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Статья содержит обзор литературы по весьма важной проблеме – лечение артериальной гипертонии (АГ)

у больных сахарным диабетом 2 типа (СД�2). Известно, что АГ встречается в три раза чаще у пациентов

с СД�2, а сочетание этих патологий опасно и повышает риск поражения органов�мишеней (ПОМ). В ра�

боте дан анализ различных исследований, результаты которых объясняют причины дополнительного

увеличения риска ПОМ, и делается вывод, что контроль артериального давления является важным ас�

пектом в лечении больных СД�2. Обсуждаются вопросы о важности метаболических эффектов различ�

ных антигипертензивных средств в плане долгосрочного сердечно�сосудистого прогноза.
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The authors present literature review on the important clinical issue – arterial hypertension (AH) management in

patients with Type 2 diabetes mellitus (DM�2). In DM�2 individuals, AH prevalence triples, and dangerous com�

bination of AH and DM�2 substantially increases target organ damage (TOD) risk. Analyzing various studies on

causes of additional TOD risk increase, the authors conclude that blood pressure control is most important in DM�

2 treatment. Clinical importance of antihypertensive agents’ metabolic effects in regard to long�term cardiovascu�

lar prognosis is discussed.
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В последние годы распространенность сахарно�

го диабета 2 типа (СД�2) существенно увеличилась.

Эта тенденция отмечается как в развитых, так и в

развивающихся странах мира. К 2030г следует ожи�

дать, по меньшей мере, удвоения числа больных СД

[1]. Вместе с тем, артериальная гипертония (АГ) в 3

раза чаще встречается у больных СД�2, чем у лиц без

СД [2,3]. Важно отметить, что ожирение, пожилой

возраст и развивающаяся почечная патология увели�

чивают частоту развития АГ у пациентов с СД [4].

При этом, как свидетельствуют эпидемиологические

исследования, данное сочетание встречается весьма

часто [5]. По данным обследования национальной

представительной выборки в России насчитывается,

по меньшей мере, 2,5 млн. больных АГ и СД (рису�

нок 1). Известно, что при повышении систолическо�

го артериального давления (САД) на 1 мм рт.ст. веро�

ятность наличия СД возрастает на 1%.

Хорошо известно, что сочетание АГ и СД весьма

опасно и приводит к угрожающим последствиям, су�

щественно повышая риск поражения почек, развития

инсульта, ишемической болезни сердца (ИБС), зас�

тойной сердечной недостаточности (СН), атероскле�

роза периферических артерий, а также риск сердеч�

но�сосудистой смертности. Как показали исследова�

ния MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial)

[6,7] и PROCAM (PROspective Cardiovascular Munster

Study) [8], у больных СД АГ увеличивает риск сердеч�

но�сосудистых заболеваний (ССЗ) в большей степе�

ни, чем у лиц без нарушений углеводного обмена. 

Это дополнительное увеличение риска можно

объяснить целым рядом причин, в частности, пов�
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реждающим действием повышенного АД на сосудис�

тую стенку, что способствует прогрессированию эн�

дотелиальной дисфункции (ЭД) [9], а также макро� и

микроангиопатии и, в частности, развитию порочно�

го круга «АГ�нефропатия». Микроальбуминурия

(МАУ) выступает в качестве не только раннего марке�

ра почечного поражения [10], но и индикатора повы�

шенного сердечно�сосудистого риска [11�13]. Увели�

чивается риск гипертрофии миокарда, его ишемии и

СН [14]. 

Согласно эпидемиологическим данным, риск

сердечно�сосудистых событий и смертности в об�

щей популяции начинает повышаться при АД >

115/75 мм рт.ст. и удваивается при повышении САД

и диастолического АД (ДАД) на каждые 20 и 10 мм

рт.ст., соответственно [15]. 

В исследовании НОТ (Hypertension Optimal

Treatment) post hoc�анализ данных пациентов с СД

продемонстрировал достоверное снижение часто�

ты основных сердечно�сосудистых эпизодов при

низком целевом уровне ДАД. В группе с целевым

ДАД 80 мм рт.ст. риск основных сердечно�сосу�

дистых событий был вдвое ниже, чем в группе с

целевым ДАД 90 мм рт.ст. [16]. Аналогично, ис�

следование UKPDS (United Kingdom Prospective

Diabetes Study), продемонстрировало, что интен�

сивная антигипертензивная терапия в течение 8

лет ассоциировалась со снижением частоты сер�

дечно�сосудистых осложнений (ССО) у больных

СД [17]. Различные проявления ССЗ, включая ин�

сульт и почечную патологию, встречались досто�

верно реже (на 32%) у пациентов, рандомизиро�

ванных в группу агрессивного контроля АД, по

сравнению с участниками из группы менее жест�

кого контроля. Это исследование впервые отмети�

ло достоверное снижение МАУ и ретинопатии при

жестком контроле АД. Риск ранней нефропатии

снизился на 29%, а риск микрососудистых ослож�

нений – на 37%. В продолжающемся исследова�

нии ACCORD (Action to Control CardiOvascular

Risk in Diabetes) предполагается сравнить эффек�

тивность снижения САД до уровней <120 и <140

мм рт.ст. [18].

