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Резистентная артериальная гипертензия имеет высокую распространенность у па-
циентов с АГ. В статье представлены факторы риска неадекватного ответа на анти-
гипертензивную терапию, дана классификация резистентной АГ, описаны генетические 
и иммунологические особенности пациентов с резистентной АГ. Большое внимание уделе-
но мероприятиям по организации лечения резистентной АГ: выявлению и коррекции обра-
тимых факторов риска, повышению приверженности пациента к терапии, диагностике 
и лечению вторичных форм АГ, отмене или снижению дозы сопутствующих препаратов, 
усугубляющих резистентность к терапии. Охарактеризованы медикаментозные и хи-
рургические подходы к лечению.

Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, классификация, диаг- 
ностика, лечение.

A. V. Polyanskaya

DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF RESISTANT ARTERIAL HYPERTENSION

Resistant arterial hypertension has a high prevalence in patients with arterial hypertension. 
In the artical the risk factors of inadequate response to antihypertensive therapy have been introduced, 
the classification of resistant arterial hypertension have been given, genetic and immunological 
features of patients with resistant arterial hypertension have been described. Much attention was 
paid to the arrangements for the treatment of resistant arterial hypertension: to the identification 
and correction of reversible risk factors, the improvement patient s adherence to therapy, 
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Несмотря на очевидные успехи в диагнос
тике и лечении артериальной гипертен-

зии (АГ), отмеченные в последние десятилетия 
во всем мире, у ряда пациентов, по-прежнему, 
возникают трудности в достижении целевого арте-
риального давления (АД) даже при использова-
нии трехкомпонентной комбинированной антиги-
пертензивной терапии. В таких случаях речь идет 
о резистентной АГ. Резистентная (рефрактерная) 
АГ – это состояние, при котором соблюдение ре-
комендаций по изменению образца жизни и при-
менение адекватных доз не менее трех антиги-
пертензивных препаратов, включая диуретики, 
не приводит к целевому АД у пациента [1, 22, 23]. 
Также следует считать резистентной АГ, если для 
достижения целевого уровня АД необходимо 
использование комбинации из четырех и более 
препаратов [5]. Резистентная АГ – актуальная 
клиническая проблема, касающаяся не только 
терапевтов, но и других специалистов – кардио-
логов, эндокринологов, нефрологов, неврологов, 
хирургов. Ведь при отсутствии ответа на прово-
димую антигипертензивную терапию значитель-
но возрастает сердечно-сосудистый риск, а по-
ражение органов – мишеней отличается ранним 
возникновением и тяжелым течением независи-
мо от этиологии резистентной АГ [30]. Общеиз-
вестно наличие зависимости между уровнем АД 
и частотой сердечно-сосудистых осложнений, при-
чем адекватное снижение АД в ответ на проводи-
мую терапию ведет к пропорциональному сниже-
нию сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт- 
ности, независимо от исходных цифр АД [22].

Прогнозируется увеличение распространен-
ности резистентной АГ в связи с возрастанием 
продолжительности жизни и ростом заболевае-
мости сахарным диабетом (СД), ожирением, хро-
нической болезнью почек (ХБП) и синдромом 
обструктивного апноэ сна (CОАC) [28].

Необходимо различать термин «резистент-
ная АГ» и понятие «неконтролируемая АГ». Это – 
не синонимы. Резистентная АГ считается контро-
лируемой, если целевой уровень АД достигает- 
ся применением четырех и более препаратов. 
В противном случае резистентная АГ оценивает-
ся как неконтролируемая [2].

Целенаправленные исследования распростра-
ненности резистентной АГ малочислены. В основ- 
ном, исследования резистентной АГ проводились 
в рамках изучения эффективности антигипертен-
зивных препаратов. По данным различных авто-

ров от 5 до 30% пациентов с АГ имеют резистент-
ность к терапии [3, 4, 12, 26, 28, 29]. В специа- 
лизированных клиниках распространенность АГ 
составляет 11–30% [9, 19]. У реципиентов транс-
плантата почки в 6,8% имеется резистентная АГ 
при стабильной функции почечного трансплан-
тата, главным образом, вследствие повышения 
систолического АД [11].

