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Последние несколько десятилетий в медицинской науке
отмечены углублением теоретических знаний и расши-

рением технических возможностей, обеспечившими дости-
жение значительных успехов в диагностике и лечении мно-
гих заболеваний, в том числе артериальной гипертензии
(АГ). Однако АГ по-прежнему остается одним из наиболее
распространенных и социально значимых заболеваний. Ре-
зультаты крупнейшего эпидемиологического анализа, объ-
единившего 1479 демографических исследований с участи-
ем 19,1 млн человек в возрасте от 18 лет и старше из
200 стран мира, продемонстрировали, что в 2015 г. глобаль-
ная распространенность АГ составила около 30–42% насе-
ления земного шара [1]. С возрастом заболевание выявляет-
ся чаще (60% случаев приходится на 60 лет и более) [2]. При
этом единой общемировой тенденцией в последние не-
сколько десятков лет является рост заболеваемости АГ сре-
ди взрослого населения. Так, с 1975 г. распространенность
АГ выросла с 594 млн до 1,13 млрд в 2015 г. [1]. По оценкам
специалистов, к 2025 г. число людей с АГ увеличится на
15–20%, достигнув около 1,5 млрд [3].

Четкая связь АГ с частотой развития сердечно-сосуди-
стых событий (инфаркт миокарда – ИМ, геморрагический
инсульт, ишемический инсульт, внезапная сердечная
смерть, сердечная недостаточность – СН) определяет АГ
как важнейший фактор риска, который влияет на прогноз
заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) [4]. Так, АГ играла решающую роль в струк-
туре причин преждевременной смерти от ССЗ в 2015 г.:
на ее счет приходилось около 10 млн смертей, большинство
было связано с ишемической болезнью сердца (4,9 млн), ге-
моррагическим инсультом (2 млн) и ИМ (1,5 млн) [5]. В той
же степени неутешителен и показатель преждевременной
инвалидизации (более 1 млн мужчин 25–29 лет с дальней-
шим увеличением до 12 млн 535 тыс. в возрасте 60–64 лет),
связанной с АГ, который в 2015 г. превышал 200 млн и так-
же проявлял тенденцию к увеличению на 40% с 1990 г. [5].
В Российской Федерации, как и во всем мире, АГ являет-

ся одним из наиболее значимых факторов риска, влияю-
щих на развитие и прогрессирование ССЗ, общую и сер-
дечно-сосудистую смертность. Распространение АГ в Рос-
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сии остается одним из самых высоких в мире и составляет
более 40 млн взрослого населения – 42% у мужчин и 41,1%
у женщин. Вместе с тем специалисты дают неутешитель-
ный прогноз для РФ, предсказывая 10% рост заболеваемо-
сти АГ в 2030 г. [6].
Одной из особенностей АГ является то, что она достаточ-

но редко возникает изолированно и зачастую ассоциирова-
на с другими факторами риска ССЗ, в том числе с сахарным
диабетом (СД) и метаболическим синдромом (МС). СД, яв-
ляясь не менее серьезной медико-социальной проблемой и
одним из наиболее распространенных заболеваний, охва-
тивших 8,8% населения планеты к 2017 г., уверенно «шагает
по планете», демонстрируя двукратное увеличение заболе-
ваемости за последние 10 лет [7]. Наиболее часто заболева-
ние встречается в возрасте наибольшей социальной и тру-
довой активности – 20–64 года (327 млн человек) [8].
Сочетание СД и АГ – одно из наиболее распространен-

ных. Так, у лиц с СД 2-го типа (СД 2) АГ выявляется в 80%
случаев, наиболее часто регистрируется изолированная
систолическая АГ – ИСАГ (40–45%). Ключевую роль в раз-
витии АГ при СД 2 играет инсулинорезистентность (ИР),
реализуясь через несколько патогенетических механиз-
мов: активация инсулином симпатической нервной систе-
мы, повышение реабсорбции натрия и жидкости в почеч-
ных канальцах, внутриклеточное накопление натрия и
кальция, активация пролиферации гладкомышечных кле-
ток сосудов с утолщением сосудистой стенки [9].
Как уже упоминалось, частота выявления АГ у больных

