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Концепция сердечно�сосудистого континуума была выдвинута для
оптимизации профилактических и терапевтических подходов к та�

ким заболеваниям, как гипертоническая болезнь (ГБ), ишемическая
болезнь сердца (ИБС), инсульт, сердечная недостаточность (СН) и др.
Неуклонное прогрессирование этих заболеваний с неизбежным ле�
тальным исходом и невозможность при этом иногда определить при�
чинно�следственную связь потребовали разработки единых подходов к
их профилактике и лечению. 

В последние годы изменились взгляды на терапию эссенциальной ар�
териальной гипертензии (АГ), что нашло отражение в редакции «Реко�
мендаций Украинского сообщества кардиологов по профилактике и
лечению артериальной гипертензии» [1, 3]. В качестве альтернативы
монотерапии АГ предлагается применение комбинаций двух или более
антигипертензивных препаратов. В настоящее время известно, что мо�
нотерапия эффективна лишь у 30—50 % пациентов с  ГБ  I—II степени
по классификации Европейского общества кардиологов и Украинско�
го общества кардиологов. По данным различных исследований, целе�
вой уровень артериального давления (АД) достигался у больных ГБ
при использовании комбинации двух (или более) препаратов у 62—92 %
пациентов [8, 16, 22]. Таким образом, при ГБ, заболевании с много�
факторным патогенезом, наиболее приемлемой признана терапевти�
ческая стратегия, предусматривающая применение препаратов с раз�
личным механизмом действия, т. е. комбинированная антигипертен�
зивная терапия.

В настоящее время большое значение и внимание придается метабо�
лическим эффектам вышеуказанной терапии. Это, прежде всего, связа�
но с тем, что сахарный диабет (СД) наиболее часто сопутствует АГ,
значительно увеличивая число сердечно�сосудистых осложнений и
смертность [2, 11]. При лечении ГБ у больных с СД оптимальный пре�
парат должен не только обеспечивать достижение целевых значений
АД, но и обладать выраженными органопротективными свойствами и
быть метаболически нейтральным.

Суть отрицательных метаболических эффектов ряда гипотензивных
препаратов, например, диуретиков и бета�адреноблокаторов, особенно
неселективных, заключается в том, что они ухудшают липидный про�
филь, усиливают инсулинорезистентность, тем самым усугубляя име�
ющиеся при СД метаболические расстройства. Назначение такой ком�
бинации пациентам с АГ, но без диабета может в долгосрочной пер�
спективе повышать риск развития СД. В настоящее время убедительно

УДК 616.12�008.331.1�0.85:616.379�008.64

А.Н. Беловол, 
В.В. Школьник, 
В.Д. Немцова     

Харьковский
национальный
медицинский
университет

КОНТАКТНА ІНФОРМАЦІЯ

Школьник Віра Владиславівна
к. мед. н., кафедра внутрішньої
медицини № 1 та клінічної
фармакології  

61022, м. Харків, пр�т Леніна, 4   
Тел. (057) 373�90�18 
Е�mail: shkolnik_v@rambler.ru

Стаття надійшла до редакції
28 лютого 2012 р.

Новые подходы к лечению
больных гипертонической
болезнью в сочетании 
с сахарным диабетом 2 типа 

ISSN 1605�7295

Ключевые слова:
комбинированная антигипертензивная терапия, гипертоническая
болезнь, сахарный диабет 2 типа.



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ  � № 2  � 2012 33

показано (ASCOT—BPLA), что применение для
лечения АГ препаратов с благоприятными мета�
болическими эффектами или метаболически
нейтральных (антагонистов кальция (АК) и ин�
гибиторов ангиотензинпревращающего фермен�
та (ИАПФ) снижает риск развития СД на 30 %
по сравнению с другими антигипертензивными
комбинациями (тиазидный диуретик и бета�ад�
реноблокатор) [19]. Результаты этих исследова�
ний нашли отражение в Европейских клиничес�
ких рекомендациях по лечению АГ [3]. Так, при
лечении АГ у больных с высоким риском разви�
тия СД (отягощенный семейный анамнез по СД,
ожирение, нарушение гликемии натощак) жела�
тельно отдавать предпочтение комбинациям
препаратов с благоприятным метаболическим
профилем (например, АК и ИАПФ или блокато�
ры рецепторов ангиотензина (БРА)).

