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Осложнения сахарного диабета 2 типа обусловливают его медико-
социальную значимость. Расходы на лечение осложнений составляют 
огромную сумму – до 15–20% бюджета, выделенного на здравоохранение. 
Ведущими факторами высокого и очень высокого риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений у таких больных считаются 
хроническая гипергликемия и артериальная гипертензия. Немаловажную 
роль играют инсулинорезистентность, ожирение, дислипидемия. 
Телмисартан (Микардис®) является эффективным 
кардиометаболическим антигипертензивным средством, блокатором 
рецепторов к ангиотензину II, а также агонистом рецепторов, 
активируемых пероксисомными пролифераторами. Результаты первого 
метаанализа десяти рандомизированных контролируемых исследований 
(уровень доказательности 1а) показали, что лечение телмисартаном 
может улучшить метаболические показатели у лиц с метаболическим 
синдромом. Так, на фоне приема телмисартана наряду с эффективным 
снижением артериального давления, превосходящим валсартан 
и лозартан, у пациентов с метаболическим синдромом и нарушениями 
углеводного обмена улучшились показатели HOMA-IR и липидного 
спектра (возможно, за счет повышения уровня адипонектина). 
Это сопровождалось снижением риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, инфаркта миокарда и инсульта.
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Введение
Сахарный диабет (СД) занима-
ет четвертое место среди болез-
ней, которые становятся причи-
ной летального исхода. Ежегодно 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) в мире умирает более 
17  млн человек, среди них более 
5 млн – пациенты с СД [1]. 
Доминирующей целью лечения СД 
2 типа по-прежнему остается кон-
троль уровня глюкозы. Однако со-
гласно последним рекомендациям 
он должен проводиться в контексте 
комплексной программы по  сни-
жению факторов риска (ФР) ССЗ, 
предполагающей долгосрочную 
коррекцию образа жизни, управ-
ление массой тела, артериальным 
давлением (АД), метаболизмом ли-
пидов [2]. Среди больных СД 2 ти-
па артериальная гипертензия (АГ) 
наблюдается в 71% случаев, избы-
точная масса тела – в 85%, дисли-
пидемия – в 65% случаев. 
Артериальная гипертензия при 
СД 2 типа встречается в два раза 
чаще, чем в популяции без диабе-
та. Кроме того, в 75% случаев она 
может стать причиной развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), что требует более интен-
сивного контроля АД.
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У больных СД 2 типа с большим 
количеством патологий лечение, 
как правило, следует начинать 
с комбинации препаратов, облада-
ющих синергизмом в отношении 
гипотензивного действия, позво-
ляющих нивелировать контррегу-
ляторные механизмы повышения 
АД, снижающих выраженность 
нежелательных явлений и эффек-
тивно предупреждающих разви-
тие ССЗ и ССО. 

Хроническая гипергликемия 
и артериальная гипертензия – 
основные факторы риска 
сердечно-сосудистых 
заболеваний у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа
В декабре 2006 г. Генеральная Ас-
самблея Организации Объединен-
ных Наций приняла резолюцию 
61/225, в  которой СД признан 
хроническим, изнурительным, 
требующим больших расходов 
и сопровождающимся тяжелыми 
осложнениями заболеванием, ко-
торое создает большую угрозу для 
семей, государств и всего мира [3]. 
По данным Международной феде-
рации диабета, каждые 10 секунд 
в мире у трех человек развивается 
данное заболевание, каждые 6 се-
кунд один человек умирает от его 
осложнений [4]. Эксперты Все-
мирной организации здравоохра-
нения называют СД 2 типа одним 
из  основных и  независимых ФР 
развития микро- и макрососудис-
тых осложнений [5]. 
В Российской Федерации, по дан-
ным государственного регист-
ра больных СД, на январь 2015 г. 
по обращаемости в лечебные уч-
реждения насчитывалось более 
4,1 млн пациентов, из них с СД 1 ти-
па – 340 тыс., с СД 2 типа – 3,7 млн. 
Результаты контрольно-эпидеми-
ологических исследований, про-
веденных Эндокринологическим 
научным центром с 2002 по 2010 г., 
показали, что реальная числен-
ность больных СД 2 типа в России 
в три-четыре раза выше и достига-
ет 9–10 млн, что составляет около 
7% населения [6]. 
Метаанализ результатов исследо-
ваний UKPDS, VADT, ACCORD 
и  ADVANCE, проведенный 

