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Артериальная гипертензия (АГ) при сахарном диа-
бете (СД) является одним из наиболее распространенных, 
важных и корригируемых факторов кардиоваскулярного 
риска в клинической практике. Гипертензия — главный 
фактор риска развития и прогрессирования хрониче-
ских осложнений у пациентов с сахарным диабетом [1]. 
Данные рандомизированных исследований убедительно 
свидетельствуют о пользе долговременного контроля 
артериального давления (АД) у больных СД [2], однако 
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Резюме
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Abstract
The data of world literature highlighting a problem of antihypertensive therapy in patients with type 2 diabetes mellitus 
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целевой его диапазон активно обсуждается до сих пор. 
Современные международные рекомендации делают 
акцент на необходимости своевременного скрининга, 
оценки и тщательного лечения гипертензии с преимуще-
ственным контролем систолического АД [3]. Эксперты 
американской диабетологической ассоциации (ADA, 
2010) в качестве верхней границы целевого уровня 
систолического и диастолического АД рассматривают 
значения 130 и 80 мм рт. ст., полученные в офисных усло-
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виях. Целевые величины систолического АД обоснованы 
преимущественно результатами исследования UKPDS, а 
диастолического АД — данными исследования HOT.

4733 пациента с СД 2-го типа стали участниками 
недавно закончившегося исследования ACCORD-BP 
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes — Blood 
Pressure), в котором были сравнены эффекты различных 
режимов антигипертензивной терапии — интенсивного 
подхода с достижением систолического АД менее 120 мм 
рт. ст. и стандартного подхода с достижением систоли-
ческого АД менее 140 мм рт. ст. Первичная комбиниро-
ванная конечная точка включала нефатальный инфаркт 
миокарда, нефатальный инсульт и сердечно-сосудистую 
смертность. Средняя продолжительность наблюдения со-
ставила 4,7 года. После завершения первого года исследо-
вания среднее систолическое АД составило 133,5 и 119,3 
мм рт. ст. в каждой когорте больных соответственно. По 
мере завершения исследования было установлено, что 
интенсивный подход снижения АД относительно тради-
ционного подхода практически не влияет на ежегодную 
частоту общей смертности (увеличение на 7 %; p = 0,55), 
уменьшает ежегодную частоту возникновения первичной 
комбинированной конечной точки на 12 % (p = 0,20), еже-
годную частоту инсультов на 41 % (p = 0,01). В группе 
интенсивного лечения достоверно меньше оказался риск 
выявления протеинурии (6,6 и 8,7 % соответственно, 
p = 0,009), однако риск возникновения нежелательных 
явлений был выше, чем в группе стандартной терапии. 
Так, например, частота симптомной гипотензии у первых 
составила 0,7 %, а у вторых — 0,04 % (p < 0,0001), риск 
брадикардии — 0,5 и 0,1 % соответственно (p = 0,02). 
Таким образом, у больных СД 2-го типа обеспечение 
снижения систолического АД менее 120 мм рт. ст. не 
привело к улучшению общего прогноза по сравнению с 
более либеральным подходом контроля АД [4].

Польза тщательного контроля систолического кро-
вяного давления в отношении профилактики макро- и 
микрососудистых осложнений, в частности инсульта 
и ретинопатии, была показана в восьмилетнем проекте 
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study), 
охватившем 1148 больных СД в сочетании с АГ [5]. 
Вместе с этим достоверных различий у изучаемых препа-
ратов — атенолола и каптоприла выявлено не было, хотя 
пациенты, получавшие атенолол, достоверно чаще нуж-
дались в увеличении доз пероральных сахароснижающих 
препаратов вследствие увеличения массы тела [6]. 