Кроме того, эффект комбинированной тера�
пии более выражен, когда последняя состоит из
препаратов, дополняющих друг друга по меха�
низму действия, таких как АК или гидрохлорти�
азид (ГХТ) и БРА. Современные  высокоэффек�
тивные комбинации обеспечивают воздействие
на два основных патофизиологических механиз�
ма АГ: задержку натрия и воды; активацию ре�
нин�ангиотензиновой системы (РААС). Эффек�
тивность таких комбинаций продемонстрирова�
на при низко�, нормо� и высокорениновой АГ, в
том числе у пациентов, не отвечающих на блока�
торы РААС (например, у афроамериканцев).
Частота контроля АГ при такой терапевтической
стратегии повышается до 80 % [2, 3, 11]. Блока�
торы РААС устраняют гипокалиемию, гипомаг�
ниемию, дислипидемию, нарушения углеводно�
го обмена, которые могут развиться при моноте�
рапии диуретиками. Подобные комбинации
весьма перспективны у пациентов с гипертрофи�
ей левого желудочка (ГЛЖ) и диабетической
нефропатией (ДН).

Результаты завершившихся в последние годы
крупномасштабных клинических исследований
показали, что БРА отвечают современным тре�
бованиям к антигипертензивным средствам и
являются эффективными и безопасными для ле�
чения больных АГ с различными факторами
риска и субклиническим поражением органов�
мишеней (ГЛЖ, метаболический синдром, СД,
нарушения функции почек). В ряде исследова�
ний изучались эффективность и переносимость
олмесартана как в качестве монотерапии раз�
личными дозами, так и в комбинации с ГХТ
(OLMEBEST study) [5] и с амлодипином
(COACH) [7] у пациентов с мягкой и умеренной
АГ. Обе стратегии лечения хорошо переноси�
лись пациентами, количество пациентов, у кото�

рых были достигнуты целевые уровни АД на фо�
не комбинированной терапии, было больше по
сравнению с пациентами, получающими монотера�
пию (59 % vs 47 % — OLMEBEST Study; р < 0,005,
комбинированная терапия vs монотерапия —
COACH), хотя монотерапия олмесартаном 40 мг
ассоциировалась с меньшим числом побочных
эффектов по сравнению с комбинацией с ГХТ
(21,5 % vs 28,3 % соответственно) [5].

Известно, что первым клиническим проявле�
нием поражения почек при СД является нали�
чие микроальбуминурии (МАУ) как предиктора
нефропатии и сердечно�сосудистых заболева�
ний [10]. В ряде исследований доказано рено�
протекторное действие БРА у пациентов с СД и
уменьшение прогрессирования МАУ [9]. Уста�
новлено, что у пациентов с СД активация внут�
рипочечной РААС способствует развитию пора�
жения почек с помощью увеличения резистен�
тности сосудов почек и повышению внутригло�
мерулярного давления. Исследование олмесар�
тана медоксомила по сравнению с плацебо у па�
циентов с СД 2 типа показало, что после приема
40 мг олмесартана в течение 12 нед происходило
достоверное снижение резистентности сосудов
почек, увеличение почечной перфузии и умень�
шение оксидативного стресса [9]. Однако до сих
пор нет достаточных данных о влиянии олмесар�
тана на предотвращение развития и/или умень�
шения прогрессирования МАУ у больных, име�
ющих сочетание ГБ с СД 2 типа.

Доказано, что у пациентов с ГБ и толщиной
интимы�медиа (ТИМ) сонных артерий наблю�
дается увеличение сердечно�сосудистого риска
(ССР). В MORE study исследовали изменения
ТИМ сосудистой стенки и объема атеросклеро�
тических бляшек в течение 2 лет на фоне приема
олмесартана 20—40 мг по сравнению с атеноло�
лом 50—100 мг у 165 пациентов с АГ. ТИМ и АД
снижались одинаково на фоне приема олмесар�
тана и атенолола, но лишь при приеме олмесар�
тана, а не атенолола наблюдалось уменьшение
объема больших атеросклеротических бляшек
на 11,5 мкл [20]. 

