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Патология сердечно-сосудистой системы (ССС) явля-
ется актуальной проблемой для современной медицины 
труда. Согласно данным эпидемиологических исследова-
ний, XX век характеризовался значительным ростом забо-
леваемости сердечно-сосудистой патологией во всем мире. 
По распространенности и тяжести осложнений эти заболе-
вания продолжают занимать ведущее место среди причин 
инвалидизации и преждевременной смертности населения 
трудоспособного возраста [1]. АГ — синдром повышения 
артериального давления (АД) при гипертонической болез-
ни и симптоматических АГ. В  настоящее время доказана 
прямая зависимость между уровнем АД и возникновени-
ем сердечно-сосудистых заболеваний (инфаркт миокарда, 
инсульт, хроническая сердечная недостаточность, хрони-
ческая болезнь почек и др.). Актуальность АГ и патологии 
ССС в клинике медицины труда обусловлена тем, что при 
воздействии ряда производственных факторов (шум, об-
щая вибрация, микроклимат, тяжесть труда, химические 
факторы) данное заболевание рассматривается как произ-
водственно-обусловленное, а при наличии АГ имеется ряд 
ограничений по допуску к определенным видам работ (под-
земные работы, спасательные работы и др.). В тоже время, 
установление клинического диагноза АГ в ряде случаев 
может представлять определенные сложности, особенно у 
работников, для которых данное заболевание может явить-
ся противопоказанием к выполнению профессиональных 
обязанностей. При этом в литературе практически отсут-
ствуют данные о распространенности, особенностях диа-
гностики, тактических подходах при изолированной офис-
ной АГ (ИОАГ) в клинике медицины труда.

Цель работы — аналитический обзор современных ли-
тературных данных по особенностям диагностики, оценке 
прогноза при ИОАГ (гипертонии «белого халата»), так-
тике ведения пациентов (работников) с ИОАГ в клинике 
медицины труда.

Материалы и методы. Материалы подготовлены на 
основании анализа современной литературы, действу-
ющей нормативной базы, современных клинических 
рекомендаций.

В большинстве случаев офисное АД бывает выше, чем 
АД, измеренное вне лечебного учреждения [2]. Термин 
«изолированная офисная АГ» применяется в том случае, 
когда при повторных посещениях лечебного учреждения 
АД оказывается повышенным, а вне его  — нормальным. 
Термин «стойкая гипертония» используется тогда, когда 
и при офисном, и при амбулаторном измерении показате-
ли АД являются повышенными [1]. Первые упоминания 
об эффекте «белого халата» присутствуют в работе Riva-
Rocci (1896) [3]. Детальная разработка данной проблемы с 
выделением классификационных критериев началась в 80-х 
годах XX в работах G. Mancia и соавторов, T. Pickering и др. 
[3,4]. Последние Европейские рекомендации по суточно-
му мониторированию АД (СМАД) предлагают включать 
в группу пациентов с ИОАГ лиц, имеющих офисное АД 

140/90 мм рт. ст. и выше, среднесуточное АД  — менее 
130/80 мм рт. ст. [5,6].

ИОАГ регистрируется у 15–30% лиц с повышенным 
АД [5]. По данным R.H. Fagard и соавторов, распростра-
ненность данного состояния может достигать 46% от всех 
больных АГ [7]. Несмотря на то, что патогномоничных 
признаков ИОАГ не существует, она регистрируется чаще 
у женщин, пожилых людей, некурящих, беременных, лиц 
с 1 степенью повышения АД и отсутствием поражения 
органов-мишеней [1,5,7]. Вероятность выявления ИОАГ 
наиболее высока при АГ 1 степени и может достигать 55%, 
а при АГ 3 степени — только 10% [8]. Неправильная трак-
товка ИОАГ может приводить к ограничению профессио-
нальной пригодности работника, назначению ненужных в 
данной ситуации лекарственных препаратов [9].

