното лечение, при наличие на предизвикани от хипертония-
та симптоми или когато има CV събитие налагащо незабавен 
ефективен контрол на ВР.584

8.21. Периоперативен подход към 
хипертонията

С нарастване на броя на пациентите подлежащи на хирур-
гия, подходът към хипертонията в периоперативния пе-
риод (термин, който включва интраоперативната фаза) се 
превърна във важен обект на клиничната практика.585 Бяха 
публикувани препоръки на ESC за оценка на CV параметри, 
риск и подход към заболяването при пациенти подлежащи 
на несърдечна хирургия.586 Докато повишеното BP само по 
себе си не е силен рисков фактор за CV усложнения при не-
сърдечна хирургия, оценката на общия CV риск , включител-
но търсене на  HMOD, е важна при лекувани и нелекувани 
хипертензивни пациенти и задължителна, когато повише-
ното ВР е новооткрито.537,586 Обикновено, при пациенти със 
степен 1 или 2 хипертония не е задължително необходимата 
хирургия да се отлага, но при тези със SBP ≥180 mmHg и/или 
DBP ≥110 mmHg отлагането е препоръчително до понижава-

Периоперативен подход към хипертонията

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се при пациенти с новооткрита хипертония, при които е насрочена планова хирургия, да бъдат скринирани 
предоперативно за HMOD и CV риск. I C

Препоръчва се през периоперативния период да се избягват големи периоперативни флуктуации на ВР.587 I C

Несърдечна хирургия може да не бъде отсрочвана при пациенти със степен 1 или 2 хипертония (SBP <180 mmHg; DBP 
<110 mmHg) IIb С

При хипертензивни пациенти на хронично лечение с бета-блокери се препоръчва периоперативно продължаване на тези 
лекарства.592,593 I B

Рязкото спиране на бета-блокери или централно действащи средства (напр. клонидин) е потенциално вредно и не се препо-
ръчва.589,594 III B

При пациенти с хипертония подлежащи на несърдечна хирургия трябва да се вземе предвид краткотрайно предоперативно 
спиране на RAS блокерите. IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = кръвно налягане; CV = сърдечносъдов; DBP = диастолно кръвно налягане; HMOD = хипертонично органно увреждане; RAS = ренин–ангиотен-
зинова система; SBP = систолно кръвно налягане.
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не или постигане на контрол на ВР, с изключение на спешни-
те ситуации. Нещо, което също изглежда важно, е да се из-
бягват широки преиоперативни флуктуации на ВР.537,586 Този 
подход се подкрепя от резултатите на скорошно RCT, което 
показва, че при подложени на абдоминална хирургия паци-
енти индивидуализираната стратегия на интраоперативно 
лечение, която е поддържала разликите в стойностите на ВР 
в рамките на 10% спрямо предоперативното офисно SBP, е 
довела до намаляване на риска от следоперативна органна 
дисфункция.587 Липват ясни доказателства в полза или про-
тив даден спрямо друг модел на антихипертензивно лечение 
при пациенти подлежащи на несърдечна хирургия, поради 
което и при тези пациенти са приложими общите алгоритми 
на лекарствено лечение.588,589 Периоперативната употреба 
на бета-блокери обаче беше дълги години обект на проти-
воречие, а напоследък опасенията бяха подновени от мета-
анализи показващи известно повишаване на риска от хипо-
тония, инсулт и смъртност при пациенти на периоперативни 
бета-блокери спрямо плацебо.586,588,589 Въпреки всичко, при 
хипертензивни пациенти на хронично бета-блокерно ле-
чение се препоръчва продължаване на бета-блокерите,586 
тъй като рязкото им спиране може да доведе до скок на ВР 
или сърдечната честота.537 Това може да се случи и при ряз-
ко спиране на централни средства, като клонидин. Наскоро 
беше повдигнат въпроса, дали RAS блокерите трябва да бъ-
дат спрени преди хирургия с цел намаляване на риска от ин-
траоперативна хипотония.586,590 Предоперативното спиране 
на тези лекарства беше подкрепено от скорошно междуна-
родно проспективно кохортно проучване при хетерогенна 
група пациенти, при които спирането на ACE инхибиторите 
или ARBs 24 h преди несърдечна хирургия е било свързано 
със значима редукция на CV събития и смъртността 30 дена 
след интервенцията.591

9. Овладяване на риска 
от придружаващи 
сърдечносъдови заболявания

9.1. Статини и липидопонижаващи 
лекарства

Пациентите с хипертония, а още повече тези с диабет тип 
2 или метаболитен синдром, често имат атерогенна дисли-
пидемия, характеризираща се с повишени триглицериди 
и LDL холестерол (LDL-C) при нисък HDL холестерол (HDL-
C).595 Ползата от добавянето на статин към антихипер-
тензивното лечение беше добре установено в проучване 
ASCOT-Lipid Lowering Arm596 и по-нататъшни проучвания, 
както е обобщено в предишни европейски препоръки.16,35 
Благоприятният ефект от приложение на статин при паци-
енти без предшестващи CV събития [таргетни стойности на 
LDL-C <3.0 mmol/L (115 mg/dL)] беше допълнително утвър-
ден от резултатите в проучванията JUPITER (Justification for 
the Use of Statins in Prevention: an Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin)597 и HOPE-3,343,598 показващи, че понижаване-
то на LDL-C при пациенти с базални стойности <3.4 mmol/L 
(130 mg/dL) е редуцирало честотата на CV събития с между 
44 и 24%. Това оправдава употребата на статини при хипер-
тензивни пациенти, които имат умерен–висок CV риск.599

Както е изложено по-подробно в новите препоръки на 
ESC/EAS Guidelines,599 когато е налице явно CVD, а CV риск 
е много висок, статините трябва да бъдат приложени с цел 
постигане на нива на LDL-C <1.8 mmol/L (70 mg/dL) или пони-
жение с ≥50%, ако базалният LDL-C е между 1.8 и 3.5 mmol/L 
(70 и 135 mg/dL).600–602 При пациенти с висок CV риск се пре-
поръчва таргетна стойност на LDL-C <2.6 mmol/L (100 mg/dL) 
или редукция с ≥50%, ако базалният LDL-C е между 2.6 и 5.2 
mmol/L (100 и 200 mg/dL).602 Благоприятни ефекти от стати-
нова терапия са показани и при пациенти с прекаран инсулт 
при таргетни стойности на LDL-C <2.6 mmol/L (100 mg/dL).525 
Дали те имат полза и от таргетни стойности <1.8 mmol/L 
(70  mg/dL) е обект на бъдещи изследвания. Прегледът на 
получените доказателства подсказва, че много пациенти с 
хипертония ще имат полза от статинова терапия.

9.2. Антитромбоцитна терапия 
и антикоагулантна терапия

Най-честите усложнения на хипертонията са свързани с 
тромбоза.603 Хипертонията предразполага към протомбоз-
но състояние,603 а предразполага и към LEAD, сърдечна не-
достатъчност или AF, които са чести състояния свързани с 
тромбоемболизъм, системен или венозен.