В исследовании HOT (The Hypertension Optimal Treat-
ment Study) осуществлялось изучение пользы различных 
режимов интенсивности антигипертензивной терапии с 
использованием в качестве базисного препарата фело-
дипина у пациентов с АГ (средний возраст — 62 года; 
исходный уровень АД 170/105 мм рт. ст.), в число которых 
вошел 1501 больной СД 2-го типа. Было установлено, 
что частота возникновения главных кардиоваскулярных 
событий в ходе пятилетнего наблюдения отчетливо за-
висит от уровня достигнутого диастолического АД (24,4, 
18,6, 11,9 событий на 100 человеко-лет соответственно в 
группах лиц с СД при достигнутом диастолическом АД 
85, 83, 81 мм рт. ст. соответственно) [7]. 

Ряд международных исследований позволил сфор-
мировать доказательную базу лечения гипертензии при 
СД. В исследовании SHEP (Systolic Hypertension in the 
Elderly Program) низкодозовая, основанная на приеме 
диуретика (хлорталидон), терапия оказалась достоверно 
более эффективной по сравнению с плацебо у пациентов 
пожилого возраста с изолированной систолической АГ 
в сочетании с СД 2-го типа в отношении риска возник-
новения сердечно-сосудистых осложнений [8]. В пя-
тилетнем исследовании Syst-Eur (Systolic Hypertension 
in Hypertension) проводилось сравнение антагониста 
кальция нитрендипина и плацебо у пожилых пациентов 
с изолированной систолической АГ, среди которых 492 
человека страдали СД 2-го типа. Было установлено, что 
активная антигипертензивная терапия предупредила воз-
никновение 178 главных кардиоваскулярных событий на 
каждую тысячу больных указанной категории, то есть для 
предупреждения одного кардиоваскулярного события 
требовалось пролечить шесть пациентов [9].

Сравнение эффективности ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) с терапией, осно-
ванной на применении бета-блокатора, с добавлением 
по необходимости диуретика у пациентов среднего 
возраста с АГ (в том числе 572 больных СД 2-го типа), 
осуществлялось в исследовании CAPPP (Captopril Pre-
vention Project). Было установлено, что терапия капто-
прилом ассоциировалась с достоверным уменьшением 
риска кардиоваскулярных событий [10]. В субанализе 
исследования UKPDS, посвященном сравнению 20-
летнего прогноза (1987–2007 гг.) у когорты больных 
с впервые выявленным СД, которым были назначены 
бета-блокаторы или ингибиторы АПФ, не только не про-
демонстрированы преимущества ингибиторов АПФ, но 
даже показан статистически достоверно меньший риск 
общей смертности в случае применения бета-блокаторов 
(p = 0,047) [11]. В исследовании STOP-2 (Swedish Trial in 
Old Patients with Hypertension-2), участниками которого 
оказались 719 больных СД 2-го типа в возрасте 70 лет и 
старше, не было установлено достоверных преимуществ 
ни одного из трех подходов к лечению (бета-блокатор/
диуретик, антагонист кальция, ингибитор АПФ) [12].

Пациенты с СД, имеющие высоконормальный уро-
вень АД, также могут рассматриваться в качестве кан-
дидатов для применения антигипертензивных средств. 
Результаты исследования HOPE (Heart Outcomes Preven-
tion Evaluation) и его подисследования MICRO HOPE 
(Microalbuminuria, Cardiovascular and Renal Outcomes) 
показали, что лечение ингибитором АПФ рамиприлом 
по сравнению с плацебо существенно снижало риск 
кардиоваскулярных событий (на 25 %) и возникнове-
ния развернутой стадии нефропатии у пациентов с СД, 
имеющих в анамнезе сердечно-сосудистые события. 
56 % участников исследования имели повышенное АД. 
Несмотря на то, что проект HOPE не был посвящен 
полностью проблеме АГ, в нем удалось получить твер-
дые доказательства пользы фармакологической блокады 
ренин-ангиотензиновой системы у лиц с СД 2-го типа, 
имеющих высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений [13]. В исследовании MICRO-HOPE (3557 
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пациентов, 4,5 года наблюдения) было установлено, что 
при практически одинаковых достигнутых значениях 
АД на фоне применения рамиприла и плацебо (142/79 
и 142/80 мм рт. ст. соответственно) наблюдались до-
стоверные различия в сердечно-сосудистой смертности, 
частоте возникновения инфаркта, инсульта, нефропатии 
в пользу ингибитора АПФ. Последнее убедительно под-
тверждает, что сам факт фармакологической блокады 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) в 
лечении больных СД играет весьма большое значение. 

