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АКТУАЛЬНОСТЬ И ЦЕЛЬ

НАСТОЯЩЕГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Распространенность сахарного диабета типа 2 (СД-2) 
в мире постоянно растет: по данным Международной 
диабетической федерации, в настоящее время насчиты-
вается 371 млн больных СД, что составляет 8,3% от насе-
ления Земли [1]. Прогнозируется увеличение числа боль-
ных СД до 552 млн человек к 2030 г., вследствие чего 
СД-2 признан неинфекционной эпидемией начала двад-
цать первого века [1]. В силу общности факторов риска и 
механизмов развития СД-2 и артериальная гипертония 
(АГ) (табл. 1) чрезвычайно часто сочетаются друг с другом 
[2, 3], а их ассоциация существенно ухудшает клиниче-
ский прогноз, поскольку АГ и СД оказывают мощное вза-
имоусиливающее повреждающее действие в отношении 
сердечно-сосудистой системы и почек. Наличие АГ у 
пациентов с СД приблизительно в 2 раза повышает риск 
кардиоваскулярной смертности, нефатального инсульта и 
более чем в 1,5 раза – частоту микрососудистых ослож-
нений. Общая смертность у пациентов с сочетанием АГ и 
СД в 4–7 раз выше, чем у пациентов с нормальным уров-
нем артериального давления (АД) и без СД [1–6]. В этой 
связи особую значимость приобретает проблема рацио-
нальной антигипертензивной и органопротективной 
терапии у этого контингента больных. 

Согласно современным рекомендациям целевой 
уровень артериального давления у пациентов СД опре-
делен как АД < 140/85 мм рт. ст. [4, 6], однако его опти-

мальные значения пока остаются неизвестными. 
Согласно крупному метаанализу S. Bangalore et al. (2011) 
для большинства диабетических пациентов оптималь-
ный уровень систолического АД (САД) составляет 130–
135 мм рт. ст. [7]. С помощью монотерапии достичь даже 
рекомендованного в настоящее время менее строгого 
контроля АД возможно только у очень ограниченной 
части диабетических пациентов в связи со сложным, 
мультикомпонентным патогенезом АГ. По результатам 
метаанализа, включающего данные 42 крупных рандо-
мизированных исследований, показано, что дополни-
тельное снижение АД при назначении комбинации двух 
антигипертензивных препаратов из различных классов 
приблизительно в 5 раз больше, чем при удвоении дозы 
одного препарата [8]. По этим причинам назначение 
комбинированной антигипертензивной терапии (АГТ) 
рекомендовано большинству пациентов с СД уже со 
старта лечения. Хотя согласно современным руковод-
ствам по управлению АГ у больных СД возможно 
использование всех классов антигипертензивных пре-
паратов, большинство международных рекомендаций 
рассматривают блокаторы ренин-ангиотензин-альдо-
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Таблица 1. Основные патофизиологические механизмы 

коморбидности артериальной гипертонии и сахарного 

диабета типа 2 [2, 3]

•  Висцеральное ожирение, гиперпродукция адипокинов 
•  Оксидативный стресс
•  Хроническое воспаление
•  Избыточная активность РААС и симпатико-адреналовой системы
•  Инсулинорезистентность 
•  Нарушение инсулинозависимой вазодилатации 
•  Нарушение реабсорбции натрия в почках 
•  Активация минералокортикоидных рецепторов
•  Наследственное или приобретенное нарушение иммунновоспалитель-

ных и пролиферативных реакций 
•  Дисфункция внутриклеточных окислительно-восстановительных реак-

ций и сигнальных путей
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стероновой системы (РААС) как наиболее предпочти-
тельные для всех диабетических пациентов. 