Употребата на антитромбоцитна и антикоагулантна те-
рапия при пациенти с хипертония е била обект на кохранов 
системен преглед,604 който включва четири рандомизирани 
изпитвания с комбиниран общ брой 44 012 пациенти. Авто-
рите правят извод, че като цяло ацетилсалициловата кисе-
лина (аспирин) не е понижила честотата на инсулта или CV 
събития в сравнение с плацебо в рамките на първичната 
превенция при пациенти с повишено ВР и без предшества-
щи CVD.604 При пациенти с ВР антитромбоцитната терапия 
при пациенти с повишено ВР като вторична превенция е до-
вела до абсолютна редукция на съдовите събития от 4.1% в 
сравнение с плацебо.604

При пациенти с хипертония и липса на други показания 
изискващи антикоагуланти, като AF или венозен тромбоем-
болизъм, не е била демострирана полза от антикоагулантна 
терапия, самостоятелна или в комбинация с аспирин.604 
При антикоагулирани пациенти неконтролираната хипер-
тония е един от самостоятелните рискови фактори за ин-
тракраниална хеморагия и голяма хеморагия.605 При таки-
ва пациенти трябва при всички срещи с стях да се обръща 
внимание на модифицируемите фактори за хеморагичен 
риск. Оценката на хеморагичния риск с помощта на клинич-
ни рискови скорове, като HAS-BLED [Хипертония, Нарушена 
бъбречна/чернодробна функция (1 точка за всяка от тях), Ин-
султ, Хеморагична анамнеза или предразположение, Лабил-
но INR, По-стари (>65), Едновременен прием на лекарства/
алкохол (1 точка за всяко от тях)], включва неконтролираната 
хипертония (дефинирана като SBP >160 mmHg) като един от 
хеморагичните рискови фактори;606 те трябва да бъдат из-
ползвани за обозначаване „с флагче“на пациентите с особе-
но висок риск (напр. HAS-BLED ≥3) с цел по-редовен оглед и 
проследяване.607

В заключение, аспирин не се препоръчва за първична 
превенция при хипертензивни пациенти без CVD.35 За вто-
рична превенция, ползата от антитромбоцитната терапия 
при пациенти с хипертония може да бъде по-голяма от вре-
дата.35,604 Тиклопидин, клопидогрел и по-новите антитром-
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боцитни средства, като прасугрел и тикагрелор, не са доста-
тъчно оценени при пациенти с високо ВР.

9.3. Глюкозо-понижаващи лекарства 
и кръвно налягане

Отражението на новите глюкозопонижаващи лекарства 
върху ВР и редукцията на CV и бъбречния риск, извън ефек-
тът им върху глюкозния контрол, привлякоха внимание 
след публикуване на препоръки на US FDA (Food and Drug 
Administration) за оценка на риска при новите терапии за 
лечение на диабет тип 2. Новите поколения антидиабетни 
лекарства, т.е. дипептидил пептидаза 4 инхибитори и глюка-
гоно-подобни пептид 1 агонисти, понижават леко ВР, а също 
и телесното тегло при глюкагоно-подобните пептид 1 аго-
нисти. Два глюкагоно-подобни пептид 1 агонисти (лираглу-
тид и семаглутид) са редуцирали CV и общата смъртност, 
но не и сърдечната недостатъчност при пациенти с диабет 
тип 2.608,609 Необходими са повече данни относно капаците-
тът на глюкагоно-подобните пептид 1 агонисти и дипепти-
дил пептидаза 4 инхибиторите да предпазват от сърдечна 
недостатъчност. Инхибиторите на натрий-глюкоза котран-
спортьор-2 са единствения глюкозо-понижаващ лекарствен 
клас, който редуцира ВР отвъд предвиденото отражение от 
намаляването на теглото върху ВР. Емпаглифлозин475 и канаг-
лифлозин476 са демонстрирали редукция на сърдечната не-
достатъчност и общата и CV смъртност, както и протективен 

ефект върху бъбречната функция. Има няколко механизма 
обясняващи тези ефекти, а повишената натриева екскреция 
и подобряването на тубулогломерулния баланс редуциращ 
свръхфилтрацията се предлагат като механизми на наблю-
даваната CV и съответно бъбречна протекция.

10. Проследяване на пациента

10.1. Проследяване на хипертензивни 
пациенти

След иницииране на антихипертензивна лекарствена тера-
пия е важно да се направи преглед на пациента поне вед-
нъж в рамките на първите 2 месеца, за да се оценят ефектите 
върху ВР и да се направи преценка за възможни нежелани 
реакции до постигане на контрол на ВР. Честотата на прегле-
дите ще зависи от тежестта на хипертонията, неотложността 
да бъде постигнат контрол на ВР и коморбидностите на па-
циента. Терапията с SPC би трябвало да понижи ВР в рамките 
на 1–2 седмици и може да продължи да понижава ВР през 
следващите 2 месеца. След постигане на таргетните стойно-
сти на ВР е разумно да се правят прегледи през интервал от 
няколко месеца, а получените доказателства показват, че по 
отношение на контрола на ВР не съществува разлика между 
интервалите от 3 и 6 месеца.610 В зависимост от локалната 
организация на здравните ресурси, много от по-късните 
прегледи могат да бъдат направени от нелекарски здравни 
работници, например медицински сестри.611 При стабилни 
пациенти HBPM и електронната връзка с лекаря могат също 
да бъдат приемлива алтернатива за разреждане на прегле-
дите.60,612,613 Препоръчва се, освен това, най-малко веднъж 
на 2 години да се прави оценка на рисковите фактори и за 
безсимптомно органно увреждане.

10.2. Проследяване на лица с високо–
нормално кръвно налягане и 
хипертония на бялата престилка

Пациенти с високо–нормално ВР или хипертония на бяла-
та престилка често имат допълнителни рискови фактори, 
включително HMOD, и имат по-висок риск от развитие на 
трайна хипертония427,614–618 (вижте раздел 4). Така, дори кога-
то са оставени без лечение, те трябва да бъдат планирани за 
редовно проследяване (прегледи минимум веднъж годиш-
но) за измерване на офисното и извън-офисното ВР, както 
и проверка на CV рисков профил. По време на ежегодните 
прегледи тряба да бъдат подчертавани необходимите про-
мени в начина на живот, които представляват подходящото 
лечение при много от тези пациенти.

10.3. Повишено кръвно налягане 
по време на контролен преглед

Установяването на повишено ВР винаги трябва да накара ле-
каря да търси причина/и, особено най-честите от тях, като 
лошо придържане към предписания режим на лечение, пер-
систиране на ефекта на бялата престилка и случайна или по-
редовна консумация на сол, лекарства или вещества, които 
покачват ВР или противодействат на антихипертензивния 
ефект от лечението (напр. алкохол или нестероидни проти-

Лечение на CV рискови фактори съчетани с хипертония

Препоръки Класа Нивоb

При хипертензивни пациенти, които не са 
вече с висок или много висок риск, поради 
установени CVD, бъбречно заболяване или 
диабет, се препоръчва оценка на риска със 
системата SCORE.33

I B

При пациенти с много висок CV риск се пре-
поръчват статини с цел постигане на нива на 
LDL-C <1.8 mmol/L (70 mg/dL) или понижава-
не с ≥50%, ако базалната стойност на LDL-C е 
била 1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL).596,599,602

I B

При пациенти с висок CV риск се препоръч-
ват статини с цел постигане на нива на LDL-C 
<2.6 mmol/L (100 mg/dL) или понижаване 
с ≥50%, ако базалната стойност на LDL-C е 
била 2.6–5.2 mmol/L (100–200 mg/dL).599,602

