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Preterm labor (PL) remains one of the major problems of modern obstetrics 
all over the world, which is due to the unresolved issues concerning etiology, 
pathogenesis, clinical presentation, diagnosis, and rational pharmacotherapy. PL 
complications are the main cause of neonatal death worldwide; with the surviving 
infants facing the risk of serious neonatal complications and long-term disability. 
In the course of prioritization work, the WHO has placed PL in the top 10 research 
priorities for the period up to 2025. The investigations aimed at preventing PL and 
reducing perinatal mortality are also a key component of the UN global strategy 
for sustainable development until 2030.
The development and introduction of technologies for personalized medicine 
are ways to optimize tocolytic therapy in pregnant women with PL, which are 
regulated in the Russian Strategy for the Development of Medical Science until 
2025.
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Статья содержит информацию об эпидемиологии и патогенезе артериаль-

ной гипертензии (АГ). Рассматриваются методика правильного измерения 

АД, а также факторы, определяющие его вариабельность, гендерные 

особенности АГ, разные варианты ее течения. Отмечена необходимость 

модификации образа жизни, коррекции факторов риска (ожирение, таба-

кокурение, злоупотребление алкоголем и др.).
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Артериальная гипертензия (АГ) – основной фак-

тор риска сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ) во всем мире, который затрагивает 1 млрд лю-

дей [1]. Несмотря на региональные различия в тече-

ние ближайших 5–10 лет распространенность АГ и 

связанное с ней бремя увеличатся. В значительной 

степени этому способствуют глобальный рост чис-

ленности населения и его старение. К 2025 г. ожида-

ется, что АГ затронет 1,5 млрд человек, преимуще-

ственно в странах с низким и средним уровнем дохода 

[2–4].

АД обычно выражается как отношение систоличе-

ского АД (САД; давление, которое кровь оказывает на 

стенки артерий при сокращении сердца; повышенное 

САД 140 мм рт. ст.) и диастолического АД (ДАД; дав-

ление между сердцебиениями, когда сердце расслабля-

ется; повышенное ДАД 90 мм рт. ст.). У большинства 

пациентов (90–95%) наблюдается эссенциальная или 

первичная АГ. При этом вклад наследственности со-

ставляет от 35 до 50%. Исследования геномной ассо-

циации выявили более 120 локусов, которые связаны 

с регуляцией АД [3].

АГ является важной проблемой общественного 

здравоохранения во всем мире не только из-за высокой 

распространенности, но и из-за вызываемых ею ослож-

нений [5]. Возраст является неизменным фактором ри-

ска развития АГ. Исследование Framingham Heart Study 
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определило риск АГ в течение жизни в 90% для мужчин 

и женщин, которые имели нормальное АД в возрасте 55 

или 65 лет и которые дожили до 80 до 85 лет соответ-

ственно [6, 7]. 

Вероятность развития АГ увеличивается с возрастом 

вследствие прогрессирующего ухудшения состояния 

артериальной сосудистой сети, вызванного медленно 

развивающимися изменениями в коллагене сосудистой 

стенки и усилением атеросклероза. Высокое АД линей-

но связано с ССЗ и смертностью [8].

Величина АД зависит не только от объема крови 

и сердечного выброса (количества крови, перекачива-

емого сердцем в минуту), но и от баланса артериально-

го тонуса. Обеспечение физиологического уровня АД 

осуществляется на основе взаимодействия различных 

элементов интегрированной нейрогуморальной систе-

мы, например, ренин-ангиотензин-альдостероново-

го фактора, натрийуретических пептидов, эндотелия, 

симпатической и иммунной систем. Дисбаланс факто-

ров, участвующих в контроле АД, может прямо или кос-

венно привести к увеличению среднего АД, вариабель-

ности АД или к обоим этим состояниям, со временем 

приводя к повреждению органа-мишени [9].