У каждого человека АД не является константой и 
характеризуется определенной вариабельностью. По 
данным R.D. Watson и соавторов, у лиц с умеренным по-
вышением АД на первом визите к врачу, только к третье-
му — шестому визиту (без гипотензивной терапии) про-
исходит снижение систолического АД на 15 мм рт. ст. и 
диастолического  — на 7 мм рт. ст. [10]. Этот феномен 
отражает эффект ноцебо, который заключается в том, что 
негативные ожидания пациента приводят к негативным 
физиологическим эффектам (обратно эффекту плацебо) 
[11]. По данным G. Mancia и соавторов, у госпитализи-
рованных пациентов с суточным внутриартериальным 
мониторированием АД само появление врача в палате 
вызывает немедленный подъем АД и ЧСС [3]. Восьмой 
международный консенсус по мониторированию АД ре-
комендует проведение СМАД для исключения ИОАГ у 
пациентов без терапии в случае выявления АД от 140/90 
мм рт. ст. и выше на 3 разных визитах, при 2 и более из-
мерениях АД вне медицинского офиса менее 140/90 мм 
рт. ст., отсутствии признаков поражения органов-мише-
ней [5]. По рекомендациям British National Institute for 
Health and Clinical Excellence (NICE), каждому пациенту 
с АГ старше 18 лет необходимо проводить СМАД для ис-
ключения ИОАГ с целью профилактики избыточного на-
значения лекарственной терапии [5]. В случае подтверж-
дения наличия ИОАГ при СМАД необходимо повторное 
обследование через 3–6 месяцев для оценки прогрессиро-
вания в истинную АГ [12]. В исследовании Р. Verdecchia 
и соавторов у 37% лиц с ИОАГ в среднем через 2,5 года 
развивалась истинная АГ, что сопровождалось ростом 
массы левого желудочка [13].

В настоящее время принята классификация уровня АД 
на основании проведенного СМАД у нелеченых пациентов 
(табл.) [1,14].

Предрасположенность к прогрессированию ИОАГ в 
истинную АГ наиболее высока в следующих случаях:

• у лиц с высоким нормальным дневным АД соглас-
но СМАД (особенно у пациентов среднего и пожилого 
возраста);
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• у лиц с отсутствием адекватного «диппинга» в ноч-
ное время в сочетании с высоким нормальным дневным АД 
согласно СМАД, особенно при наличии обструктивного 
апноэ сна, сахарного диабета, хронической болезни почек;

Проблема «эффекта белого халата» актуальна и для 
пациентов, получающих терапию. Клиницистам достаточно 
часто приходится сталкиваться с проблемой резистентной 
АГ. К пациентам с резистентной АГ относят лиц, не дости-
гающих целевых значений АД на фоне приема 3 препара-
тов, включая диуретик. Однако при проведении СМАД у 
трети подобных пациентов наличие резистентной АГ не 
подтверждается [15,16]. Выявление данного эффекта по-
зволяет избежать избыточной гипотензивной терапии и 
побочных эффектов, связанных с ней.

В конце 90-х годов XX века были получены новые дан-
ные о патогенезе ИОАГ с использованием метода микро-
нейрографии. Этот метод позволяет оценивать мышечную 
и кожную симпатическую постганглионарную нервную 
проводимость по малоберцовому нерву у человека [17]. 
Результаты исследования показали, что прессорный от-
вет на измерение АД врачом ассоциирован с выраженной 
активацией кожных нервов и сопутствующим угнетением 
проведением по мышечным нервам. Этот эффект связыва-
ют с активацией диэнцефальных областей, интегрирующих 
сердечно-сосудистые реакции и эмоциональное поведение 
[18]. G. Ogedegbe и соавторы оценивали возможности 
эмоциональных факторов (в частности, тревоги) вызывать 
феномен «белого халата» [19]. По данным их исследова-
ний, пациенты с феноменом «белого халата» имеют более 
высокий уровень тревоги, чем нормотензивные лица и па-
циенты со стабильной или маскированной гипертензией. 
В работах P.A. Smith, G. Grassi и соавторов исследовалась 
выраженность симпатической активации при стабильной 
АГ и ИОАГ. Применяя метод микронейрографии, авторы 
установили, что при обеих формах АГ имеется практически 
идентичное повышение адренергической нервной импуль-
сации к сердцу и периферическому артериальному руслу. 
Авторы связывают этот эффект с нарушением парасимпа-
тического барорефлекса [20,21]. А. Curgunlu и соавторы 
выявили в крови пациентов с ИОАГ повышенные уровни 
асимметричного диметиларгинина, который является мар-
кером эндотелиальной дисфункции [22]. 