I B

При пациенти с нисък–умерен CV риск 
трябва да се вземат предвид статини с 
цел постигане на стойност на LDL-C <3.0 
mmol/L (115 mg/dL).598

IIa C

За вторична превенция при хипертензив-
ни пациенти се препоръчва антитромбо-
цитна терапия, по-специално ниска доза 
аспирин.35,604

I A

Аспирин не се препоръчва за първична 
превенция при хипертензивни пациенти 
без CVD.35,604

III A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CV = сърдечносъдов; CVD = сърдечносъдово/и заболяване/ия; 
LDL-C = LDL холестерол; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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вовъзпалителни лекарства). Това може да наложи тактично, 
но настойчиво разпитване на пациента (и неговите/нейните 
роднини) с цел идентификация на намесващи се фактори, 
както и повторни измервания на ВР през следващите седми-
ци, за да се уверим, че ВР се е върнало към отговарящите на 
контрола стойности. Ако се прецени, че причината за недос-
татъчния контрол на ВР е неефективно лечение, лечебният 
режим трябва да бъде повишен по подходящ във времето 
начин (вижте раздел 7); това преодолява клиничната инер-
ция, която има основен принос за лошия контрол на ВР в 
целия свят.311

10.4. Подобряване на контрола 
на кръвното налягане при 
хипертония: придържане към 
лекарствата

Нарастват доказателствата, че лошото придържане към 
лечението – в допълнение към инерцията на лекаря (т.е. 
липса на терапевтично действие, когато ВР на пациента не 
е добре контролирано) – е най-важната причина за лош ВР 
контрол.293,619–621 Непридържането към антихипертензивна 
терапия съответства на по-висок риск от CV събития.312,622

Ранното спиране на лечението и субоптималната еже-
дневна употреба на предписаните режими са най-честите ас-
пекти на лошото придържане. След 6 месеца повече от една-
трета, а след 1 година около половината от пациентите могат 
да спрат началното си лечение.623 Проучвания, базиращи се 
на откриване на антихипертензивни лекарства в кръвта или 
урината, са показали, че ниското придържане към предписа-
ните средства може да обхване ≤50% от пациентите с види-
мо резистентна хипертония,352,624 а това лошо придържане е 
в силна и обратна корелация с броя на предписаните хапче-
та. Ранното разпознаване на липса на придържане може да 
намали броя на скъпо струващите изследвания и процедури 
(включително интервенционално лечение) и да спести пред-
писването на ненужни лекарства.625

Основен акцент на тези препоръки е да бъде опростена 
лечебната стратегия в опит чрез предписване на едно един-
ствено хапче да бъдат подобрени придържането към лече-
нието и контролът на ВР при провечето пациенти с хиперто-
ния. Това е отговорът на факта, че въпреки ясно очертаните 
в изпитвания ползи от лечение на ВР, повечето лекувани па-
циенти не постигат препоръчваните таргети на ВР в реалния 
живот. По-ниските таргетни стойности на ВР препоръчвани 
в това ръководство означават, че честотата на контрол на ВР 
ще бъде даже още по-ниска, ако не се вземат мерки повиша-

Таблица 33: Намеси, които могат да подобрят придържането към лекарствата при хипертония

На лекарско ниво

Осигурете информация за рисковете от хипертонията и ползите от лечението ѝ, както и съгласие по лечебната стратегия целяща постигане 
и поддържане на антихипертензивен контрол с помощта на мерки отнасящи се до начина на живот, а когато е възможно и лечебна стратегия 
на базата на едно хапче (информационни материали, програмирано обучение и съвети с помощта на компютър)

Окуражаване на пациента

Обратна връзка за поведенческото и клиничното подобрение

Оценка и преодоляване на индивидуалните бариери възпрепятстващи придържането

Сътрудничество с други здравни работници, особено сестри и аптекари

На пациентско ниво

Самостоятелно проследяване на BP (включително телемониториране)

Групови сесии

Инструкция съчетана с мотивационни стратегии

Самостоятелно лечение по проста водена от пациента система

Използване на паметки

Получаване на фамилна, социална или сестринска подкрепа

Снабдяване с лекарства на работното място

На ниво лекарствено лечение

Опростяване на лекарствения режим давайки предимство на употребата на терапия с SPC

Използване на напомняща опаковка

На ниво здравна система

Насърчаване на разработката на мониториращи системи (проследяване по телефона, домашни посещения и телемониториране на домаш-
ното BP)

Финансово обезпечаване на сътрудничеството между здравните работници (напр. аптекари и сестри)

Реимбурсация на SPC

Разработване на национална база данни, включително рецептурни данни, достъпна за лекари и фармацевти

Достъпност на лекарствата

BP = кръвно налягане; SPC = комбинация( от лекарства) в едно хапче.

70 Препоръки на ESC/ESH



ващи склонноста на пациентите да се придържат към логич-
ни лечебни комбинации.

Съществиват няколко метода за откриване на лошо 
придържане, но повечето са индиректни, слабо надеждни 
и дават малко информация върху най-важния въпрос: ис-
торията на дозиране. В днешно време, най-точните методи, 
които могат да бъдат препоръчани, въпреки ограниченията 
им, са откриването на предписаните лекарства в проби от 
кръв и урина. Прякото наблюдение на лечението, последва-
но от измерване на ВР през следващите часове чрез HBPM 
или ABPM, може също да бъде много полезно за определя-
не дали ВР е наистина лошо контролирано, въпреки наблю-
даваното приемане на лекарствата при пациенти с видимо 
резистентна хипертония. От друга страна, въпросниците 
често надценяват лекарственото придържане. Преценката 
на придържането трябва да се подобри с разработване на 
по-евтини и по-надеждни методи за откриване, които са лес-
но приложими в ежедневната практика.354,626

Пречките за оптимално придържане може да са свърза-
ни с отношението на лекаря, убежденията и поведението 
на пациента, сложността и поносимостта на лекарствената 
терапия, здравната система и няколко други фактора. Сле-
дователно, оценката на придържането трябва винаги да се 
прави без обвинително подхождане и трябва да поощрява 
открита дискусия с цел идентификация на специфични бари-
ери ограничаващи способността на пациента да следва те-
рапевтичните препоръки. Трябва да бъдат намерени инди-
видуални решения. Пациентите трябва да бъдат окуражени 
да поемат отговорност за собственото си CV здраве.

Придържането на пациента към терапията може да се 
подобри чрез няколко намеси. Най-полезните намеси са 
тези свързващи приема на лекарства с привичките,347 тези 
осигуряващи обратна връзка с пациента относно придържа-
нето, самонаблюдение на ВР64 чрез използване на кутии за 
хапчета и други специални опаковки, и мотивационни раз-
говори. Задълбочаването на контактите между лицата оси-
гуряващи здравни грижи чрез включване на фармацевти и 
медицински сестри подобрява лекарственото придържане. 
Използването на много компоненти има по-голям ефект вър-
ху придържането, тъй като по принцип размерът на ефекта 
от всяка намеса е ограничен. Скорошни данни подсказват, че 
придържането към лечение може да бъде подобрено и чрез 
използване на телеметри за изпращане на записани домаш-
ни стойности, поддържане на контакт между пациентите и 
лекарите, има и текущи проучвания.627

Предписването на подходящ терапевтичен режим има 
решаващо значение.389 То може да бъде постигнато чрез: (i) 
предвиждане на възможни лекарствени нежелани реакции, 
(ii) използване на лекарства с удължено действие, които са 
свързани с еднократен дневен прием,628,629 (iii) избягване на 

сложни разписания на дозиране, (iv) използване на SPCs, ви-
наги когато е възможно и (v) вземане предвид на ефекта от 
лечението върху бюджета на пациента.