В связи с вышеизложенным и в свете совре�
менных взглядов на разработку оптимальных
комбинаций антигипертензивных средств це�
лью настоящего исследования явилось сравни�
тельное изучение влияния комбинации олме�
сартан + амлодипин и олмесартан + ГХТ на
процессы сосудистого ремоделирования, угле�
водный и липидный обмены у пациентов с изо�
лированной ГБ и у пациентов с наличием до�
полнительного фактора риска — СД 2 типа, а
также оценку органопротективных качеств выб�
ранных комбинаций. 
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Материалы и методы
В исследование включено 117 пациентов

(66 мужчин и 51 женщина) в возрасте (58,0 ±
± 5,6) лет с ГБ II стадии как в сочетании с СД 2 ти�
па, так и без него. В исследование не входили паци�
енты с симптоматической ГБ, СД 1 типа и другими
эндокринологическими нарушениями, клиничес�
кими признаками ИБС либо других заболеваний.

При отборе пациентов для данного исследова�
ния по группам были использованы модифици�
рованные критерии ATP III (2005), одобренные
в Европейских рекомендациях по лечению АГ
(2007 г.) и рекомендованы  Украинским общес�
твом кардиологов (2008 г.) [1, 3]. Тридцать здо�
ровых добровольцев без выявленной патологии,
сопоставимых по возрасту и полу с исследуемой
выборкой пациентов, составили контрольную
(1�ю) группу (n = 30). Вторую группу составили
пациенты с ГБ ІІ стадии (n = 60), 3�ю группу —
пациенты с ГБ и СД 2 типа (n = 57). Все пациен�
ты, включенные в данное исследование, на фоне
диетических рекомендаций получали базисную
терапию согласно международным и националь�
ным рекомендациям по ведению больных АГ, СД
[1, 3, 4]. Путем случайной выборки в зависимос�
ти от терапии все пациенты были разделены на
подгруппы: а — олмесартан + ГХТ, б — олмесар�
тан + амлодипин. Так, 2а группу составили
28 пациентов, 2б — 32; 3а — 28, 3б — 29. Олмесар�
тан назначался путем титрования в суточной до�
зе от 10 мг до 30 мг, гидрохлортиазид — 12,5 мг,
амлодипин — 5—10 мг/сут. Полное обследование
антропометрических, биохимических и эхокар�
диографических показателей проводилось в мо�
мент назначения терапии и через 12 мес лечения. 

Уровень АД оценивали по среднему АД, полу�
ченному в результате трех измерений через 2�х
минутные интервалы в положении сидя. Индекс
массы тела определяется по формуле: ИМТ =
= вес (кг)/рост (м2). Нормальные значения
ИМТ — до 27 кг/м2.

Определение уровня общего холестерина (ОХС),
триглицеридов (ТГ) и холестерина липопротеи�
дов высокой плотности (ХС ЛПВП) проводили
в сыворотке крови ферментативным фотоколо�
риметрическим методом наборами фирмы «Hu�
man» (Германия).

Определение концентрации глюкозы натощак
проводили глюкозоксидазным методом на ана�
лизаторе «Humolizer» (Германия). Концентра�
ции инсулина в сыворотке крови проводили ме�
тодом иммуноферментного анализа. Критерия�
ми гиперинсулинемии считали уровень инсули�
на натощак > 12,5 мЕд/мл.

Определение концентрации МАУ в утренней
порции мочи  проводили  с использованием тест�

системы «Альбумин — ИФА» (ТОВ НВЛ «Гра�
нум», Украина). Величины МАУ находятся в ди�
апазоне 30—300 мг/сут или 20—200 мкг/мл.
В норме экскретируется не более 30 мкг/сут
(20 мкг/мл) альбумина.  

Структурное состояние артерий с определени�
ем кровотока в сонных артериях и ТИМ оцени�
вали методом цветного допплеровского карти�
рования на аппарате «Logic�5» (General Electric,
США, линейные датчики 5—7,5 MHz) в положе�
нии пациента лежа с опрокинутой назад головой
в состоянии покоя. 