СД 2 довольно высока, однако отмечено, что у 1/3 из них
повышение артериального давления (АД) регистрирова-
лось еще до диагностики СД, т.е. на стадии, предшествую-
щей диабету на фоне МС. МС представляет собой ком-
плекс метаболических, гормональных и клинических на-
рушений, являющихся факторами риска развития ССЗ, в
основе которых лежит ИР – снижение чувствительности
периферических тканей к биологическим эффектам инсу-
лина и компенсаторная гиперинсулинемия (ГИ) [10, 11].
МС, охарактеризованный экспертами Всемирной орга-

низацией здравоохранения как пандемия XXI века, встре-
чается в общей популяции взрослого населения в 10–30%
случаев [12]. В России его распространенность колеблется
в пределах 20–35% [13]. С возрастом число больных с МС
увеличивается [13]. АГ является одним из основных ком-
понентов МС, развиваясь на фоне ИР и ГИ. С другой сто-
роны, в ряде случаев сама АГ способна привести к разви-
тию ИР и ГИ, т.е. стать первичным звеном в развитии МС.
СД, как и МС, известен как самостоятельный фактор

риска ССЗ. Известно, что у пациентов с МС увеличивается
риск развития ССЗ в 2 раза (в последующие 5–10 лет), ин-
сульта – в 2–4 раза, ИМ – в 3–4 раза, а также двукратно
увеличивается риск смерти от сердечно-сосудистых собы-
тий по сравнению с пациентами без МС [6]. Кроме того,
МС в 5 раз повышает риск развития СД 2 [6]. В свою оче-
редь риск развития ишемической болезни сердца у боль-
ных СД 2 выше, чем в общей популяции, в 2–4 раза, ИМ –
в 6–10 раз, инсульта – в 3–7 раз, а СН – в 2–5 раз [14–17]. 
В целом ССЗ развиваются более чем в 60% случаев СД.
Кроме того, СД повышает риск сердечно-сосудистой
смертности в 2–4 раза. Так, по данным государственного
регистра РФ, основной причиной смерти пациентов с СД 2
является СН (32,45%), второе и четвертое место в структу-
ре летальности заняли нарушение мозгового кровообра-
щения (13,02%) и ИМ (5,26%) [7].
Взаимное отягощение сочетающихся нозологий (АГ и

СД/МС) проявляется в усугублении нарушений углевод-
ного обмена, с одной стороны, утяжелению течения АГ – 
с другой. АГ при этом приобретает ряд особенностей [6]:
• рефрактерность к проводимой терапии;
• частое выявление увеличенного пульсового давления;
• частая регистрация «маскированной» АГ;

• преобладание гипертонии в ночное время и отсутствие
снижения АД ночью;

• больные СД более склонны к ортостатической гипотонии;
• частая фиксация повышенного АД во время физической
нагрузки;

• нарушение процессов ауторегуляции АД.
Кроме того, АГ и СД/МС обладают взаимоусиливающим

повреждающим действием, направленным сразу на несколь-
ко органов-мишеней, которые являются общими для дан-
ных нозологий, – сердце, головной мозг, почки и сосуды [6].
Учитывая изложенное, становится очевидным, что по-

добное сочетаний нозологий сопровождается значитель-
ным увеличением уровня общего риска развития сердеч-
но-сосудистых событий. Так, по данным исследования
MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial) [18], у лиц с
СД 2, имеющих АГ, риск развития ССЗ и смертности уве-
личивается в 2–3 раза по сравнению с больными СД,
имеющими нормальный уровень АД. Данные другого ис-
следования свидетельствуют о том, что у лиц с СД 2 и АГ
сердечно-сосудистые осложнения развивались в 35% слу-
чаев, а почечные – в 75% [19].
Следовательно, вполне естественным является то, что

особое внимание экспертного медицинского сообщества
отводится рациональной фармакотерапии, адекватной
уровню общего сердечно-сосудистого риска и направлен-
ной на его снижение, учитывающей взаимное влияние и
взаимоотягощение сочетающихся заболеваний, лекарст-
венное взаимодействие препаратов, использующихся для
их лечения, а также наличие показаний и противопоказа-
ний для каждого из них.

