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Введение
Пациенты с сахарным диабетом (СД) в течение уже

многих лет рассматриваются как особая группа больных
с точки зрения важности контроля уровня артериаль/
ного давления (АД) [1–2]. Для этой категории пациен/
тов во всех международных рекомендациях определены
более «низкие» целевые уровни артериального давления
(130 и 80 мм рт.ст.), что связано с большей необходимо/
стью органопротекции, в первую очередь нефропротек/
ции [1–3]. С другой стороны, достижение целевых уров/
ней АД у больных сахарным диабетом более затрудне/
но, чем в общей популяции больных АГ, что делает на/
значение многокомпонентной комбинированной тера/
пии еще более актуальным. Так, даже в ходе клиничес/
ких исследований доля больных с СД, достигших целе/
вых значений АД, невелика. В частности, в исследова/
нии ASCOT, установившем современные целевые зна/
чения АД для СД 130/80 мм рт.ст., она составила 30%
[4]. Еще меньше этот показатель в реальной клиничес/
кой практике. Исследование ForLife при анализе 2491
больных с СД выявило, что лишь у 3% имеется уровень
АД менее 130/80 мм рт.ст, целевые значения 140/90 до/
стигаются еще у 14,9%, тогда как остальные пациенты
находятся в пределах еще более высоких значений [5].

Несмотря на то, что СД характеризуется целым ря/
дом микрососудистых осложнений, основной причиной
смерти и инвалидизации больных являются осложнения
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со стороны сердечно/сосудистой системы. Однако про/
филактика сердечно/сосудистых катастроф у больных
с СД может иметь свои особенности по сравнению с об/
щей популяцией, что требует отдельного анализа дан/
ной подгруппы в ходе клинических исследований с це/
лью формулировки наиболее рациональных подходов к
терапии. Артериальная гипертензия при СД является
одним из ведущих факторов риска сердечно/сосудистой
смертности. Важно, что повышение АД выступает как
негативный прогностический фактор и в отношении
микроангиопатии. В частности, повышение систоличес/
кого АД более 149 мм рт.ст. в исследовании IDNT со/
провождалось более чем двукратным нарастанием уров/
ня креатинина [6].

Особенности артериальной гипертензии при сахар)
ном диабете

Артериальная гипертензия при СД характеризует/
ся целым рядом патогенетических и клинических осо/
бенностей, которые определяют требования к проводи/
мой терапии. К их числу следует отнести, прежде все/
го, выраженную нейрогуморальную активацию, в час/
тности ренин/ангиотензиновой системы (РАС), уча/
ствующую в микро/ и макрососудистых осложнениях
СД. Для СД характерна и более высокая активность
симпатической нервной системы (СНС), сочетающая/
ся нередко с проявлениями автономной нефропатии.
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Согласно последним данным, среди лиц с впервые вы/
явленным СД типа 2 автономная дисфункция встреча/
ется почти у половины [7]. Это может приводить к пло/
хой переносимости целого ряда антигипертензивных
препаратов, особенно тех, которые часто вызывают ор/
тостатическую гипотонию.

Суточный профиль артериального давления у лиц с
СД также имеет свои особенности, характеризующиеся
отсутствием снижения АД в ночные часы при одновре/
менной повышенной вариабельности АД. Суточное мо/
ниторирование АД продемонстрировало, что при нали/
чии СД снижение АД ночью на 50% меньше в сравне/
нии с лицами с АГ без СД [8]. Такие особенности также
отчасти обусловлены автономной нейропатией и нали/
чием нефропатии. Это обстоятельство делает еще более
актуальным использование у данной категории пациен/
тов препаратов длительного действия, назначающихся
один раз в сутки. Более того, ряд авторов связывает столь
очевидную необходимость лечения АГ при СД на самых
ранних стадиях именно с необходимостью уменьшения
нагрузки артериальным давлением за счет снижения
ночного АД [9]. Не исключается, что нарушения суточ/
ного ритма АД являются одним из механизмов форми/
рования резистентной АГ при СД [9].