Классификация резистентной АГ

Для систематизации причин развития резис- 
тентную АГ разделяют на первичную, вторичную, 
сцепленную с другими заболеваниями (например, 
с остеохондрозом) и ятрогенную (связанную с не- 
адекватным режимом антигипертензивной тера-
пии или назначением препаратов, повышающих 
АД или снижающих действие терапии АГ) [3]. Вы-
деляют также псевдорезистентную АГ и истинную 
резистентную АГ (эссенциальную или вторичную, 
симптоматическую). Истинная резистентная АГ 
встречается в 5–30% случаев АГ [37]. На долю вто-
ричной АГ приходится 5–10% пациентов с резис
тентностью кантигипертензивной терапии [7, 9, 36].

Клинические особенности пациентов 
с резистентной АГ

Важной характеристикой резистентной АГ 
является сохранение, в основном, неконтроли-
руемого систолического АД (CAД). Так, исследо-
вание ALLHAT показало, что лечение АГ сопрово-
ждалось снижением CAД менее 140 мм рт. ст. 
только у 67% пациентов, тогда как достижение 
целевого уровня диастолического артериально-
го давления (ДAД) менее 90 мм рт. ст. наблюда-
лось у 92% обследованных [12]. Аналогичные 
данные были получены во Фремингемском иссле-
довании: пациенты достигали целевого CAД ме-
нее 140 мм рт. ст. в 49% случаев, а ДAД менее 
90 мм рт. ст. регистрировать на фоне лечения АГ 
у 90% пациентов [16].

Самыми сильными предикторами недостаточ-
ного ответа на терапию являются возраст (стар-
ше 75 лет), наличие у пациента гипертрофии ле-
вого желудочка и ожирение (индекс массы тела 
более 30 кг/м2). Следующими по значимости 
факторами, способствующими рефрактерному 
течению АГ, выступают высокое исходное СAД 
(более 160 мм рт. ст.), табакокурение, избыточ-
ное потребление поваренной соли, ХБП с креа-
тинином более 1,5 мг/дл, СД, принадлежность 
к негроидной расе и женский пол [31].

to the diagnosis and the treatment of secondary forms of arterial hypertension, dose s canceling 
or reducing of concomitant drugs which exacerbate the resistance to the therapy. Medical and surgical 
approaches to treatment have been characterized.

Key words: artical, resistant arterial hypertension, classification, diagnosis, treatment.
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Генетические особенности 
резистентной гипертензии

Количество последований генетической де-
терминированности резистентной АГ незначи-
тельно. Так, в Финляндии был проведен скрининг 
347 пациентов с резистентной АГ, имеющих му-
тацию β- и γ-субъединиц эпителиального натрие-
вого канала (ENaC) [13]. Мутация этих субъединиц 
вызывает синдром Лиддла – редкую моноген-
ную форму АГ, ассоциированную с низкой актив-
ностью ренина и низким уровнем альдостерона 
плазмы крови. В группе пациентов с резистент-
ной АГ чаще выявлялся вариант гена 2β ENaC 
и γENaC по сравнению с нормотензивной конт
рольной группой. Наличие этих генных вариан-
тов ассоциировалось с повышенной экскрецией 
калия относительно уровня ренина плазмы кро-
ви. В метаболизме кортизола и кортикостерона 
существенную роль играет фермент СYР 3А5. Спе- 
цифический аллель этого фермента (СYР 3А5*1) 
у представителей афроамериканцев был ассо-
циирован с более высоким уровнем САД у нор-
мотензивных лиц и пациентов с АГ, резистентной 
к терапии [28]. У представителей европеоидной 
расы, имеющих генотип СYР 3А5*3/*3 (низкая 
экспрессия СYР 3А5) выявлены достоверно более 
высокие значения АД по сравнению с пациента-
ми с высокой экспрессией СYР 3А5 [16]. Извест-
но, что для поддержания тонуса сосудов в нор-
мальном состоянии необходима достаточная био-
доступность эндотелиального оксида азота (NO), 
синтезированного изоформой синтезы NO (NOS 3). 
Показано, что пациенты с генотипом 786СС NOS 3, 
ассоциированным со снижением активности 
промотора NOS 3, имеют более высокий риск 
развития резистентной АГ [8]. Однако авторы 
справедливо считают, что резистентная АГ – по-
лифакторный синдром, в механизме развития 
которого существенную роль играет полимор-
физм других генов, а также факторы окружаю-
щей cреды.