Особенности терапии при сочетании АГ и СД/МС
Известно, что снижение АД сокращает риск развития

основных макро- и микрососудистых осложнений, а также
смертность у больных с сочетанием АГ и СД 2. Исследова-
ние UKDS (UK Prospective Diabetes Study) [20] убедительно
показало, что строгий контроль АД (средний показатель –
144/82 мм рт. ст.) сопровождался 24% снижением сердеч-
но-сосудистых событий (по сравнению с менее строгим
средним показателем АД – 154/87 мм рт. ст.).
Рекомендации Европейского общества кардиологов (ESC),

2018 г. по антигипертензивной терапии (АГТ) у лиц с СД 2:
• АГТ должна быть инициирована при уровнях офисного
АД≥140/90 мм рт. ст. (уровень доказанности IA);

• рекомендованные целевые значения у данной группы
больных: систолическое АД (САД)≤130 мм рт. ст.
(при условии хорошей переносимости), но более или
равно 120 мм рт. ст. (IA), а у лиц в возрасте старше 65 лет
САД должно быть в диапазоне 130–139 мм рт. ст. (уро-
вень доказанности IA);

• целевые значения диастолического АД (ДАД) во всех
возрастных группах данной категории больных должны
соответствовать уровню менее 80 мм рт. ст., но более или
равно 70 мм рт. ст. (уровень доказанности IС);

• начинать АГТ следует с комбинации двух препаратов из
групп блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероновой
системы (РААС): ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента или блокаторов рецепторов ангиотензи-
на II с блокаторами кальциевых каналов (БКК) или ти-
азидными/тиазидоподобными диуретиками – ТД (уро-
вень доказанности IA);

• одновременное назначение двух блокаторов РААС не ре-
комендуется (IIIА).
Присутствие в комбинации ангиотензинпревращающе-

го фермента или блокатора рецепторов ангиотензина II
обеспечивает также наибольший ренопротективный эф-
фект у больных АГ и СД 2, способствуя снижению альбу-
минурии и протеинурии, препятствуя прогрессированию
диабетической нефропатии более эффективно, чем другие
группы лекарственных средств [4].
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Также необходимо учесть, что при назначении АГТ пре-
имуществом в выборе того или иного препарата являются
не только эффективное основное терапевтическое действие
(надежный контроль АД) и положительное влияние на сер-
дечно-сосудистые риски, но и способность улучшить или по
крайней мере не ухудшить чувствительность к инсулину.
Одной из основных лекарственных групп, использую-

щихся для терапии АГ и СД/МС и полностью удовлетво-
ряющей этим критериям, является группа БКК.
БКК – неоднородная группа препаратов, обладающих

единым механизмом действия, но существенными клини-
ческими отличиями [21]. Так, препараты I поколения (ве-
рапамил, дилтиазем, нифедипин) нашли широкое приме-
нение как антиаритмические и антиангинальные препара-
ты. Второе поколение БКК – производные дигидропири-
динов (амлодипин, фелодипин, нитрендипин и рендипин),
заняли ключевое место в лечении АГ.
Не так давно появившись в России, нитрендипин (Нит-