В последние годы появляется все больше работ, сви/
детельствующих о повышенной чувствительности к по/
варенной соли у лиц с СД [10]. Высокая распространен/
ность соль/чувствительности может во многом объяс/
нять имеющуюся резистентность к проводимой терапии
у таких пациентов и создает теоретические предпосыл/
ки к использованию диуретиков в комбинированной
терапии.

Наконец, наличие сахарного диабета ставит задачу
применения терапии, которая не оказывает негативно/
го влияния на метаболические показатели, в первую оче/
редь углеводного и липидного обмена, и не способству/
ет прогрессированию инсулинорезистентности. Несмот/
ря на то, что в литературе в течение как минимум трех
десятилетий широко обсуждается вопрос о метаболичес/
ких эффектах антигипертензивной терапии, высказыва/
ются предположения о преимуществах новых классов
препаратов перед более старыми с позиций более опти/
мального влияния на обмен углеводов и липидов, реаль/
ная сравнительная оценка различных режимов терапии
на течение сахарного диабета и собственно контроль
гликемии проводились в очень ограниченном контин/
генте исследований. Список клинических исследований,
в которых анализ антигипертензивной терапии у боль/
ных сахарным диабетом сопровождался систематичес/
кой оценкой степени компенсации диабета (по уровню
гликированного гемоглобина) и потребностью в сахарос/
нижающих препаратах, сводится к трем – UKPDS,
ABCD/NT и ABCD/HT [11–13]. При этом, несмотря на
отсутствие значимых различий между группами лече/
ния каптоприлом и атенололом, в исследовании UKPDS
по конечным точкам, включая микроангиопатии, среди
больных, получавших терапию бета/блокатором, через
4 года наблюдения был достоверно выше уровень гли/
кированного гемоглобина (7,0 и 7,5%, p<0.05), наросла
масса тела, а также большая доля больных потребовала
дополнительного назначения сахароснижающих препа/
ратов (66% против 53%). Исследования ABCD как сре/

ди лиц с повышенным, так и с нормальным АД, не про/
демонстрировали различий между антагонистами каль/
ция и ингибиторами АПФ в отношении компенсации
СД [12]. Таким образом, имеющиеся данные позволяют
утверждать, что с точки зрения компенсации СД и кон/
троля гликемии терапия бета/блокаторами уступает бо/
лее новым классам АГ препаратов, несмотря на все до/
казанные позитивные эффекты бета/блокаторов в отно/
шении профилактики сердечно/сосудистых осложнений
у больных СД. При этом не следует забывать о том, что
доказано повышение риска развития сахарного дибета
при лечении бета/блокаторами и тиазидовыми диурети/
ками (хлорталидон и гидрохлортазид) [14–15]. Все это
привело к тому, что в рекомендациях 2007 года Евро/
пейского общества кардиологов появилась формулиров/
ка о негативном влиянии бета/блокаторов на уровень
гликемии и потребность в сахароснижающих препара/
тах у больных СД [3].

Препараты, блокирующие активность РАС, напро/
тив обладают эффектами, способствующими улучше/
нию метаболических показателей. «Противодиабетичес/
кое» действие ингибиторов АПФ связывают с несколь/
кими механизмами, среди которых наиболее важными
считаются улучшение сигнальных путей действия ин/
сулина, улучшение тканевого кровотока за счет актива/
ции выработки оксида азота, уменьшение оксидативно/
го стресса, пермиссивный антиадренэргический эффект
и стимуляция адипогенеза [16–18]. В целом, большин/
ство позитивных метаболических эффектов связано с
увеличением продукции брадикинина, что способству/
ет увеличению транспортера глюкозы GLUT 4. Антаго/
нисты рецепторов к ангиотензину II не обладают спо/
собностью активировать брадикинин, но также способ/
ствуют уменьшению инсулинорезистентности.