Эссенциальная или первичная АГ часто протекает 

бессимптомно, поэтому в клинической практике всем 

взрослым следует измерять АД при посещении меди-

цинских организаций. Точное измерение и регистра-

ция АД имеет важное значение для классификации 

уровня АД, определения сердечно-сосудистого ри-

ска, связанного с АД, и выбора тактики лечения. Риск 

развития ССЗ оценивают с помощью установленно-

го калькулятора (например, ASCVD Risk Estimator, 

https://tools.acc.org/ldl/ascvd_risk_estimator/index.html#!/

calulate/estimator/). С 2010 г. внедряются методы изме-

рения АД вне медицинских организаций. К ним отно-

сятся: домашний мониторинг АД (измерение АД через 

регулярные промежутки времени человеком в его доме 

или в другом месте за пределами клиники) и амбула-

торный мониторинг АД (измерение и регистрация АД 

через регулярные промежутки времени – каждые 20–

30 мин – обычно в течение 24-часового периода и в то 

время, когда люди занимаются своими повседневны-

ми делами). Это дает возможность идентифицировать 

различные типы АД, например, АГ «белого халата» 

[10–13].

Измерение АД требует соблюдения нескольких ус-

ловий. Пациент должен сидеть спокойно в течение 

5 мин перед измерением АД, манжета должна нахо-

диться на уровне сердца. В среднем необходимо сделать 

2–3 измерения. Следует уделить внимание выбору ман-

жеты подходящего размера, особенно сегодня, когда воз-

росло число пациентов с ожирением. АД измеряют как 

в положении сидя, так и в положении стоя, чтобы ис-

ключить ортостатическую гипотензию (внезапное па-

дение АД, когда человек встает из положения лежа или 

сидя) особенно у пожилых людей. 

АД очень изменчиво (табл. 1–3) [14]. САД имеет 

тенденцию к постепенному увеличению с 20 до 80 лет, 

в то время как ДАД достигает своего пика приблизи-

тельно в 50 лет, а затем постепенно уменьшается [8]. 

Таблица 1
Факторы, влияющие на вариабельность АД 

у человека (быстрые изменения)

Table 1
Factors influencing blood pressure (BP) variability 

in humans (rapid changes)

Факторы Влияние на АД

Подъем из положения лежа Увеличивает или уменьшает

Стресс (страх) Увеличивает

Стресс (эффект белого халата) То же

Сексуальная активность -»-

Острая физическая активность -»-

Кофеин (однократный прием) -»-

Таблица 2
Факторы, влияющие на вариабельность АД 

у человека (медленные изменения)

Table 2 
Factors influencing BP variability 

in humans (slow changes)

Факторы Влияние на АД

Суточный ритм Низкий уровень в ночное 
время, высокий уровень 

в течение дня

Регулярная физическая активность Снижение

Гормональный статус 
(менструальный цикл, беременность)

Увеличивает

Оральные контрацептивы То же

Потребление натрия -»-

Потребление калия Снижает

Кофеин (хронический) Снижает

Потребление алкоголя (высокое) Увеличивает

Таблица 3
Факторы, влияющие на вариабельность АД 
у человека (очень медленные изменения)

Table 3
Factors influencing BP variability 
in humans (very slow changes)

Факторы Влияние на АД

Возраст Увеличивается с возрастом

Секс у мужчин и женщин 
(до менопаузы)

Возрастает

ИМТ Положительная корреляция

Примечание. ИМТ – индекс массы тела.
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Наименьшие значения АД регистрируются в 3 ч 

ночи, а наибольшие – утром (так называемый утренний 

всплеск). 

Все пациенты должны пройти аускультацию сон-

ных артерий, сердца и почечных артерий. Обнаруже-

ние шумов при аускультации требует проведения УЗИ 

сонной артерии и эхокардиографии. Лабораторные 

исследования используются для выявления дополни-

тельных факторов риска, для подтверждения или ис-

ключения вторичной АГ, для выявления клиническо-

го или субклинического повреждения органа-мишени 

и для оценки глобального риска ССЗ [4].

Сердечно-сосудистые события у больных АГ, как 

правило, проявляются примерно на 5 лет раньше, чем 

у людей с более низким уровнем АД [15].

В начале терапии антигипертензивными препарата-

ми первой задачей должно быть снижение АД до уровня 

<140/90 мм рт. ст. у всех пациентов. У пациентов моло-

же 65 лет САД снижают до 130 мм рт. ст., но не ниже 

120 мм рт. ст. У пациентов 65–80 лет САД должно быть 

не ниже 130 мм рт. ст. [16].

