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В статье приведены данные о распространенности и риске 
развития осложнений у больных сахарным диабетом и артериальной 
гипертонией. На основании современных рекомендаций по лечению 
артериальной гипертонии рассмотрены такие вопросы, как целевые 
уровни артериального давления у пациентов с сахарным 
диабетом, в том числе при наличии диабетической нефропатии, 
начало медикаментозной антигипертензивной терапии, выбор 
антигипертензивных препаратов. Показаны преимущества комбинации 
ингибитора ангиотензинпревращающего фермента с антагонистом 
кальция в лечении данной категории больных. Приведены данные 
крупного исследования RAMONA, продемонстрировавшего 
высокую эффективность и безопасность, а также положительные 
метаболические эффекты фиксированной комбинации рамиприла 
и амлодипина.
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П
о данным государственно-
го регистра, в  России на-
считывается 3 млн 779 тыс. 

больных сахарным диабетом (СД), 
из них 325 тыс. имеют СД 1 типа 
и 3 млн 454 тыс. – СД 2 типа [1]. 
Однако исследования показывают, 

что фактическая распространен-
ность заболевания в 3,1 раза боль-
ше в возрастной группе 30–39 лет, 
в  4,1 раза  – среди 40–49-летних, 
в  2,2 раза  – среди 50–59-летних 
и в 2,5 раза – в возрастной груп-
пе 60–69 лет [1]. По  прогнозам 

Международной федерации диа-
бета, к 2030 г. количество больных 
СД составит 500 млн [1].
В индустриально развитых стра-
нах СД  находится на  четвертом 
месте в рейтинге наиболее частых 
причин смерти. Каждый год от ос-
ложнений данного заболевания, 
прежде всего сердечно-сосудис-
тых, умирает 3 млн 800 тыс. чело-
век [1]. У больных СД смертность 
от  болезней сердца и  инсульта 
выше в  два-три раза по  сравне-
нию с пациентами без СД, а также 
выше риск развития хронической 
почечной недостаточности и  ре-
тинопатии [1]. 
По  данным ряда исследовате-
лей, до 75% осложнений диабета 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы или почек связаны с ар-
териальной гипертонией (АГ) [2], 
которая у пациентов с СД наблю-
дается в  два раза чаще, нежели 
в  других  группах пациентов [3]. 
АГ также способствует разви-
тию диабетической ретинопа-
тии, основной причины слепоты 
в США [3]. 
При сочетании СД и АГ риск раз-
вития ишемической болезни серд-
ца (ИБС) повышается в два – четы-
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ре раза, инсульта – в два-три раза, 
полной потери зрения – в 10–25 раз, 
уремии  – в  15–20 раз,  гангрены 
нижних конечностей  – в  20 раз 
[4]. Следовательно, АГ у больных 
СД должна быть как можно рань-
ше диагностирована и как можно 
раньше начато лечение.

Целевые уровни артериального 
давления у больных СД 
Снижение артериального дав-
ления (АД) сопровождается за-
метным уменьшением числа сер-
дечно-сосудистых событий. Это 
было установлено в ряде исследо-
ваний, в  которые входили в  том 
числе больные СД  [5–9], в  двух 
исследованиях с участием только 
данной категории больных [10, 11] 
и в недавно опубликованном мета-
анализе [12]. В двух исследованиях 
[7, 11] положительный эффект от-
мечался при снижении диастоли-
ческого АД (ДАД) до 80–85 мм рт. 
ст., в то время как систолическое 
АД (САД) никогда не снижалось 
менее 130 мм рт. ст. Единственное 
исследование, в котором у пациен-
тов с СД в группе интенсивной те-
рапии были достигнуты значения 
САД чуть ниже 130 мм рт. ст., – это 
исследование ABCD (нормотен-
зивные больные). В ходе данного 
исследования стойкого уменьше-
ния числа сердечно-сосудистых 
событий (вторичные конечные 
точки) получено не было [13].
В  более крупном исследовании 
ACCORD (хотя его статистическая 
мощность была недостаточной) 
не удалось выявить значительно-
го уменьшения частоты основ-
ных сердечно-сосудистых собы-
тий у больных СД при снижении 
САД в  среднем до 119 мм рт. ст. 
(по сравнению с таковой при сни-
жении САД в среднем до 133 мм 
рт. ст.) [14].
Именно поэтому в  Европейских 
рекомендациях по  диагностике 
и  лечению АГ (2013)  говорится, 
что для больных СД целевое значе-
ние САД должно составлять менее 
140 мм рт. ст. (класс рекоменда-
ций и уровень доказанности I А), 
ДАД – менее 85 мм рт. ст. (класс 
рекомендаций и уровень доказан-
ности I А) [15]. 