F.M.  Turnbull и  соавт. [7], пока-
зал, что в  группе интенсивной 
терапии СД 2 типа по сравнению 
с группой  стандартной терапии 
относительный риск (ОР) круп-
ных сердечно-сосудистых собы-
тий снизился на 9% (ОР 0,91 при 
95%-ном доверительном интерва-
ле (ДИ) 0,84–0,99), прежде всего 
за счет уменьшения риска инфар-
кта миокарда на 14% (ОР 0,85 (95% 
ДИ 0,76–0,94)) (рис. 1, адаптирова-
но по [8]). Суб анализ по подгруп-
пам выявил наилучший результат 
терапии у больных с минимальной 
продолжительностью заболева-
ния и отсутствием ССЗ в анамне-
зе. Таким образом, авторы про-
демонстрировали возможность 
интенсивной сахароснижающей 
терапии снижать риск развития 
ССО, отметив, что, чтобы добить-
ся этой цели, начинать лечение 
и  достигать контроля гликемии 
следует как можно раньше.

Гиперинсулинемия 
и инсулинорезистентность 
периферических тканей – 
ключевые звенья патогенеза 
артериальной гипертензии 
у пациентов с метаболическими 
нарушениями
Согласно последним данным 
в  развитии АГ у  пациентов 
с  метаболическим синдромом 
особую роль играют гиперинсу-
линемия и сопутствующие гор-
монально-метаболические нару-
шения.

Резистентность тканей к  физио-
логическому действию инсули-
на – основной признак метаболи-
ческого синдрома, важнейшими 
компонентами которого являются 
нарушение углеводного обмена, 
АГ, избыточная масса тела и дис-
липидемия. Концепция инсули-
норезистентности применима 
ко всем физиологическим эффек-
там инсулина, включая его вли-
яние на  обмен углеводов, жиров 
и белков, функцию эндотелия со-
судов, экспрессию генов. Печень, 
скелетная мускулатура и жировая 
ткань считаются основными ин-
сулинчувствительными тканя-
ми. Сосудистая сеть также может 
быть отнесена к  инсулинзависи-
мым органам. 
Инсулинорезистентность – это 
снижение биологических эффек-
тов инсулина в  перечисленных 
выше органах и  тканях. Для ее 
преодоления требуется повыше-
ние продукции инсулина. Ком-
пенсаторная гиперинсулинемия 
приводит к повышению поглоще-
ния глюкозы периферическими 
тканями, а также уменьшению 
продукции глюкозы печенью, что 
определенное время поддержива-
ет нормальное содержание глюко-
зы крови. В дальнейшем повышен-
ный уровень инсулина приводит 
к развитию серьезных гормональ-
но-метаболических, гемодинами-
ческих и системных нарушений. 
При манифестации СД 2 типа 
секреция инсулина снижена уже 