Распространенность АГ среди детей и подростков 
в возрасте от 0 до 18 лет составляет 3–5%, она выше 

в сельской местности (9,9% против 4,4% детей, живущих 

в крупных городах), среди детей, чьи родители имеют 

низкий уровень образования (7,2% против 3,5% детей, 

чьи родители имеют высшее образование), а также свя-

зана с более низким доходом (5,3% против 3,4%) [17]. 

Среди детей из групп риска (сахарный диабет, хро-

ническая почечная недостаточность) заболеваемость 

АГ значительно выше, чем в общей детской популя-

ции. Дети с высокими значениями АД имеют боль-

ший риск сохранить высокие (или слишком высокие) 

уровни АД в зрелом возрасте, о чем свидетельствует 

тот факт, что почти у половины взрослых с АГ высокие 

показатели АД наблюдались с детства. Следователь-

но, профилактику ССЗ следует начинать еще в детстве 

[18]. У детей и подростков с неосложненной первич-

ной гипертензией целью должно быть снижение АД до 

уровня ниже 95-го процентиля, а при наличии сопут-

ствующих заболеваний (сахарный диабет и др.) – ниже 

90-го процентиля [19].

АГ тяжелее переносится женщинами по сравнению 

с мужчинами. Данное заболевание является причиной 

примерно 1/
5
 смертей женщин в США [20–22]. У боль-

шего числа женщин, чем у мужчин, развиваются не-

благоприятные патофизиологические последствия АГ, 

такие как гипертрофия левого желудочка, диастоличе-

ская дисфункция, хроническое заболевание почек [20].

В течение жизни женщины физиологические и па-

тофизиологические события (например, менархе, мен-

струальные циклы, беременность, перинатальный пе-

риод, лактация, преэклампсия, эклампсия, менопауза, 

применение оральных контрацептивов, заместительная 

гормональная терапия и т.д.) могут влиять на состояние 

их сердечно-сосудистой системы [23].

Вторичная гипертензия развивается у 5–10% паци-

ентов c высоким АД. Заподозрить вторичный характер 

гипертензии позволит:

• наличие тяжелой или резистентной гипертензии; 

• начало заболевания до 30 лет; 

• наличие злокачественной гипертензии; 

•  острое повышение АД при ранее стабильных по-

казателях [24–28].

Истинная распространенность резистентной к 

лечению АГ неизвестна, но, по некоторым оценкам, 

12,8% всех пациентов с АГ в США и 15,3% лиц, полу-

чавших антигипертензивные препараты, соответствуют 

критериям устойчивости к АГ. В этом случае добавле-

ние четвертого или пятого препарата может привести 

к удовлетворительному контролю АД у этих пациентов 

[29]. 

ЦЕЛЕВЫЕ ЗНАЧЕНИЯ АД 
При низких значениях сердечно-сосудистого риска 

у пациентов с АГ 1-й степени (АД 140–159 / 90–99 мм 

рт. ст.) и без поражения органа-мишени в возрасте до 80 

лет лечение должно начаться после того, как пациенты 

изменят свой образ жизни. С другой стороны, у паци-

ентов с высоким сердечно-сосудистым риском с АГ 1-й 

степени (АД 140–159 / 90–99 мм рт. ст.) медикаментоз-

ная терапия должна быть начата сразу без задержек. Па-

циенты с АГ 2-й (АД 160–179 / 100–109 мм рт. ст.) или 

3-й степени (АД 180 / 110 мм рт. ст.) должны немед-

ленно получить антигипертензивные препараты, а так-

же изменить образ жизни на более здоровый.

Начинать лечение рекомендуется с помощью ком-

бинированных лекарственных препаратов, что увели-

чивает приверженность пациентов терапии. 

Целевые значения снижения АД – 140 / 90 мм рт. 

ст. Однако в группах пациентов с очень высоким ри-

ском, пациентов с ИБС, предшествующим инсультом 

или транзиторной ишемической атакой следует до-

стигать САД 130–140 мм рт. ст., а у пациентов старше 

80 лет – 160 / 90 мм. рт. ст. 

При гипертонической болезни (ГБ) в сочетании 

с ИБС ДАД не должно снижаться <70 мм рт. ст. из-за 

угрозы ухудшения самочувствия [30]. 