Предпосылки к проведению исследования
ADVANCE

1. Эпоха ангипертензивной терапии у больных са)
харным диабетом до исследования ADVANCE – что
было известно?

Первым этапом в оценке роли антигипертензивной
терапии в предотвращении сердечно/сосудистых ослож/
нений у больных СД явилось уточнение необходимос/
ти снижения АД и установления должного уровня его
снижения. Подобная задача в большей или меньшей сте/
пени решалась в 10 крупных исследованиях, пять из ко/
торых были посвящены исключительно пациентам с са/
харным диабетом (UKPDS [11], ABCD–NT [12], ABCD
для больных с СД [13], IDNT [6] и RENAAL [19], а пять
других анализировали больных с СД как отдельную под/
группу среди всей популяции (SHEP [20], Syst/Eur2
[21], PROGRESS 8 [22], HOT [23] и HOPE [24]). Ис/
следование UKPSD, как наиболее крупное, показало, что
снижение систолического АД на каждые 10 мм рт.ст.
сопровождается снижением риска микро/ и макроанги/
опатий на 12–19%. Не вдаваясь в детали, суммарный
анализ результатов этих исследований показал, что ин/
тенсивный контроль АД у больных СД сопровождается
существенным снижением числа сердечно/сосудистых
осложнений. Достигнутый уровень АД в представлен/
ных исследованиях существенно не различался, и они
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не смогли сделать окончательный вывод о том уровне
АД, который является оптимальным. Однако ни в од/
ном из этих исследований не было показано увеличения
риска при более низких цифрах АД.

Вторым этапом анализа исследований явилось срав/
нение различных режимов терапии у больных СД с по/
зиций профилактики специфических конечных точек.
К числу наиболее крупных таких исследований можно
отнести UKPDS [11], CAPPP [25], STOP–2 [26] (срав/
нение ИАПФ и диуретиков/бета/блокаторов),
INSIGHT [27], NORDIL [28], INVEST [29] (посвящен/
ные в большей степени антагонистам кальция), а также
более новые исследования по применению антагонис/
тов рецепторов к ангиотензину II (LIFE [30], IRMA[31],
IDNT[6], VALUE [32]). Этот вопрос рассматривался
также и при сравнении различных режимов терапии в
исследованиях ALLHAT[33], ABCD–NT [22] ABCD–
HT [13]. С учетом того, что в большинстве этих иссле/
дований был достигнут достаточно хороший контроль
АД с минимальными или отсутствующими различиями
в уровне АД между группами, реальные преимущества
терапии тем или иным классом лекарственных препа/
ратов были показаны в очень немногих из них. Так, при
сравнении терапии, основанной на ингибиторах АПФ,
только в исследовании CAPPP были получены преиму/
щества в отношении общей смертности и основных сер/
дечно/сосудистых осложнений. Исследование LIFE про/
демонстрировало убедительные преимущества лосарта/
на перед атенололом в отношении жестких точек, вклю/
чая общую и сердечно/сосудистую смертность. При этом
сравнении антагонистов рецепторов к ангиотензину II c
блокаторами кальциевых каналов не выявлено преиму/
ществ с точки зрения профилактики сердечно/сосудис/
тых осложнений. В целом проведенные исследования
позволяют предполагать наличие определенных преиму/
ществ лечения больных сахарным диабетом препарата/
ми, блокирующими ренин/ангиотензиновую систему.

Следует иметь в виду, что во всех описываемых ис/
следованиях использовалась комбинированная антиги/
пертензивная терапия. Суммарная доля больных, нахо/
дившихся на комбинированной терапии, колебалась от
30 до 90% и была еще выше в подгруппах больных с са/
харным диабетом. Это обстоятельство делает интерпре/
тацию результатов в пользу применения того или иного
класса препаратов еще более проблематичной, тем бо/
лее что субанализ больных на комбинированной тера/
пии и эффекты ее состава по данным большинства ис/
следований не публиковались.