Рис. 1. Результат снижения уровня гликированного гемоглобина на 1%
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  Снижение риска микрососудистых осложнений
   Снижение риска ампутаций из-за нарушения периферического 
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на 50%, чувствительность тканей 
к инсулину – на 70%. При СД 2 ти-
па секреция инсулина недостаточ-
на по отношению к нарастающей 
гипергликемии. Наибольшая дис-
пропорция между секрецией инсу-
лина и потребностью в нем отме-
чается после приема пищи. 
После того как компенсаторный 
механизм инсулинорезистентнос-
ти (нефизиологическая гиперинсу-
линемия) утрачивается, печень на-
чинает избыточно продуцировать 
глюкозу, что приводит к развитию 
гипергликемии натощак. При СД 
2 типа, несмотря на пищевую на-
грузку, продукция эндогенной 
глюкозы печенью продолжается, 
что в сочетании с относительной 
недостаточностью секреции инсу-
лина приводит к постпрандиаль-
ной гипергликемии. 
Резистентность к инсулину связа-
на также с характером распределе-
ния жировой ткани в организме. 
Жировая масса у спортсменов мо-
жет составлять 2–3% общей массы 
тела, при морбидном ожирении – 
до  60–70%. Превышение идеаль-
ной массы тела на 35–40% снижает 
чувствительность тканей к инсу-
лину более чем на 40%. 
Важную роль в  развитии и  про-
грессировании инсулинорезистен-
тности играет висцеральный жир. 
При нормальной массе тела его 
доля в среднем должна составлять 
6–20%. Увеличение объема вис-
церальных адипоцитов приводит 
к  изменению конформации мо-
лекулы инсулинового рецептора 
и нарушению связывания его с ин-
сулином. Кроме того, адипоциты 
висцерального жира в  отличие 
от адипоцитов подкожного жира 
обладают высокой плотностью 
и  чувствительностью бета-адре-
норецепторов, рецепторов корти-
зола. 
В  условиях инсулинорезистен-
тности и  гиперинсулинемии 
формируется атерогенная дис-
липидемия, характеризующаяся 
гипертриглицеридемией, повы-
шением содержания холестери-
на липопротеинов низкой плот-
ности, снижением концентрации 
холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности [9, 10]. Гипер-

триглицеридемия в  сочетании 
с  низким уровнем холестерина 
липопротеинов высокой плот-
ности считается независимым 
и  существенным ФР инфаркта 
миокарда/инсульта у  больных 
метаболическим синдромом [11, 
12]. 
Другим последствием липоток-
сичности является эктопическое 
отложение жира, часто наблю-
дающееся у пациентов с метабо-
лическим синдромом [11, 13, 14]. 
Так, интрамиокардиальное отло-
жение депозитов триглицеридов 
способствует керамид-индуци-
рованному апоптозу, фиброзу 
и  повышенному образованию 
свободных радикалов. Избыточ-
ное накопление липидов в  сер-
дечной мышце обусловливает 
нарушение ремоделирования 
левого желудочка и, как следс-
твие, его гипертрофию и  фор-
мирование неишемической, ди-
латационной кардиомиопатии. 
Периваскулярное отложение жи-
ра нарушает сосудистый тонус 
и реактивность и, как следствие, 
способствует развитию эндоте-
лиальной дисфункции [10, 11]. 
В дополнение к этому эктопичес-
кое отложение жира в  пределах 
жесткой капсулы почек приводит 
к  повышению интраренально-
го давления и наряду с другими 
факторами – к развитию АГ [14]. 
Предполагают, что гиперинсу-
линемия приводит к  развитию 
вазоконстрикции, повышению 
активности симпатической не-
рвной системы, увеличению 
объема циркулирующей крови 
за счет увеличения реабсорбции 
ионов натрия и  воды в  прокси-
мальных и дистальных канальцах 
нефронов [6, 14]. Она способс-
твует накоплению ионов каль-
ция и натрия в гладкомышечных 
клетках сосудистой стенки, повы-
шая чувствительность к прессор-
ным факторам (катехоламинам, 
ангиотензину  II). Кроме того, 
гиперинсулинемия обусловли-
вает повышенную пролифера-
цию гладкомышечных клеток, 
фибробластов, избыточный син-
тез коллагена и увеличение сосу-
дистого сопротивления [7, 13]. 