Согласно современным рекомендациям, целе�

вые уровни АД у больных СД (<130/80 мм рт.ст.)

должны быть ниже, чем у лиц без СД (<140/90 мм

рт.ст.). У больных с диабетической нефропатией сле�

дует стремиться к более низким цифрам АД, при ус�

ловии хорошей переносимости [19�22].

Таким образом, многие исследователи высказы�

вают мнение, что контроль АД является наиболее

важным аспектом лечения больных СД. К сожале�

нию, по данным многочисленных регистров и клини�

ческих работ, у большинства пациентов с СД целевые

уровни АД так и не достигнуты [23,24]. В частности,

по результатам Российского исследования АРГУС

(Улучшение выявления, оценки и лечения АРтери�

альной Гипертонии У пациентов Старше 55 лет),

контроль АД у пожилых больных АГ и СД в реальной

практике не превышал 0,8% [25].

В связи с этим, задача дальнейшего повышения

эффективности антигипертензивной терапии у боль�

ных СД остается весьма актуальной.

Закономерно возникает вопрос – какая группа

препаратов наиболее эффективна у таких пациентов?

В ряде крупных, плацебо�контролируемых, клини�

ческих испытаний, с достаточным размером подг�

рупп больных СД, было убедительно продемонстри�

ровано снижение риска сердечно�сосудистых собы�

тий у лиц в группе активной терапии, по сравнению с

плацебо. Это отмечалось для всех изучавшихся клас�

сов антигипертензивных препаратов: диуретиков (Д),

�адреноблокаторов ( �АБ), антагонистов кальция

(АК), ингибиторов ангиотензин�превращающего

фермента (ИАПФ), блокаторов рецепторов ангио�

тензина II (БРА) [26�32].

В последнее время проводят клинические испы�

тания и мета�анализы, в которых различные классы

антигипертензивных средств сравнивают друг с дру�

гом напрямую. Наиболее убедительные доказатель�

ства эффективности получены для препаратов, бло�

кирующих ренин�ангиотензин�альдостероновую

систему (РААС), особенно при лечении АГ у больных

СД�2 с максимально высоким риском ССЗ [33�35].

Продемонстрировано преимущество ИАПФ перед

АК в отношении профилактики и замедления прог�

рессирования МАУ при АГ и СД [36].

Многие клинические исследования ИАПФ и

БРА свидетельствуют о положительном эффекте,

не ограничивающемся антигипертензивным

действием, в отношении профилактики и замедле�

ния прогрессирования диабетической нефропатии

[32,37,38]. В мета�анализе показано, что ИАПФ и

БРА оказывают положительное влияние, замедляя

прогрессирование МАУ и диабетической нефропа�

тии [39]. Однако достоверное снижение смертнос�

ти от всех причин отмечалось только при исполь�

зовании ИАПФ (таблица 1).

Продолжает активно обсуждаться вопрос о важ�

ности метаболических эффектов различных антиги�

пертензивных средств в отношении долгосрочного

сердечно�сосудистого прогноза. Известно, что прием

Д и �АБ ассоциируется с повышением риска разви�

тия СД�2, по сравнению с приемом АК и ингибито�

ров РААС [40, 41]. ИАПФ могут предотвращать новые

случаи СД за счет прямого торможения РААС [42�44].

В недавно представленный мета�анализ, сравни�

вающий частоту развития СД при приеме различных

классов антигипертензивных препаратов, вошли 22

клинических испытания, в которых приняли участие

143153 пациентов [45]. По сравнению с Д, минималь�

ным риск развития СД был отмечен для БРА и ИАПФ

(таблица 2). Различия между ИАПФ и БРА были ста�

тистически незначимы.

В недавно завершившемся исследовании

DREAM (Diabetes Reduction Assessment of Ramipril
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and Rosiglitazon Medications) рамиприл в максималь�

ной дозе 15 мг/сут., в отличие от PPAR�агониста ро�

зиглитазона, достоверно не уменьшал частоту новых

случаев СД и смертность у пациентов без СCЗ, но с

гипергликемией натощак или нарушенной толерант�

ностью к глюкозе [46].