ремед) – дигидропиридиновый антагонист кальция, заре-
комендовал себя как надежный препарат, продемонстри-
ровавший высокую эффективную и безопасную антиги-
пертензивную активность. Так, 2-летнее наблюдение за
2398 пациентами с ИСАГ в возрасте старше 60 лет в эта-
лонном исследовании Syst-Eur (Systolic Hypertension in
Europe) [22], первом рандомизированном плацебо-конт-
ролируемом долгосрочном исследовании эффективности
и безопасности применения БКК при АГ, показало, что в
группе пациентов, принимавших нитрендипин, уровень
САД снизился на 23 мм рт. ст., а ДАД – на 7 мм рт. ст. При
этом различия между группами активной терапии и пла-
цебо составили 10,1 мм рт. ст. (95% доверительный интер-
вал – ДИ 8,8–11,4) для САД и 4,5 мм рт. ст. (95% ДИ
3,9–5,1) – для ДАД. Также было отмечено 42% снижение
риска фатального и нефатального инсульта (р=0,03), 31%
снижение риска сердечно-сосудистых событий (р<0,001) и
27% снижение сердечно-сосудистой смертности (р=0,07).
Долгосрочные результаты исследования лишь подтверди-
ли эффективность нитрендипина, продемонстрировав ста-
бильный антигипертензивный эффект в течение всего рас-
ширенного периода наблюдения. Так, через 4 года от нача-
ла терапии различия между группами были 10,7 мм рт. ст.
(95% ДИ 8,8–12,5) для САД и 4,7 мм рт. ст. (95% ДИ
3,7–5,6) – для ДАД. Аналогичное исследованию Syst-Eur
исследование Syst-China (Systolic Hypertension in Chi-
na) [23] было проведено в Китае. Анализ его результатов
исследования через 2 года лечения нитрендипином вы-
явил достоверное снижение сердечно-сосудистой смерт-
ности на 39%, смертности от инсульта – на 58% и общей
смертности – на 39% по сравнению с группой плацебо.
Последующий анализ результатов исследования Syst-Eur,

проведенный J.Tuomilehto и соавт. [24], выявил, что в груп-
пе активной терапии нитрендипином у лиц с СД 2 (492 из
2398 пациентов основной группы) показатели ее эффек-
тивности значительно превышали таковые в той же груп-
пе, но у пациентов без СД. Так, смертность от сердечно-со-
судистых событий у лиц с СД 2 в группе активной терапии
снизилась на 76% (р=0,02) и на 13% – в группе без СД, риск
фатальных и нефатальных инсультов снизился на 73%
(р=0,13) и на 38% – в группе без СД, а всех сердечно-сосуди-
стых событий – на 69% (р=0,01) и на 28% – в группе без СД.
При целенаправленной оценке эффективность терапии

нитрендипином в отношении сердечно-сосудистых рис-
ков у пожилых (>60 лет) пациентов с ИСАГ и СД 2, вклю-
ченных в исследование Syst-Eur, обнаружено, что риск
сердечно-сосудистой смертности в группе нитрендипина
снизился на 70% (95% ДИ -89‒-18; р=0,01), сердечно-сосу-
дистых событий – на 61% (95% ДИ -79‒-29; р=0,001), ин-
сульта – на 65% (95% ДИ -86‒-10; р=0,02) по сравнению с
плацебо. Результаты исследования продемонстрировали,
что нитрендипин в качестве препарата 1-й линии лечения

обеспечивает лучшую защиту от фатальных и нефаталь-
ных сердечно-сосудистых событий, и подтвердили его
преимущество как основного препарата при лечении
ИСАГ у лиц с СД 2.
Еще одним доказательством эффективности нитрендипи-

на стали опубликованные в 2017 г. результаты исследования
эффективности АГТ при наблюдении за 570 пациентами с
АГ и МС или СД 2 в течение 2005–2014 гг. (15% пациентов
находились на монотерапии, 70% лечились с использовани-
ем комбинации из 2–4 лекарственных средств, оставшиеся
15% – с использованием комбинации из 5–6 препара-
тов) [25]. Наиболее часто применяемыми лекарственными
средствами были нитрендипин, периндоприл, амлодипин,
телмисартан, гидрохлоротиазид, рилменидин и небиволол
(использовались более чем у 100 пациентов). Результаты на-
блюдения показали, что антигипертензивный эффект нит-
рендипина, как в монотерапии, так и в составе комбиниро-
ванной терапии, в большинстве случаев был сопоставим
или превышал таковой у других антигипертензивных пре-
паратов. Так, наибольшее снижение САД (>19 мм рт. ст.) и
ДАД (>10 мм рт. ст.) было связано с приемом нитрендипи-
на, гидрохлоротиазида, телмисартана, причем показатели
изменения АД для нитрендипина были лучшими (САД 
-22,8 мм рт. ст., ДАД -12,2 мм рт. ст.). В случае использова-
ния комбинации из 2 препаратов комбинация нитрендипин
+ спиронолактон заняла одну из лидирующих позиций по
выраженности снижения АД (САД -24 мм рт. ст., ДАД -7 мм
рт. ст.), уверенно обойдя ирбесартан + гидрохлоротиазид
(-21 и -12 мм рт. ст.) и периндоприл + амлодипин (-15 и
-9 мм рт. ст.). Тройная комбинация нитрендипин + телми-
сартан + гидрохлоротиазид также продемонстрировала
свою высокую антигипертензивную эффективность (-34 и
-15 мм рт. ст. соответственно для САД и ДАД).
В многоцентровом рандомизированном двойном слепом