Полученные данные обработаны статистичес�
ки с помощью стандартных пакетов программ
«Microsoft Excel», «Statistics» на ЭВМ с вычисле�
нием средней величины М, среднеквадратичес�
кого отклонения, средней ошибки средней вели�
чины m, критерия достоверности t, значения ве�
роятности p. Различия между сравниваемыми
показателями считались достоверными, если
значение вероятности было ≥ 95 % (p < 0,05). 

Результаты и обсуждение
На момент включения в исследование показа�

тели ИМТ у пациентов изучаемых групп превы�
шали нормальные значения, хотя достоверные
различия наблюдались только между контроль�
ной группой и пациентами с ГБ + СД (табл. 1).
Следует отметить статистически достоверные
различия величин абсолютного давления (САД)
между лицами контрольной группы и пациента�
ми с ГБ + СД, между пациентами 1�й и 2�й груп�
пы. Между группами исследуемых пациентов
данный показатель статистически достоверно не
отличался (табл. 1). Выявлены достоверные раз�
личия в показателях датчика абсолютного дав�
ления (ДАД) всех обследованных групп по срав�
нению с контрольной группой (р < 0,05). 

Анализ липидного состава крови выявил нали�
чие дислипидемии в обеих группах пациентов
независимо от наличия СД 2 типа. Однако ста�
тистически значимое повышение уровней ОХС,
триглицеридов (ТГ) на фоне снижения уровней
ХС ЛПВП наблюдалось только у пациентов 3�й
группы по сравнению не только с группой кон�
троля (р < 0,05), но и с группой пациентов с изо�
лированной ГБ (р < 0,05). 

Тенденция к более высоким концентрациям
глюкозы по сравнению с контрольной группой
наблюдается во всех группах пациентов. Статис�
тический анализ показателей углеводного обме�
на выявил выраженные отличия уровня глюко�
зы крови в группе пациентов с ГБ + СД
(9,03 ± 2,80) ммоль/л по сравнению как с груп�
пой контроля ((4,39 ± 0,87) ммоль/л; р < 0,05)), так
и с группой пациентов с ГБ ((5,69 ± 0,53) ммоль/л;
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р < 0,05) (табл. 1). Уровень инсулина натощак
оказался выше в 2,3 раза в 3�й группе ((22,30 ±
± 5,41) мкМЕ/мл) по сравнению с контрольной
группой ((9,39 ± 2,24) мкМЕ/мл; р < 0,05) и в
2 раза по сравнению со 2�й группой ((12,16 ± 2,54
мкМЕ/мл; р < 0,05)). Величина HOMA�IR в 3�й
группе достоверно отличается по сравнению с по�
казателями контрольной и 2�й группы (р < 0,05).  

МАУ обнаружена у 30 % пациентов с ГБ (1�я груп�
па) и у 72 % пациентов  с ГБ + СД. Достоверное
возрастание уровней МАУ наблюдается по срав�
нению с контрольной группой во всех изучае�
мых группах и между пациентами 2�й и 3�й
группы (р < 0,05). Можно предположить, что по�
вышение маркеров системной эндотелиальной
дисфункции (одним из которых является
МАУ), определяющее изменения сосудистой
стенки, более выражено при ГБ, отягощенной
обменными нарушениями. 

Проведенный корреляционный анализ пока�
зал, что уровень МАУ коррелирует с ТГ (r = 0,40,
p < 0,05).  Предположение о том, что у больных
СД и ГБ повышается атерогенный потенциал,
особенно на фоне МАУ, подтверждается и дан�
ными других авторов [4, 13, 17]. Нарушение эн�
дотелиальной функции, вызванное негативны�
ми изменениями липидного спектра, усугубляет
в свою очередь атерогенные изменения. Таким
образом, с прогрессированием метаболических
нарушений и АГ наблюдается дисбаланс липид�
ного и углеводного обменов и повышение кон�
центрации альбумина в моче пациентов.