Начало проведения 
медикаментозной 
антигипертензивной терапии 
В  настоящее время доказано, 
что начинать медикаментоз-
ную антигипертензивную тера-
пию необходимо у всех больных 
СД  со  средним уровнем САД > 
160 мм рт. ст. (класс рекомен-
даций и  уровень доказанности 
I А) [15]. При этом данная тера-
пия настоятельно рекомендуется 
при уровне САД > 140 мм рт. ст. 
(класс рекомендаций и  уровень 
доказанности I А) [15]. Сравне-
ние снижения частоты сердечно-
сосудистых событий в  разных 
исследованиях показывает, что 
при одинаковой разнице САД 
польза от  более интенсивного 
его снижения постепенно умень-
шается, если САД находится 
на  нижней  границе диапазона 
139–130 мм рт. ст. [16]. Некоторые 
авторы предполагают отсутствие 
пользы от снижения САД менее 
130 мм рт. ст. [17–19]. 
При СД нередко отмечается мас-
кированная АГ [20]. Именно 
поэтому больным с  кажущейся 
нормотонией необходимо прове-
дение суточного амбулаторного 
мониторирования АД. Если у па-
циента АГ не установлена, вопрос 
о  назначении терапии остается 
спорным. Дело в том, что в общей 
популяции доказательств преиму-
щества начала антигипертензив-
ной фармакотерапии при уров-
нях САД < 140 мм рт. ст. (высокое 
нормальное АД: 130–139/85–89 мм 
рт. ст.) не  существует [15]. Это 
связано с  тем, что отсутствуют 
исследования, в  которых бы эти 
вопросы тщательно изучались. 
Неясно также, нужно ли начинать 
лечение раньше и выбирать более 
низкие целевые значения АД при 
наличии диабетических микроан-
гиопатий (нефропатии, ретино-
патии, нейропатии). Установлено, 
что антигипертензивная терапия 
может отсрочить развитие или 
уменьшить выраженность микро-
альбуминурии, однако исследова-
ния у больных СД с нормальным 
АД не  смогли убедительно про-
демонстрировать, что снижение 
протеинурии сопровождается 

снижением твердых сердечно-
сосудистых конечных точек [10, 
13, 21].

Выбор антигипертензивного 
препарата 
Выбор антигипертензивного пре-
парата у больных СД обусловлен 
его эффективностью, переноси-
мостью, а также зависит от нали-
чия у  пациента сопутствующих 
заболеваний, что, безусловно, 
позволяет индивидуализировать 
терапию [15]. Поскольку пациен-
ты с СД и АГ имеют высокий или 
очень высокий риск развития ос-
ложнений [15], достичь целевых 
значений АД у них гораздо труд-
нее [22]. Именно поэтому таким 
больным необходима и целесооб-
разна комбинированная антиги-
пертензивная терапия, в том числе 
в качестве стартовой [15].
Предпочтительны блокаторы ре-
нин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) – ингибито-
ры ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) и блокаторы ре-
цепторов к ангиотензину II (БРА), 
особенно при наличии протеин-
урии или микроальбуминурии 
(класс рекомендаций и  уровень 
доказанности I А) [15]. Одна-
ко больным из  группы высоко-
го риска не  следует назначать 
одновременно два блокатора 
РААС (включая ингибитор ре-
нина алискирен), так как, по дан-
ным исследований ALTITUDE 
и ONTARGET, это ухудшает по-
казатели исходов [23, 24]. Можно 
использовать тиазидные и тиази-
доподобные диуретики в комби-
нации с блокаторами РААС [15]. 
Доказана также эффективность 
антагонистов кальция, особенно 
в комбинации с блокатором РААС 
[15]. Несмотря на то что некото-
рые бета-блокаторы потенциаль-
но ухудшают чувствительность 
к инсулину, они необходимы для 
контроля АД, особенно у  боль-
ных СД  с  ИБС и/или сердечной 
недостаточностью [15].
С ле дов ат ел ьно,  па ц иен т а м 
с  СД  и  АГ показана антигипер-
тензивная терапия иАПФ или 
БРА в сочетании либо с антаго-
нистом кальция, либо с тиазид-
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ным или тиазидоподобным ди-
уретиком.