Среди более чем 9000 участников многоцентрового 
исследования LIFE (Losartan Intervention For Endpoint 
reduction) с АГ и наличием электрокардиографических 
признаков гипертрофии левого желудочка 1195 пациен-
тов имели документально подтвержденный диагноз СД 
2-го типа. В ходе этого пятилетнего исследования было 
установлено, что общая смертность в ветви пациентов, 
получавших лозартан, оказалась достоверно (на 39 %) 
меньше по сравнению с ветвью, получавшей атенолол 
[14]. 

В исследовании ALLHAT (Antihypertensive and 
Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial) 
принимали участие 12063 пациента с АГ (36 % страдали 
СД 2-го типа), которые были рандомизированы на три 
группы (ветви хлорталидона, амлодипина, лизиноприла). 
Существенных различий в частоте возникновения общей 
и сердечно-сосудистой смертности, сердечно-сосудистых 
осложнений среди больных, получавших тот или иной 
вид терапии, выявлено не было [15]. Сходные результаты 
были получены в исследовании INSIGHT (Intervention 
as a Goal in Hypertension Treatment), в котором у части 
пациентов с гипертензией был СД 2-го типа (1302 чело-
века). Нифедипин ГИТС оказался сопоставимым с так 
называемой традиционной терапией в отношении риска 
возникновения первичной комбинированной сердечно-
сосудистой конечной точки [16].

Диабетологические проекты показали необходи-
мость комбинации антигипертензивных средств для 
достижения целевого АД. Так, среднее количество пре-
паратов для достижения нормотензии составило 2,7 —  
в исследовании UKPDS, 2,7 — в исследовании IDNT, 
2,8 — в исследовании ABCD, 3,3 — в исследовании HOT, 
3,5 — в исследовании RENAAL. 

В исследовании ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcome Trial), в котором принимали участие 19257 
пациентов с АГ с тремя и более факторами сердечно-
сосудистого риска и без ИБС (26 % исходно имели СД 
2-го типа) была показана польза терапии, основанной на 
применении периндоприла и амлодипина по сравнению 
с терапией, основанной на применении атенолола с до-
бавлением тиазидного диуретика, в отношении риска 
развития инсульта и общей смертности [17]. Исследо-
вание ASCOT было завершено досрочно ввиду явного 
расхождения общей выживаемости его участников. 
Превосходство режима, основанного на применении 
амлодипина, сохранялось в течение по меньшей мере 
5,5 года наблюдения. Пациенты с СД, участвовавшие в 
этом исследовании, получили ту же самую пользу от ак-
тивного лечения, что и лица без нарушений углеводного 

обмена. Так, среди лиц с СД, получавших комбинацию 
ингибитора АПФ и антагониста кальция на 13 % (p = 
0,03) реже встречались сердечно-сосудистые события 
[17].

В исследовании ADVANCE (Action in Diabetes and 
Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR Controlled 
Evaluation) было установлено, что добавление фиксиро-
ванной комбинации периндоприла и тиазидоподобного 
диуретика индапамида к стандартной антигипертен-
зивной терапии, по сравнению с плацебо, обеспечивает 
улучшение кардиоваскулярного прогноза. Исследование 
ADVANCE оказалось весьма широкомасштабным про-
ектом, в котором приняли участие 11140 больных с СД 
2-го типа. Средний период наблюдения за пациентами со-
ставил 4,3 года. На финальном этапе исследования группа 
активного лечения характеризовалась достоверно более 
низкими показателями как систолического (134,7 и 140,3 
мм рт. ст., p < 0,001), так и диастолического (74,8 и 77,0 
мм рт. ст., p < 0,001) АД. Самый главный и практически 
значимый вывод данного исследования заключался в 
улучшении прогноза больных СД 2-го типа, получавших 
комбинацию периндоприла и индапамида. Так, риск 
сердечно-сосудистой смертности уменьшился на 18 % 
(р = 0,027), риск общей смертности — на 14 % (р = 0,025) 
в ветви активного лечения относительно ветви плацебо 
[18]. Второй очевидный результат, полученный в ходе 
исследования ADVANCE, имел отношение к регрессу 
проявлений нефропатии, в частности, к уменьшению 
новых случаев микроальбуминурии в группе активного 
лечения (на 21 %, р < 0,0001) по сравнению с плацебо. 
Особая польза применения комбинации периндоприла 
и индапамида была отмечена у участников исследова-
ния с фибрилляцией предсердий. Оказалось, что для 
предотвращения одной смерти от любых причин и одной 
сердечно-сосудистой смерти необходимо проводить 
активную антигипертензивную терапию в течение пяти 
лет соответственно у 39 и 42 пациентов с фибрилляцией 
предсердий, по сравнению с 84 и 120 пациентами без 
фибрилляции предсердий соответственно [19].