Высокоинформативным показателем, отража�
ющим изменения сосудистой стенки, является
ТИМ сонных артерий. При исследовании ТИМ

у пациентов 2�й группы отмечено увеличение на
сонной артерии на 22 % ((0,84 ± 0,12) мм) по
сравнению с контрольной группой ((0,62 ± 0,08) мм;
р < 0,05). Значительное увеличение ТИМ наб�
людается у пациентов, у которых, кроме ГБ, ди�
агностируются метаболические нарушения СД
((1,4 ± 0,08) мм), по сравнению с контрольной
группой (р < 0,05) и 2�й группой (р < 0,05), что
свидетельствуют о прогрессировании атерома�
тозного процесса в сонных артериях.

Результаты полного обследования антропо�
метрических, биохимических и эхокардиогра�
фических показателей через 12 мес лечения
представлены в табл. 2. 

Использованные в данной работе стратегии
лечения позволили устойчиво контролировать
АД на целевых уровнях у 81 % обследованных
пациентов уже к 2 мес применения терапии.
Достоверных различий через 12 мес после нача�
ла терапии достигли величины САД во всех
обследованных группах (р < 0,05), которое ус�
тойчиво контролировалось к году терапии.
ДАД достоверно снижалось во всех группах по
сравнению с исходными (базовыми) показате�
лями (р < 0,05). Общеизвестно, что результаты
крупных многоцентровых рандомизированных
клинических исследований не всегда могут
быть экстраполированы на общую популяцию
в связи с существованием некоторых различий
в подходах к лечению и наличием демографи�
ческих особенностей. В этой связи оценка анти�
гипертензивной эффективности и безопасности
олмесартана в условиях реальной рутинной
клинической практики выглядит довольно
привлекательно. Данные нашего исследования

Примечание.  (1—2)  — различия показателей между 2�й и контрольной группами; (1—3) — различия показателей между 3�й и  контроль�
ной группами; (2—3) — различия показателей между 2�й и 3�й группами; * — достоверность межгрупповых различий при р < 0,05.

Таблица 1. Антропометрические и метаболические показатели обследованных пациентов

Показатель

Контроль 
(n = 30)

ГБ 
(n = 60)

ГБ + СД 
(n = 57) р

1Cя группа 2Cя группа 3Cя группа

Возраст, годы 54,0 ± 7,5 59,0 ± 6,5 59,6 ± 6,0 1—2 р > 0,05; 2—3 р > 0,05; 1—3 р > 0,05 

ИМТ, кг/м2 26,3 ± 2,4 28,2 ± 2,6 34,0 ± 4,0 1—2 р > 0,05; 2—3 р > 0,05; 1—3 р < 0,05*

САД, мм рт. ст. 130,0 ± 3,2 142,0 ± 4,6 168,0 ± 11,0 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*

ДАД, мм рт. ст. 80,2 ± 1,1 88,2 ± 5,0 98,0 ± 6,0 1—2 р < 0,05*; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р <0,05*

ОХС, ммоль/л 4,02 ± 0,4 5,24 ± 0,28 6,11 ± 1,2 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*

ТГ, ммоль/л 1,04 ± 0,60 1,70 ± 0,08 3,0 ± 0,21 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,31 ± 0,05 1,22 ± 0,05 1,02 ± 0,04 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*

Глюкоза натощак, ммоль/л 4,39 ± 0,87 5,69 ± 0,53 9,03 ± 2,80 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*

Инсулин натощак, мкМЕ/мл 9,36 ± 2,24 12,16 ± 2,54 22,30 ± 5,41 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*;  1—3 р < 0,05*

НОМА�IR 1,8 ± 0,9 3,05 ± 0,84 8,8 ± 4,00 1—2 р > 0,05; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*

МАУ, мг/сут 19,6 ± 1,9 32,4 ± 6,0 78,2 ± 11,2 1—2 р < 0,05*; 2—3 р < 0,05*; 1—3 р < 0,05*
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подтверждают результаты, полученные в двух
крупных открытых испытаниях, проведенных в
Германии:  OlmePAS (Olmesartan medoxomil for
the treatment of hypertension under daily�practice
conditions), включающее более 12 000 пациен�
тов с мягкой и умеренной АГ, и  The OlmeTEL
study (Olmetec zur Behandlung von Patienten
mit essentialler Hypertonie. Telemonitoring Blut�
druck), в котором эффективность олмесартана
была оценена у 53 больных с мягкой и умерен�
ной АГ [12, 18].