Как известно, комбинированная АГТ у больных СД 
может считаться оптимальной, если она хорошо перено-
сится, обеспечивает достижение целевого АД, обладает 
высоким вазопротективным потенциалом, оказывает 
положительное влияние на состояние метаболизма и 
инсулиночувствительность тканей, предупреждает разви-
тие и прогрессирование атеросклероза, нарушений 
функции и кровообращения почек. Комбинации, осно-
ванные на блокаторах РААС, обладают обширной доказа-
тельной базой наличия у них органопротективных 
свойств, реализующихся вне связи с гипотензивным 
действием, и способности улучшать кардиоваскулярный 
прогноз как в общей популяции пациентов с АГ, так и у 
больных СД [9–18]. Хотя согласно действующим рекомен-
дациям позиции ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фактора (ИАПФ) и антагонистов рецепторов ангио-
тензина II (АРАII) уравнены [4,6], существующие данные 
об их эквивалентном влиянии на контроль АД, состояние 
органов-мишеней, нейрогуморальной регуляции и пока-
затели метаболизма у пациентов СД весьма противоре-
чивы. Так, по результатам метаанализа 2014 года, в кото-
ром было проведено сравнение влияния на прогноз 
заболевания терапии ИАПФ либо АРА II в популяции 
диабетических пациентов, делается заключение о том, 
что только ИАПФ достоверно снижают у этой категории 
больных риск общей, сердечно-сосудистой смертности и 
сердечно-сосудистых осложнений, тогда как сартаны 
таким эффектом не обладают [19]. 

Одной их наиболее эффективных является комбина-
ция блокатора РААС и дигидропиридинового блокатора 
кальциевых каналов (БКК), обладающая выраженным 
антигипертензивным действием, высоким органопротек-
тивным потенциалом и благоприятными метаболически-
ми эффектами [12–18], что может положительно сказы-
ваться на прогнозе пациентов с АГ. Вместе с тем в недав-
нем китайском метаанализе, в котором сравнивалась 
эффективность различных режимов длительной АГТ по 
данным 63 рандомизированных контролируемых иссле-
дований у 36 917 пациентов с СД, продемонстрировано, 
что максимально выраженное снижение риска общей 
смертности (на 49%) достигалось на фоне приема комби-
нации ИАПФ с БКК, тогда как комбинация АРАII с БКК не 
оказывала положительного влияния на прогноз [20]. 
Причины таких различий не ясны и требуют проведения 
дополнительных исследований. 

Мультифакториальный патогенез АГ у пациентов с СД-2 
включает в себя облигатную гиперактивацию симпатико-
адреналовой системы (САС), что, наряду с гиперинсу-
линемией, обусловливает прямое активирующее влияние 
на бета-1-адренорецепторы и уменьшение плотности 
инсулиновых рецепторов адипоцитов, индуцирующее 
дополнительную активацию САС. В силу этих причин 
использование у пациентов с АГ и СД-2 в схеме лечения 
бета-адреноблокаторов (БАБ) является вполне обосно-
ванным. Вместе с тем неполный гемодинамический 
эффект БАБ без вазодилатирующих свойств и потенци-

альные неблагоприятные сдвиги метаболических показа-
телей [21] ограничивают их применение в виде моноте-
рапии. Добавление дигидропиридиновых БКК к БАБ в 
лечении пациентов с АГ с метаболическими нарушения-
ми представляется более обоснованным, однако органо-
протекторная эффективность этой комбинации у диабе-
тических пациентов изучена явно недостаточно [20]. 
Остается также неясным, всегда ли или только в опреде-
ленных клинических ситуациях применение терапии, 
базированной на блокаторах РААС, имеет реальные пре-
имущества перед лечением, основанным на БКК и их 
комбинации с БАБ. Эти вопросы побудили нас к проведе-
нию собственного исследования, целью которого явля-
лась сравнительная оценка эффективности у пациентов с 
АГ и СД-2 трех схем длительной комбинированной АГТ, 
две из которых были основаны на применении разных 
вариантов блокады РААС (ИАПФ или АPAII) в комбинации 
с индапамидом ретард и амлодипином, а третья – не 
включала блокаторы РААС и базировалась на комбина-
ции дигидропиридиновых БКК, индапамида ретард и 
кардиоселективного БАБ [22].

ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ

И СХЕМА ИССЛЕДОВАНИЯ

В открытое рандомизированное параллельное сравни-
тельное исследование был включен 71 пациент (56,8 ± 6,5 
лет) с АГ и СД-2. Целевое АД было определено как 
<130/80 мм рт. ст. в соответствии с существовавшими на 
момент начала исследования рекомендациями. Пациенты 
были рандомизированы на три группы, целевое АД дости-
галось с помощью ступенчатого усиления АГТ (рис. 1). В гр. 
ИАПФ + БКК (n = 23) пациенты получали периндоприла 
аргинин (5–10 мг/день) в комбинации с индапамидом 
ретард (1,5 мг/день) и амлодипином (5–10 мг/день);
в гр. APAII + БКК (n = 25) – валсартан (80–160 мг/день), 
индапамид ретард и амлодипин (5–10 мг/день); в гр. БКК 
+ БАБ (n = 23) – амлодипин (5–10 мг/сут), индапамид 
ретард и метопролола сукцинат (50–100 мг/день). 
Поскольку во всех трех схемах лечения на втором шаге
в равной степени использовался индапамид ретард,
в дальнейшем упоминание о нем будет опускаться. 

Полный курс терапии (30–32 нед.) завершили 69 
больных: по одному пациенту были выведены из иссле-
дования в гр. ИАПФ + БКК и гр. БКК + БАБ по причине 
развития сухого кашля на прием периндоприла и пери-
ферических отеков на прием амлодипина соответствен-

Хотя современные руководства
по управлению АГ у больных СД допускают 
использование всех классов 
антигипертензивных препаратов, 
большинство международных рекомендаций 
рассматривают блокаторы
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) как наиболее предпочтительные
для всех диабетических пациентов
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но. Основные клинические характеристики, исходные 
значения офисного АД и показателей углеводного обме-
на у пациентов трех рандомизированных групп, закон-
чивших полный курс лечения, существенно не различа-
лись (табл. 2). Не было и существенных межгрупповых 
различий характера фоновой сахароснижающей терапии 
и доли пациентов, принимающих статины. Для оценки 
эффективности разных схем АГТ мы применяли тономе-
трию, суточное мониторирование АД, ультразвуковое 
исследование почечных и внутрипочечных артерий, 
определение гликированного гемоглобина (HbA1c).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Через 30–32 нед. лечения офисные значения АД 
достоверно снизились во всех трех группах: до 124,5 ± 
6,5/76,5 ± 4,9, 125,0 ± 9,2/77,0 ± 4,8 и 126,5 ± 6,2/76,2 ± 
5,7 мм рт. ст. в группах ИАПФ + БКК, АРАII + БКК и БКК + 
БАБ соответственно. Хотя доля пациентов, достигших 
целевого уровня АД на фоне разных схем терапии, суще-
ственно не различалась и составила: в гр. ИАПФ + БКК, гр. 
АРАII + БКК и гр. БКК + БАБ – 95,5, 80 и 86,4% соответ-
ственно, в гр. ИАПФ + БКК частота назначения «двойной» 
антигипертензивной терапии оказалась выше (59,1% 
против 27,3%, р < 0,05), а «тройной» – ниже (39,1% против 
63,6%, р = 0,07) в сравнении с гр. БКК + БАБ (рис. 2).

