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Резюме
Цель исследования — оценка сравнительной эффективности антигипертензивной терапии на основе антагони-

стов рецепторов ангиотензина лозартана и кандесартана у больных с неконтролируемой в амбулаторных условиях 
артериальной гипертензией (АГ). Материалы и методы. В исследование были включены 60 больных в возрасте 
от 35 до 65 лет, из которых было сформировано две группы. Первую группу составил 31 больной АГ (15 мужчин и 
16 женщин, средний возраст 46,1 ± 9,9 года), получающих лозартан. Во вторую группу было включено 29 больных 
(12 мужчин и 18 женщин, средний возраст 47,2 ± 9,8 года) с длительной АГ, получающих кандесартан. Диагноз 
АГ был установлен на основании данных анамнеза и результатов клинико-инструментального обследования: вы-
полнялись биохимический анализ крови, клинический анализ крови, общий анализ мочи, электрокардиограмма, 
эхокардиография, суточное мониторирование артериального давления (АД) («BPLab» МнСДП-2) в динамике (ис-
ходно и через 4 недели после приема препарата). Результаты. Показано достоверное преимущество кандесартана 
над лозартаном по влиянию на суточный профиль АД (снижение суточного индекса систолического АД на 5,8 и 
4,8 % соответственно, р < 0,05), снижение средних значений и вариабельности систолического (в дневное время на 
38,0 и 27,1 % соответственно, р < 0,05) и диастолического АД (днем на 25 и 18,3 %, р < 0,01; а ночью — на 28,1 и 
21,9 %, р < 0,05). Ответ на антигипертензивную терапию составил 90 % по динамике систолического и 89 % — по 
динамике диастолического АД. Заключение. Кандесартан является не только более эффективным в отношении 
влияния на средние значения АД, но и в отношении вариабельности АД, как предиктора сердечно-сосудистых 
осложнений, что в свою очередь может иметь благоприятное прогностическое значение.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, антагонисты рецепторов ангиотензина II, суточный мониторинг 
артериального давления, оценка эффективности.
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Abstract
Objective. To assess the comparative effectiveness of antihypertensive therapy by an angiotensin receptor antagonist — 

Losartan or Candesartan — in patients with uncontrolled ambulatory arterial hypertension (AH). Design and methods. 
The study included 60 patients aged from 35 to 65 years divided into two groups. The first group included 31 hypertensive 
patients (15 men and 16 women, mean age 46,1 ± 9,9 years) receiving losartan. The second group was formed by 29 patients 
(12 men and 18 women, mean age 47,2 ± 9,8 years) with long-term hypertension receiving candesartan. Hypertension was 
diagnosed based on history and results of clinical and instrumental examination: blood tests, urinalysis, electrocardiogram, 
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Введение
Российская Федерация, по данным Всемирной ор-

ганизации здравоохранения, занимает лидирующее по-
ложение по уровню смертности от сердечно-сосудистых 
осложнений среди всех европейских стран [1–3].

Артериальная гипертензия (АГ) в России — обще-
признанный основной фактор риска развития инфаркта 
миокарда (ИМ) и острого нарушения мозгового крово-
обращения (ОНМК). Указанные заболевания занимают 
40 % в структуре всех причин смерти взрослого насе-
ления и более 80 % в структуре всех случаев смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний [1, 2, 4]. 

АГ в Российской Федерации остается одной из 
наиболее значимых медико-социальных проблем. По 
материалам обследования, проведенного в рамках Феде-
ральной целевой программы «Профилактика и лечение 
АГ в Российской Федерации», распространенность АГ 
среди населения за последние 10 лет практически не из-
менилась и составляет 39,5 %. Осведомленность больных 
АГ о наличии заболевания выросла до 77,9 %, однако 
принимают антигипертензивные препараты 59,4 % 
больных АГ, а из них эффективно лечится лишь 21,5 % 
пациентов [3, 6–8]. 

Необходимость длительной терапии и контроля АГ 
для снижения распространенности сердечно-сосудистых 
заболеваний и ассоциируемой с ними смертности не вы-
зывает сомнений [1, 8].

Несмотря на множество эффективных антигипертен-
зивных препаратов, лечение АГ остается очень сложной 
проблемой. Развитие эффективных терапевтических стра-
тегий, направленных на снижение сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности, представляется приори-
тетным направлением любой превентивной программы 
[1, 8, 9]. Среди различных мероприятий, доступных для 
профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, наи-
более эффективны на сегодняшний день идентификация 
и лечение лиц с высоким риском осложнений [2, 4, 10]. 
Это направление не только эффективно с экономической 
позиции, но и заслуживает особого внимания с точки 
зрения показателя спасенных жизней на количество 
пролеченных лиц [4, 8, 11, 12]. 