В исследовании ACCOMPLISH (Avoiding 
Cardiovascular Events Through Combination Therapy in 
Patients Living With Systolic Hypertension) (60 % участ-
ников с СД 2-го типа) было выявлено, что фиксирован-
ная комбинация амлодипина и беназеприла привела к 
относительному снижению риска сердечно-сосудистых 
событий по сравнению с фиксированной комбинацией 
беназеприла и гидрохлортиазида [20]. Субанализ ис-
следования ACCOMPLISH показал, что пациенты с 
СД, получавшие комбинацию беназеприла и амлоди-
пина, характеризовались достоверно меньшим риском 
возникновения неблагоприятных исходов со стороны 
почек (удвоение концентрации креатинина сыворотки, 
снижение скорости клубочковой фильтрации до 15 мл/
мин/1,73 м2 и менее, потребность в гемодиализе) по 
сравнению с больными, получавшими беназеприл в со-
четании с гидрохлортиазидом [21].

Фармакологическая блокада РААС обеспечивает не 
только антигипертензивные эффекты, но и эффекты, 
направленные на подавление инсулинорезистентности 
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и улучшение метаболизма глюкозы. Преимущество 
ингибиторов АПФ и блокаторов АТ1-рецепторов отно-
сительно иных режимов антигипертензивной терапии 
в профилактике возникновения СД достигает 20–40 % 
[22]. Применение блокаторов АТ1-рецепторов является 
наиболее выгодным (по меньшей мере безопасным) в ме-
таболическом отношении, а также ассоциируется с наи-
меньшим риском развития СД 2-го типа [23, 24]. В ряде 
исследований было установлено, что снижение АД на 
фоне применения сартанов имеет большее значение в 
отношении кардиоваскулярного прогноза у пациентов с 
СД, чем у лиц без диабета [25, 26].

В исследовании VALUE (Valsartan Antihyperten-
sive Long-term Use Evaluation) удалось установить 
преимущество валсартана относительно амлодипина у 
пациентов с АГ высокого сердечно-сосудистого риска 
с точки зрения выявления новых случаев СД 2-го типа 
[27]. Весьма ярким примером улучшения так назы-
ваемого метаболического прогноза в зависимости от 
особенностей антигипертензивного лечения служит 
исследование ALPINE (Antihypertensive treatment and 
Lipid ProfIle in a North of Sweden Effi cacy Evaluation), 
в котором приняли участие 392 нелеченых больных 
(средний возраст — 55 лет) со слабо и умеренно вы-
раженной АГ (исходный средний уровень АД — 155/97 
мм рт. ст.). Исследование ALPINE, продолжавшееся 
всего 1 год и досрочно завершившееся, показало, что 
комбинация атенолола и гидрохлортиазида ассоцииро-
валась с восьмикратным (0,5 и 4,1 % соответственно, 
р = 0,03) увеличением риска возникновения СД 2-го 
типа по сравнению с комбинацией кандесартана и фе-
лодипина при одинаковой степени снижения АД [28]. 
У пациентов группы, получавшей лечение, основанное 
на применении кандесартана, наблюдалась тенденция к 
снижению гликемии и уменьшению секреции инсулина, 
а у пациентов, принимавших терапию, базировавшуюся 
на применении гидрохлортиазида, отмечались обратные 
изменения, в результате чего были отмечены досто-
верные различия в величинах указанных показателей 
между участниками обеих когорт.