В сравнение с големия брой изпитвания върху отделни 
лекарства и лечения, щателните изпитвания върху намесите 
за придържане са малко. И така, нивото на доказателстве-
ност показващо, че може да бъде постигато трайно подобре-
ние на придържането към назначенията със сега наличните 
ресурси в клиничната практика е ниско. Това се дължи най-
вече на кратката продължителност на повечето изпитвания, 
хетерогенността им и оспоримия им дизайн. Все още пред-
стои в подходящи проучвания да бъде демонстрирано дали 
съществуващите намеси подобряват изхода от лечението.

В Таблица 33 е даден списък на намесите свързани с по-
добряване на придържането на пациентите към лечението.

10.5. Непрекъснато търсене 
на безсимптомни хипертонични 
органни увреждания

Значението и нуждата от откриване на HMOD при начална-
та оценка, с цел подпомагане на рисковата стратификация 
на пациента и прегледа на прогресията или регресията на 
HMOD по време на проследяването, бяха описани в раздел 4. 
Наличието на HMOD показва, че ВР е повишено и че пациен-
тът ще има полза от лечение. Регресията на безсимптомното 
органно увреждане настъпващо по време на лечение може 
често да означава подобрена прогноза (вижте раздел 5).

10.6. Може ли антихипертензивното 
лекарствено лечение да бъде 
редуцирано или спряно?

При някои пациенти, когато лечението е придружено от 
ефективен контрол на ВР за дълъг период, може да е въз-
можно броят и дозировката на лекарствата да бъдат реду-
цирани. Това може да бъде особено валидно, ако контролът 
на ВР е съпроводен от здравословни промени в начина на 
живот, като загуба на тегло, навикване към физически уп-
ражнения и хранене с ниско съдържание на мазнини и сол, 
които отстраняват пресорните влияния на околната среда. 
Редукцията на лекарствата трябва да стане постепенно, а 
пациентът трябва да бъде проверяван често, защото пов-
торната поява на хипертония може да настъпи бързо, в 
рамките на седмици, а може да настъпи и след много ме-
сеци. При пациенти с предшестващо HMOD или предше-
стващо ускорено настъпване на хипертония лечението не 
трябва да се спира.

Таблица 33: Намеси, които могат да подобрят придържането към лекарствата при хипертония

Недостиг на доказателства и нужда от допълнителни проучвания

Коя е оптималната популационна скринингова програма за откриване на хипертония?

Кой е оптималният метод за измерване на BP при пациенти с AF?

Каква е допълнителната полза за предсказване на CV риск от добавянето на стойностите на извън-офисното BP (HBPM и ABPM) към офисното BP?

Продължава

11. Недостиг на доказателства
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12. Ключови бележки
(1) BP, епидемиология и риск. В глобален мащаб, над 1 ми-

лиард души имат хипертония. Със застаряването на насе-
лението и възприемане на по-заседнал начин на живот, 
честотата на хипертонията по света ще продължи да се 
покачва към 1.5 милиада през 2025 г. Повишеното ВР е 
водещият глобален фактор за преждевременна смърт и 
носи отговорност за почти 10 милиона смъртни случая 
през 2015 г.; 4.9 милиона от исхемична болест на сърцето 
и 3.5 милиона от инсулт. Хипертонията е и голям рисков 
фактор за сърдечна недостатъчност, AF, CKD, PAD и ког-
нитивно влошаване.

(2) Дефиниция на хипертонията. Класификацията на BP 
и дефиницията на хипертонията остава непроменена 
спрямо предишните европейски препоръки и се опре-
деля като офисно SBP ≥140 и/или DBP ≥90 mmHg, които 
са еквивалентни на средно 24-h ABPM ≥130/80 mmHg или 
средни стойности на HBPM ≥135/85 mmHg.

(3) Скрининг и диагностика на хипертонията. Хиперто-
нията обикновено е безсимптомна (оттук названието 
„тих убиец“). Поради високата ѝ честота, трябва да бъдат 
създадени скринингови програми с цел да бъде осигу-

рено измерване на ВР при всички възрастни минимум 
на всеки 5 години и по-често при хора с високо–нормал-
но ВР. При съмнение за хипертония поради повишено 
скринингово ВР, диагнозата хипертония трябва да бъде 
потвърдена или с повторни офисни измервания на ВР по 
време на прегледи, или с извън-офисно измерване на ВР 
с помощта на 24-h ABPM или HBPM.

(4) Значение на сърдечносъдовия риск и откриване на 
HMOD. Други CV рискови фактори, като дислипидемия и 
метаболитен синдром, често се групират с хипертония-
та. Поради това, освен когато пациентът е вече с висок 
или много висок риск във връзка с установени CVD, се 
препоръчва официална оценка на CV риск с помощта на 
системата SCORE. Важно е обаче да се отчете, че наличи-
ето на HMOD, особено LVH, CKD или напреднала ретино-
патия, допълнително повишава риска от CV заболевае-
мост и смъртност и затова трябва да се търси като част 
от оценката на риска при хипертензивни пациенти, тъй 
като изолираното приложение на системата SCORE може 
да подцени техния риск.

(5) Трябва да се мисли: възможно ли е хипертонията на 
пациента да е вторична? При повечето пациенти с хи-
пертония не се открива подлежаща причина. Вторични 
(и потенциално лечими) причини за хипертония са по-

Продължение

Каква е допълнителната полза от добавянето на критерии за HMOD към системата SCORE с цел прекатегоризиране на CV риск при пациенти 
с хипертония?

Кои са подходящите прагове и таргетни стойности на BP за лекарственото лечение при по-млади хипертензивни пациенти?

Кои са оптималните таргетни стойности при лечение на BP, в зависимост от HBPM и ABPM?

Какви са резултантните ползи свързани с антихипертензивното лечение при пациенти с резистентна хипертония?

Какви са ползите от лечение на BP при пациенти с ВР във високи–нормални граници?

Какво базално ниво на CV риск предсказва полза от лечение?

Повече данни за ползата от лечението на BP при много старите хора и влияние на немощността.

Сравнение в клиничния изход между лечение на базата на офисното BP и лечение на базата на извън-офисното BP

Сравнение в клиничния изход между леченията ръководени от контрола на BP и от редукциите на HMOD, особено при по-млади пациенти

Повече проучвания за клиничен изход върху оптималната таргетна стойност на лекуваното SBP при пациенти с различни нива на базален 
CV риск и с различни коморбидности, включително диабет и CKD

Повече проучвания за клиничен изход върху оптималната таргетна стойност на лекуваното DBP.

Влияние на терапевтичните стратегии за лечение с едно хапче спрямо многокомпонентно лечение върху придържането към лечението, 
контрола на ВР и клиничния изход.

Сравнение в клиничния изход между лечебните стратегии на базата на начална монотерапия спрямо начална комбинирана терапия.