клиническом исследовании G.Rohr и соавт. [26] изучали
эффективность нитрендипина (в сравнении с нифедипи-
ном) у 161 пациента с гипертоническим кризом (САД
200–250 мм рт. ст., ДАД 110–140 мм рт. ст.). Исследователя-
ми было отмечено, что к 45-й минуте от приема препарата
у 58,8% пациентов в группе нитрендипина АД снизилось
менее 180/100 мм рт. ст. (с 216,9/117,3 до 177,4/94,4 мм
рт. ст.). Через 4 ч уровень АД<180/100 мм рт. ст. сохранялся
у 83% пациентов. В группе нифедипина тенденция измене-
ния АД была схожей, а показатели АД сопоставимы с груп-
пой нитрендипина. Результатом исследования стал вывод о
том, что нитрендипин является хорошей альтернативой
нифедипину в лечении гипертонических кризов и может
дополнительно использоваться для их купирования у тех
пациентов, которые принимают его в составе базовой ан-
тигипертензивной моно- или комбинированной терапии.
Метаболическая нейтральность – еще одно важнейшее

свойство нитрендипина. Результаты проведенных иссле-
дований свидетельствуют о том, что препарат не нарушает
толерантность к глюкозе, кроме того, нормализует инсули-
новый ответ на провокацию глюкозой у инсулинорези-
стентных больных АГ, не обнаружено также и влияния на
параметры липидного обмена [27, 28].
Демонстрируя сопоставимый с другими представителя-

ми группы (амлодипин, лекарнидипин) уровень антиги-
пертензивной активности, нитрендипин отличается мень-
шим числом побочных эффектов [29]. Так, в группе боль-
ных, принимавших в качестве АГТ нитрендипин, тахикар-
дия развивалась на 20% реже, чем в группе амлодипина. 
А хороший профиль переносимости (в 0,1–10% случаев
фиксируются преходящие симптомы: слабость, голово-
кружение легкой степени выраженности, не требующие
отмены препарата и/или снижения дозы) позволяет актив-
но использовать препарат и в амбулаторной практике.
Диуретики – еще одна группа препаратов, широко исполь-

зуемых в терапии АГ как препараты 1-й линии. Известно,
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что тиазидные диуретики помимо анти-
гипертензивного эффекта способны ока-
зывать неблагоприятное действие на уг-
леводный и липидный обмен, повышая
уровни атерогенных липидов и глюкозы,
что существенно ограничивает их при-
менение у лиц с АГ и СД/МС.
Индапамид (Индап) – препарат из

группы тиазидоподобных диуретиков,
уникальный спектр фармакокинетиче-
ских свойств которого исключает отри-
цательные эффекты, свойственные дру-
гим диуретикам, тем самым обеспечи-
вая его преимущество в терапии АГ.
Индапамид помимо эффективной

коррекции АД – снижение САД в сред-
нем на 5,1 мм рт. ст. (95% ДИ -8,7–-1,6;
р=0,004), в сравнении с хлорталидоном –
-3,6 мм рт. ст. (95% ДИ -7,3–0,0) и гидро-
хлоротиазидом – -3,3 (95% ДИ -6,5‒-0,1),
обладает выраженным кардиопротек-
тивным эффектом [снижение индекса
массы миокарда левого желудочка на
17% (p<0,001) за 6 мес терапии], снижа-
ет сердечно-сосудистые риски у паци-
ентов с АГ (снижение риска повторно-
го инсульта на 28% и всех сердечно-со-
судистых событий – на 23% по сравне-
нию с плацебо в течение 3 лет) [30].
При этом выраженная антигипертен-
зивная и органопротективная актив-
ность индапамида не сопровождается
влиянием на метаболические процессы,
в частности на углеводный и липидный
обмен. Многочисленными клинически-
ми исследованиями подтверждено, что
у пациентов с АГ и СД 2 применение
индапамида в течение 1 года не приво-
дило к изменению показателей глике-
мии или повышению секреции инсу-
лина.
Эффективность и безопасность инда-

памида, подтвержденные серьезной до-
казательной базой, позволили рекомен-
довать препарат как средство первого
выбора из группы тиазидоподобных
диуретиков для лечения АГ у больных с
МС и/или СД.