Хотя среднесуточные значения АД на фоне терапии во 
всех трех группах понизились достоверно, при отсутствии 

в схеме лечения блокаторов РААС (гр. БКК + БАБ) степень 
его снижения в течение суток оказалась существенно 
менее выраженной, чем в двух других группах, что обу-
словливало сохранение более высоких, чем при приеме 

Таблица 2. Клиническая характеристика пациентов,

завершивших полный курс терапии (n = 69)

Показатель
гр. ИАПФ + БКК

(n = 22)

гр. АРАII + БКК

(n = 25)

гр. БКК + БАБ

(n = 22)

Пол (мужчины/
женщины)

5 (22,7%)/17 
(77,3%)

11 (44%)/14 
(66%)

6 (27,3%)/16 
(72,7%)

Средний возраст, 
(лет) 57,1 ± 6,1 58,04 ± 6,9 56,1 ± 6,8

Продолжительность 
АГ, годы 10 (5–15) 16 (9–30)# 9 (5–15)

Продолжительность 
СД-2, годы 4 (3–8) 9 (3–12) 4 (2–10)

Индекс
массы тела, кг/м2 33,3 ± 4,3 32,4 ± 4,4 33,4 ± 4,6

HbA1с, % 7,8 ± 2,0 8,3 ± 1,8 8,2 ± 1,8
Офисное САД,
мм рт. ст. 148,3 ± 8,4 150,3 ± 14,3 149,6 ± 12,3

Офисное ДАД,
мм рт. ст. 90,5 ± 7,1 89,0 ± 8,6 89,9 ± 8,9
# – p < 0,05: – при сравнении групп ИАПФ + БКК и АРАII + БКК; 
Примечание: АГ – артериальная гипертония, СД-2 – сахарный диабет типа 2, ИАПФ – ингибитор 
ангиотензинпревращающего фактора, БКК – блокатор кальциевых каналов, АРА II – антагонист 
рецепторов ангиотензина II, БАБ – бета-адреноблокатор, САД – систолическое артериальное 
давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, HbA1c – гликированный гемоглобин

Рисунок 1. Схема исследования

периндоприла аргинин 5 мг

индапамид ретард 1,5 мг

периндоприла аргинин 10 мг

амлодипин 5 мг

амлодипин 10 мг

валсартан 80 мг

индапамид ретард 1,5 мг

валсартан 160 мг

амлодипин 5 мг

амлодипин 10 мг

Присоединение последующего шага через 3 нед. при недостижении целевого АД<130/80 мм рт. ст.

Контрольные исследования через 30–32 нед.

амлодипин 5 мг

индапамид ретард 1,5 мг

амлодипин 10 мг

метопролола сукцинат 50 мг

метопролола сукцинат 100 мг

КОНТРОЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
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блокаторов РААС, значений САД-ночь и продолжитель-
ности систолической АГ в ночное время (p < 0,05 для всех 
различий) (табл. 3). 

Как представлено на рисунках 3 и 4, при отсутствии 
блокаторов РААС в существенно меньшей степени, чем в 
гр. ИАПФ + БКК, уменьшался также уровень диастоличе-
ского АД в дневные часы (ДАД-день) и продолжитель-
ность диастолической АГ в течение дня и ночи (р < 0,05 
во всех случаях). Среди возможных причин недостаточ-
ной коррекции систолической и диастолической АГ в гр. 
БКК + БАБ следует обсуждать потенциальную активацию 
РААС в процессе лечения [24, 25] и естественное ослабле-
ние адренергического влияния БАБ в ночное время [26]. 
Вместе с тем режим терапии, основанной на комбина-
ции периндоприла и амлодипина, имел преимущества 
перед таковым, основанным на комбинации валсартана 
и амлодипина, в виде более полной коррекции ночной 
диастолической АГ: степень уменьшения продолжи-
тельности диастолической АГ в ночное время была 
существенно больше в гр. ИАПФ + БКК в сравнении с гр. 
АРАII + БКК (р = 0,02).