До сих пор неясно, обладают ли �АБ и/или Д у

пациентов с уже диагностированным СД�2 клиничес�

ки значимыми побочными эффектами, включая по�

вышение риска сердечно�сосудистых событий.

В исследовании ALLHAT (Anti�hypertensive and

Lipid�Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial)

исходы были аналогичными в подгруппах пациентов,

принимавших Д, ИАПФ или АК [47]. В исследовании

ASCOT (Anglo�Scandinavian Cardiac Outcomes Trial)

лечение комбинацией �АБ атенолола и тиазидного Д

не снижало центральное АД в той же степени, что

комбинированная терапия АК амлодипином и

ИАПФ периндоприлом [48], что может объяснять ос�

лабление кардиопротективного эффекта комбинации

�АБ и тиазидных Д.

Таким образом, хотя препаратов с отрицатель�

ным метаболическим профилем (особенно сочетания

тиазидных Д и �АБ) следует избегать как терапии

первого ряда при лечении пациентов с АГ и метабо�

лическими нарушениями, задача эффективного сни�

жения АД представляется более важной, чем риск

незначительных метаболических расстройств у лиц с

уже имеющимся СД [21,49].

Независимо от характера начальной терапии,

большинству пациентов с СД и АГ требуется назначе�

ние нескольких препаратов для контроля АД. Комби�

нированная терапия, как правило, должна включать

ингибитор РААС (ИАПФ либо БРА), а также тиазид�

ный/тиазидоподобный Д в малой дозе. Вызываемое Д

повышение ренина плазмы нивелируется ИАПФ, чьи

эффекты, в свою очередь, усиливаются воздействием

Д [50]. В качестве примера можно привести результа�

ты исследования PREMIER (PREterax in albuMInuria

rEgRession), в котором сравнивали действие перин�

доприла (2�4 мг)/индапамида (0,625�1,25 мг) с эна�

лаприлом у больных АГ, СД и МАУ [51]. Исследова�

ние показало, что на фоне большего снижения АД в

группе больных, лечившихся комбинацией «перин�

доприл/индапамид», более существенно уменьша�

лась частота МАУ (рисунок 2). Процент больных без

сосудистых катастроф был достоверно выше в группе

Нолипрела® (рисунок 3). 

АК и �АБ, эффективно снижающие АД, могут

рассматриваться в качестве дополнительной терапии

у лиц, уже принимающих ингибиторы РААС [22,52]. 

Помимо изменения образа жизни, подавляющее

большинство больных СД и АГ нуждается в одновре�

менном контроле углеводного обмена и АД (достиже�

ние целевых уровней гликированного гемоглобина

<7,0% и АД < 130/80 мм рт.ст.), направленном на про�

филактику и лечение макро� и микрососудистых по�

ражений. Cочетание антигипертензивных и сахарос�

нижающих средств способно максимально эффек�

тивно снизить сердечно�сосудистый риск у данной

группы пациентов. 

На вопрос, как влияет на макро� и микрососу�

дистые осложнения (комбинированная конечная

точка) при СД комбинированная терапия периндоп�

рилом/индапамидом и гликлазидом MR, поможет от�

ветить недавно завершившееся исследование

ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular disease:

PreterAx and DiamicroN MR Controlled Evaluation). Его

результаты будут представлены в сентябре 2007г, на

очередном конгрессе Европейского научного обще�

Таблица 1
Влияние ИАПФ и БРА на различные исходы у больных диабетической нефропатией

Конечные точки ИАПФ БРА

ОР 95% ДИ ОР 95%ДИ

Прогрессирование МАУ 0,45 0,28�:0,71 0,49 0,32�:0,75

Прогрессирование нарушений функции почек 0,64 0,40�:1,03 0,78 0,67�:0,91

Общая смертность 0,79 0,63�:0,99 0,99 0,85�:1,17

Примечание: ОР – относительный риск, 95%ДИ – 95% доверительный интервал.

Примечание: Российская национальная выборка: на каждый мм

САД риск наличия СД возрастает на 1%.

Рис. 1   Распространенность СД в зависимости от уровня САД.

Таблица 2 
Влияние различных классов антигипертензивных

препаратов на развитие новых случаев СД (мета�

анализ 22 клинических исследований)

Класс препаратов ОР 95% ДИ

ИАПФ 0,57 0,46 �: 0,72

БРА 0,67 0,56 �: 0,80

АК 0,75 0,62 �: 0,90

Плацебо 0,77 0,63 �: 0,94

�АБ 0,90 0,75 �: 1,09

Примечание: ОР – относительный риск, ДИ – доверительный

интервал.
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