Особенности терапии
коморбидных АГ и СД/МС 
при наличии хронической
болезни почек
Учитывая, что одним из органов-ми-

шеней АГ и СД являются почки, а АГ за-
нимает второе место (после СД) в этио-
логической структуре хронической бо-
лезни почек (ХБП), сочетание стразу
трех нозологий – явление нередкое.
Кроме того, прогрессивное сокращение
скорости клубочковой фильтрации
(СКФ) и альбуминурия, указывая на
прогрессирующую потерю почечной
функции, являются также независимы-
ми и аддитивными предикторами повы-
шенного риска ССЗ и прогрессирова-
ния заболевания почек. Так, H.Gerstein
и соавт. [31], наблюдая за 1140 больны-
ми СД 2 с микроальбуминурией, выяви-
ли у этой группы пациентов увеличение

относительного риска (ОР) основных
сердечно-сосудистых событий – 1,83
(95% ДИ 1,64–2,05), смерти от всех при-
чин – 2,09 (95% ДИ 1,84–2,38) и риска
госпитализации при застойной СН –
3,23 (95% ДИ 2,54–4,10). Кроме того, бы-
ло обнаружено, что увеличение уровня
альбумин-креатининового соотноше-
ния на каждые 0,4 мг/моль повышало
риск сердечно-сосудистых событий на
5,9% (95% ДИ 4,9–7,0). Результаты ис-
следования RENAL (Reduction in End
Points in Noninsulin-Dependent Diabetes
Mellitus with the Angiotensin II Antago-
nist Losartan) [32] показали, что у боль-
ных СД 2 с нефропатией и высоким ба-
зовым уровнем альбуминурии (≥3,0 г/г)
ОР развития первичной конечной точ-
ки (двукратное увеличение креатинина
сыворотки крови/терминальной стадии
хронической почечной недостаточно-
сти – ХПН/смерть) был выше на 5,2
(95% ДИ 4,3–6,3), а ХПН – на 8,1 (95%
ДИ 6,1–10,8) по сравнению с группой с
альбуминурией менее 1,5 г/г.
Таким образом, вопрос своевремен-

ной и адекватной диагностики пораже-
ния почек и назначения рациональной
терапии у лиц с сочетанием АГ, СД 2 и
ХБП не менее актуален, при этом основ-
ными терапевтическими целями яв-
ляются как коррекция уровня АД, так и
снижение альбуминурии.
Согласно рекомендациям экспертов

ESC 2018 г., диагностика поражения по-
чек как органа-мишени при АГ основа-
на на определении показателя СКФ по
формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Di-
sease Epidemiology Collaboration, 2009)
и/или выявлении альбуминурии [4].
Исходя из показателей СКФ, опреде-
ляется стадия ХБП. Предпочтительным
методом для количественного опреде-
ления экскреции альбумина с мочой
является расчет альбумин-креатинино-
вого соотношения, осуществляющийся
в разовой порции мочи (лучше в утрен-
ней порции). Определение же уровня
сывороточного креатинина не обладает
достаточной чувствительностью в диаг-
ностике поражения почек как пораже-
ния органов-мишеней, так как значи-
тельное снижение функциональной ак-
тивности почек происходит, когда
креатинин сыворотки еще не повышен.
Влияние снижения АД у пациентов с