Нефропротективные эффекты терапии могут оцени/
ваться по различным параметрам, из которых чаще все/
го изучается изменение функции почек (креатинина
сыворотки, скорости клубочковой фильтрации (СКФ),
частота развития почечной дисфункции и хронической
почечной недостаточности (ХПН), изменение экскре/
ции альбумина, а также появление новых случаев мик/
роальбуминурии или ее переход в протеинурию). Замед/
ление прогрессирования почечной дисфункции на фоне
интенсивной антигипертензивной терапии было пока/
зано лишь в двух крупных исследованиях с применени/
ем антагонистов рецепторов к ангиотензину II –
RENAAL (лосартан) [19] и IDNT(ирбесартан) [6]. Од/

нако в последнем исследовании не было выявлено пре/
имуществ перед антагонистом кальция в отношении из/
менения показателей функции почек. Возможно, отсут/
ствие столь значимых эффектов терапии на скорость
прогрессирования почечной недостаточности объясня/
ется относительно малым числом случаев ХПН в боль/
шинстве исследований.

Значительно более убедительные результаты о не/
обходимости снижения АД до низких цифр были полу/
чены при оценке показателей микроальбуминурии.
Практически все исследования, в которых ставилась
подобная задача (IRMA [31], ABCD–HT[12], ABCD–
HT [13], MICRO–HOPE [24], UKPDS [11]и др), свиде/
тельствуют о том, что чем ниже уровень АД, тем в боль/
шей степени достигается антипротеинурический эффект
лечения.

Что касается сравнения эффектов различных клас/
сов препаратов, то подобная цель преследовалась в шес/
ти крупных исследованиях. Если UKPDS, INSIHGT
ABCD–NT не продемонстрировали преимуществ тера/
пии ингибиторами АПФ и антагонистами кальция пе/
ред бета/блокаторами, диуретиками и кальциевыми ан/
тагонистами соответственно, то в исследовании ABCD–
HT было выявлено преимущество ингибиторов АПФ в
сравнении с антагонистами кальция в виде уменьшения
МАУ. Наконец, наиболее убедительные данные в отно/
шении нефропротекции у больных с СД типа 2 были
получены в исследовании IDNT (преимущество антаго/
ниста рецепторов к ангиотензину II перед антагонистом
кальция), а также исследовании LIFE (преимущество
антагониста рецепторов к ангиотензину II перед бета/
блокатором). Эти данные послужили основой для оп/
ределения преимущественных показаний к назначению
препаратов, блокирующих эффекты РАС, при сочетании
АГ с СД. Классическим исследованием по лечению не/
фропатии при СД типа 1 является работа Lewis с соав/
торами [34], выполненная еще в 1993 году. При назна/
чении каптоприла в сравнении с плацебо больным с про/
теинурией более 500 мг в день было показано 50% сни/
жение риска смерти, гемодиализа и трансплантации поч/
ки. При этом протективный эффект каптоприла был
независим от уровня АД. В дальнейшем нефропротек/
ция ингибиторов АПФ была доказана для больных с
микроальбуминурией [35–36]. В целом применение ин/
гибиторов АПФ позволяет уменьшить протеинурию у
таких пациентов на 18% в год [37].

Как уже упоминалось, в большинстве случаев боль/
ным с сахарным диабетом, особенно с нефропатией, тре/
буется проведение комбинированной терапии, эффек/
ты которой с позиций нефропротекции изучены недо/
статочно. Получены данные об эффективности сочетан/
ной терапии ингибитором АПФ и тиазидоподобным
диуретика индапамидом в качестве фиксирований низ/
кодозовой комбинации в лечении микроальбуминурии
у больных СД [38].