Говоря о концепции выделения лиц с более высоким 
риском развития сердечно-сосудистых осложнений, мы 
в первую очередь обращаем внимание на людей с по-
вышенным артериальным давлением (АД), так как в 
отсутствие других факторов риска, их число во многом 
зависит от длительности периода повышения АД и 
полноты проведенного обследования. 

echocardiography, repeated 24-hour monitoring of blood pressure (BP) («BPLab» MnSDP-2) (at baseline and 4 weeks after 
drug administration). Results. Candesartan has significant benefits over losartan on the effect on circadian BP profile (reduction 
of the daily index of systolic BP by 5,8 and 4,8 % respectively, p < 0,05), reduction in the average values   and variability of 
systolic BP (during the day by 38,0 and 27,1 % respectively, p < 0,05) and diastolic BP (daytime values by 25 and 18,3 %, 
p < 0,01, and at night — by 28,1 and 21,9 %, p < 0,05). Response to antihypertensive therapy was 90 % regarding systolic 
and 89 % — regarding diastolic BP change. Conclusion. Candesartan is not only more effective regarding the impact on 
the average values   of BP, but also with regard to the variability of BP as a predictor of cardiovascular complications, which 
in turn might have a positive predictive value.

Keywords: hypertension, angiotensin receptor antagonists, 24-hour blood pressure monitoring, efficiency evaluation.

В связи с этим выделение лиц с АГ и дополни-
тельными факторами риска, понимание механизмов, 
ответственных за развитие органных поражений и кли-
нически манифестированных событий, представляется 
чрезвычайно актуальным. 

Сегодня точно установлено, что активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) имеет 
огромное значение как один из основных механизмов 
развития АГ и поражения органов-мишеней, а в даль-
нейшем и сердечно-сосудистых осложнений [8, 1, 13]. 
Препараты, блокирующие активность этой системы, 
находят все более широкое применение в клинической 
практике.

Антагонисты рецепторов ангиотензина (АРА) за-
нимают важное место среди других терапевтических 
стратегий в лечении больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, обладая высокой эффективностью и 
безопасностью. 

В настоящее время можно говорить о том, что сар-
таны имеют лучший профиль переносимости и обеспе-
чивают более высокую приверженность к терапии среди 
пациентов с АГ, особенно представители последних 
поколений (ирбесартан, кандесартан, телмисартан). По-
нимая важность снижения активности РААС в лечении 
пациентов с АГ, назначение сартанов представляется 
более предпочтительным. 

В действительности частота назначения сартанов 
в европейских странах достигает 20–25 %, в России — 
лишь 1–3 % [1, 8, 13]. Это свидетельствует о том, что 
многие пациенты с АГ не получают важной патогене-
тически обоснованной терапии, которая позволяет за-
тормозить прогрессивное поражение органов-мишеней 
и появление осложнений. 

Несмотря на то, что существуют представители раз-
личных поколений АРА, последние из которых более 
эффективны, необходима объективизация целесообраз-
ности применения АРА не только в аспекте антигипертен-
зивного эффекта, но и в отношении влияния на суточный 
профиль АД с целью минимизации риска сердечно-
сосудистых осложнений АГ и снижения инвалидизации 
пациентов трудоспособного возраста.

Целью настоящего исследования явилась сравни-
тельная оценка антигипертензивной эффективности и 
влияния на показатели суточного профиля АД лозартана 
и кандесартана по данным суточного мониторирования 
АД (СМАД) у пациентов с АГ. 

Статья поступила в редакцию: 12.07.11. и принята к печати: 19.07.11.
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Материалы и методы 
В исследование были включены 60 больных в воз-

расте от 35 до 65 лет, из которых были сформированы 
две группы. 

Первую группу составил 31 больной АГ, из них 15 
мужчин и 16 женщин в возрасте от 35 до 65 лет (средний 
возраст 46,1 ± 9,9 года), получающих в качестве анти-
гипертензивной терапии лозартан (лозап) в дозе 50–100 
мг/сут. Во вторую группу было включено 29 больных 
(12 мужчин и 18 женщин) в возрасте от 36 до 64 лет 
(средний возраст 47,2 ± 9,8 года), получающих в качестве 
антигипертензивной терапии кандесартан (атаканд) в 
дозе 8–32 мг/сут (табл. 1). Подбор дозы проводился в 
индивидуальном порядке с учетом клиники и динамики 
СМАД. 