Таблица 3. Показатели суточного мониторирования АД на фоне разных схем комбинированной антигипертензивной 

терапии у больных с сочетанием АГ и СД

Показатель 
гр. ИАПФ + БКК (n = 22) гр. АРАII + БКК (n = 25) гр. БКК + БАБ (n = 22)

До лечения После лечения До лечения После лечения До лечения После лечения

ИВ САД-день, % 48,8 (24,6; 70,5) 10,1 (2,3; 25,9)* 26,9 (21,2; 56,6) 7,8 (1,6; 41,8)* 50,4 (21,7; 76,2) 20,6 (9,1; 25,0)*
ИВ ДАД-день, % 36,7 (23,2; 61,4) 7,7 (2,3; 20,4)* 15,6 (5,4; 43,3) 3,4 (0; 9,8)* 22,9 (3,6; 63,3) 11,4 (6,8; 21,4)*
САД-день, мм рт. ст. 140,1 ± 9,7 122,5 ± 10,3* 136,0 ± 11,2 123,4 ± 14,6* 141,4 ± 14,8 127,6 ± 7,8*
ДАД-день, мм рт. ст. 85,6 ± 7,8 74,1 ± 10,1* 81,5 ± 7,1 72,4 ± 7,1* 85,0 ± 12,6 77,1 ± 7,6*
ИВ САД-ночь, % 78,2 (43,8; 100) 25,0 (12,5; 56,3)* 58,8 (25; 87,5) 18,8 (0; 50,0)* 87,5 (46,2; 100) 40,7 (25; 75,0)*
ИВ ДАД-ночь, % 65,7 (38,5; 87,5) 18,2 (6,7; 50,0)* 37,5 (18,8; 75,0) 25,0 (18,8; 43,8)* 56,3 (12,5; 75,0) 33,3 (18,8; 50)*
САД-ночь, мм рт. ст. 130,3 ± 13,2 113,9 ± 8,9* 124,4 ± 12,1 112,8 ± 13,8* 131,4 ± 16,6 120,2 ± 10,9*
ДАД-ночь, мм рт. ст. 75,6 ± 9,0 65,9 ± 7,2* 70,2 ± 8,0 64,2 ± 7,1* 74,1 ± 12,4 67,5 ± 8,5*
Примечание: * - р<0,05 достоверность различий по отношению к исходным показателям; ИВ САД, ИВ ДАД – индекс времени АД (данные представлены в медианах), АГ – артериальная 
гипертония, СД-2 – сахарный диабет типа 2, ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фактора, БКК – блокатор кальциевых каналов, АРА II – антагонист рецепторов ангиотензина II, 
БАБ – бета-адреноблокатор, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление.

монотерапия
«двойная» антигипертензивная терапия
«тройная» антигипертензивная терапия

Гр. 1 (ИАПФ + БКК) Гр. АРАII + БКК Гр. БКК + БАБ

36,4%

59,1%

8%

44%48%

9,1%

27,3%
63,6%

4,5%

Рисунок 2. Количество антигипертензивных препаратов, 

потребовавшихся для достижения целевого уровня АД на 

разных схемах терапии

Примечание. ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фактора,
БКК – блокатор кальциевых каналов, АРА II – антагонист рецепторов ангиотензина II, 
БАБ – бета-адреноблокатор

Рисунок 4. Сравнение степени уменьшения продолжи-

тельности АГ (%) на фоне разных схем комбинированной 

терапии у больных с АГ и СД-2

дельта ИВ САД-день          дельта ИВ ДАД-день
дельта ИВ САД-ночь          дельта ИВ ДАД-ночь

-78,6
-74,2

-63,3 -66,7

Гр. БКК + БАБГр. АРАII + БККГр. ИАПФ + БКК
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Примечание. Красными и белыми стрелками указаны различия между степенью 
уменьшения продолжительности диастолической АГ днем и ночью в группах
ИАПФ + БКК и БКК + БАБ  (р<0,05); голубыми стрелками указаны различия между 
степенью уменьшения продолжительности ночной диастолической АГ в группах
ИАПФ + БКК и АРАII + БКК (р < 0,05). ИВ САД, ИВ ДАД – индекс времени систолической 
и диастолической АГ

дельта САД-день        дельта ДАД-день
дельта САД-ночь        дельта ДАД-ночь

-13,2 -13,5
-11,3

-12,7

-9,7

-12,5

-7,3
-7,8

-15

-12
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-6
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0
Гр. БКК + БАБГр. АРАII + БККГр. ИАПФ + БКК
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-11,1