2. Нерешенные вопросы к 2000 году, которые лег)
ли в основу дизайна исследования ADVANCE

Таким образом, к 2000 году было показано, что сни/
жение АД у пациентов с сахарным диабетом является
чрезвычайно важной задачей, однако не было определе/
но, имеет ли это преимущества при снижении САД ниже
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145 мм рт. ст., а также одинаковы ли преимущества сни�
жения АД у больных с артериальной гипертонией и без
таковой? Что касается выбора лекарственной терапии,
то имелось достаточно доказательств благоприятных
эффектов ингибиторами АПФ, но не было определено
может ли иметь преимущества терапия ИАПФ и инда/
памидом в сравнении с другой терапией, включающей
препараты, влияющие на РАС. Все это и определило
целесообразность выполнения исследования на момент
его планирования (1999–2000 годы). Отметим, что ис/
следование имеет и вторую важную задачу – оценить
роль неинтенсивного контроля уровня глюкозы в про/
филактике осложнений СД, а также возможность адди/
тивного эффекта контроля АД и гликемии. Однако ре/
зультаты, касающиеся контроля гликемии, на сегодняш/
ний день еще не известны, поэтому данная публикация
посвящена той части исследования, которая оценивала
роль собственно контроля уровня АД.

Обоснование применения фиксированной комби)
нации периндоприла и индапамида в качестве основ)
ного исследуемого препарата в исследовании

Планирование исследования проходило в 1999 году,
когда комбинированная терапия уже была рекомендова/
на на начальном этапе лечения АГ у лиц высокого риска,
в частности при СД. Выбор периндоприла и индапамида
был основан на том, что оба препарата были достаточно
хорошо изучены при СД и имелись данные об их преиму/
ществах. Комбинация ИАПФ и диуретика представляет
собой не только самую рациональную с позиций эффек/
тивности и переносимости лечения, но достаточно эко/
номически выгодную комбинацию. Применение именно
фиксированной лекарственной комбинации было про/
диктовано соображениями повышения приверженности
к лечению и, соответственно, его эффективности, что при/
знается большинством современных рекомендаций по
лечению АГ. Более того, на тот момент уже были извест/
ны результаты исследований, в которых комбинация пе/
риндоприл/индапамид продемонстрировала более выра/
женный органопротективный эффект. Это, прежде все/
го, исследование REASON, которое доказало преимуще/
ства данной комбинации в отношении эффектов на жес/
ткость сосудистой стенки и гипертрофию левого желу/
дочка [40], а также упомянутое выше исследование
PREMIER в отношении альбуминурии [39]. Таким об/
разом, в качестве основного исследуемого препарата экс/
пертами была выбрана фиксированная комбинация пе/
риндоприла с индапамидом (название в России – Нолип/
рел и Нолипрел форте, Сервье).

ADVANCE: факториальное рандомизированное
исследование снижения артериального давления и ин)
тенсивного контроля глюкозы крови у  11 140 пациен)
тов с сахарным диабетом 2 типа

Общая характеристика исследования [40–41]
ADVANCE – многоцентровое многонациональное

исследование
Критерии включения
• сахарный диабет 2 типа

• возраст 55 лет и старше

• добавочные факторы риска сердечно/сосудистых
осложнений

• возраст старше 65 лет

• наличие макрососудистых осложнений в анамнезе

• наличие микрососудистых осложнений в анамнезе

• наличие сахарного диабета 2 типа в анамнезе в
течение 10 лет и более

• другие факторы риска

• пациенты с нормальным или повышенным АД

Рандомизация и лечение
После 6 недель вводного периода открытой терапии

фиксированной комбинацией периндоприла и индапа/
мида 2,0/0,625 проводилась рандомизация по двум на/
правлениям.

1. Снижение АД
Двойное слепое исследование: комбинация перин/

доприла с индапамидом против плацебо
2,0/0,625 мг или плацебо в течение 3 мес
4,0/1,25 мг или плацебо в последующем

2. Снижение уровня глюкозы (исследование про/
должается)

Открытое сравнительное исследование интенсивной
терапии гликлазидом медленного высвобождения (Ди/
абетоном МВ), целью которой являлось снижение уров/
ня HbA1c менее 6,5% по сравнению со стандартной
(обычной) терапией. При этом ставилась задача полу/
чить различия в уровне HbA1c между группами в 1%.