Артериальное давление 
и диабетическая нефропатия
Прямая связь между АД и  про-
грессированием хронической 
болезни почек (ХБП) вплоть до 
развития терминальной стадии 
болезни почек (ТСБП) установ-
лена в обсервационных исследо-
ваниях [25]. Кроме того, в общей 
популяции мужчин-японцев вы-
сокое нормальное АД ассоцииро-
валось с  более высокой распро-
страненностью ХБП [26]. Однако 
эти данные не  подтверждаются 
результатами трех исследований, 
в  которых больных ХБП ран-
домизировали на  более низкие 
(< 125–130 мм рт. ст.) или более 
высокие (< 140 мм рт. ст.) целе-
вые значения АД [27–29]: разницы 
между группами по частоте раз-
вития почечной недостаточно-
сти или количеству смертельных 
случаев не  было. Последующее 
динамическое наблюдение, про-
веденное в одном из этих иссле-
дований, показало, что в группе, 
изначально рандомизированной 
на достижение более низкого АД, 
уменьшилось количество случаев 
развития ТСБП и смертей у боль-
ных с протеинурией [30–32]. Зна-
чит, у больных с диабетическим 
поражением почек следует сни-
жать САД < 140 мм рт. ст. (класс 
рекомендаций и уровень доказан-
ности IIа В). При явной протеин-
урии можно стремиться к значе-
ниям < 130 мм рт. ст., в  данном 
случае необходим регулярный 
контроль скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) (класс реко-
мендаций и  уровень доказанно-
сти IIb B). 
Недавно опубликованный мета-
анализ продемонстрировал, что 
у  больных ТСБП, находившихся 
на диализе, снижение САД и ДАД 
сопровождалось уменьшением 
частоты сердечно-сосудистых 
событий, сердечно-сосудистой 
и  общей смертности [33]. Од-
нако информации по  абсолют-
ным значениям достигнутого АД 
не было представлено и снижение 
смертности отмечалось только 

у  больных с  сердечной недоста-
точностью. Следовательно, дать 
рекомендации по  целевому зна-
чению АД у  таких больных пока 
невозможно.
Общепризнанной целью тера-
пии данных больных является 
уменьшение протеинурии (как 
микроальбуминурии, так и явной 
протеинурии), поскольку дока-
зано, что изменение экскреции 
белка с мочой является предикто-
ром неблагоприятных почечных 
и  сердечно-сосудистых событий 
[34–36].
В  нескольких исследованиях бы-
ло показано, что при диабетичес-
кой нефропатии блокаторы РААС 
(иАПФ или БРА) эффективнее 
уменьшают альбуминурию, чем 
плацебо или другие антигипертен-
зивные препараты [37, 38], а также 
предотвращают развитие микро-
альбуминурии [21, 39]. Правда, 
ни  одно из  этих исследований 
не обладало достаточной статис-
тической мощностью для оценки 
влияния на сердечно-сосудистые 
конечные точки.
Для достижения целевого уровня 
АД при диабетической нефропа-
тии обычно требуется комбиниро-
ванная антигипертензивная тера-
пия: блокаторы РААС (иАПФ или 
БРА) следует сочетать с другими 
антигипертензивными средства-
ми (класс рекомендаций и уровень 
доказанности I А) [15]. Результа-
ты исследования ACCOMPLISH 
показали, что комбинация иАПФ 
с антагонистом кальция (амлоди-
пином) более эффективно пре-
дотвращает повышение уровня 
креатинина в  сыворотке крови 
и развитие ТСБП (хотя не столь за-
метно снижает протеинурию), чем 
комбинация того же иАПФ с тиа-
зидным диуретиком (гидрохлор-
тиазидом) [40]. Как было отмечено 
ранее, не рекомендуется комбина-
ция двух блокаторов РААС, не-
смотря на то что она потенциаль-
но сильнее снижает протеинурию 
(класс рекомендаций и  уровень 
доказанности III А) [23, 24]. При 
ХБП не показаны антагонисты ми-
нералокортикоидных рецепторов 
(особенно в комбинации с блока-
торами РААС) из-за риска резкого 