В  ответ на  гиперинсулинемию 
активизируется симпатическая 
нервная система. Вследствие дли-
тельной гиперактивности сим-
патической нервной системы 
повышается АД, что приводит 
к периферической вазоконстрик-
ции и  увеличению реабсорбции 
натрия в почках [9, 15]. Системное 
повышение активности симпати-
ческой нервной системы сопро-
вождается увеличением локаль-
ной симпатической активности 
почек – главного органа кардио-
васкулярного гомеостаза. 
В  качестве факторов гиперакти-
вации симпатической нервной 
системы также рассматривают ге-
нетические факторы, гиперлепти-
немию и высокую концентрацию 
свободных жирных кислот. 

Современная терапия пациентов 
с артериальной гипертензией 
и метаболическими 
нарушениями
Сахарный диабет 2 типа и  мета-
болический синдром в сочетании 
с  АГ позволяют отнести паци-
ентов к группе высокого и очень 
высокого сердечно-сосудистого 
риска (рис. 2).
Стандартными целями терапии 
АГ являются достижение целево-
го уровня АД, защита от повреж-
дения органов-мишеней (ПОМ) 
и улучшение прогноза. При этом 
крайне важно, чтобы терапия спо-
собствовала снижению инсулино-
резистентности, гиперактивации 
симпатической нервной системы 
и ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы, оказывала поло-
жительное влияние на метаболи-
ческий профиль пациентов.
Современный подход к  лечению 
АГ у больных СД 2 типа предпо-
лагает применение ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ) или блокаторов ре-
цепторов к ангиотензину II (БРА, 
сартаны).

Телмисартан – 
кардиометаболический блокатор 
рецепторов к ангиотензину II
У  пациентов с  АГ и  СД 2 типа, 
а также метаболическим синдро-
мом представляется перспектив-
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ным применение БРА, в частнос-
ти телмисартана, который можно 
считать кардиометаболическим 
сартаном. 
Телмисартан (Микардис®) был 
разрешен к применению в 1998 г. 
[16]. В отличие от других БРА он 
обладает уникальными фармако-
логическими свойствами и  ока-
зывает двойное действие. С одной 
стороны, как все БРА, телмисар-
тан блокирует рецепторы к анги-
отензину II, с другой – является 
агонистом рецепторов PPAR-гам-
ма, активируемых пероксисом-
ными пролифераторами. PPARs 
представляют собой группу ядер-
ных рецепторов, функционирую-
щих как факторы транскрипции 
[17]. Они играют существенную 
роль в регуляции клеточной диф-
ференцировки, контроле обмена 
веществ. 
Результаты ряда исследований 
свидетельствуют о снижении 
инсулинорезистентности тканей 
вследствие стимуляции ядерных 
PPAR-гамма-рецепторов клеток 
жировой, мышечной тканей 
и гепатоцитов, и этот эффект со-
поставим с действием перораль-
ных гипогликемических препа-
ратов. 
Влияние телмисартана на  инсу-
линорезистентность у пациентов 
с  ожирением, метаболическим 
синдромом, СД 2 типа сущест-
венно превосходит таковое дру-
гих сартанов [18–20]. Метаанализ 

десяти рандомизированных ис-
следований с  участием 546 па-
циентов с метаболическим синд-
ромом показал, что телмисартан 
достоверно снижает уровень 
глюкозы натощак, гиперинсули-
немию, уровень гликированного 
гемоглобина, повышает чувс-
твительность к инсулину и уро-
вень адипонектина [21], при этом 
по  последнему показателю он 
превосходит другие сартаны [20]. 
В  исследовании TRENDY у  па-
циентов, страдающих СД 2 типа, 
телмисартан в  большей степени 
способствовал повышению уров-
ня адипонектина, чем рамиприл 
[22]. Аналогичные результаты по-
лучены при сравнении эффектов 
терапии телмисартаном и лозар-
таном [23]. Более того, перевод 
с  терапии валсартаном и  ирбе-
сартаном на  терапию телмисар-
таном приводил к  уменьшению 
инсулинорезистентности, воспа-
ления и повышению уровня ади-
понектина [24].
Телмисартан (Микардис®) является 
единственным сартаном, имеющим 
зарегистрированное показание 
«снижение сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности у па-
циентов 55 лет и старше с высоким 
риском сердечно-сосудистых забо-
леваний (ИМП)». Данное показа-
ние было зарегистрировано после 
получения в 2009 г. результатов ис-
следования ONTARGET, включав-
шего 25 620 пациентов с высоким 