Диагноз АГ был установлен на основании данных 
анамнеза и результатов клинико-инструментального 
обследования. 

Критериями включения являлись: наличие гипер-
тонической болезни I, II стадии, АГ 1-й, 2-й степени; 
отсутствие адекватного контроля антигипертензивной 
терапии и уровня АД в амбулаторных условиях; от-
сутствие противопоказаний для приема АРА, а также 
нежелательных явлений в анамнезе при лечении дан-
ными препаратами; согласие больного на участие в 
исследовании.

Критериями исключения являлись: сахарный 
диабет тип 1 и 2; ишемическая болезнь сердца (ИБС); 
недостаточность кровообращения IIА стадии и выше 
(по классификации Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко, 
1935 год); больные с почечной и/или печеночной недо-
статочностью; больные АГ другого симптоматического 
(нефрогенного, эндокринного, гемодинамического) гене-
за; ОНМК в анамнезе, дисциркуляторная энцефалопатия 
II–III стадии; больные, имеющие онкологические и пси-
хические заболевания, тяжелую патологию внутренних 
органов; женщины в период беременности и лактации.

У всех больных проводился подробный сбор анамне-
за заболевания. Особое внимание уделялось длительно-
сти повышения АД, а также эффективности ранее прово-
димой медикаментозной терапии и реакции на нее. Всем 
больным проводилось стандартное общеклиническое 
обследование: биохимический анализ крови, клиниче-
ский анализ крови, мочи, а также электрокардиограмма, 
эхокардиографическое исследование, СМАД.

СМАД проводилось аппаратом фирмы «BPLab» 
МнСДП-2 в динамике: исходно — на 4-й день пребывания 
больного в стационаре — и через 4 недели после приема 
препарата (амбулаторно), днем АД регистрировалось 
каждые 15 минут, ночью — каждые 30 минут. Субъек-
тивные ощущения во время исследования, физическая 
активность, время приема препаратов регистрировались 
пациентом в дневнике. 

Для оценки суточного профиля АД использовали 
следующие показатели:

1. средние значения систолического (САД) и диасто-
лического (ДАД) АД в течение суток (днем — с 6 часов 
утра до 22 часов, ночью — с 22 часов до 6 часов утра), 
в период бодрствования и во время сна; 

2. максимальные и минимальные значения САД и 
ДАД и частоты сердечных сокращений за сутки, день 
и ночь;

3. суточный индекс (СИ), характеризующий степень 
ночного снижения показателей САД и ДАД, определяе-
мый как разница среднедневного и средненочного САД 
(или ДАД) к его среднедневному значению, в норме 
составляющий 10–20 %; 

4. вариабельность (В) АД рассчитывали как стан-
дартное отклонение САД и ДАД от средних значений 
за сутки, день и ночь. За норму принимали: днем: 
ВСАД < 15 мм рт. ст., ВДАД < 14 мм рт. ст., ночью: 
ВСАД < 15 мм рт. ст., ВДАД < 12 мм рт. ст.;

5. индекс времени гипертензии (нормативные зна-
чения): днем САД < 20 %, ДАД < 15 %, ночью САД и 
ДАД < 10 %, за сутки САД и ДАД < 25 %.

Обработка результатов исследования прово-
дилась с использованием методов параметрической 
и непараметрической статистики с помощью про-
граммы Statistica 6.0. Количественные признаки с 
нормальным распределением представлены как М ± σ 
(среднее ± стандартное отклонение). При оценке зна-
чимости различий между 2 группами количественных 
показателей применяли 2-й тип критерия Стъюдента 
для равных дисперсий и 3-й тип для двухвыборочного 
теста с неравными дисперсиями. При сравнении 2 ис-
следуемых групп применяли однофакторный диспер-
сионный анализ и, при отвержении нулевой гипотезы, 
для анализа различий между 2 группами использовали 
критерий Стъюдента с поправкой Бонферрони для не-
большого числа сравнений (не более 8). Для выявления 

Таблица 1
ХаРаКтеРиСтиКа обСледоВанныХ больныХ

Группа 1* Группа 2**
Количество больных 31 29
Мужчины 15 (49,1 %) 12 (45,4 %)
Женщины 16 (50,9 %) 18 (54,6 %)
Средний возраст, годы 46,1 ± 9,9 47,2 ± 9,8
Длительность АГ, годы 7,4 ± 5,34 7,8 ± 3,1
1-я степень АГ, n
2-я степень АГ, n