ухудшения функции почек и  ги-
перкалиемии (класс рекомендаций 
и уровень доказанности III C) [15, 
41]. Если креатинин в сыворотке 
достигает 1,5 мг/дл или расчетная 
СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2, тиазид-
ные диуретики заменяют петлевы-
ми [15].
Таким образом, комбинирован-
ная терапия блокаторами РААС 
с  антагонистом кальция и/или 
диуретиком показана для лечения 
больных с  СД  и  АГ с  наличием 
или отсутствием диабетической 
нефропатии.
Ре з у л ьт а т ы  и с с л е д о в а н и я 
ACCOMPLISH доказали, что при-
оритетной является комбина-
ция иАПФ с  амлодипином [40]. 
Работа предполагала сравнить 
нефропротективные эффекты 
комбинаций «иАПФ/дигидропи-
ридиновый антагонист кальция 
амлодипин» и «иАПФ/тиазидный 
диуретик гидрохлортиазид». Всего 
в исследовании приняло участие 
11 506 больных АГ высокого риска 
(СД диагностирован в 60% случа-
ев). В группе, получавшей иАПФ 
и амлодипин, частота первичной 
точки (сердечно-сосудистой за-
болеваемости и  смертности) бы-
ла ниже на  19,6% по  сравнению 
с  группой, получавшей иАПФ 
и  гидрохлортиазид (относитель-
ный риск (ОР) 0,80 при 95%-ном 
доверительном интервале (ДИ) 
0,72–0,90, p < 0,001) [42]. 
Важно отметить, что статисти-
ческая сила исследования была 
снижена из-за досрочного его пре-
кращения в связи с достижением 
достоверных различий по первич-
ной конечной точке. Кроме того, 
оценка функции почек основыва-
лась преимущественно на динами-
ке уровня креатинина в сыворотке, 
а не на динамике показателя СКФ. 
Прогрессирование ХБП (первич-
ная конечная точка) было опре-
делено как повышение сыворо-
точного креатинина в  два раза 
и развитие терминальной почеч-
ной недостаточности (расчетная 
СКФ по MDRD < 15 мл/мин/1,73 м2 
или потребность в  диализе, 
MDRD  – Modification of  Diet 
in  Renal Disease). Исходная СКФ 
участников была сопоставима: 
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в  группе иАПФ/амлодипина  – 
79 ± 21,2 мл/мин/1,73 м2, в группе 
иАПФ/гидрохлортиазида – 79,0 ± 
21,5 мл/мин/1,73 м2. Снижение АД 
и  процент достижения целевого 
АД были приблизительно одина-
ковыми [40, 42].
Снижение СКФ за 2,9  года на-
блюдения было достоверно мень-
ше в  группе иАПФ/амлодипи-
на (-0,88 ± 15,6 против -4,22  ± 
16,3  мл/мин/1,73 м2, p = 0,01). 
У пациентов с исходной ХБП раз-
личия в снижении СКФ носили та-
кой же характер и составили 1,6 ± 
12,7 и  -2,3 ± 10,6 мл/мин/1,73  м2 
соответственно (p = 0,001). Риск 
развития ХБП был на  48% ниже 
в  группе иАПФ/амлодипина, не-
жели в группе иАПФ/гидрохлор-
тиазида. В группе с исходной ХБП 
частота диабетической нефропа-
тии составила 59,7 и 58,1% соот-
ветственно [40].  
Авторы сделали вывод, что ком-
бинация «иАПФ/амлодипин» 
способна в  большей степени за-
медлять снижение функции по-
чек у больных АГ высокого риска, 
в том числе с СД и диабетической 
нефропатией, чем комбинация 
«иАПФ/гидрохлортиазид». 