Вопрос о клиническом значении и сердечно-сосудистом 
риске при ИОАГ в настоящее время является дискуссион-
ным. В 2012 г. International Database on Ambulatory Blood 
Pressure in Relation to Cardiovascular Outcomes (IDACO) 
проиллюстрировала ряд достижений в оценке риска при 
ИОАГ [23]. Основной вывод этого исследования со сред-
ним временем наблюдения 10,6 года состоял в том, что 
стандартизованная по половому признаку частота случаев 
сердечно-сосудистых событий у 334 участников с нелече-
ной ИОАГ не превышала таковую в контрольной нормо-
тензивной группе. Отношение риска составляло 1,17 (95% 
ДИ 0,87–1,57; р=0,29). Три наблюдательных когортных 

исследования и 2 метаанализа с включением европейской 
и азиатской популяции показали либо отсутствие, либо 
незначительное повышение сердечно-сосудистого риска 
у пациентов с ИОАГ в сравнении с нормотензивной кон-
трольной группой, что хорошо согласуется с результатами 
IDACO-исследования [24,25]. По данным M.R. Hanninen 
и соавторов в Finn-Home study, ни ИОАГ, ни маскирован-
ная гипертония не являлись статистически значимыми фак-
торами сердечно-сосудистого риска и общей смертности 
[26]. Также, в японском исследовании OHASAMA в тече-
ние 10-летнего наблюдения не было выявлено статистиче-
ски значимых различий в частоте инсульта [27]. С другой 
стороны, исследование Pressioni Arteriose Monitorate E 
Loro Associazioni study (PAMELA) включало пациентов 
с ИОАГ, большая часть которых получала гипотензивную 
терапию. В  исследовании было показано, что нелеченые 
пациенты значимо чаще переходили в группу истинной 
АГ с соответствующим повышением сердечно-сосудисто-
го риска. Также в группе ИОАГ чаще развивался сахарный 
диабет 2 типа [28].

По данным Р. Verdecchia и соавторов, частота инсуль-
та начинает расти через 8 лет наблюдения за пациентами 
с ИОАГ. Авторы оценивают эти данные как отсроченный 
риск инсульта [24]. Р.Н. Gustavsen и соавторы опублико-
вали наблюдение за 420 пациентами с вновь диагности-
рованной ИОАГ. Было установлено значимое повышение 
сердечно-сосудистого риска (+25%; р<0,02) в течение 
10-летнего наблюдения по сравнению с нормотензивным 
контролем. При этом в группе ИОАГ сердечно-сосудистый 
риск был на 21% ниже, чем в группе стабильной АГ [29]. 
G.S. Stergiou и соавторы приводят данные исследования 
6458 человек, у которых тип АГ определялся по данным 
домашнего измерения АД. При 8,3-летнем наблюдении в 
группе ИОАГ сердечно-сосудистый риск был выше, чем 
нормотензивной группы и составил 1,42 (95% ДИ 1,06–
1,91) [30]. Метаанализ А. Briasoulis и соавторов показал, 
что в группе ИОАГ в сравнении с нормотензивным кон-
тролем повышена сердечно-сосудистая заболеваемость и 
смертность, но не выявлены различия по общей смертно-
сти и частоте инсульта [31]. В  новейшем метаанализе Y. 
Huang и соавторов сделан итоговый вывод о статистически 
значимом повышении риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, сердечно-сосудистой и общей смертности у 
пациентов с ИОАГ. Согласно данным этого метаанализа, 
в сравнении с нормотензивной группой относительный 
риск ССЗ повышался на 38% (RR 1,38, 95% CI 1,15–1,65). 
Однако статистическая значимость утрачивалась при срав-
нении лиц с ИОАГ и пациентов с истинной АГ, у которых 
АД было нормализовано медикаментозно (RR 1,16, 95% CI 
0,91–1,49). Относительный риск общей смертности при 
нелеченой ИОАГ на 20% превышал таковой в нормотен-
зивных группах (RR 1,20, 95% CI 1,03–1,40) [32]. В целом 
по данным G. Mancia, при 16-летнем наблюдении общая и 
сердечно-сосудистая смертность прогрессивно возрастает 

Таблица
Пороговые значения среднего АД при СМАД
Th reshold values of average blood pressure in diurnal monitoring of blood pressure

Интервал, мм рт. ст. Оптимальный Нормальный/высокий нормальный Гипертония
Дневной средний* <120–130/80 130–135/80–85 ≥135/85
Ночной средний <115/65 115–120/65–70 ≥120/70
Суточный средний <125/75 125–130/75–80 ≥130/80

Примечание: * — эти же интервалы используются для интерпретации домашнего контроля АД.
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от пациентов с истинной нормотензией (6,4%) к пациен-
там с ИОАГ (13,4%) и истинной АГ (30%) [12].