15
16

14
15

Примечание: * — 1-я группа: терапия лозартаном в дозе 50–100 мг/сут; ** — 2-я группа: терапия кандесартаном в дозе 16–32 мг/сут.
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существующих различий по порядковым признакам 
использовали непараметрический критерий Манна-
Уитни, а также χ-квадрат (χ²) с поправкой Йетса и 
при небольшом числе (менее или равно 5) наблюде-
ний точный критерий Фишера — для качественных 
признаков. Корреляционный анализ проводили с ис-
пользованием корреляционного критерия r Пирсона 
для количественных и rS Спирмена для порядковых 
величин. При р < 0,05 различия считались статисти-
чески значимыми [Ф. Гланц, 1998].

Результаты исследования и обсуждение
При сравнительном анализе препаратов по влиянию 

на суточный профиль АД получено достоверное преиму-
щество кандесартана над лозартаном по ряду показателей 
суточного профиля АД (табл. 2), о чем в настоящее время 
в доступной литературе сведений не представлено. Так, 

в группе кандесартана индекс времени гипертензии САД 
днем уменьшился на 50,7 % (р < 0,01), в группе лозарта-
на — на 37,8 % (р < 0,05); индекс времени гипертензии 
ДАД днем в группе кандесартана уменьшился на 37,3 % 
(р < 0,01), в группе лозартана — на 28,7 % (р < 0,05); 
индекс времени гипертензии ДАД ночью в группе кан-
десартана уменьшился на 25,3 % (р < 0,01) и на 14,6 % 
(р < 0,05) в группе лозартана (рис. 1).

По данным Чазовой И.Е. известно, что препараты 
АРА уменьшают САД и ДАД на 50–70 % от исходного 
на протяжении 24 ч (на следующий день после приема 
препаратов снижение АД составляет 60–75 % от мак-
симального эффекта). Стойкий гипотензивный эффект 
развивается через 3–4 недели курсовой терапии. Причем 
данные препараты не изменяют нормальный уровень 
АД (отсутствует гипотензивное действие брадикинина) 
[1, 2, 8, 14].

Показатель Группы больных
1 группа (n = 31) 2 группа (n = 29)

Среднее АД, мм рт. ст.

сутки

до лечения
на фоне 
терапии

145,2 ± 11,8/86,4 ± 6,8

137,6§§ ± 10,4/80,3§ ± 7,2

146,6 ± 10,7/85,6 ± 7,4 

125,7§ ± 9,8/72,7§ ± 4,6

день
до лечения

на фоне 
терапии

150,3 ± 17,8/89,0 ± 8,3 

137,0§§ ± 11,2/83,4§ ± 6,2

147,3 ± 11,2/86,0 ± 8,8 

128,0§ ± 11,7/74,0§ ± 6,9

ночь
до лечения

на фоне 
терапии

131,3 ± 11,7/77,1 ± 4,0 

122,1§ ± 7,1/72,2§ ± 6,2

144,1 ± 8,6/84,1 ± 5,4 

124,3§§ ± 8,3/68,0§ ± 5,4

Степень снижения АД на фоне 
терапии, %

сутки
день
ночь

12,1** ± 10,4/10,3** ± 8,1
12,8* ± 12,4/7,4** ± 7,2
13,5 ± 8,1/10,4* ± 12,4

17,4 ± 6,2/15,7 ± 3,8
18,0 ± 7,1/13,1 ± 3,9
14,0 ± 8,4/12,4 ± 6,7

Средняя ЧСС, уд/мин
день

до лечения
на фоне 
терапии

72,5 ± 10,0

63,9 ± 9,5

70,2 ± 9,9 

65,0 ± 6,0 

Средняя ЧСС, уд/мин
ночь

до лечения
на фоне 
терапии

60,5 ± 8,7

54,4 ± 4,1

65,0 ± 7,9

54,9 ± 3,8

Снижение индекса времени 
САД, %

день

ночь

37,8 (с 58,2  ± 26,7 до 22,0  ± 18,06,**)
25,2 (с 58,4  ± 24,4 до 14,8  ± 10,8,**)

50,7 (с 71,0  ± 19,1 до 36,0  ± 17,8,*)
22,6  (с 67,2  ± 29,9 до 15,2  ± 5,2,*)

Снижение индекса времени 
ДАД, % 

день

ночь

28,7 (с 43,2  ± 21,0 до 12,4  ± 5,6,*)
14,6 (с 61,6  ± 31,6 до 9,0  ± 0,7,*)