Для пациентов с диабетом рекомендуется дости-

жение целевого САД – 130 мм рт. ст., его не следует 

снижать до уровня <120 мм рт. ст.; ДАД должно быть 

<80 мм рт. ст. 

При сочетании ГБ с хроническим заболеванием по-

чек рекомендуемое САД равно 130–139 мм рт. ст.

У больных АГ с сохраненной или сниженной фрак-

цией выброса следует рассмотреть гипотензивное ле-

чение, если АД 140 / 90 мм рт. ст. [31]. Хронофар-

макотерапия АГ подразумевает точный подбор доз, 

чтобы соответствовать естественным суточным ритмам 

организма, увеличить полезные эффекты препаратов 

и (или) свести к минимуму любые побочные эффекты 

лекарств днем и ночью [32].
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МОДИФИКАЦИЯ ОБРАЗА ЖИЗНИ 
Было показано, что снижение потребления алко-

голя среди пьющих значительно снижает САД и ДАД. 

АД возвращается к норме примерно у 70% алкоголи-

ков после детоксикации и остается нормальным, если 

пациенты остаются абстинентными [33]. Прием алко-

гольных напитков лицами с АГ должен быть ограни-

чен до 14 единиц в неделю для мужчины и 8 единиц 

в неделю для женщин (1 единица соответствует 1/
8
 л 

вина или 1/
4
 л пива) [7].

Гиподинамия способствует развитию АГ в 5–13% 

случаев. В свою очередь, умеренные аэробные упраж-

нения и изометрические тренировки понижают АД 

приблизительно на 7/5 мм рт. ст. у людей с легкой и 

умеренной АГ [34]. Важно выбрать соответствующую 

интенсивность, продолжительность, частоту и тип 

упражнений. Пожилым пациентам можно предложить 

гимнастику тай-чи [35].

Упражнения низкой и умеренной интенсивности 

являются более эффективными в снижении АД в срав-

нении с занятиями более высокой интенсивности [36].

Ожирение является доказанным фактором риска 

АГ. Существует прямая положительная связь между 

избыточной массой тела и АГ [37, 38]. Распространен-

ность АГ среди пациентов с ожирением варьирует от 

60% до 77%, увеличиваясь с ростом ИМТ во всех воз-

растных группах; у пациентов с нормальной массой тела 

АГ наблюдается в 34% случаев. Висцеральное ожирение 

играет центральную роль в повышении АД, благодаря 

большему выделению свободной жирной кислоты в си-

стемное кровообращение и, как следствие, увеличению 

инсулинорезистентности и гиперинсулинемии. Хотя 

инсулин является вазодилатирующим гормоном, рези-

стентность к нему может снизить способность инсули-

на к вазодилатации. Показано, что контроль ожирения 

помогает устранить 48% случаев АГ [39].

Доказано, что снижение массы тела помогает сни-

зить АД и отсрочить необходимость начала антигипер-

тензивной терапии [40]. Отмечено, что у пациентов 

с ожирением любого возраста бариатрическая хирур-

гия обеспечивает стабильное улучшение САД, что по-

зволяет либо прекратить прием антигипертензивных 

препаратов, либо снизить их дозировку [41, 42].

Социально-экономический статус (СЭС) также яв-

ляется фактором риска АГ. Лица с низким уровнем СЭС 

хуже справляются со стрессорами, которые в совокуп-

ности способствуют повышению риска АГ [43]. 

Профессиональные стрессоры, включающие в себя 

неблагоприятную рабочую среду, отсутствие безопасно-

сти на работе, нехватку времени, высокое напряжение, 

независимо связаны с АГ и риском ССЗ [44, 45]. 

Высокий уровень тревожности и депрессии являет-

ся независимым фактором риска развития АГ, в то же 

время низкое качество сна и определенные личност-

ные факторы могут способствовать риску гипертонии 

[46–49].

Хроническое табакокурение вызывает АГ, повыша-

ет окислительный стресс, ухудшает биодоступность ок-

сида азота, ремоделирование сердца [50]. Существуют 

различные стратегии, способствующие прекращению 

курения: рекомендации врача, никотинзаместительная 

терапия, программы по прекращению курения. 