Иммунологические аспекты 
резистентной АГ

В настоящее время считается доказанным 
более частое выявление антител-агонистов к α

1
-, 

β-адренергическим, АТ
1
-рецепторам и рецепторам 

фактора роста тромбоцитов (РDGFRα) у пациен-
тов с резистентной АГ, по сравнению с нормо-
тензивными лицами [27]. Воздействие на выше-
перечисленные рецепторы вызывает различные 
сердечно-сосудистые эффекты, ассоциированные 
с подъемом  АД и отсутствием ответа на антиги-
пертензивную терапию. 

Псевдорезистентность

Псевдорезистентной является АГ, обуслов-
ленная низкой приверженностью к лечению, 
ошибками при измерении АД и эффектом «бело-
го халата».

Приверженность к терапии (комплаентность) – 
это способность пациента точно следовать ре- 
комендациям врача в отношении приема лекар-
ственных препаратов и модификации образа 
жизни. Низкая комплаентность – одна из основ-
ных причин отсутствия контроля АД. Установ- 
лено, что в течении 1 года после выявления 
АГ приблизительно 40% пациентов прекращают 
прием антигипертензивных препаратов, в тече-
нии 5–10-летнего наблюдения менее 40% па-
циентов с АГ продолжают назначенное лечение. 
Низкая приверженность пациента к лечению 
обычно обусловлена недостаточной его осведом-
ленностью о проблеме АГ, нелюбовью к «химии», 
разочарованием во врачах, экологическим фак-
тором, невысоким культурным уровнем пациен-
та, мнестическими расстройствами, назначением 
большого количества антигипертензивных пре-
паратов, их побочным действием, неадекватным 
дозированием, нерациональными комбинация-
ми препаратов, несвоевременной коррекцией 
врачом дозы или режима лекарственных средств. 
Неадекватность антигипертензивной терапии обна- 
руживается в 58% случаев резистентной АГ [29].

Неправильное измерение АД может вести 
к постановке ошибочного диагноза резистент-
ной АГ. Наиболее распространенными наруше-
ниями правил измерения АД являются: исполь-
зование слишком маленькой манжеты для дан-
ного пациента, измерение АД без достаточного 
предварительного отдыха, быстрое выпускание 
воздуха из манжеты, измерение АД на одной 
руке, аускультация до пальпаторной оценки ар-
терии. У лиц пожилого и старческого возраста 
может наблюдаться псевдорезистентость в свя-
зи с выраженным атеросклерозом и кальцифи-
кацией плечевой и лучевой артерий. Для дости-
жения компрессии уплотненной и утолщенной 
артерии требуется более высокое давление в ман-
жете, выше истинного, что сопровождается за-
вышением цифр САД. Псевдорезистентная АГ 
у пожилых характеризуется более высоким уров-
нем АД в плечевой артерии по сравнению с дав-
лением на ногах, стабильной систолической АГ 
при отсутствии поражения органов-мишеней, каль-
цификацией плечевой и других артерий по данным 
рентгенологического и ультразвукового исследо-
ваний, симптоматикой гипотензии на фоне анти-
гипертензивной терапии при отсутствии выра-
женного снижения АД, что часто расценивается 
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врачами как усугубление неврологической симп
томатики дисциркуляторной энцефалопатии. Псев- 
догипертензия пожилых может быть выявлена 
по наличию симптома Ослера. Он положителен, 
если плечевая артерия пальпируется даже при 
превышении САД над внутриманжеточным дав-
лением. Окончательный диагноз можно поста-
вить лишь после внутриартериального (с помо-
щью катетера) измерения АД, но этот метод мало 
применим в клинической практике.

Эффект «белого халата» («офисная» гипертен-
зия) определяется как повышение АД, измерен-
ного во время приема врача при нормальных 
значениях вне офиса. Для исключения гипертен-
зии «белого халата» назначается амбулаторное 
мониторирование АД, а также самостоятельное 
измерение АД пациентом в домашних условиях 
с ведением дневника. Считается, что «офисное» 
АД, равное 140/90 мм рт. ст., примерно соответ-
ствует уровню АД 130–135/80–85 мм рт. ст., 
измеренному в домашних условиях. Эффект «бе-
лого халата» распространен у лиц с резистент-
ной АГ в 6–38% случаев и чаще встречается 
у пожилых [10, 24, 29].