На фоне проведенной терапии и диетических
рекомендаций к концу периода наблюдения,
кроме снижения АД до целевых уровней,  наб�
людалась тенденция к снижению ИМТ во всех
обследованных группах. Достоверные отличия
были достигнуты в обеих подгруппах больных,
сочетающих ГБ с СД, что, вероятно, обусловлено
особенностями диетических рекомендаций и
тщательного контроля гликемии.

Выбранная комбинированная терапия также
способствовала компенсации углеводного обме�
на и стабилизации липидного спектра. Динами�
ка показателей липидного обмена была такова: к
12 мес лечения у большинства пациентов наблю�

дается значимое снижение уровня ОХС по срав�
нению с исходными уровнями, достигающее
достоверных отличий в 2б и в 3б группах. К кон�
цу периода наблюдения имело место выражен�
ное, статистически значимое снижение уровней
ТГ во всех исследуемых группах независимо от
выбранной схемы лечения, концентрация ХС
ЛПВП также достоверно повышалась во всех
группах (р < 0,05).

Через 12 мес лечения нормальных величин
достигли уровни глюкозы во всех обследован�
ных группах. Среди пациентов с СД нормализа�
ция уровней гликемии наблюдалась независимо
от схемы терапии, что подтверждает многочис�
ленные данные о безопасности применения не�
больших доз (12,5 мг) ГХТ у данной категории
больных. 

Значительных изменений в уровнях инсулина
натощак не отмечается. Концентрация инсулина
снижается, но не достигает значений контроль�
ной группы. Вероятно, поэтому величины НОМА
достигли значений контрольной группы только
у 76  % пациентов группы с ГБ и у 60 % пациен�
тов группы с ГБ и СД к 12 мес терапии независи�
мо от схемы терапии.

Таблица 2. Динамика антропометрических, эхокардиографических и биохимических показателей 
у обследованных пациентов через 12 мес комбинированной терапии

Показатель

Контроль ГБ ГБ + СД 

1Cя группа 
(n = 30)

2а группа 
(n = 28)

2б  группа 
(n = 32)

3а группа 
(n = 28)

3б группа 
(n = 29)