Какъв е оптималният прием на готварска сол за редуциране на CV риск и риска от смърт?

Какви са дългосрочните клинични ползи в резултат на препоръчваната промяна в начина на живот?

Сравнение в клиничния изход между лечения на базата на тиазидни спрямо тиазидоподобни диуретици.

Диференциално значение на централното спрямо периферното BP за оценка на риска и редукция на риска чрез лечение.

Сравнение в клиничния изход между антихипертензивно лечение с класически спрямо вазодилатативни бета-блокери.

Оптимални таргетни стойности на ВР при специфични клинични състояния (напр. диабет, CKD и след инсулт).

Протективен ефект на антихипертензивното лечение при пациенти с когнитивна дисфункция или деменция.

Роля на антихипертензивното лечение при хипертония на бялата престилка.

Роля на антихипертензивното лечение при маскирана хипертония.

Оптимално лечение на хипертонията при различни етнически групи.

ABPM =амбулаторно мониториране на кръвното налягане; AF = предсърдно мъждене; BP = кръвно налягане; CKD = хронично бъбречно заболява-
не; CV = сърдечносъдов/а/о/и; DBP = диастолно кръвно налягане; HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане; HMOD = хипертониячно 
органно увреждане; SBP = систолно кръвно налягане; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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вероятни при лица с начало на хипертонията в млада 
възраст (<40 години), хора с тежка или резистентна на 
лечение хипертония или лица, които внезапно развиват 
значима хипертония в средна възраст на фона на пред-
шестващо нормално ВР. Такива пациенти трябва да бъдат 
насочени за специализирана оценка.

(6) Лечение на хипертонията: значение на намесите 
върху начина на живот. Лечението на хипертонията 
включва намеси върху начина на живот и лекарствена 
терапия. Много пациенти с хипертония ще се нуждаят 
от лекарствена терапия, но намесите върху начина на 
живот са важни, защото те могат да отложат нуждата от 
лекарствено лечение или да допълнят антихипертен-
зивния ефект на лекарственото лечение. Нещо повече, 
намесите върху начина на живот, като ограничаване на 
натрия, умерена употреба на алкохол, здравословно 
хранене, редовни упражнения, контрол на теглото и спи-
ране на тютюнопушенето имат ползи по отношение на 
здравето надхвърлящи влиянието им върху ВР.

(7) Кога да се вземе предвид лекарствено лечение на хи-
пертонията. Праговете на лечение за хипертония сега са 
по-малко консервативни, отколкото бяха в предишните 
препоръки. Сега ние препоръчваме пациенти със степен 1 
хипертония и нисък-умерен риск (офисно ВР 140–159/90–99 
mmHg), дори и когато нямат HMOD, да получат лекарстве-
но лечение, ако тяхното ВР не е под контрол след период 
на самостоятелна въздействие върху начина на живот. При 
по-високорискови пациенти със степен 1 хипертония, вклю-
чително тези с HMOD или пациенти с по-висока степен хи-
пертония (напр. степен 2 хипер тония, ≥160/100 mmHg), ние 
препоръчваме иницииране на лекарствено лечение успо-
редно с намесата върху начина на живот. Тези препоръки се 
отнасят за всички хора на възраст <80 години.

(8) Специални съображения при немощни и по-стари 
пациенти. Все повече се признава, че по-скоро биоло-
гичната, отколкото хронологичната възраст, както и съо-
бразяването с немощността и независимостта, са важни 
детерминанти на поносимостта и евентуалната полза от 
антихипертензивните назначения. Важно е да се отбеле-
жи, че даже и при много старите (т.е. >80 години) антихи-
пертензивната терапия намалява смъртността, инсулта 
и сърдечната недостатъчност. Така, на тези пациенти не 
трябва да бъде отказано лечение или лечението им да 
бъде прекратено само на базата на възрастта. При лица 
>80 години, които все още не са получили лечение за ВР, 
то се препоръчва, когато офисното им ВР е ≥160 mmHg, 
при условие че лечението се толерира добре.

(9) До какви стойности трябва да бъде понижено SBP? 
Това е въпрос, който е обект на разгорещен дебат. Осно-
вен обект на спор е баланса между потенциалните ползи 
и потенциалната вреда от нежелани реакции. Това има 
особено значение при намаляване на таргетните стой-
ности на ВР, тъй като тогава има по-голяма вероятност 
вредата да надхвърли ползата. И така, в това ръковод-
ство ние препоръчваме таргетен диапазон. Данните 
подсказват убедително, че понижаването на офисното 
SBP до <140 mmHg е благоприятно за всички пациенти. 
Има и данни подкрепящи таргетна стойност на SВР до 
130 mmHg при повечето пациенти, ако се толерира. Даже 
и по-ниски нива на SBP (<130 mmHg) ще бъдат поносими 
и потенциално полезни при някои пациенти, особено с 
цел по-нататъшна редукция на риска от инсулт. Таргетна-
та стойност на SBP не трябва да бъде <120 mmHg, защото 

равновесието между ползата и вредата става проблема-
тично при тези нива на лекуваното SBP.

(10) Таргетни стойности при стари и много стари пациен-
ти. Както беше обсъдено по-горе, степента на независи-
мост, немощността и коморбидностите влияят на избора 
на лечение, особено при по-стари (≥65 години) и много 
стари (>80 години) пациенти. Таргетният диапазон на же-
ланото SBP при всички пациенти на възраст >65 години е 
130–139 mmHg. Тези стойности са по-ниски от препоръч-
ваните в предишните насоки и не могат да бъдат постиг-
нати при всички по-стари пациенти, но всяко понижение 
в посока към тази цел най-вероятно ще бъде полезно, 
при условие че има добра поносимост.

(11) Таргетно ВР при пациенти с диабет и/или CKD. Тар-
гетните стойности на лечението при пациенти с диабет 
или бъбречно заболяване в предишните препоръки бяха 
променливи, поради видимо противоречивите резулта-
ти в големи изпитвания за клиничен изход и метаанали-
зи. Що се отнася до диабета, възприетите таргетни стой-
ности на SBP <140 mmHg и в посока 130 mmHg, каквито 
се препоръчват за всички други пациентски групи имат 
благоприятен ефект върху основните клинични послед-
ствия. Освен това, стремежът към постигане на SBP <130 
mmHg при лицата понасящи такива стойности може да 
намали допълнително рискът от инсулт, но не и от други 
големи последствия. SBP не трябва да бъде <120mmHg. 
При пациенти с CKD, данните подсказват, че таргетният 
диапазон на ВР трябва да бъдe 130–139 mmHg.

(12) До какви стойности трябва да бъде понижено DBP? 
Оптималната таргетна стойност на DBP не е така добре 
определена, но се препоръчва целта да бъде DBP <80 
mmHg. Някои пациенти с ригидни артерии и изолирана 
систолна хипертония ще имат вече нива на DBP под тази 
стойност. Те са високорискови пациенти и ниското DBP 
не тряба да обезкуражава лечението на тяхното пови-
шено SBP до препоръчвания таргет, при условие че това 
лечение е с добра поносимост.