Причинами резистентности АГ могут быть 
отсутствие или недостаточная модификация обра-
за жизни: наличие ожирения, злоупотребление 
алкоголем, табакокурение, чрезмерное потреб- 
ление поваренной соли, нерациональное пита-
ние, низкая физическая активность.

Ожирение способствует более тяжелому тече-
нию АГ. Оно приводит к гиперинсулинемии, кото-
рая является патогенетическим механизмом раз-
вития АГ. Показано, что при увеличении массы 
тела на 10% происходит повышение САД, в сред-
нем, на 6,5 мм рт. ст. [16]. Ожирение вызывает 
задержку выведения натрия из организма, повы-
шение активности симпатоадреналовой и ренин-
ангиотензиновой систем, но до конца механиз-
мы развития резистентной АГ при ожирении не 
изучены.

Злоупотребление алкоголем индуцирует воз-
никновение АГ и способствует резистентности 
к антигипертензивной терапии. Проведение ана-
лиза течения АГ у пациентов, употребляющих 
алкоголь, выявило, что контроль АД у них был 
значительно хуже по сравнению с гипертензив-
ными пациентами, не употребляющими алкоголь.

Курение вызывает спазм артерий, способ-
ствует преходящему повышению АД и значитель-
ным его колебаниям. Если пациент выкуривает 
большое количество сигарет, то длительность 
эпизодов АГ увеличивается. Также известно, что 
курение приводит к уменьшению антигипертен-
зивного действия β-адреноблокаторов.

Существует линейная связь между употреб
лением поваренной соли и уровнем АД. Избыток 
соли в пище способствует развитию резистентной 
АГ, что связывают с активацией симпатической 
нервной системы, повышением внеклеточного 
объема жидкости и возрастанием перифериче-
ского сосудистого сопротивления при чрезмер-
ном потреблении соли. Избыточное потребление 
поваренной соли не только способствует повы-
шению АД, но и вызывает снижение эффектив-
ности антигипертензивных препаратов, особенно 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ), блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II (БРА) и диуретиков [24].

Важной частью обследования пациента с ре-
зистентной АГ является выявление ее вторичных 
форм, что может повлечь необходимость выпол-
нения дополнительных лабораторных и инструмен-
тальных тестов. Наиболее частыми причинами 
резистентной АГ являются СОАС, ренопаренхи-
матозные заболевания, стенозы почечных арте-
рий, первичный альдостеронизм, а к редким фор-
мам относят феохромоцитому, болезнь Кушин- 
га, гиперпаратиреоз, коарктацию аорты, опухо- 
ли мозга и другие [28]. Для исключения СОАС 
используют Эпвортский опросник и полисомно-
графию. Обследование почек включает в себя 
изучение мочевого осадка, оценку наличия мик
роальбуминурии и протеинурии, уровня креати-
нина и расчет скорости клубочковой фильтрации. 
Для скрининга вазоренальной АГ используется 
ультразвуковая допплерография почечных арте-
рий и мультиспиральная компьютерная томогра-
фия. Выявление эндокринных АГ основывается 
на исследовании плазмы крови на содержание 
альдостерона, ренина, метанефрина и нормета-
нефрина, гормонов щитовидной железы, анали-
зах суточной мочи на экскрецию метанефринов 
и кортизола. Для уточненения диагноза коаркта-
ции аорты проводят эхокардиографию, мультиспи-
ральную компьютерную томографию, магнитно-
резонансную томографию, аортографию.

Лечение резистентной АГ

В связи с полифакторностью этиологии ре-
зистентной АГ обязательными условиями ее ле-
чения являются:

1. Выявление факторов риска резистентной 
АГ, их возможная коррекция и проведение меро-
приятий по модификации образа жизни.

2. Диагностика и лечение заболеваний, при-
водящих к вторичной АГ.

3. Отмена или уменьшение при возможности 
дозы сопутствующих лекарственных препаратов, 
побочным действием которых является повыше-
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ние АД, или уменьшающих эффективность тера-
пии резистентной АГ.

4. Оптимизация комбинированной антигипер-
тензивной терапии.