ХБП на сердечно-сосудистые риски бы-
ло в фокусе внимания многих метаана-
лизов. Так, R.Malhotra и соавт. [32] вы-
явили, что у лиц с АГ и ХБП III–V ста-
дии (расчетная СКФ<60 мл/мин/1,73 м2)
как более интенсивный (снижение САД
на 16 мм рт. ст.), так и менее интенсив-
ный контроль АД (снижение САД на 
8 мм рт. ст.) сопровождался снижением
риска смерти от всех причин на 14,0%
(ОР 0,86, 95% ДИ 0,76–0,97; р=0,01). 
D. de Zeeuw и соавт. [33], анализируя по-
казатели 1531 пациента с АГ и СД 2 с
нефропатией, выявили, что изменения
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уровня альбуминурии в первые 6 мес АГТ линейно связаны
со степенью длительной нефропротекции. Так, каждое 50%
снижение альбуминурии в первые 6 мес было связано с 36%
снижением риска для почечной конечной точки (двукрат-
ное увеличение сыворотки крови/терминальная стадия
ХПН/смерть) и 45% – для терминальной стадии ХПН за пе-
риод наблюдения (в среднем 3,4 года).
Рекомендации экспертов ESC 2018 г. [4] при терапии па-

циентов с АГ и ХБП как с СД 2, так и без него:
• начинать медикаментозную терапию (наряду с измене-
нием образа жизни) с уровня АД≥140/90 мм рт. ст. (уро-
вень доказанности IA);

• уровень САД на фоне АГТ должен быть в пределах
130–139 мм рт. ст. (уровень доказанности IA);

• назначая медикаментозную терапию, необходимо учиты-
вать переносимость препаратов, их действие на почеч-
ную функцию и электролитный обмен (уровень доказан-
ности IIAC);

• блокаторы РААС рекомендованы как часть АГТ при на-
личии микроальбуминурии или протеинурии, так как
обладают наибольшим антиальбуминурическим эффек-
том по сравнению с другими антигипертензивными пре-
паратами (уровень доказанности IA);

• в качестве стартовой терапии применять комбинацию бло-
катора РААС с БКК или тиазидоподобного диуретика (уро-
вень доказанности IA). В случае СКФ<30 мл/мин/1,73 м2

следует избегать назначения тиазидовых/тиазидоподоб-
ных диуретиков, отдавая предпочтение петлевым;

• комбинация двух блокаторов РААС не рекомендуется
(IIIA).
Анализ клинических эффектов в исследовании Syst-

Eur [34] установил нефропротективное действие нитрен-
дипина в виде улучшения состояния выделительной функ-
ции почек на 26% (р=0,04) и уменьшения риска развития
протеинурии – на 33% (р=0,03), наиболее выраженного у
лиц с СД 2 – 71% снижение риска развития протеинурии
(р=0,04). Также отмечено, что у лиц без протеинурии лече-
ние нитрендипином не сопровождалось изменением уров-
ня креатинина сыворотки крови в отличие от лечения па-
циентов с протеинурией, где на фоне активной терапии
уровень креатинина снижался (р<0,001).

R.Bretzel и соавт. [35], наблюдая за пациентами с АГ и
СД 2 в течение 12 мес, не только подтвердили нефропро-
тективное действие нитрендипина (снижение альбумину-
рии на 48–57% и увеличение СКФ на 21–23%), но и зафик-
сировали отсутствие влияния препарата на липидный и
углеводный обмен. Важными представляются и результа-
ты исследования D.Kopf и соавт. [36], подтвердившие эф-
фективность нитрендипина в улучшении и стабилизации
показателей функции почек при лечении АГ у больных
СД 2 с диабетической нефропатией в начальной стадии.
Исследования L. van Bortel и соавт. [37] и G.Aronoff [38]
позволили прийти к выводу, что ХПН вплоть до терми-
нальной стадии не влияет на фармакокинетику нитренди-
пина и не требует коррекции дозы препарата.
Интересным представляется исследование K.Rahn и

соавт. [39], изучавших эффективность и безопасность при-
менения нитрендипина у 253 пациентов, перенесших опе-
рацию трансплантации почек и получавших терапию ци-
клоспорином. В результате исследования сделан вывод,
что нитрендипин не оказывал негативного влияния на
функцию почек. Кроме того, зафиксирован нефропротек-
тивный эффект препарата – замедление темпов ухудшения
функции почек. Так, к 24-му месяцу наблюдения в группе
нитрендипина уровень креатинина сыворотки крови уве-
личился на 1,8 ммоль/л (23,4 ммоль/л в группе плацебо) и
составил 148,5 ммоль/л (160,8 ммоль/л в группе плацебо).
Крупных международных исследований, посвященных