Примечание. Стрелками указаны различия между степенью снижения дельта ДАД-день в 
группах ИАПФ+БКК и БКК+БАБ  (р<0,05)

Рисунок 3. Сравнение степени снижения АД (%) на фоне 

разных схем комбинированной терапии у пациентов с АГ 

и СД-2
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Важно отметить, что на фоне лечения в гр. ИАПФ + БКК 
мы обнаружили достоверное снижение массы тела паци-
ентов и уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) в 
сыворотке крови от 7,8 ± 2,0% до 7,2 ± 1,9% (р < 0,05) при 
отсутствии каких-либо дополнительных изменений режи-
ма питания и сахароснижающей терапии, тогда как в двух 
других лечебных группах статистически значимой дина-
мики этих показателей не определялось (рис. 5). Известно, 
что возникающие под воздействием блокады РААС гемо-
динамические, нейрогуморальные и метаболические 
сдвиги способствуют возрастанию инсулиночувствитель-
ности тканей и улучшению утилизации глюкозы, что было 
подтверждено в нашем исследовании. Снижение уровня 
HbA1c и массы тела на фоне приема ИАПФ при отсут-
ствии подобного в группе АРАII, по-видимому, может объ-
ясняться брадикинин-опосредованными эффектами 
периндоприла, приводящими к возрастанию трансмем-
бранного транспорта глюкозы в клетки. 

Для оценки потенциальных вазопротективных эффек-
тов разных схем АГТ всем пациентам проводилось ультра-
звуковое исследование магистральных почечных артерий 
(МПА) и внутрипочечных артерий (ВПА) с расчетом индек-
са резистивности, отражающего величину внутрипочечно-
го сосудистого сопротивления (ВПСС). Возрастание ВПСС с 
закономерным обеднением почечного кровотока рассма-
тривается в настоящее время не только как ранний крите-
рий поражения органов-мишеней при АГ, СД, атероскле-
розе, но и как важный прогностический фактор дальней-
шего ухудшения функции почек [27–29]. 

По результатам нашего исследования только в группе 
ИАПФ + БКК имела место нормализация исходно повы-
шенных значений индекса резистивности на уровне сег-

ментарных ВПА – они снизились от 0,67 ± 0,05 до 0,65 ± 
0,05 (р < 0,05), тогда как в отсутствие блокаторов РААС 
лечение сопровождалось негативными изменениями 
ренальной гемодинамики с обеднением кровотока на 
периферии почек – возрастание индекса резистивности 
на уровне дуговых ВПА составило от 0,63 ± 0,06 до 0,64 ± 

0,06 (p < 0,05). На фоне терапии, основанной на валсар-
тане, статистически значимых изменений кровоснабже-
ния почек выявлено не было, что, по крайней мере, 
частично может быть обусловлено отсутствием воздей-
ствия АРАII на калликреин-кининовую систему, в отличие 
от ИАПФ, оказывающих более выраженное и стабильное 
в течение суток нормализующее влияние на уровень АД. 
Во всяком случае, как уже указывалось выше, нами было 
установлено более значительное урежение эпизодов 
ночной диастолической АГ в гр. ИАПФ + БКК в сравнении 
с гр. АРАII + БКК. Мы полагаем, что под влиянием терапии, 
основанной на комбинации ИАПФ и БКК, на фоне норма-
лизации нарушений нейрогуморальной регуляции и кор-
рекции АГ происходит восстановление внутрипочечного 
кровотока по кортикальному пути, что приводит к умень-
шению ишемии коры, устранению спазма эфферентной и 
афферентной артериол клубочков почек. Нельзя исклю-
чить, что именно достижение ренальной вазопротекции и 
улучшение кровоснабжения почек под влиянием комби-
нации периндоприла, индапамида ретард и амлодипина 
может лежать в основе наиболее полной коррекции 
ночной АГ, наблюдаемой на фоне этой терапии. 