Сопутствующая терапия, разрешенная во время
проведения исследования

Была возможна любая антигипертензивная терапия
по усмотрению лечащего врача. Запрещены были только
тиазидные диуретики. Из ингибиторов АПФ при необ/
ходимости мог назначаться периндоприл до 4 мг/сут, так,
чтобы суммарная доза периндоприла не превышала 8 мг.

Конечные точки
1. Макрососудистые осложнения
• Несмертельные инсульт, инфаркт миокарда,

смерть от сердечно/сосудистых осложнений, включая
внезапную смерть

2. Микрососудистые осложнения
• Появление или усугубление существующей диа/

бетической нефро/ или ретинопатии
Анализ событий включал:
• Макро/ и микрососудистые осложнения совместно

• Макро/ и микрососудистые осложнения по
отдельности

Результаты исследования
Набор пациентов в исследование был завершен за 20

месяцев, начиная с июня 2001 года в Сиднее и заканчивая
мартом 2003 года в России, Эстонии и Литве. В Сиднее
располагался международный координационный центр
исследования. На рисунке 1 приведена схема проведения
исследования. Таблица 1 иллюстрирует основные клини/
ческие характеристики больных в сравниваемых группах.
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Как видно из представленных данных, пациенты не
различались по возрасту, полу, уровню АД и сопутству/
ющим факторам риска и наличию осложнений СД. В хо/
де исследования приверженность к терапии составила
более 80% в обеих группах. Общее число осложнений
составило около 2,5%, что было ниже ожидаемых 3%.
В связи с этим длительность наблюдения за больными
была увеличена до середины 2007 года, когда и был за/
вершен ввод данных, касающихся антигипертензивной
терапии, а наблюдение за группами с различным конт/
ролем гликемии продолжится еще до конца 2007 года.

Исследование включало несколько подисследова/
ний, которые касались эхокардиографии, оценки рети/
нопатии, качества жизни и стоимости терапии, а также
генетики. В связи с этим в ближайшее время ожидается
появление все новых и новых публикаций о результа/
тах этого крупнейшего трайла среди больных с СД.

Результаты исследования (доложены 2 сентября
2007 года на Европейском конгрессе кардиологов, Вена,
Австрия, опубликованы on/line в Lancet)

На рисунке 2 приведена динамика уровня АД на про/
тяжении исследования в основной и контрольной груп/
пах. В группе пациентов, получавших фиксированную
комбинацию периндоприла и индапамида, получено
достоверно более выраженное снижение уровня АД,
прежде всего систолического. Это различие было выяв/
лено уже в первые месяцы терапии и сохранялось в те/
чение всего исследования, несмотря на возможность
любой сопутствующей антигипертензивной терапии.
Рисунок 3 иллюстрирует диапазоны снижения АД, ко/
торое было достигунуто в исследовании ADVANCE в
сравнении с UKPDS. Видно, что эффекты снижения АД,
наблюдаемые в данном исследовании, выявлены за счет
различий в уровне АД в диапазоне высоких нормальных
значений, что отражает решение именно тех задач, ко/
торые ставились перед исследованием (см. выше).

На рисунке 4 представлены результаты в отношении
общей смертности пациентов. Общая смертность сни/
зилась в основной группе по сравнению с контрольной
на 14%, что является, безусловно, одним из наиболее
наглядных и клинически значимых результатов иссле/
дования. Далее, на рисунки 5 представлена структуры
летальности. Видно, что имелось достоверное снижение
именно сердечно/сосудистой смертности (на 18%), при
этом смертность от других причин также незначитель/
но снизилась (на 8%, не достоверно).