Для обеспечения медикаментозных меро-
приятий важен авторитет врача, необходимо во-
влекать в процесс лечения не только пациента, 
убеждая его в необходимости постоянного лече-
ния и рекомендуя вести дневник самоконтроля 
АД, но и использовать воздействие членов се-
мьи пациента на изменение его образа жизни. 
Работа медицинских сестер, терапевтов, карди-
ологов, фармацевтов и диетологов должна быть 
направлена на поощрение и поддержку привер-
женности пациента к терапии. Пациентам с ре-
зистентной АГ показано выполнение суточного 
мониторирования АД для исключения гипертен-
зии «белого халата».

Необходимо проводить коррекцию обрати-
мых факторов риска резистентной АГ: снижение 
веса при его избыточности, прекращение или 
значительное уменьшение употребления спирт-
ных напитков, отказ от курения, ограничение 
употребления соли, соблюдение диеты, регуляр-
ные физические нагрузки.

Снижение массы тела у пациентов с избыточ-
ным весом является сложной задачей, но каж-
дые «потерянные» 10 кг массы тела сопровож- 
даются уменьшением уровня САД на 6 мм рт. ст., 
а ДАД – на 4,2 мм рт. ст. [28]. Рекомендовано 
снижение массы тела до индекса массы тела 
25 кг/м2 и значений окружности талии 102 см 
у мужчин и 88 см у женщин и менее [23].

Полный отказ от употребления алкоголя па-
циентами с АГ в течение 1 месяца приводит 
к снижению суточных значений САД и ДАД на 
7,2 мм рт. ст. и 6,6 мм рт. ст. соответственно [17]. 
Согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов 2013 г. при АГ необходимо ограни-
чение потребления алкоголя до количества не бо- 
лее, чем 20–30 г по этанолу в сутки для мужчин 
и не более 10–20 г в сутки для женщин, а в тече-
ние недели суммарная доза потребления алкого-
ля у мужчин не должна превышать 140 г, а у жен-
щин – 80 г [20]. Однако при отсутствии должного 
контроля АД показано полное воздержание от 
употребления алкоголя.

Курение является одним из основных факто-
ров риска многих сердечно-сосудистых заболева-
ний, таких, как стенокардия, инфаркт миокарда, 
инсульт, атеросклероз периферических артерий 
и других. Каждому курящему пациенту следует 
разъяснять вред курения и давать рекоменда-
ции по отказу от этой пагубной привычки. В слу-
чае необходимости следует назначать пациентам 
заместительную терапию никотином, а также бу-

пропион и варенициклин. На контроль АД может 
оказывать и пассивное курение, о чем пациент 
должен быть проинформирован [6].

Пациентам с АГ рекомендуется потреблять 
не более 5 г поваренной соли в сутки. Показано, 
что такое снижение потребления соли приводит 
к снижению САД на 4–5 мм рт. ст. при наличии 
АГ и на 1–2 мм рт. ст. у нормотензивных лиц 
Э [18, 21, 25]. Современный же человек во мно-
гих странах мира потребляет, в среднем, 9–12 г 
соли в сутки. Влияние ограничения употребле-
ния соли на течение АГ более выражено у па- 
циентов в возрасте старше 60 лет, страдающих 
СД и ХБП [23].

Регулярные аэробные нагрузки ведут к сни-
жению САД и ДАД у пациентов с АГ соответствен-
но на 6,9 и 4,9 мм рт. ст. [14]. Умеренная регуляр-
ная физическая активность способствует сни- 
жению смертности пациентов с АГ на 20% [33]. 
Рекомендуются физические упражнения с уме-
ренной аэробной нагрузкой как обязательный 
компонент повседневной жизни пациента: ходь-
ба, плавание, продолжительностью не менее 
30 минут в день в течение 5–7 минут в неделю 
[20]. Однако в период высокого АД физические 
упражнения не показаны.

Пациентам с АГ рекомендуется употреблять 
в пищу 300–400 г овощей и свежих фруктов в сут-
ки, молочные продукты низкой жирности, клетчат-
ку, крупы, цельные злаки, растительные белки, 
рыбу – не реже 2 раз в неделю и ограничить упо-
требление продуктов животного происхождения.

При подтверждении вторичного генеза АГ 
проводится соответствующее лечение, специфич-
ное для основного заболевания.

Пациентам с резистентной АГ необходимо 
попытаться отменить или хотя бы снизить дозы 
препаратов, которые обладают прессорным дей-
ствием (нестероидных противовоспалительных 
средств, комбинированных оральных контрацеп-
тивов, глюкокортикостероидов, адреномимети-
ков, психостимуляторов, циклоспорина, препа-
ратов эритропоэтина и других).