Исследование SCOPE (Study on COgnition and 
Prognosis in the Elderly) предполагало наблюдение за 
4937 больными в возрасте 70–89 лет со слабовыра-
женной и умеренной АГ, разделенными на две группы 
в зависимости от схемы антигипертензивной терапии. 
В группу активного лечения вошло 2477 больных, 
которым был назначен кандесартан по 8–16 мг/сут, а 
группу сравнения составили 2460 больных, которым 
было назначено так называемое стандартное лечение. 
К исходу 48 недель наблюдения оказалось, что у лиц, 
получавших кандесартан, риск развития новых случаев 
СД на 20 % ниже, чем в группе стандартного лечения 
(p > 0,05) [29]. Применение кандесартана по сравнению 
с плацебо в программе CHARM (Candesartan in Heart 
failure Assessment of Reduction in Mortality and morbid-
ity) приводило к уменьшению частоты развития новых 
случаев СД у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью. Общее количество рандомизированных 
пациентов составило 7599 человек, средний период 

наблюдения — 3,5 года, средний возраст участников 
исследования — 66 лет. В результате анализа метабо-
лической составляющей исследования оказалось, что 
применение кандесартана ассоциировалось с уменьше-
нием риска развития СД на 22 % относительно плацебо 
(p = 0,02) [30].

Вопрос о приоритете первоочередности назначения 
ингибиторов АПФ или сартанов у лиц с нарушениями 
углеводного обмена или высоким риском возникновения 
СД остается дискуссионным. Существует консенсус 
о назначении блокаторов АТ1-рецепторов пациентам, 
имеющим непереносимость ингибиторов АПФ [31]. 
К настоящему моменту мы располагаем данными о том, 
что блокаторы АТ1-рецепторов по крайней мере не усту-
пают ингибиторам АПФ по способности предупреждать 
возникновение СД 2-го типа. 

Мега-исследование ONTARGET (ONgoing Telmi-
sartan Alone and in combination with Ramipril Global 
Endpoint Trial) показало сопоставимость (p > 0,05) 
каждого из вариантов терапии в отношении частоты 
возникновения новых случаев СД 2-го типа у больных 
высокого кардиоваскулярного риска (рамиприл — 
6,7 %; телмисартан — 7,5 %; рамиприл в сочетании 
с телмисартаном — 6,1 %). Вместе с этим все же 
следует подчеркнуть определенную метаболическую 
выгоду комбинации рамиприла и телмисартана, так 
как к моменту завершения исследования именно в этой 
группе пациентов наблюдалось наименьшее число лиц, 
имеющих диагноз СД 2-го типа (32,1 %) по сравнению 
с пациентами, получавшими рамиприл (36,6 %; p = 
0,06) и телмисартан (37,8 %; p < 0,05). Кроме того, 
на финальном этапе исследования ONTARGET среди 
пациентов, получавших комбинацию рамиприла и 
телмисартана, отмечена более низкая встречаемость 
нарушения гликемии натощак по сравнению с группой 
больных, получавших рамиприл (20,1 и 22,3 % соот-
ветственно; p = 0,012) [32]. Мета-анализ исследований 
PRoFESS (Prevention Regimen For Effectively avoiding 
Second Strokes)/TRANSCEND (Telmisartan Randomized 
AssessmeNt Study in ACE inhibitor-iNtolerant subjects 
with cardiovascular Disease), общее число участников 
которых составило 26258 человек, позволил установить 
способность телмисартана уменьшить риск возникнове-
ния новых случаев СД 2-го типа относительно плацебо 
на 16 % (p < 0,05) [33]. Телмисартан позиционирован как 
препарат, являющийся лигандом рецепторов активации 
пролиферации пероксисом γ, влияющих на экспрессию 
гена, вовлеченного в регуляцию метаболизма углеводов 
и липидов. Предполагается, что телмисартан может 
способствовать уменьшению инсулинорезистентности 
у больных с нарушениями углеводного обмена и может 
быть рекомендован к активному применению при на-
личии метаболического синдрома [34].