Для выяснения причин отсутствия достижения реналь-
ной вазопротекции в гр. БКК + БАБ мы провели индиви-
дуальный анализ показателей кровоснабжения почек и 
суточного профиля АД после терапии в этой группе. Как 
оказалось, рост интраренальной резистивности у пациен-
тов, получавших комбинацию амлодипина и метопролола 
сукцината в отсутствие блокаторов РААС, наблюдался у 
пациентов с недостаточным гипотензивным эффектом 
терапии, у которых сохранялась АГ в ночные часы, а 
достигнутые значения продолжительности систолической 
АГ и уровня САД в ночные часы превышали 38% и 120 мм 
рт. ст. соответственно. Этот факт заслуживает особого вни-
мания, поскольку может отражать компенсаторную акти-
вацию системной и, возможно, внутрипочечной РААС при 
использовании этой схемы терапии [22, 24, 25]. Другим 
механизмом неполного вазопротективного эффекта 
лечения, основанного на комбинации БКК и БАБ, может 
являться негативное влияние БАБ без дополнительных 

Рисунок 5. Влияние разных схем антигипертензивной 

терапии на массу тела и содержание гликированного 

гемоглобина (HbA1c) у пациентов с АГ и СД-2

Гр. БКК + БАБГр. АРАII + БККГр. ИАПФ + БКК

Гр. БКК + БАБГр. АРАII + БККГр. ИАПФ + БКК

7,0

7,5

8,0

8,5

83

85

87

89

91

93

87,8

85,8

90,4
91,0

90,1
89,6

7,8

7,2

8,3

7,6

8,3
8,1

До лечения После лечения

Мы полагаем, что под влиянием терапии, 
основанной на комбинации ИАПФ и БКК,
на фоне нормализации нейрогуморальной 
регуляции и коррекции АГ происходит 
восстановление внутрипочечного кровотока 
по кортикальному пути,
что приводит к уменьшению ишемии коры, 
устранению спазма эфферентной и 
афферентной артериол клубочков почек
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вазодилатирующих свойств на эластические свойства 
стенки центральных и магистральных артерий, скорость 
пульсовой волны и периферическое сосудистое сопро-
тивление, вследствие чего благоприятные сосудистые 
эффекты амлодипина могли реализоваться не в полной 
мере [30]. Согласно нашим данным, при комбинирован-
ном использовании БКК и БАБ умеренное снижение 
регионарного ВПСС определялось лишь у части пациен-
тов с достижением выраженного антигипертензивного 
эффекта, что реализовалось только в случае невысокой и 
непродолжительной АГ, когда исходные значения «нагруз-
ки» ночной систолической АГ не превышали 50%, а уров-
ни пульсового АД в дневное и ночное время составляли 
не более 52 и 56 мм рт. ст. [22].

Таким образом, наше исследование показало, что 
антигипертензивная эффективность, вазопротективные 
и метаболические эффекты использованных нами у 
пациентов с АГ и СД-2 схем антигипертензивной тера-

пии не являются эквивалентными. При отсутствии блока-
торов РААС у большей части этих пациентов целевой 
уровень АД достигается лишь при использовании «трой-
ной» терапии (амлодипин, индапамид ретард и мето-
пролола сукцинат), при этом имеют место недостаточная 
коррекция ночной систолической АГ, диастолической АГ 
в течение суток и рост интраренальной резистивности с 
обеднением кровотока на периферии почек. Терапия, 
основанная на комбинации периндоприла с индапами-
дом ретард и амлодипином, у подавляющего большин-
ства пациентов АГ и СД-2 позволяет достичь целевого 
уровня АД и нормализации его суточного ритма, а также 
имеет существенные преимущества перед терапией, 
основанной на комбинации валсартана с диуретиками и 
БКК, способствуя снижению массы тела, улучшению гли-
кемического контроля, более эффективной коррекции 
ночной диастолической АГ и нарушенного кровоснабже-
ния почек.
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