Медикаментозная терапия резистентной АГ 
должна быть индивидуальной, с учетом сопут-
ствующих заболеваний и предшествующего ле-
чения. По данным доказательной медицины, обоб-
щенным в Европейских Рекомендациях по ле- 
чению АГ 2013 г., какого-либо преимущества 
в снижении уровня АД у представителей основ-
ных классов антигипертензивных препаратов 
не отмечено [23]. Вопрос комбинирования трех 
и более препаратов еще недостаточно изучен, 
так как нет крупномасштабных рандомизирован-
ных контролируемых исследований тройной ком-
бинации. В трехкомпонентной схеме препараты 
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объединены на теоретической основе. Однако 
в связи с тем, что многим пациентам, страдаю-
щим резистентной АГ, назначается, как правило, 
большое количество препаратов различного ме-
ханизма действия, предлагается в каждом кон-
кретном случае оценить их гипотензивный эффект 
и при его недостаточности или отсутствии отме-
нить «старое» лечение и подбирать фармакоте-
рапию заново для исключения малоэффектив-
ных и «лишних» антигипертензивных средств. Как 
правило, оптимизацию лечения начинают с на-
значения полнодозовой трехкомпонентной схе-
мы, включающей диуретик, ингибитор ангиотен-
зинпревращающего фермента или блокатор ре-
цептора к ангиотензину II и блокатор «медленных» 
кальциевых каналов. При недостаточном конт
роле уровня АД можно усилить диуретический 
компонент лечения, добавляя в эту схему анта-
гонисты минералокортикоидных рецептов – спи-
ронолактон, эплеренон, амилорид, а при нали-
чии у пациента хронической почечной недоста-
точности – петлевые диуретики (фуросемид или 
торасемид) и/или назначать на фоне трехкомпо-
нентной схемы другие препараты (бета-адрено- 
блокаторы, альфа-адреноблокаторы). Агонисты 
имидазолиновых рецепторов часто не оказы- 
вают существенного действия на уровень АД при 
их использовании в 5–6-компонентной схеме 
терапии [23]. Для повышения комплаентности 
пациента к медикаментозному лечению могут 
назначаться различные фиксированные комби-
нации. Это способствует взаимоусилению эффек-
тов отдельных препаратов. Мета-анализ Wald D., 
2009 г. (10 698 пациентов) показал, что комбина-
ция двух препаратов в одном превосходит в 5 раз 
эффект удвоения дозы монотерапии в отноше-
нии снижения уровня АД.

При неэффективности консервативного ле-
чения можно рассмотреть вопрос о проведении 
пациенту симпатической денервации почечных 
артерий [23]. Этот новый метод в настоящее вре-
мя продолжает изучаться, в том числе, и в Респуб- 
лике Беларусь, но уже накоплен определенный 
опыт, свидетельствующий о его эффективности 
у некоторых пациентов с резистентной АГ. Актив-
но изучается также в лечении пациентов с рези-
стентной АГ процедура электрической стимуля-
ции барорецепторов каротидного синуса. Иссле-
дуются и другие инвазивные подходы: создание 
артерио-венозной фистулы и хирургическая нейро-
васкулярная декомпрессия [32]. Показаниями 
к применению инвазивных методик является 
 наличие у пациента истинной резистентной АГ 
с уровнем офисного АД, равным или выше 
160/110 мм рт. ст. и высокими показателями АД 
при суточном его мониторировании [23].

Таким образом, резистентность к антигипер-
тензивной терапии можно преодолеть, применяя 
индивидуальный подход к диагностике и лече-
нию резистентной АГ. Консервативные методы 
лечения этой патологии, включающие многоком-
панентную немедикаментозную и комбинирован-
ную медикаментозную терапию являются на се-
годняшний день методами «первой линии». Хирур-
гическое лечение должно проводиться на их фоне.
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Важнейшая задача учебы в медицинском вузе – соответствие подготовки специалиста 
требованиям практического здравоохранения. В настоящее время симуляционное обуче-
ние – обязательный компонент профессиональной подготовки. Оно использует модель 
профессиональной деятельности с целью предоставления возможности каждому обуча- 