В пятилетнем японском исследовании HIJ-CREATE 
study, в котором принимали участие 2049 пациентов 
с ишемической болезнью сердца (средний возраст — 
65 лет), были оценены эффекты кандесартана и стандарт-
ной терапии, в 70 % случаев содержавшей ингибиторы 
АПФ. В ходе этого проекта была подтверждена эквива-
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лентность обоих лечебных подходов в отношении риска 
сердечно-сосудистых осложнений, а также показано, что 
терапия кандесартаном достоверно снижает относитель-
ный риск выявления новых случаев СД [35].

Фармакологическая блокада РААС — ключевое звено 
нефропротекции у пациентов как с АГ, так и СД. Приме-
ром служит исследование BENEDICT, в котором приняли 
участие 1204 субъекта с АГ, СД 2-го типа и нормоальбу-
минурией. Четырехлетний период наблюдения позволил 
констатировать отчетливые преимущества ингибитора 
АПФ трандолаприла по сравнению с альтернативным 
лечением, представленным верапамилом, в отношении 
частоты возникновения новых случаев микроальбу-
минурии [36]. Новое исследование BENEDICT-B (281 
пациент) было инициировано в интересах оценки важ-
ности добавления верапамила к трандолаприлу с точки 
зрения улучшения нефрологического прогноза у лиц с 
АГ в сочетании с СД 2-го типа и микроальбуминурией 
[37]. В ходе этого двухлетнего проекта была установле-
на эквивалентность позитивного влияния на состояние 
выделительной функции почек и степень альбуминурии 
комбинации трандолаприла и верапамила относительно 
монотерапии трандолаприлом. В то же время было по-
казано, что лица, у которых отмечался регресс микро-
альбуминурии до уровня нормоальбуминурии, характе-
ризовались достоверно лучшим сердечно-сосудистым 
прогнозом по сравнению с теми субъектами, у которых 
продолжала персистировать микроальбуминурия. Польза 
добавления верапамила к ингибитору АПФ в отношении 
риска кардиоваскулярных осложнений была очевидной 
лишь в том случае, если это обеспечивало дополнитель-
ное снижение уровня АД до оптимальных величин.

Достоверная польза подхода, основанного на фар-
макологической блокаде РААС, получена у больных 
диабетической нефропатией. В двухлетнем исследовании 
IRMA-2 (590 пациентов с АГ, СД 2-го типа и микро-
альбуминурией) было установлено, что применение 
ирбесартана относительно традиционной терапии обе-
спечило значимое уменьшение риска трансформации 
микроальбуминурии в протеинурию. При этом не-
фропротективный эффект напрямую зависел от дозы 
блокатора АТ1-ангиотензиновых рецепторов (300 мг/
сут лучше, чем 150 мг/сут). Применение ирбесартана в 
суточной дозе 300 мг способствовало относительному 
сокращению риска возникновения первичной конечной 
точки на 70 % (p < 0,001) [38]. В исследовании IDNT 
(Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial) (1715 больных СД 
2-го типа с протеинурией, 2,6 года наблюдения) ирбесар-
тан на 23 % (p = 0,006) превзошел амлодипин в сроках 
возникновения первичной комбинированной конечной 
точки (удвоение креатинина сыворотки, развитие тер-
минальной хронической почечной недостаточности или 
смерть от любых причин) [39]. В исследовании RENAAL 
(Reduction of Endpoints in NIDDM with the A II Antagonist 
Losartan) (1513 пациентов с СД 2-го типа с протеинурией) 
было установлено преимущество лозартана над плацебо 
в отношении прогрессирования почечной дисфункции. 
Так, относительное снижение риска удвоения креатинина 
сыворотки составило 25 % (p = 0,006), развития терми-

нальной почечной недостаточности — 28 % (p = 0,002). 
Потребность в госпитализациях по поводу возникнове-
ния сердечной недостаточности оказалась на 32 % (р = 
0,005) меньше в группе активного лечения [40].