Эгипрес 
В  настоящее время на  россий-
ском рынке появился препарат 
Эгипрес® (компания «Эгис», Вен-
грия). Это первая фиксированная 
комбинация рамиприла и  амло-
дипина в нашей стране. Она пред-
ставлена в  четырех вариантах: 
рамиприл 5 мг/амлодипин 5 мг, 
рамиприл 5 мг/амлодипин 10 мг, 
рамиприл 10 мг/амлодипин 5 мг, 
рамиприл 10 мг/амлодипин 10 мг.
Какие преимущества дает включе-
ние рамиприла в состав препарата 
Эгипрес® для лечения пациентов 
с СД?
Доказательная база рамиприла 
в  плане снижения смертности 
и  частоты сердечно-сосудистых 
и  почечных осложнений у  боль-
ных с  СД  огромна. Например, 
исследование HOPE. В  него бы-
ли включены 3577 больных СД, 
страдавших сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями или имевших 
по крайней мере еще один фактор 

риска. Средний возраст участни-
ков  – 65,4  года. У  56% больных 
диагностирована АГ [6]. Исход-
ные характеристики больных 
в группах были одинаковыми: от-
сутствие протеинурии, сердечной 
недостаточности или снижения 
фракции выброса левого желу-
дочка, предшествующей терапии 
иАПФ. В соответствии с дизайном 
исследования больным назнача-
ли рамиприл в дозе 10 мг/сут или 
плацебо. Комбинированная ко-
нечная точка – инфаркт миокар-
да, инсульт и смерть от сердечно-
сосудистых причин.
В  дополнительном исследовании 
MICRO-HOPE основной конеч-
ной точкой стало развитие явной 
нефропатии [43]. 
В  рамках исследования MICRO-
HOPE измеряли экскрецию альбу-
мина с  мочой исходно, через  год 
и 4,5 года (окончание исследования) 
на основании соотношения альбу-
мин/креатинин в утренней порции 

мочи [44]. Критерием микроальбу-
минурии в  1993  г.  было значение 
коэффициента ≥ 2 мг/ммоль/л как 
у мужчин, так и у женщин [6]. Яв-
ную нефропатию диагностирова-
ли, если суточная альбуминурия 
составляла 300 мг или более, су-
точная протеинурия – 500 мг или 
более или коэффициент альбумин/
креатинин ≥ 36 мг/ммоль при от-
сутствии результатов анализа су-
точной мочи (то есть при наличии 
явной протеинурии). 
Частота комбинированной пер-
вичной конечной точки в группе 
рамиприла была значительно ни-
же, чем в группе плацебо (сниже-
ние ОР на  25% (95% ДИ 12–36), 
p = 0,0004) [6]. Частота отдельных 
ее составляющих и вторичных ко-
нечных точек в группе рамиприла 
также достоверно снизилась (таб-
лица). Через год лечения рамипри-
лом было отмечено уменьшение 
риска наступления комбиниро-
ванной первичной конечной точ-

Таблица. Клинические исходы в группах рамиприла и плацебо

Клинические исходы Группа 
рамиприла 
(n = 1808) 

Группа 
плацебо 
(n = 1769) 

Снижение ОР 
(95% ДИ) 