Таблица 1
ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ,

ВКЛЮЧЕННЫХ В ИССЛЕДОВАНИЕ

 Вариант 
лечения 

 Группа 
активной 
терапии 
n=5569 

Группа 
плацебо 
n=5571 

Возраст (лет)  66 66 
Систолическое АД (мм рт. ст.)  145 145 
Диастолическое АД (мм рт. ст.)  81 81 
Уровень HbA1c (%)  7.5 7.5 
Макрососудистые осложнения в 
анамнезе  

32% 32% 

Микрососудистые осложнения в 10% 10% 

На рисунке 6 приведена кривая развития всех оце/
ниваемых в исследовании макро/ и микрососудистых
осложнений. Отмечено достоверное снижение этой ком/
бинированной конечной точки на 9%. В группе перин/
доприла/индапамида среди 5569 пациентов отмечено
861 осложнение (480 макрососудистых и 439 микросо/
судистых), в группе плацебо из 5571 больных – 938 (520
и 477, соответственно). При этом было показано, что
снижение риска осложнений в равной степени справед/
ливо для лиц моложе и старше 65 лет, для больных обо/
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его пола, для лиц с АГ и без АГ, а также при наличии
компенсации СД и без таковой (см. рис. 7). Эффект те/
рапии не зависел также от сопутствующей терапии ста/
тинами, ингибиторами АПФ, другими антигипертензив/
ными средствами, антиагрегантами. Снижение риска
коронарных осложнений составило 14% (p=0,02).

Рисунок 8 иллюстрирует динамику почечной функ/
ции на протяжении исследования. Суммарное число
почечных осложнений уменьшилось в основной группе

на 21%, что касалось как появления или усугубления
нефропатии, так и микроальбуминурии.

В таблице 2 приведены результаты расчета абсолют/
ной выгоды от снижения АД при использовании ком/
бинации периндоприла и индапамида, полученной за
5 лет наблюдения. Количество больных, которых необ/
ходимо пролечить, для того чтобы предотвратить осло/
жение со стороны почек, оказалось минимальным (20
пациентов), закономерно для смертельного исхода оно
было больше и составило 79 больных. Однако, согласно
мировым стандартам, все приведенные показатели мож/
но считать лечением, которое экономически оправдано.

Таблица 2
АБСОЛЮТНЫЕ ПРЕИМУЩЕСТВА ТЕРАПИИ

КОМБИНАЦИЕЙ ПЕРИНДОПРИЛА С ИНДАПАМИДОМ

Заключение
Таким образом, активная антигипертензивная тера/

пия у больных с сахарным диабетом, основанная на при/
менении фиксированной лекарственной комбинации
периндоприла и индапамида и нацеленная на достиже/
ние целевых значений АД, привела к следующим зна/
чимым эффектам:
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· 14% снижению общей смертности
· 18% снижению сердечно/сосудистой смертности
· 9% снижению основных сосудистых осложнений
· 14% общему снижению сердечно/сосудистых событий
· 21% снижению почечных осложнений
Полученные преимущества были идентичными во

всех подгруппах. Переносимость терапии была хорошей.
Частота побочных эффектов и приверженность к лече/
нию были сопоставимы в основной группе и в группе
плацебо.

Таким образом, первые результаты исследования уже
позволили дать ответ на те вопросы, которые ставились
перед его началом. Действительно, снижение АД у боль/
ных сахарным диабетом позволяет получить дополни/
тельные преимущества при снижении САД ниже
145 мм рт. ст., одинаково эффективно у больных с АГ и
без АГ, а лечение, основанное на комбинации периндоп/
рила с индапамидом, способно обеспечить дополнитель/
ные преимущества, независимо от применения другой
терапии, включая ингибиторы АПФ.

Исследование еще раз подчеркивает необходимость
и возможность активной тактики у больных сахарным
диабетом в плане контроля уровня АД, важность исполь/
зования комбинированной терапии на ранних этапах
лечения, достижения целевых значений АД, определяе/
мых именно для этой категории лиц. Хочется верить, что
результаты исследования ADVANCE помогут реально
изменить клиническую практику и будут достаточным
аргументом для повышения активности врачей в плане
коррекции АД у больных сахарным диабетом.
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