риском ССО, в том числе пациен-
тов с СД 2 типа (около 38%) [25]. Ре-
зультаты исследования свидетель-
ствовали о том, что телмисартан, 
принимаемый в  дозе 80 мг один 
раз в  сутки, так же эффективен, 
как иАПФ рамиприл, принима-
емый в дозе 10 мг один раз в сут-
ки, в отношении снижения риска 
всех типов сердечно-сосудистых 
осложнений  (инфаркт миокарда, 
инсульт или смерть от  сердечно-
сосудистых причин) у  пациентов 
с  исходно высоким риском тако-
вых. 
В исследовании TRANSCEND [26] 
телмисартан существенно снижал 
риск вторичного комбинирован-
ного исхода (сердечно-сосудистая 
смерть, инфаркт миокарда или 
инсульт) по сравнению с плацебо. 
Эффект телмисартана оказался у 
пациентов с высоким риском ССО 
не хуже эффекта рамиприла в ана-
логичном по дизайну исследова-
нии НОРЕ. 
При сравнении эффектов сарта-
нов [27] установлено, что у паци-
ентов с СД телмисартан в большей 
степени, чем другие препараты 
данного класса, снижает риск гос-
питализации по поводу сердечной 
недостаточности, инфаркта мио-
карда или инсульта. 
Кроме того, в  исследовании 
ONTARGET выявлена способ-
ность телмисартана снижать риск 
развития СД 2 типа у  пациентов 
с  высоким сердечно-сосудис-

Рис. 2. Степень сердечно-сосудистого риска

Величина АД (мм рт. ст.)

нормальное
САД 130–139
ДАД 85–89

АГ I стадии
САД 140–149
ДАД 90–99

АГ II стадии
САД 160–179
ДАД 100–109

АГ III стадии
САД ≥ 180
ДАД ≥ 110

Нет других ФР Низкий риск Средний риск Высокий риск

1–2 ФР Низкий риск Средний риск Средне-высокий риск Высокий риск

≥ 3 ФР Низко-средний риск Средне-высокий риск Высокий риск Высокий риск

СД, ХБП > III стадии, 
ПОМ

Средне-высокий риск Высокий риск Высокий риск Высокий – очень 
высокий риск

ССЗ, ХБП > IV стадии, 
СД + ПОМ/ФР

Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

Примечание. ХБП – хроническая болезнь почек.
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тым риском. По  объединенным 
данным исследований PRoFESS/
TRANSCEND, прием препарата 
сопровождался снижением риска 
развития СД на 16% [17, 28]. 
Телмисартан обладает выражен-
ным антигипертензивным дейс-
твием. Данные метаанализа по-
казывают, что через 8–12 недель 
приема телмисартана в  дозе 40–
80 мг систолическое и диастоли-
ческое АД (САД, ДАД) в среднем 
снизилось на 15,5 и 11,3 мм рт. ст. 
соответственно. 
В  исследованиях PRISMA 1 и  2 
выявлено достоверно большее 
снижение АД при приеме 80 мг 
телмисартана, чем при приеме 
10 мг рамиприла (-12,7/-8,8 против 
-7,9/-5,4 мм рт. ст.). 
В отличие от других сартанов тел-
мисартан имеет длительный  пе-
риод полувыведения (более 20 ча-
сов), что позволяет эффективно 
контролировать АД, в частности 
уменьшать риск его повышения 
в  ранние утренние часы, и  соот-
ветственно снижать риск развития 
тяжелых ССО (инфаркта миокар-
да, инсульта) [29]. 
Гипотензивное действие телми-
сартана не  только сохраняется, 
но  и усиливается при его ком-
бинировании с  другими анти-