p 

Первичная конечная точка 

Комбинированная 277 (15,3%) 351 (19,8%) 25% (12–36) 0,0004 

Инфаркт миокарда 185 (10,2%) 229 (12,9%) 22% (6–36) 0,01 

Инсульт 76 (4,2%) 108 (6,1%) 33% (10–50) 0,0074 

Сердечно-сосудистая смерть 112 (6,2%) 172 (9,7%) 37% (21–51) 0,0001 

Вторичные конечные точки 

Общая смертность 196 (10,8%) 248 (14,0%) 24% (8–37) 0,004 

Нестабильная стенокардия* 213 (11,8%) 207 (11,7%) 0% (-21… -17) 0,99 

Сердечная недостаточность* 81 (4,5%) 79 (4,5%) 1% (-34… -28) 0,93 

Реваскуляризация 254 (14,0%) 291 (16,4%) 17% (2–30) 0,031 

Явная нефропатия** 117 (6,5%) 149 (8,4%) 24% (3–40) 0,027 

Другие исходы 

Любая сердечная недостаточность 198 (11,0%) 236 (13,3%) 20% (4–34) 0,019 

Транзиторная ишемическая атака 80 (4,4%) 104 (5,9%) 26% (1–45) 0,04 

Прогрессирующая стенокардия 363 (20,1%) 397 (22,4%) 13% (0–24) 0,057 

Лазерная терапия ретинопатии 170 (9,4%) 186 (10,5%) 22% (-9… -28) 0,24 

Диализ 10 (0,5%) 8 (0,5%) -20% (-205… -53) 0,70 

Явная нефропатия**, лазерная 
терапия ретинопатии или диализ 

273 (15,1%) 312 (17,6%) 16% (1–29) 0,036 

  * Требовалась госпитализация.
** Диагностировали на основании анализа суточной мочи или коэффициента альбумин/
креатинин ≥ 36 мг/ммоль, если суточную мочу не анализировали. 
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ки на 16% (от -14 до -39, p = 0,26), 
а  через два  года  – на  26% (6–41, 
p  = 0,011). В  последующие  годы 
этот эффект сохранился [6].
Следует отметить, что поло-
жительный эффект рамиприла 
не  зависел от  наличия в  анам-
незе сердечно-сосудистых забо-
леваний (p = 0,91), АГ (p = 0,93), 
типа СД  (p = 0,32) или проведе-
ния сахароснижающей терапии 
(р = 0,51) [6]. Результат терапии 
рамиприлом в отношении сниже-
ния частоты первичной конечной 
точки не изменился после внесе-
ния поправки на изменения пока-
зателей АД (снижение ОР на 25% 
(95% ДИ 12–36), р = 0,0004).
Явную нефропатию выявили у 117 
(7%) больных в группе рамиприла 
и у 149 (8%) больных в группе пла-
цебо соответственно (снижение 
ОР на 24% (95% ДИ 3–40, p = 0,027) 
[6]. Данное заболевание развилось 
у 225 (20%) и 41 (2%) больных с и 
без микроальбуминурии (ОР 14,0 
(95% ДИ 10–19), p < 0,0001).

Лечение рамиприлом снизило 
риск развития явной нефропатии 
(взаимодействие p = 0,51). Более 
того, данная терапия способство-
вала снижению коэффициента 
альбумин/креатинин через год и в 
конце работы [6]. 
Таким образом, результаты иссле-
дований HOPE и MICRO-HOPE до-
казали, что рамиприл значительно 
снижает риск развития сердечно-
сосудистых осложнений у пациен-
тов среднего и пожилого возраста 
с  СД. Эффективность препарата 
не зависит от наличия в анамнезе 
сердечно-сосудистых заболева-
ний, АГ или микроальбуминурии, 
проведения терапии инсулином 
или пероральными сахароснижаю-
щими средствами, типа СД. Рами-
прил снижает риск развития явной 
нефропатии, почечной недостаточ-
ности и необходимость примене-
ния лазерной терапии. 
Изучению эффективности и без-
опасности фиксированной комби-
нации рамиприла и  амлодипина 
(препарата Эгипрес®) было пос-
вящено открытое проспективное 
многоцентровое исследование 
RAMONA, в котором принимали 
участие пациенты с АГ и СД [45]. 
В ходе исследования оценивалась 
эффективность и  безопасность 
различных фиксированных доз 
комбинации рамиприла и  амло-
дипина у ранее леченных больных 
(n = 6423) с мягкой или умеренной 
АГ, которым не  удалось достичь 
целевого уровня АД. Первичной 
конечной точкой стала оценка эф-
фективности препарата Эгипрес® 
через четыре месяца лечения. Вто-
ричной конечной точкой – влия-
ние фиксированной комбинации 
рамиприла/амлодипина на  мета-
болические показатели и привер-
женность лечению. Вышеуказан-
ные конечные точки оценивались 
при анализе данных в подгруппе 
пациентов с СД [45].
Критерии включения в  иссле-
дование: пациенты с  СД  старше 
18  лет, не  достигшие целевого 
уровня АД на фоне проводимой 
антигипертензивной терапии 
по результатам офисного измере-
ния АД. В соответствии с новыми 
рекомендациями Европейского 