ИМТ, кг/м2

через 12 мес
26,3 ± 2,4 28,2 ± 2,6

24,1 ± 2, 5
28,2 ± 2,6
26,0 ± 2,2

34,0 ± 4,0
27,3 ± 2,4*

34,0 ± 4,0
28,4 ± 2,4* 

САД, мм рт. ст.
через 12 мес

130,0 ± 3,2 142,0 ± 4,6
130,0 ± 4,2*

142,0 ± 4,6
128,0 ± 5,4*

168,0 ± 11,0
129,5 ± 3,7*

168,0 ± 11,0
129,7 ± 4,7*

ДАД, мм рт. ст.
через 12 мес

80,2 ± 1,1 88,2 ± 5,0
78,1 ± 4,2*

88,2 ± 5,0
77,4 ± 2,5*

98,0 ± 6,0
78,4 ± 3,5*

98,0 ± 6,0
80,0 ± 3,2*

ОХС, ммоль/л
через 12 мес

4,02 ± 0,4 5,24 ± 0,28
5,0 ± 0,2

5,24 ± 0,28
4,91 ± 0,35*

6,11 ± 1,2
5,14 ± 0,36

6,11 ± 1,2
5,4 ± 0,06*

ТГ, ммоль/л
через 12 мес

1,04 ± 0,60 1,70 ± 0,08
1,35 ± 0,08*

1,70 ± 0,08
1,38 ± 0,02*

3,00 ± 0,21
1,42 ± 0,25*

3,00 ± 0,21
1,64 ± 0,20*

ХСЛПВП, ммоль/л
через 12 мес

1,31 ± 0,05 1,22 ± 0,05
1,30 ± 0,03*

1,22 ± 0,05
1,26 ± 0,003*

1,02 ± 0,04
1,20 ±0,02*

1,02 ± 0,04
1,18 ±0,03*

Глюкоза, ммоль/л
через 12 мес

4,39 ± 0,87 5,69 ± 0,53
5,5 ± 0,40

5,69 ± 0,53
5,4 ± 1,6 

9,03 ± 2,80
5,6 ± 2,3* 

9,03 ± 2,80
5,2 ± 2,0*

Инсулин, мкМЕ/мл
через 12 мес

9,36 ± 2,24 12,16 ± 2,54
10,6±1,4

12,16 ± 2,54
10,2 ± 0,8

22,30 ± 5,41
11,0 ± 2,7*

22,30 ± 5,41
14,0 ± 0,6*

НОМА�IR
через 12 мес

1,8 ± 0,9 3,05 ± 0,85
2,5 ± 0,3

3,05 ± 0,85
2,7 ± 0,4

8,8 ± 4,0
2,8 ± 0,4*

8,8 ± 4,0
3,5 ± 0,7*

МАУ, мг/сут
через 12 мес

19,6 ±1,9 32,4 ± 6,0
20,0 ± 4,0*

32,4 ± 6,0
24,0 ± 4,4*

78,2 ±11,2
35,4 ± 6,8*

78,2 ±11,2
30,0 ± 5,1*

ТИМ, мм
через 12 мес

0,62 ± 0,08 0,84 ± 0,12
0,76 ± 0,03

0,84 ± 0,12
0,72 ± 0,03*

1,4 ± 0,08
1,1 ± 0,038 

1,4 ± 0,08
0,86 ± 0,03*

Примечание. * — достоверность различий показателей при р < 0,05 после 12 мес терапии по сравнению с базовым 
(до лечения) уровнем.
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К настоящему времени установлена высокая
эффективность БРА в отношении предотвраще�
ния возникновения и прогрессирования нефро�
патии у пациентов с ГБ и  СД [14]. В работах
B.M. Brenner и соавт. (2001) и H.H. Parving и
соавт. (2001) продемонстрирована способность
БРА ограничивать прогрессирование альбуми�
нурии/протеинурии и снижение скорости клу�
бочковой фильтрации [6, 15]. Вместе с тем, ре�
нопротекторный потенциал олмесартана  до сих
пор остается точно не установленным.

Через 12 мес комбинированной терапии у па�
циентов нашего исследования уровни МАУ зна�
чительно снизились, достигнув у большинства
нормоальбуминурии, за исключением пациен�
тов  3а группы (табл. 2). В этой группе только у
9 из 22 пациентов уровни альбумина в моче сни�
зились до величин контрольной группы.  По�ви�
димому, назначение амлодипина вместе с олме�
сартаном у пациентов с ГБ и СД увеличивает
выраженность нефропротекции по сравнению с
комбинацией, включающей ГХТ. Тем не менее,
следует отметить, что на фоне проведенной тера�
пии наблюдалось достоверное снижение уровня
МАУ во всех обследованных группах, что свиде�
тельствует о наличии нефропротекторного эф�
фекта у выбранных стратегий. 

Известно, что ангиотензин�ІІ индуцирует вос�
палительную активацию гладкомышечных кле�
ток, что способствует утолщению ТИМ. Ряд иссле�
дований показал, что снижение АД сопровожда�
ется уменьшением толщины стенок артерий
[21]. Один из механизмов реализации гипотен�
зивного эффекта блокаторов РААС связан с по�
зитивным воздействием на функцию эндотелия
сосудистой стенки. Полученные изменения
ТИМ у пациентов свидетельствуют о распрос�
транении атероматозного процесса в сонных ар�
териях (табл. 2). На фоне выбранной терапии
наблюдается тенденция к снижению ТИМ неза�
висимо от группы с дополнительными метабо�
лическими нарушениями (табл. 2). Достоверные
различия величины ТИМ после 12 мес терапии
по сравнению с величинами ТИМ до лечения
обнаружены в группах пациентов, принимаю�
щих олмесартан + амлодипин (2б и 3б группы).
Однако только после окончания специально
спланированного 104�недельного РКИ MORE
(Multi�centre Olmesartan Atherosclerosis Regres�
sion Evaluation), основанного на сопоставлении
влияния олмесартана и атенолола в отношении
торможения возникновения и прогрессирова�
ния атеросклероза в когорте больных АГ путем
оценки эволюции ТИМ сонных артерий и харак�
теристики атером с помощью ультрасонографии
высокого разрешения можно будет более деталь�

но обсудить клиническое значение вазопротек�
торных качеств олмесартана.