Большая часть данных, полученных в перекрестных 
исследованиях, свидетельствует о более выраженном по-
ражении органов-мишеней при ИОАГ, чем в истинно нор-
мотензивных группах. По данным исследований выявлена 
ассоциация ИОАГ и гипертрофии левого желудочка, уве-
личения размеров левого предсердия, снижения отношения 
Е/А [27,33–35], а также с толщиной комплекса интима-
медиа [36–38]. С другой стороны, исследования Y. Karter 
и S.D. Pierdomenico не показали значимого увеличения 
толщины комплекса интима-медиа у пациентов с ИОАГ в 
сравнении с нормотензивным контролем [27].

Использование анализа скорости пульсовой волны как 
маркера артериальной жесткости у лиц с ИОАГ по сравне-
нию с нормотензивным контролем показало более высокий 
индекс аугментации. При этом авторы предполагают, что 
эффект «белого халата» может объясняться изменением 
свойств сосудистой стенки [39].

В сравнении с нормотензивным контролем в группе 
ИОАГ выявляются более выраженные изменения таких ме-
таболических факторов риска, как глюкоза крови натощак, 
фракции атерогенных липидов. Однако уровень данных 
факторов ниже, чем при стабильной АГ [3,12]. Исследова-
ния Y. Karter показали, что пациенты с ИОАГ характеризу-
ются более высоким плазменным уровнем эндотелина–1 и 
эндотелиального сосудистого фактора роста (VEGF) [40]. 
Относительно уровня оксида азота (NO) в крови данные 
оказались противоречивымие. Y. Karter и соавторы выявили 
повышение уровня NO в крови пациентов с ИОАГ в срав-
нении с нормотензивными лицами (р<0,001), в то время 
как А. Guven и соавторы [41] различий по уровню NO в 
данных группах не выявили.

Таким образом, у ряда пациентов с ИОАГ с течением 
времени отмечается прогрессия к истинной гипертонии, но 
большинство проспективных исследований и метаанализов 
не свидетельствуют о значительном увеличении риска сер-
дечно-сосудистых событий по сравнению с нормотензив-
ным контролем. Однако ИОАГ не может рассматриваться 
как исключительно доброкачественное состояние.

Указанные трудности в интерпретации синдрома АГ по-
будили ряд национальных медицинских сообществ (NICE, 
CHEP) к выпуску клинических рекомендаций, учитыва-
ющих высокую частоту ИОАГ и предлагающих особые 
алгоритмы диагностики. Показательными являются реко-
мендации Канадского общества артериальной гипертензии, 
которые позиционируют СМАД в качестве обязательного 
метода исследования после первичного офисного выявле-
ния повышенного АД [42]. Другой дополнительно реко-
мендуемый метод диагностики — автоматическое офисное 
измерение АД — множественное автоматическое осцилло-
метрическое измерение АД, когда пациент находится один 
в тихом помещении [43]. Однако данный метод требует 
4–5 визитов в течение 6 месяцев для окончательной диа-
гностики АГ, поэтому предпочтительным является СМАД. 
Рекомендации Канадского общества гипертонии (CHEP) 
предлагают следующий алгоритм диагностики АГ [42]:

• если на первом визите АД≥180/110 мм рт. ст., то диа-
гностируется АГ;

• при наличии офисного АД≥140/90 мм рт. ст. и АД 
при автоматическом офисном измерении ≥135/85 мм рт. 
ст. (и менее 180/110 мм рт. ст.) назначается СМАД;

• на втором визите: если при СМАД среднее дневное 
АД ≥135/85 мм рт. ст., среднесуточное АД≥130/80 мм рт. 
ст., то диагностируется АГ. Если на СМАД значения АД 

меньше указанных, то диагностируется ИОАГ с рекомен-
дацией ежегодного СМАД;

• если проведение СМАД невозможно, то при АД на 
втором визите ≥140/90 мм рт. ст. и при АД на третьем 
визите ≥ 160/100 мм рт. ст., диагностируется АГ. Если АД 
на третьем визите <160/100 мм рт. ст., то оценивается АД 
на четвертом и пятом визитах. Если на последних визитах 
АД≥140/90 мм рт. ст., то диагностируется АГ.