37,3 (с 49,2  ± 21,05 до 18,4  ± 7,5,*)
25,3 (с 60,8  ± 15,5 до 15,4  ± 10,6,**)

Снижение вариабельности САД, 
% 

день

ночь

52,9 (с 15,1  ± 3,7 до 8,0  ± 2,09,**)
62,3 (с 13,8  ± 2,8 до 8,6  ± 0,8,*)

62,0 (с 17,4  ± 5,6 до 10,8  ± 1,3,*)
64,2 (с 16,2  ± 4,2 до 10,4  ± 1,5,*)

Снижение вариабельности ДАД, 
%

день
ночь

58,3 (с 12,0  ± 3,3 до 7,0  ± 1,2,*)
60,2 (с 10,8  ± 2,04 до 6,5  ± 1,5,*)

75 (с 13,6  ± 1,8 до 10,2  ± 1,9,*)
71,9 (с 11,4  ± 1,6 до 8,2  ± 1,3,**)

Снижение суточного индекса 
САД, % 54,8 (с 13,3  ± 3,07 до 7,3  ± 2,25,**) 80 (с 18,0  ± 2,9 до 14,4  ± 2,07,*)

Снижение суточного индекса 
ДАД, % 66,4 (с 15,8  ± 3,7 до 10,5  ± 4,8,*) 66,2 (с 17,2  ± 2,2 до 11,4  ± 4,03,*)

Примечание: АД — артериальное давление; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; 
ЧСС — частота сердечных сокращений; 1-я группа: лечение лозартаном в дозе 50–100 мг/сут; 2-я группа: лечение кандесартаном в дозе 16–32 мг/
сут; * — р < 0,05; ** — р < 0,01; при сравнении показателей внутри одной группы до лечения и на фоне лечения: § — р < 0,05; §§ — р < 0,01.
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Несмотря на наличие разных свойств у представи-
телей класса АРА, которые могут влиять на снижение 
риска сердечно-сосудистых осложнений, клинические 
исследования, сравнивающие их эффективность в от-
ношении снижения риска сердечно-сосудистых событий, 
не проводились [2, 15, 16].

Хорошо известно, что вариабельность АД является 
мощным прогностическим фактором риска инсульта, 
сердечной недостаточности, стенокардии и ИМ незави-
симо от среднего значения АД. В нашем исследовании 
выявлено достоверное, возможно, имеющее прогно-
стическое значение, преимущество кандесартана над 
лозартаном, что подтверждают следующие результаты 
суточного мониторинга АД (табл. 2): 

▪ вариабельность САД днем в группе кандесартана 
снизилась на 38,0 % (р < 0,05), а в группе лозартана — на 
27,1 % (р < 0,05);

▪ в группе кандесартана вариабельность ДАД днем 
снизилась на 25 % (р < 0,01), в группе лозартана — на 
18,3 % (р < 0,01);

▪ также в группе кандесартана показатель вариабель-
ности ДАД ночью регрессировал на 28,1 % (р < 0,05), 
тогда как у лозартана — на 21,9 % (р < 0,05) (рис. 1);

▪ кроме того, суточный индекс САД в группе кан-
десартана снизился на 5,8 %, в группе лозаратана — на 
4,8 % (р < 0,05).

Таким образом, при сравнительном исследовании 
кандесартана и лозартана выявлено, что кандесартан по 
сравнению с лозартаном эффективнее влияет на динами-
ку показателей суточного профиля АД, преимущественно 
в дневное время, в частности на индекс времени гипер-
тензии САД и ДАД и вариабельность САД и ДАД. 

В ночное время показано преимущество кандесар-
тана по влиянию на значения индекса времени гипер-
тензии и вариабельности ДАД. Терапия кандесартаном 
и лозартаном у больных АГ 1–2 степени обеспечивает 