(13) Нужда от повече усилия за контрол на ВР. Основна 
теза в нашите препоръки е нуждата от повече усилия за 
подобряване процента на контрол на ВР. Въпреки изо-
билието от данни за ползата от лечението, средно <50% 
от пациентите с лекувана хипертония постигат таргетна 
стойност на SBP <140 mmHg. Лекарската инерция (не-
достатъчното увеличаване на лечението, особено при 
монотерапия) и лошото придържане на пациента към ле-
чението (особено когато се основава на повече хапчета) 
сега са признати като основни фактори допринасящи за 
лош контрол на ВР.

(14) При повечето пациенти трябва да се започне лече-
ние с две лекарства, а не с едно лекарство. Монотера-
пията обикновено е недостатъчна терапия при повечето 
пациенти с хипертония; това е особено валидно сега, 
когато таргетните стойности на ВР при лечение са по-ни-
ски, отколкото в предишните ръководства. Ностоящите 
препоръки превръщат в норма концепцията, че иници-
алната терапия при мнозинството пациенти с хиперто-
ния трябва да бъде с комбинация от две лекарства, а не 
едно единствено лекарство. Единственото изключение 
трябва да бъдат ограничен брой пациенти с по-ниски 
базални стойности на ВР, близки до препоръчваните за 
тях таргетни стойности, които биха могли да постигнат 
тази цел с монотерапия, или при някои по-немощни ста-
ри или много стари пациенти, при които може да е жела-
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телна по-внимателна редукция на ВР. Данните подсказ-
ват, че този подход ще подобри скоростта, ефикасността 
и постоянството на началното понижение на ВР, както и 
контрола на ВР и се понася добре от пациентите.

(15) Стратегия за лечение на хипертонията с едно хапче. 
Лошото придържане към дългосрочно антихипертен-
зивно лечение сега се признава като основен фактор 
допринасящ за лоша честота на контролираното ВР. Из-
следванията са показали пряка корелация между броя 
на антихипертензивните хапчета и недоброто спазване 
на назначенията. Нещо повече, има доказателства, че 
терапията с SPC подобрява придържането към лече-
нието. Терапията с SPC сега е предпочитана стратегия 
за начално лечение с двулекарствена комбинация на хи-
пертонията, а когато е необходимо и с трилекарствена 
комбинирана терапия. Това води при повечето пациенти 
до контрол на ВР с едно единствено хапче и би могло да 
подобри честотата на контрол на ВР.

(16) Опростен алгоритъм на лекарствено лечение. Ние 
опростяваме лечебната стратегия, така че пациентите 
с неусложнена хипертония и много пациенти с раз-
лични коморбидности (напр. HMOD, диабет, PAD или 
мозъчно-съдова болест) получават сходни назначе-
ния. Ние препоръчваме комбинация от ACE инхибитор 
или ARB с CCB или тиазиден/тиазидоподобен диуретик 
като начална терапия при повечето пациенти. За тази, 
при които са необходими три лекарства, ние препо-
ръчваме комбинация от ACE инхибитор или ARB с CCB 
и тиазиден/тиазидоподобен диуретик. Препоръчваме 
бета-блокери да се използват, когато има специфично 
показание за тяхната употреба (напр. ангина, след ми-
окарден инфаркт, HFrEF или когато е необходим кон-
трол на сърдечната честота).

(17) Хипертония при жени и при бременност. При жени с 
хипертония планиращи бременност ACE инхибитори или 

ARBs и диуретици трябва да се избягват, а предпочита-
ните назначения за понижаване на ВР, ако това е необ-
ходимо, включват алфа-метил допа, лабеталол или CCBs. 
Същите лекарства са подходящи, ако е необходимо по-
нижаване на ВР при бременни жени. ACE инхибитори или 
ARBs не трябва да се използват при бременни жени.

(18) Каква роля има базиращата се на устройства тера-
пия за лечение на хипертония? Разработват се и се 
проучват редица базиращи се на устройства интервен-
ции за лечение на хипертонията. Към този момент, ре-
зултатите от проучванията не са осигурили достатъчно 
доказателства за препоръчване на рутинната им употре-
ба. Съответно, употребата на базиращи се на устройства 
терапии не се препоръчва за рутинно лечение на хипер-
тония, докато не бъдат получени допълнителни данни 
относно тяхната безопасност и ефикасност.

(19) Подход към риска от сърдечносъдови заболявания 
при хипертензивни пациенти отвъд ВР: статини. При 
хипертензивни пациенти с умерен или по-висок риск от 
CVD или при тези с установени CVD, изолираното пони-
жаване на BP няма да доведе до оптимална редукция на 
техния риск. Тези пациенти ще имат полза и от статинова 
терапия, която редуцира още повече риска от миокар-
ден инфаркт с около една трета и от инсулт с около една 
четвърт, дори при добър контрол на ВР. Подобни ползи 
са били установени при хипертензивни пациенти на гра-
ницата между нисък и умерен риск. Така, много повече 
хипертензивни пациенти, отколкото сега получаващите 
това лечение, ще имат полза от статинова терапия.

(20) Подход към риска от сърдечносъдови заболявания 
при хипертензивни пациенти отвъд ВР: антитром-
боцитна терапия. Антитромбоцитната терапия, по-спе-
циално ниска доза аспирин, се препоръчва за вторична 
превенция при хипертензивни пациенти, но не се препо-
ръчва за първична превенция (т.е. при пациенти без CVD).

Иницииране на лечение за хипертония в зависимост от офисното BP

Препоръки Класa Нивоb

Класификация на BP

Препоръчва се BP да бъде класифицирано като оптимално, нормално, високо–нормално или степени 1–3 хипертония, в 
зависимост от офисното BP. I C

Скрининг за хипертония

Препоръчват се скринингови програми за хипертония. На всички възрастни (на 18 или повече години) трябва да бъде изме-
рено офисно ВР и да бъде записано в медицинското им досие, а те трябва да са наясно с кръвното си налягане. I B

Диагностика на хипертонията

Препоръчва се диагностиката на хипертонията да се базира на:
•	 Повторни измервания на офисното BP при повече от едно посещение, с изключение на случаите, когато хипертонията е 

тежка (напр. степен 3 и особено при пациенти с виск риск). При всяко посещение трябва да се направят три измервания 
на ВР през 1–2 min и допълнителни измервания, ако първите две стойности се различават с >10 mmHg. ВР на пациента е 
средната стойност от последните две измервания на ВР.

ИЛИ
•	 Извън-офисно измерване на ВР с ABPM и/или HBPM, при условие че тези измервания са логистично и икономически 

оправдани.

I C

I C

Продължава

13. Послания „какво да правим“ и „какво да не правим“ от Препоръките
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Продължение

Препоръки Класa Нивоb

Прагове на офисното BP за иницииране на лекарствено лечение на хипертонията

Незабавно иницииране на антихипертензивно лекарствено лечение се препоръчва при пациенти със степен 2 или 3 хипер-
тония, независимо от нивото на CV риск, едновременно с иницииране на промени в начина на живот. I A

При пациенти със степен 1 хипертония се препоръчват:
•	 Намеси върху начина на живот с цел определяне дали те ще доведат до нормализиране на ВР.
•	 При пациенти със степен 1 хипертония с нисък–умерен риск и без данни за HMOD се препоръчва антихипертензивно 

лекарствено лечение, ако пациентът остане хипертензивен след период с променен начин на живот.с

•	 При пациенти със степен 1 хипертония с висок риск или с данни за HMOD се препоръчва незабавно иницииране на лекар-
ствено лечение едновременно с промените в начина на живот.