В клинике профпатологии ИОАГ, безусловно, являет-
ся актуальной проблемой. Согласно приказу 302 н «Об 
утверждении перечней вредных и (или) опасных произ-
водственных факторов и работ, при выполнении которых 
проводятся обязательные предварительные и периодиче-
ские медицинские осмотры, и порядка проведения обяза-
тельных предварительных и периодических медицинских 
осмотров работников, занятых на тяжелых работах и на 
работах с вредными и (или) опасными условиями труда» 
имеется ряд профессий, при которых само наличие АГ (как 
и любого другого заболевания ССС) является противопо-
казанием к работе:

• работы, выполняемые газоспасательной службой, 
добровольными, газоспасательными, дружинами, воени-
зированными частями и отрядами по предупреждению и 
ликвидации открытых газовых и нефтяных фонтанов, вое-
низированными горными и горноспасательными службами 
министерств и ведомств, пожарной охраной (прил. 2, п. 8);

• работы, выполняемые аварийно-спасательными служ-
бами по предупреждению и ликвидации чрезвычайных 
ситуаций природного и техногенного характера (прил. 2, 
п. 9);

• подземные работы (прил. 2, п. 12);
• работы, выполняемые с применением изолирующих 

средств индивидуальной защиты и фильтрующих противо-
газов с полной лицевой частью (прил. 2, п. 13).

Литературные данные о распространенности и клини-
ческой значимости ИОАГ в профессиональных группах 
ограничены. По данным А.З. Цфасмана [44], среди ма-
шинистов локомотивов лица с периодическим повышени-
ем АД 1 степени в дальнейшем в 20% остались стойкими 
«нормотониками», у 25% развилась стабильная АГ, осталь-
ные оставались «гиперреакторами». При периодическом 
повышении АД более 160/95 мм рт. ст. в дальнейшем 18% 
остались «гиперреакторами», а у 82% диагностирована 
стойкая АГ, а «нормотоником» не остался никто [44]. Ав-
тор рассматривает «гипертонию белого халата», а также 
АГ на рабочем месте как стадию развития эссенциальной 
гипертензии, не выделяя ее в какую-либо отдельную форму. 
При этом не приводятся отдельные рекомендации по так-
тическим и экспертным подходам к ИОАГ [44].

Проведение периодических медицинских осмотров 
(ПМО) часто связано со стрессом для работников в свя-
зи с угрозой потери работы, а также такие факторы, как 
большое количество подлежащих осмотру, отсутствие до-
статочного количества времени для соблюдения всех норм 
по измерению АД врачом предрасполагает к развитию эф-
фекта «белого халата».

Таким образом, учитывая актуальность ИСАГ в клини-
ке медицины труда и приведенные о ней данные, следует 
предложить ориентировочный алгоритм действий врача, 
выявившего факт наличия АД≥ 140/90 мм рт. ст. на ПМО:

• сбор жалоб, анамнеза, анализ медицинской докумен-
тации. При АД≥180/110 мм рт. ст. диагностировать стой-
кую АГ, назначить гипотензивную терапию, направить на 
обследование по месту жительства (или Центр профпато-
логии), а также на экспертизу профпригодности врачеб-
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ной комиссией с формулировкой дальнейших трудовых 
рекомендаций;

• экспертная оценка АГ. При АД<180/110 мм рт. ст. и 
≥140/90 мм рт. ст. проанализировать архив медицинской 
документации (оценить уровень АД в анамнезе, наличие 
поражений органов-мишеней и ассоциированных клини-
ческих состояний, проводимую терапию), запланировать 
повторные визиты работника для осмотра либо направ-
ление его к терапевту по месту жительства или центр 
профпатологии для углубленного обследования. В  случае 
отсутствия в анамнезе АД≥180/110 мм рт. ст., ассоцииро-
ванных клинических состояний, выраженных поражений 
органов-мишеней возможна временная отмена проводимой 
гипотензивной терапии за 3 дня перед СМАД (при условии 
обеспечения регулярного врачебного контроля);

• проведение СМАД с получением соответствующих 
критериев диагностики АГ. Если при СМАД среднее днев-
ное АД≥135/85 мм рт. ст., среднесуточное АД≥130/80 мм 
рт. ст., то диагностируется стойкая АГ. Дальнейшая диа-
гностика и лечение осуществляется в соответствии с дей-
ствующими Российскими клиническими рекомендациями. 
В случае подтверждения стойкой АГ необходимо проведе-
ние экспертизы профпригодности врачебной комиссией с 
формулировкой дальнейших трудовых рекомендаций;

• вынесение заключения об истинной АГ либо ИОАГ. 
Если при СМАД значения АД меньше указанных, то диа-
гностируется ИОАГ с рекомендацией ежегодного СМАД 
и оценкой клинического статуса на следующем ПМО. При 
диагностике ИОАГ назначаются немедикаментозные ме-
тоды коррекции факторов сердечно-сосудистого риска. 
Целесообразно проведение контроля АД на медпункте 
предприятия с предоставлением журнала контроля на оче-
редной ПМО.
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