равномерный гипотензивный эффект в течение 24 часов 
и оказывает многоплановое корригирующее влияние 
на динамику показателей СМАД: индекса времени 
гипертензии, вариабельности АД, среднесуточных 
значений САД. Оба препарата обладают хорошей пере-
носимостью. В нашем исследовании частота побочных 
эффектов (головокружение, головная боль, тошнота, 
повышение уровня креатинина в плазме крови) при 
лечении кандесартаном в дозе 16–32 мг/сут была до-
стоверно меньше, чем при назначении лозартана в 
дозе 50–100 мг/сут, составив 4,8 против 9,4 % соот-
ветственно, что указывает на лучшую переносимость 
кандесартана в сравнении с лозартаном. Также в нашем 
исследовании терапия кандесартаном (дозировка —  
8 мг/таб) в дозе 32 мг/сут и лозартаном (дозировка 50 мг/
таб) в дозе 100 мг/сут на протяжении 4 недель сопрово-
ждалась существенным снижением АД. Процент ответа 
на антигипертензивную терапию лозартаном составил 
85 % (p < 0,05) в отношении САД и 89 % (p < 0,05) — в 
отношении ДАД, а эффективность антигипертензивной 
терапии кандесартаном достигала 93 % (p < 0,05) по 
САД и 95 % (p < 0,05) — по ДАД. 

По данным литературы подъем АД, усиление се-
креции альдостерона и другие негативные эффекты 
вводимого внутривенно ангиотензина II на фоне терапии 
кандесартаном выражены значительно слабее, чем на 
фоне приема лозартана и валсартана. Авторы пришли к 
выводу о том, что кандесартан более эффективно блоки-
рует AT1-рецепторы, чем другие АРА [1, 2, 6, 17]. 

В исследовании CARLOS сравнивался гипотен-
зивный эффект комбинаций кандесартана с гидро-
хлортиазидом (16 и 12,5 мг соответственно) и лозартана 
с гидрохлортиазидом (50 и 12,5 мг соответственно) у 
больных АГ через 24 и 48 часов после приема препара-
тов на фоне предшествующих 6 недель терапии этими 
комбинациями. У больных, принимавших кандесартан, 
снижение АД было более выраженным, чем у использо-
вавших лозартан [5, 15, 18, 19, 31–38]. 

Степень снижения САД и ДАД в положении боль-
ного сидя через 24 ч после приема 16 мг кандесартана, 
по данным литературы, значительно больше, чем после 
приема 50 мг лозартана [6, 4, 20, 21]. 

В нашем исследовании терапия кандесартаном в 
дозе 8–32 мг/сут и лозартаном в дозе 50–100 мг/сут на 
протяжении 4 недель сопровождалась существенным 
снижением АД. Ответа на антигипертензивную терапию 
составил 90 % по динамике САД и 89 % — по динамике 
ДАД. 

На рисунке 1 показано, что терапия кандесартаном у 
больных АГ 1–2 степени характеризуется более высокой 
эффективностью, значимым снижением индексов гипер-
тензии и вариабельности АД, по сравнению с лечением 
лозартаном. 

Наши данные дополняют результаты, демонстрирую-
щие эффективность и преимущества кандесартана над 
лозартаном. Эти результаты являются особенно важными 
в связи с установлением в ряде исследований при АГ 
тесной связи гипертензивных индексов и вариабельности 
АД с поражением органов-мишеней [8, 9, 22, 24–29]. 

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; 
ДАД — диастолическое артериальное давление; ИВГ САДд — ин-
декс времени гипертензии САД днем; ИВГ ДАДд — индекс времени 
гипертензии ДАД днем; ИВГ ДАДн — индекс времени гипертензии 
ДАД ночью; ВСАДд/ВДАДд — вариабельность САД/ДАД днем; 
ВДАДн — вариабельность ДАД ночью.

Рисунок 1. Сравнительная оценка 
эффективности кандесартана 

и лозартана по влиянию на суточный 
профиль артериального давления
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По таким показателям, как индекс времени гипер-
тензии САД ночью (снижение в группе кандесартана на 
22,6 %, в группе лозартана — на 25,2 %), вариабельность 
САД ночью (снижение в группе кандесартана на 37,6 %, 
в группе лозартана — на 37,7 %, р < 0,05), была выявлена 
равнозначная динамика, что указывает на связь динамики 
АД с физической активностью, напрямую связанной с 
активностью РААС.

Заключение
Таким образом, на основании представленных дан-

ных мы можем утверждать, что кандесартан является 
более эффективным в отношении колебаний средних 
значений АД и значений вариабельности АД, имеющей 
прогностическое значение в отношении сердечно-
сосудистых осложнений. Для выявления и подтвержде-
ния прогностической роли необходимо исследование с 
другим дизайном и другими методами обработки данных. 
Исследование, подобное проведенному нами, позволяет 
сравнить результаты лечения антигипертензивными 
препаратами в реальной клинической практике, что 
невозможно сделать в больших рандомизированных 
клинических исследованиях. Результаты исследований в 
реальной практике очень важны для принятия решения 
о тактике лечения пациента. 
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