гипертензивными препаратами. 
Так, комбинация телмисарта-
на (80 мг) и амлодипина (10 мг) 
(препарат Твинста®) позволя-
ет добиться целевого уровня 
АД < 130/80 мм рт. ст. у  82,7% 
пациентов, в том числе у паци-
ентов с метаболическим синдро-
мом и СД [30]. 
Результаты рандомизированного 
двойного слепого контролируе-
мого исследования у  пациентов 
с  тяжелой АГ (TEAMSTA Severe 
HTN Study) продемонстриро-
вали, что использование дан-
ной комбинации способствует 
снижению САД на  50 мм рт. ст. 
почти у половины больных, что 
является одним из самых высо-
ких показателей снижения АД, 
достигнутых в рамках клиничес-
ких исследований антигипертен-
зивных препаратов [31]. В данном 
исследовании терапия фиксиро-
ванной комбинацией телмисар-
тана и  амлодипина (80 мг/10 мг 
в сутки) у пациентов с АГ и СД 
2 типа позволила достичь целево-
го уровня АД (< 140/90 мм рт. ст.) 
в  87% случаев, что было досто-
верно больше, чем в  группе па-
циентов без СД – 74,3% (р < 0,05). 
Важно и  то, что в  группе паци-
ентов с  СД 2 типа наблюдался 

дозозависимый  эффект сниже-
ния выраженности микроальбу-
минурии. 
Высокий  антигипертензивный  
эффект комбинации телмисарта-
на и амлодипина отмечался и у па-
циентов с  ожирением: целевых 
значений  АД достигли 81,7% боль-
ных. В  группе пациентов с  нор-
мальным индексом массы тела та-
ковых было 83,1%.

Заключение
Те л м и с а р т а н  (М и к а рд и с ®) 
не  только эффективно и  дли-
тельно контролирует АД, но  и 
значительно улучшает показа-
тели углеводного и  липидно-
го обмена за  счет максимально 
выраженной активации PPAR-
гамма-рецепторов, защищает 
от  повреждения органы-мише-
ни. Его действие способствует 
увеличению продолжительнос-
ти жизни пациентов с высоким 
риском ССО. 
Указанные преимущества тел-
мисартана подтверждают целе-
сообразность его применения 
в  виде моно- и  комбинирован-
ной антигипертензивной терапии 
у  пациентов с  метаболическими 
нарушениями (метаболическим 
синдромом, СД).  
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Telmisartan – an E�  cient Anti-Hypertensive Drug with Marked Metabolic E  ects 
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Complications of type 2 diabetes mellitus determine its medical and social importance. Expenses related 
to treatment of such complications may reach enormous amount up to 15–20% healthcare budget. Chronic 
hyperglycemia and arterial hypertension are considered as lead factors of high and extremely high risk of developing 
cardiovascular complications in such patients. Insulin resistance, obesity, and dyslipidemia are of special 
importance. 
Telmisartan (Micardis®) is an e�  cient cardio-metabolic anti-hypertensive drug, an angiotensin II receptor 
blocker as well as agonist of peroxisome proliferator-activated receptor. Results from the � rst meta-analysis 
on ten randomized, controlled studies (Level of Evidence 1a) demonstrated that treatment with telmisartan 
may improve metabolic parameters in patients with metabolic syndrome. In particular, by using telmisartan 
in patients with metabolic syndrome and disturbed carbohydrate metabolism it resulted in improved HOMA-IR 
and lipid parameters (potentially due to upregulated level of adiponectin) along with e�  ciently decreased arterial 
blood pressure that was superior to losartan and valsartan. It was accompanied by lowered risk of developing 
cardiovascular diseases, myocardial infarction and stroke.
Key words: type 2 diabetes mellitus, metabolic syndrome, arterial hypertension, angiotensin II receptor blockers, 
telmisartan
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