I В

I A

I A

При по-стари пациенти в добра кондиция с хипертония (дори и на възраст >80 години) се препоръчва антихипертензивно 
лекарствено лечение и намеса в начина на живот, когато SBP е ≥160 mmHg. I A

При по-стари пациенти (на възраст >65 години, но не и >80 години) се препоръчва антихипертензивно лекарствено лече-
ние и намеса в начина на живот, когато SBP е в диапазона на степен 1 хипертония (140–159 mmHg), при условие че лечението 
се понася добре.

I A

При пациенти с високо–нормално BP (130–139/85–89 mmHg) се препоръчват промени в начина на живот. I A

Спиране на антихипертензивното лечение въз основа на възрастта, дори когато пациентите станат на ≥80 години,  не се 
препоръчва, при условие че поносимостта към него е добра. III A

Таргетни стойности на лечение на офисното BP

Препоръчва се при всички пациенти първата цел на лечението да бъде понижаване на ВР до <140/90 mmHg, а ако лечението 
се понася добре, таргетните стойности на лекуваното ВР при повечето пациенти да бъдат 130/80 mmHg или по-ниски. I A

При пациенти на възраст <65 години получаващи антихипертензивни лекарства се препоръчва SBP да бъде понижено при 
повечето пациенти до диапазон на ВР 120–129 mmHg.d

I A

При по-възрастни пациенти (≥65 години) получаващи антихипертензивни лекарства се препоръчва таргетните стойности 
на SBP да бъдат в диапазон на ВР 130–139 mmHg. I A

Лечение на хипертонията: намеси върху начина на живот

Препоръчва се ограничаване на готварската сол до <5 g дневно. I A

Препоръчва се ограничаване на алкохолната консумация до по-малко от 14 единици седмично за мъже и по-малко от 8 
единици седмично за жени. I A

Препоръчва се увеличена консумация на зеленчуци, пресни плодове, риба, ядки и ненаситени мастни киселини (зехтин); 
ограничена консумация на червено месо; консумация на нискомаслени млечни продукти. I A

Показан е контрол на телесното тегло с цел избягване на затлъстяване (BMI >30 kg/m2 или обиколка на талията >102 cm 
при мъже и >88 cm при жени), както и стремеж към здравословни стойности на BMI (около 20–25 kg/m2) и на обиколката на 
талията (<94 cm при мъже и <80 cm при жени) с цел намаляване на ВР и CV риск.

I A

Препоръчват се редовни аеробни упражнения (напр. най-малко 30 min умерени динамични упражнения 5–7 дни на седмица). I A

Препоръчва се отказ от тютюнопушене, подкрепящи грижи и включване в програми за спиране на пушенето. I B

Препоръчва се избягване на запой. III C

Лечение на хипертонията: лекарствено лечение

При повечето хипертензивни пациенти се препоръчва комбинирано лечение като начална терапия. Препоръчваните ком-
бинации трябва да включват RAS блокер (ACE инхибитор или ARB) с CCB или диуретик. Могат да се използват други комби-
нации от петте основни класа. Препоръчва се бета-блокерите да се комбинират с който и да е от другите основни класове, 
когато има специфични клинични ситуации (напр. ангина, прекаран миокарден инфаркт, сърдечна недостатъчност или не-
обходимост от контрол на сърдечната честота).

I A

I A

Препоръчва се иницииране на антихипертензивно лечение с комбинация от две лекарства, за предпочитане SPC. Изключе-
ние правят по-възрастни немощни пациенти и тези с нисък риск и със степен 1 хипертония (особено ако SBP е <150 mmHg). I B

Препоръчва се, ако ВР не се контролирае с комбинация от две лекарства, лечението да бъде увеличено до тройна лекарствена 
комбинация, обикновено RAS блокер с CCB и тиазиден/тиазидоподобен диуретик, за предпочитане под формата на SPC. I A

Препоръчва се, ако ВР не се контролирае с комбинация от три лекарства, лечението да бъде увеличено чрез добавяне на 
спиронолактон или, при непоносимост към него, други диуретици, като амилорид или по-високи дози от други диуретици, 
бета-блокер или алфа-блокер.

I B

Комбинация от два RAS блокера не се препоръчва. III A

Продължава
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14. Приложение
Комитет за практически препоръки (CPG) на ESC: Stephan 
Windecker (председател) (Швейцария), Victor Aboyans (Фран-
ция), Stefan Agewall (Норвегия), Emanuele Barbato (Италия), 
Héctor Bueno (Испания), Antonio Coca (Испания), Jean-Philippe 
Collet (Франция), Ioan Mircea Coman (Румъния), Veronica Dean 
(Франция), Victoria Delgado (Холандия), Donna Fitzsimons 
(Обединено кралство), Oliver Gaemperli (Швейцария), Gerhard 
Hindricks (Германия), Bernard Iung (Франция), Peter Jüni 
(Канада), Hugo A. Katus (Германия), Juhani Knuuti (Финлан-
дия), Patrizio Lancellotti (Белгия), Christophe Leclercq (Фран-
ция), Theresa A. McDonagh (Обединено кралство), Massimo 
Francesco Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), Dimitrios 
J. Richter (Гърция), Marco Roffi (Швейцария), Evgeny Shlyakhto 
(Русия), Iain A. Simpson (Обединено кралство),Miguel Sousa-
Uva (Португалия), Jose Luis Zamorano (Испания).

Съвет на ESH: Costas Tsioufis (президент) (Гърция), Empar 
Lurbe (Испания), Reinhold Kreutz (Германия), Murielle Bochud 
(Швейцария), Enrico Agabiti Rosei (Италия), Bojan Jelakovic 
(Хърватия), Michel Azizi (Франция), Andrzej Januszewics (Пол-
ша), Thomas Kahan (Швеция), Jorge Polonia (Португалия), 
Philippe van de Borne (Белгия), BryanWilliams (Обединено 
кралство), Claudio Borghi (Италия), Giuseppe Mancia (Италия), 
Gianfranco Parati (Италия), Denis L. Clement (Белигия), Antonio 
Coca (Испания), Athanasios Manolis (Гърция), Dragan Lovic 
(Сърбия).

Национални кардиологични дружества към ESC 
участвали активно в процеса на ревизиране на 2018 ESC/ESH 