общества по гипертонии и Евро-
пейского общества кардиологов 
(2013) целевым уровнем АД при 
СД считали уровень < 140/85 мм 
рт. ст. [15].
Критерии исключения: пациенты, 
не  подписавшие информирован-
ного согласия, низкая привер-
женность лечению, повышенная 
чувствительность к  блокаторам 
кальциевых каналов и/или иАПФ, 
вторичная гипертензия, беремен-
ность, рак, предопределяющий 
небольшую продолжительность 
жизни, плохо контролируемый 
диабет, тяжелые пороки сердца, 
изменения в результатах лабора-
торных анализов, расцениваемые 
как значительные, гиперкалиемия, 
а также другие известные проти-
вопоказания в  характеристиках 
препаратов рамиприл и  амло-
дипин.
Измерение АД проводилось дваж-
ды с  двухминутным интервалом 
с  помощью сертифицированных 
мониторов. Были выполнены то-
щаковые лабораторные анали-
зы (общий анализ крови, оценка 
функции почек, электролитного 
состава,  глюкозы в крови, холес-
терина, мочевой кислоты, тригли-
церидов (ТГ), ферментов печени, 
креатинфосфокиназы и  анализ 
средней порции мочи).
Дозу Эгипреса (5/5 мг, 10/5 мг, 
5/10 мг и 10/10 мг) устанавливал 
врач-исследователь на основании 
результатов измерения АД, кото-
рое проводилось три раза – в пер-
вый день (первый визит), первый 
и четвертый месяц (второй и тре-
тий визит соответственно) иссле-
дования.
В  общей сложности были отоб-
раны 9169 пациентов. Из  них 
6423 выполнили протокол иссле-
дования. В  этой  группе 1276  па-
циентов страдали CД. Возраст 
участников  – 64,2 ± 10,1  года, 
707 (55,4%) мужчин и 569 (44,6%) 
женщин. Индекс массы те-
ла  – 30,1 ± 5,12  кг/м2, исходное 
АД  – 157,5/91,3  ± 9,55/7,58 мм 
рт. ст., длительность АГ  – 12,7 ± 
8,35  года. У  514 (40,3%) пациен-
тов констатирована 1-я степень 
АГ, у 762 (59,7%) – 2-я. Все паци-
енты имели высокий сердечно-
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Рис. 1. Снижение САД на фоне лечения Эгипресом 
у больных СД
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сосудистый риск. Наиболее рас-
пространенным фактором риска 
сердечно-сосудистых заболева-
ний у больных СД и АГ была дис-
липидемия (84,4%). Кроме того, 
45,9% больных с СД и АГ страдали 
ожирением, у 48,7% отмечено по-
ражение органов-мишеней, в част-
ности гипертрофия левого желу-
дочка (32,5% случаев).
Через четыре месяца целевой уро-
вень АД достигнут у 69,8% больных 
с  СД  и  АГ  – первичная конечная 
точка. Только 37,5% больных потре-
бовалось назначение максимальной 
дозы (10/10 мг) фиксированной 
комбинации рамиприла и амлоди-
пина (третий визит). Следователь-
но, желаемый целевой уровень АД 
мог быть достигнут позже за счет 
дальнейшего титрования дозы. Уро-
вень АД у пациентов с СД снизил-
ся с 157,5/91,3 ± 9,55/7,58 (первый 
визит) до 130,9/79,6 ± 7,35/5,81 мм 
рт. ст. (третий визит). В целом АД 
уменьшилось на 26,6/11,7 мм рт. ст. 
(p < 0,0001) (рис. 1 и 2). 
Процент снижения  – 16,6/12,3 
(p < 0,0001). При этом изменилась 
частота пульса – с 78,0 ± 8,47 (пер-
вый визит) до 72,9 ± 6,02 удара/мин 
(третий визит). Данный показа-
тель уменьшился на 5,1 ± 7,51 уда-
ра/мин (p < 0,0001).
Оценка вторичной конечной точ-
ки исследования показала, что 