В 52-недельном исследовании AMADEO (A trial 
to compare telMisartan 40 mg titrated to 80 mg versus 
losArtan 50 mg titrated to 100 mg in hypertensive type 2 
DiabEtic patients with Overt nephropathy), в которое было 
включено 860 больных АГ в сочетании с диабетической 
нефропатией (протеинурия и уровень креатинина более 
700 мг/дл), высоколипофильный телмисартан оказался 
достоверно эффективнее низколипофильного лозартана 
по влиянию на соотношение альбумин/креатинин мочи. 
Другими словами, телмисартан продемонстрировал 
лучший антипротеинурический эффект [41]. 

В исследовании TRANSCEND группа пациентов, 
получавших телмисартан, характеризовалась более вы-
раженным снижением скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по сравнению с лицами, получавшими плацебо 
в период от момента включения до финального визита 
(на 2,8 и 0,14 мл/мин соответственно, p < 0,001). Вместе 
с этим потребность в гемодиализе (0,2 и 0,3 % соот-
ветственно, p = 0,333), а также смертность от почечной 
недостаточности (1,93 и 1,68 % соответственно, p = 
0,475) оказались сопоставимы в группах телмисартана 
и плацебо. Примечательно, что субанализ исследования 
применительно к лицам с исходно низкой СКФ (менее 
60 мл/мин) показал практически одинаковую частоту 
общей смертности в группах телмисартана и плацебо 
(34,4 и 35,6% соответственно, p = 0,62), а это по меньшей 
мере свидетельствует о достаточной безопасности дан-
ного блокатора АТ1-рецепторов у больных хронической 
болезнью почек III стадии. Доля больных-участников 
исследования TRANSCEND, у которых в дальнейшем 
наблюдалась трансформация микроальбуминурии в 
макроальбуминурию, составила 9,8 % в группе телми-
сартана и 17,8 % в группе плацебо (p = 0,02) [42] .

Блокаторы АТ1-рецепторов характеризуются 
наиболее высоким комплайнсом среди всех классов 
антигипертензивных средств [43]. Продолжительность 
следования врачебным рекомендациям была изучена 
при сравнительном анализе антигипертензивных пре-
паратов разных классов, а также препаратов в пределах 
того или иного класса, проводившемся в Австралии в 
период 2004–2006 гг. База данных охватила информа-
цию по 48960 больным АГ. Наиболее высокая длитель-
ность приема препаратов наблюдалась у сартанов и 
ингибиторов АПФ, в среднем составляя 20 месяцев, 
что, например, на 57 % превышало таковую у анта-
гонистов кальция. Среди блокаторов АТ1-рецепторов 
наибольшая приверженность была присуща кандесар-
тану и телмисартану, превышая таковую на 10–20 % у 
других сартанов [44]. Примером высокого комплайнса 
из практики многоцентровых исследований может 
служить приверженность к применению телмисартана 
в исследовании ONTARGET, в котором частота пре-
рывания приема этого сартана на любом из этапов на-
блюдения оказалась достоверно ниже по сравнению с 
ингибитором АПФ (p = 0,02) [45].
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Таким образом, в лечении пациентов с АГ в со-
четании с сахарным диабетом 2-го типа или высоким 
риском его развития важное значение имеет прежде 
всего тщательный контроль АД, нижний предел ко-
торого по-прежнему остается предметом дискуссий. 
С учетом необходимости извлечения позитивных 
эффектов, которые могут лежать за пределами лишь 
только снижения АД, при прочих равных обстоятель-
ствах следует отдавать предпочтение фиксированным 
полнодозовым комбинациям, основанным на фарма-
кологической блокаде РААС, имеющим наилучший 
профиль переносимости и обеспечивающим более 
высокую приверженность к лечению артериальной 
гипертензии.
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