Выводы
1. В условиях реальной клинической практики

олмесартан подтвердил свой высокий антиги�
пертензивный потенциал, доказанный при про�
ведении крупных рандомизированных клини�
ческих испытаний.

2. Применяемые схемы комбинированной те�
рапии (олмесартан + гидрохлортиазид и олме�
сартан + амлодипин) оказывают достаточный
гипотензивный эффект,  не усугубляя углевод�
ный и липидный обмены. 

3. Показано, что у больных ГБ в сочетании с
СД 2 типа терапевтическая стратегия олмесар�
тан + амлодипин способствует более выражен�
ной коррекции эндотелиальной дисфункции,
что проявляется в уменьшении МАУ, а также
препятствует  перестройке сосудов, способствуя
уменьшению ТИМ, что обусловливает органо�
протекторное  действие.

Перспективы дальнейших исследований.
Продолжение исследований  в данном направле�
нии является перспективным, поскольку при
выборе рациональной фармакотерапии ГБ врач
должен не только ставить своей целью в необхо�
димой степени снижение АД, но и учитывать
способность тех или иных препаратов снижать
сердечно�сосудистый риск и предотвращать кар�
диоваскулярные осложнения.  

Накопленные на сегодняшний день медицин�
ские знания позволяют рекомендовать более ши�
рокое использование рациональной комбиниро�
ванной терапии. Применение комбинации про�
лонгированных дигидропиридиновых АК (амло�
дипин) и БРА (олмесартан) показано у широкого
круга больных, особенно важно использовать та�
кую тактику лечения при сочетании ГБ с СД. Ол�
месартан — высокоэффективный антигипертен�
зивный препарат, доказавший свою эффектив�
ность и безопасность в клинических исследова�
ниях как по сравнению с другими сартанами, так
и препаратами других групп. Антигипертензив�
ная эффективность олмесартана сочетается с до�
полнительными органопротективными свойства�
ми, в частности нефропротективными, что расши�
ряет возможности его клинического применения. 

Данное исследование является фрагментом
НИР кафедры ВМ №1 и клинической фармако�
логии Харьковского национального медицин�
ского университета: «Визначити клініко�фарма�
когенетичні аспекти ефективності терапії паці�
єнтів з метаболічним синдромом» (номер гос�
регистрации  0108U007047).  
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О.М. Біловол, В.В. Школьник, В.Д. Нємцова   

Нові підходи до лікування хворих на гіпертонічну хворобу в поєднанні 
з цукровим діабетом 2 типу 

У статті доведено, що при артеріальній гіпертензії, особливо при порушенні вуглеводного обміну, визнано найвідпо�
віднішою таку терапевтичну стратегію: використання препаратів із різними механізмами дії, тобто комбінованої анти�
гіпертензивної терапії.

Отримані результати продемонстрували, що антигіпертензивна ефективність цієї комбінованої терапії виявляє
органопротективні, зокрема нефропротективні, властивості, що розширює можливості її клінічного застосування.

A.N. Belovol, V.V. Shkolnik, V.D. Nemtsova              

New approaches to the treatment of patients with hypertension combined 
with type 2 diabetes mellitus  

The article provides the evidence that the use of the preparations with the different mechanisms of action, i.e. the combined
antihypertensive therapy, is the most appropriate therapeutic strategy for the arterial hypertension and especially with carbo�
hydrate metabolism violations. The obtained results demonstatres antihypertensive efficacy of this therapy is combined with
additional organoprotective, in particular, nephroprotective, effects, which expands the possibilities of its clinical application.