через четыре месяца на фоне тера-
пии уровень общего холестерина 
(ОХ) снизился с 5,5 ± 1,13 до 5,2 ± 
0,95 ммоль/л (p < 0,0001), холесте-
рина липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП) – с 3,2 ± 0,93 до 3,0 ± 
0,77 ммоль/л, ТГ – с 2,2 ± 1,14 до 
2,0 ± 1,97 ммоль/л (p < 0,001), в то 
время как уровень липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП) увели-
чился на 4,1% (p = 0,0012) (рис. 3). 
Уровень  глюкозы в  крови нато-
щак уменьшился с  7,2 ± 1,88 до 
6,7 ± 1,38  ммоль/л (p < 0,0001) 
(рис. 3), гликозилированного гемо-
глобина – на 4,6% (абсолютное зна-
чение на 0,3 единицы) (p < 0,0001). 
В  результатах лабораторных ана-
лизов других значимых изменений 
обнаружено не  было. Пациенты 
с  СД  хорошо переносили разные 
фиксированные дозы рамиприла/
амлодипина – нежелательных ре-
акций, связанных с приемом пре-
парата, не отмечено [45].
Терапия различными дозами 
Эгипреса® подтвердила эффек-
тивность препарата у  пациентов 
с СД – 70% из них достигли целево-
го уровеня АД. На момент заклю-
чительного визита только 37,5% 
больных принимали максималь-
ную дозу препарата (рамиприл 
10 мг/амлодипин 10 мг). Терапия 
Эгипресом хорошо переносилась 
и оказывала положительное вли-

яние на углеводный и липидный 
обмен [45].

Заключение
Сочетание АГ и  СД  резко повы-
шает риск  развития сердечно-
сосудистых и  почечных ослож-
нений, особенно при наличии 
микроальбуминурии/протеин-
урии. Главной задачей в  профи-
лактике осложнений при СД явля-
ется снижение АД менее 140/85 мм 
рт. ст. Таким больным уже на стар-
те лечения показана комбиниро-
ванная антигипертензивная тера-
пия (фиксированные комбинации 
антигипертензивных препаратов). 
Приоритетной  группой антиги-
пертензивных средств являют-
ся блокаторы РААС, в  том числе 
иАПФ. Внутри этой группы пред-
почтение следует отдавать препа-
ратам, имеющим доказанный эф-
фект на снижение риска развития 
сердечно-сосудистых и почечных 
осложнений, например рамипри-
лу. В качестве второго препарата 
можно использовать антагонисты 
кальция или тиазидные и тиази-
доподобные диуретики. Как пока-
зывают результаты исследований, 
антагонисты кальция (амлодипин 
и  др.) имеют преимущества пе-
ред диуретиками. Среди имею-
щихся в  России фиксированных 
комбинаций «иАПФ/антагонист 
кальция» особого внимания за-
служивает препарат Эгипрес® 
(рамиприл/амлодипин), который, 
по данным клинических исследо-
ваний и  клинической практики, 
продемонстрировал у  больных 
с АГ и СД высокую антигипертен-
зивную эффективность, хорошую 
переносимость и  положительное 
влияние на липидный и углевод-
ный обмен. Широкое применение 
Эгипреса позволит улучшить кон-
роль АД и, следовательно, сни-
зить частоту сердечно-сосудистых 
и  почечных осложнений у  такой 
категории больных.  
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A Modern View on Treatment of Arterial Hypertension in Patients with Diabetes Mellitus: Prioritized Using 
of Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitor Combined with Caslcium Antagonist
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Here, we provide the data about incidence rate and risk for development of complications in patients with 
diabetes mellitus and arterial hypertension. Based on the modern recommendations on treatment of arterial 
hypertension there were discussed issues of target level for arterial blood pressure in patients with diabetes mellitus 
including diabetic nephropathy, the onset of medicated antihypertensive therapy, and selection of antihypertensive 
drugs. h ere were demonstrated advantages from combining angiotensin-converting enzyme inhibitor 
together with calcium antagonist in this cohort of patients. h ere are presented the data from large RAMONA 
study that demonstrated high effi  cacy and safety as well as positive metabolic eff ects from using a i xed-dose 
combination of ramipril and amlodipine.
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