изучению нефропротективного действия диуретиков, не-
много. Одним из них является исследование NESTOR

(Natrilix SR versus Enalaptil Study in Type 2 diabetic hyper-
tensives with microalbuminuria) [40], в котором у 569 боль-
ных АГ и СД 2 с микроальбуминурией было изучено неф-
ропротективное действие индапамида в сравнении с эна-
лаприлом 10 мг. Через 1 год от начала лечения в обеих
группах отмечался сходный как антигипертензивный, так
антипротеинурический эффект: в группе индапамида по-
казатель микроальбуминурии уменьшился на 46%. Нефро-
протективные свойства индапамида, выявленные в иссле-
довании NESTOR, являются уникальными для диуретика.
Относительно недавно на российском фармацевтическом

рынке появился препарат Нитремед (активное действующее
вещество – нитрендипин) производства компании
PRO.MED.CS Praha a.s., Czech Republic. Нитремед уже успел
заявить о себе как о препарате, надежно и безопасно контро-
лирующем АД, и получить широкое применение в реальной
клинической практике как в виде монотерапии, так и в со-
ставе комбинированной АГТ. Обладая метаболической ней-
тральностью, Нитремед предоставляет широкие возможно-
сти для применения в условиях наиболее часто сочетающих-
ся с АГ заболеваний и состояний, в том числе СД и МС.
Обладая кардио-, нефро- и церебропротективными эффек-
тами, Нитремед способствует улучшению сердечно-сосуди-
стого и почечного прогноза, снижая одноименные риски.
Сегодня индапамид – яркий представитель нового поко-

ления тиазидоподобных диуретиков, начавший свою ус-
пешную клиническую историю с 1974 г. и широко исполь-
зующийся для лечения АГ в настоящее время. Оригиналь-
ный препарат индапамида хорошо знаком медицинскому
сообществу России и заслуженно обладает положительной
антигипертензивной репутацией. Индап (PRO.MED.CS
Praha a.s., Czech Republic), зарегистрированный несколько
лет назад, – препарат-генерик индапамида, полностью био-
эквивалентен оригинальному препарату, а сравнение кли-
нической эффективности Индапа с оригинальным препа-
ратом выявило объективные доказательства его терапевти-
ческого соответствия [41, 42]. Эти данные предоставляют
действительно широкие возможности по использованию
Индапа в клинической практике как в качестве монотера-
пии, так и в составе комбинированной АГТ, что позволит
не только эффективно контролировать показатели АД, но
и снизить риск развития сердечно-сосудистых и почечных
осложнений благодаря кардио- и нефропротективному
действию. А метаболическая нейтральность Индапа суще-
ственно расширяет область применения препарата и яв-
ляется неоспоримым преимуществом с учетом все более
широкого распространения коморбидности нозологий.

Заключение
1. Частое сочетание АГ и СД/МС с взаимным отягощением
сочетающихся нозологий, направленным в том числе на
органы-мишени (большинство является для них общи-
ми), усугубляя прогноз по сердечно-сосудистым рискам,
создает известные трудности в назначении адекватной
фармакотерапии.

2. В условиях сочетания АГ с СД/МС препараты АГТ
должны не только эффективно и надежно контролиро-
вать АД, снижать риск сердечно-сосудистых осложне-
ний, но и не оказывать отрицательного метаболического
эффекта, способного повлиять на течение сопутствую-
щих заболеваний. Наличие нефропротективного эффек-
та является существенным преимуществом, учитывая
частое поражение почек при сочетании АГ и СД/МС.

3. Нитрендипин и индапамид обладают выраженным ан-
тигипертензивным действием, кардио- и нефропротек-
тивными свойствами, эффективно снижают риск сер-
дечно-сосудистых осложнений, обладают также метабо-
лической нейтральностью, что определяет их преимуще-
ство при использовании в составе комбинированной
АГТ у лиц с сочетанием АГ и СД/МС.
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