Увеличение калий-натриевого соотношения спо-

собствует снижению АД и сердечно-сосудистой смерт-

ности в общей популяции. Повышение содержания 

калия в диете снижает АД у людей с АГ. Значение 

имеют пищевые предпочтения пациентов. Например, 

2 ломтика ветчины (57 г) содержат 32,0 ммоль натрия 

и 4,0 ммоль калия. В то время как диеты, содержащие 

много фруктов и овощей, бедны натрием и богаты ка-

лием. К примеру, чашка вареного гороха содержит 

0,3 ммоль натрия и 9,8 ммоль калия [51, 52].

Диета DASH (Dietic Approaches Stop Hypertension) 

предполагает употребление большого количества фрук-

тов и овощей, уменьшение потребления натрия и повы-

шенное потребление калия для снижения распростра-

ненности АГ. 

Установлено, что эссенциальная АГ связана с раз-

личными нарушениями в метаболизме кальция. Пока-

зано, что добавки кальция снижают АД у людей с ГБ, 

а диета с высоким содержанием кальция повышает ва-

зорелаксацию при АГ. Высокое потребление кальция 

облегчает потерю массы тела и повышает чувствитель-

ность к инсулину, что также способствует снижению АГ. 

Кофеин употребляют люди всех возрастов, но лиде-

рами являются мужчины и женщины в возрасте от 35 до 

64 лет [53]. Потребление 2–4 чашек кофе в день редко 

приводит к увеличению АД клинической значимости, 

однако пациентам с АГ не стоит употреблять >5 чашек 

кофе в день.

В целом, в мире предпринимаемые меры профи-

лактики недостаточно способствуют снижению бре-

мени болезней, связанных с АД. Это связано с тем, 

что 80% населения мира проживает в развивающих-

ся странах, что до сих пор неизбежно ассоциируется 

с усилением воздействия основных факторов, вызыва-

ющих АГ, таких как избыточное потребление калорий, 

алкоголя и соли. Пищевая промышленность, прави-

тельство и системы образования должны сотрудни-

чать, чтобы изменить ситуацию с распространенно-

стью АГ к лучшему. 

Реализация профилактических стратегий в отно-

шении АГ в основном ограничивается странами с вы-

соким уровнем дохода, но даже там только половина 

людей с АГ знают о своем состоянии. Таким образом, 

реализация антигипертензивных мер должна начинать-

ся с улучшения осведомленности об АГ [2, 3].

* * *
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Кокцигодиния – болевой синдром, формирующийся в области копчика 

и являющийся одной из причин тазовой боли. Кокцигодиния делится 

на первичную, причиной которой является травма, и вторичную, связан-

ную с патологией внутренних органов малого таза или брюшной полости.

Материал и методы. В работе рассмотрены вопросы этиологии, патоге-

неза, клинической картины и диагностики кокцигодинии. Диагностика 

выражается в оценке неврологического статуса, физикальном обследова-

нии и применении инструментальных методов обследования. 

Результаты. Рассмотрены современные методы лечения кокцигодинии – 

консервативные (нестероидные противовоспалительные препараты, 

анальгетики, миорелаксанты, антидепрессанты, мануальная терапия и 

т.д.) и локальная инъекционная терапия (блокада крестцово-копчикового 

диска, термокоагуляция непарного ганглия). Представлены разные спо-

собы кокцигэктомии. 

Заключение. В статье авторы представили собственный алгоритм лечения 

и диагностики кокцигодинии, который позволяет добиться 100% эффек-

тивности в лечении болей в копчике.

Ключевые слова: неврология, кокцигодиния, тазовая боль, боли в коп-

чике, терапия, кокцигалгия, кокцигэктомия.
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Одной из частых причин анокопчикового болевого 

синдрома является кокцигодиния (КД), впервые 

описанная J.J. Simpson (Эдинбург, 1859) [1, 2]. КД (син-

дром крестцово-копчикового сустава, синдром мышц та-

зового дна, копчиковая боль, кокцигалгия) проявляется 

болями в области копчика, которые усиливаются при 

давлении на него [3]. Заболевание является проблемой 

около 1,0% населения. КД диагностируется у 0,8% паци-

енток женских консультаций, 1,5% пациентов проктоло-

гических, 0,6% – урологических, до 1,6% амбулаторных 