Guidelines for the management of arterial hypertension: Ал-
жир: Algerian Society of Cardiology, Salim Benkhedda; Арме-
ния: Armenian Cardiologists Association, Parounak Zelveian; 
Австрия: Austrian Society of Cardiology, Peter Siostrzonek; 
Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, Ruslan 
Najafov; Беларус: Belorussian Scientific Society of Cardiologists, 
Olga Pavlova; Белгия: Belgian Society of Cardiology, Michel De 
Pauw; Босна и Херцеговина: Association of Cardiologists of 
Bosnia and Herzegovina, Larisa Dizdarevic-Hudic; България: 
Bulgarian Society of Cardiology, Dimitar Raev; Кипър: Cyprus 
Society of Cardiology, Nikos Karpettas; Чешка републи-
ка: Czech Society of Cardiology, Ales Linhart; Дания: Danish 
Society of Cardiology, Michael Hecht Olsen; Египет: Egyptian 
Society of Cardiology, Amin Fouad Shaker; Естония: Estonian 
Society of Cardiology, Margus Viigimaa; Финландия: Finnish 
Cardiac Society, Kaj Metsärinne; Бившата югославска репу-
блика Македония: Macedonian FYR Society of Cardiology, 
Marija Vavlukis; Франция: French Society of Cardiology, 
Jean-Michel Halimi; Грузия: Georgian Society of Cardiology, 
Zurab Pagava; Германия: German Cardiac Society, Heribert 
Schunkert; Гърция: Hellenic Society of Cardiology, Costas 
Thomopoulos; Унгария: Hungarian Society of Cardiology, 
Dénes Páll; Исландия: Icelandic Society of Cardiology, Karl 
Andersen; Израел: Israel Heart Society, Michael Shechter; 
Италия: Italian Federation of Cardiology, Giuseppe Mercuro; 
Косово: Kosovo Society of Cardiology, Gani Bajraktari; Кир-
гизстан: Kyrgyz Society of Cardiology, Tatiana Romanova; 
Латвия: Latvian Society of Cardiology, Karlis Trusinskis; Ли-
ван: Lebanese Society of Cardiology, Georges A. Saade; Литва: 

Продължение

Препоръки Класa Нивоb

Лечение на хипертонията: терапия на базата на устройства

Базирана на устройства терапия, освен в контекста на клинични проучвания и RCTs, не се препоръчва за рутинно лечение 
на хипертония до получаване на допълнителни данни относно тяхната безопасност и ефикасност. III B

Поведение към риска от CVD при хипертензивни пациенти

Оценка на CV риск със системата SCORE се препоръчва при хипертензивни пациенти, които все още не са с висок или много 
висок риск, дължащ се на установени CVD, бъбречно заболяване или диабет, рязко повишен единичен рисков фактор (напр. 
холестерол) или хипертонична LVH.

I B

При пациенти с висок или много висок CV риск се препоръчват статини. I B

За вторична превенция при хипертензивни пациенти се препоръчва антитромбоцитна терапия, по-специално ниска доза 
аспирин. I A

Аспирин не се препоръчва за първична превенция при хипертензивни пациенти без CVD. III A

При хипертензивни пациенти не се препоръчва рутинно генетично тестуване. III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c При пациенти със степен 1 хипертония и нисък–умерен риск лекарственото лечение може да бъде предшествано от удължен период на промени 
в начина на живот с цел определяне дали този подход ще нормализира ВР. Продължителността на самостоятелната намеса в начина на живот за-
виси от нивото на ВР в рамките на диапазона на степен 1 хипертония (т.е. вероятността за постигане на контрол на ВР само с промени в начина на 
живот) и от възможностите на значителна промяна в начина на живот при конкретния пациент.
d Има по-малко доказателства за тази таргетна стойност при пациенти с нисък–умерен риск.
е Трябва да бъде проверено придържането към лечението.
ABPM = амбулаторно мониториране на кръвното налягане; ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; BMI = 
индекс на телесната маса; BP = кръвно налягане; CCB = калциев антагонист; CV = сърдечносъдов/а/о/и; CVD = сърдечносъдови заболявания; 
HBPM = домашно мониториране на кръвното налягане; HMOD = хипертоннично органно увреждане; RAS = ренин–ангиотензинова система; RCT = 
рандомизирано контролирано изпитване; SBP = систолно кръвно налягане; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation; SPC = комбинация (от 
лекарства) в едно хапче.
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Lithuanian Society of Cardiology, Gintare Sakalyte; Люксем-
бург: Luxembourg Society of Cardiology, Stéphanie Noppe; 
Малта: Maltese Cardiac Society, Daniela Cassar DeMarco; Мол-
дова: Moldavian Society of Cardiology, Alexandru Caraus; Хо-
ландия: Netherlands Society of Cardiology, Janneke Wittekoek; 
Норвегия: Norwegian Society of Cardiology, Tonje Amb 
Aksnes; Полша: Polish Cardiac Society, Piotr Jankowski; Порту-
галия: Portuguese Society of Cardiology, Jorge Polonia; Румъ-
ния: Romanian Society of Cardiology, Dragos Vinereanu; Руска 
федерация: Russian Society of Cardiology, Elena I. Baranova; 
Сан Марино: San Marino Society of Cardiology, Marina Foscoli; 
Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Ana Djordjevic Dikic; 
Словакия: Slovak Society of Cardiology, Slavomira Filipova; 
Словения: Slovenian Society of Cardiology, Zlatko Fras; Испа-
ния: Spanish Society of Cardiology, Vicente Bertomeu-Martínez; 
Швеция: Swedish Society of Cardiology, Bo Carlberg; Швейца-
рия: Swiss Society of Cardiology, Thilo Burkard; Тунис: Tunisian 
Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery,Wissem Sdiri; 
Турция: Turkish Society of Cardiology, Sinan Aydogdu; Украй-
на: Ukrainian Association of Cardiology, Yuriy Sirenko; Обедине-
но кралство: British Cardiovascular Society, Adrian Brady.

Национални дружества по хипертония към ESH 
участвали активно в процеса на ревизиране на 2018 ESC/ESH 
Guidelines for the management of arterial hypertension: Ав-
стрия: Austrian Society of Hypertension, Thomas Weber; Бе-
ларус: Belarussian Hypertension League, Irina Lazareva;Белгия: 
Belgian Hypertension Committee, Tine De Backer; Бос-
на и Херцеговина: Bosnia and Herzegovina Society of 
Hypertension, Sekib Sokolovic; Хърватия: Croatian Society 
of Hypertension, Bojan Jelakovic; Чешка република: Czech 
Society of Hypertension, Jiri Widimsky; Естония: Estonian 
Society of Hypertension, Margus Viigimaa; Финландия: 
Finnish Hypertension Society, Ilkka Pörsti; Франция: French 
Society of Hypertension, Thierry Denolle; Германия: German 
Hypertension Society, Bernhard K. Krämer; Гърция: Hellenic 
Society of Hypertension, George S. Stergiou; Италия: Italian 
Society of Hypertension, Gianfranco Parati; Латвия: Latvian 
Society of Hypertension and Atherosclerosis, Karlis Trusinskis; 
Литва: Lithuanian Hypertension Society, Marius Miglinas; Нор-
вегия: Norwegian Society of Hypertension, Eva Gerdts; Полша: 
Polish Society of Hypertension, Andrzej Tykarski; Португа-
лия: Portuguese Society of Hypertension, Manuel de Carvalho 
Rodrigues; Румъния: Romanian Society of Hypertension, Maria 
Dorobantu; Руска федерация: Russian Society of Hypertension, 
Irina Chazova; Сърбия: Serbian Society of Hypertension, 
Dragan Lovic; Словакия: Slovak Society of Hypertension, 
Slavomira Filipova; Словения: Slovenian Hypertension Society, 
Jana Brguljan; Испания: Spanish Society of Hypertension, Julian 
Segura; Швеция: Swedish Society of Hypertension, Stroke 
and Vascular Medicine, Anders Gottsäter; Швейцария: Swiss 
Society of Hypertension, Antoinette Pechère-Bertschi; Тур-
ция: Turkish Society of Hypertension and Atherosclerosis, Serap 
Erdine; Украйна: Ukrainian Antihypertensive Society, Yuriy 
Sirenko; Обединено кралство: British and Irish Hypertension 
Society, Adrian Brady.
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