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лук цього ряду, так і біологічного скринінгу одержаних аналогів за 
іншими видами активності.
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МЕТОДЫ РАЦИОНАЛЬНОЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ НА ОСНОВАНИИ 

ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ 
В ПРАКТИКЕ СЕМЕЙНОГО ВРАЧА

Л.В. Григорьева
Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

В настоящее время артериальная гипертензия (АГ) остается од-
ной из важнейших медицинских проблем, и ее наличие в разных 
возрастных группах во многом определяет сердечно-сосудистую за-
болеваемость и смертность. В особенности это касается лиц пожилого 
возраста, у которых наряду с АГ часто имеются сопутствующие забо-
левания и многочисленные поражения органов-мишенeй. Фармако-
терапия, которая базируется на доказательной медицине обеспечива-
ет гарантию проведения эффективного и экономного лечения [1, 10]. 

Одним из самых распространенных заболеваний в Украине яв-
ляется АГ. В настоящее время зарегистрировано более 5 млн. лиц, 
страдающих АГ. По результатам эпидемиологических исследова-
ний в стране страдают АГ около 13 млн. человек, у половины из 
них зарегистрирован пограничный уровень артериального давле-
ния (АД). Среди людей с АГ знают о своем заболевании 62 %, из них 
лечатся лишь 23,2 %, причем эффективно – только 12,8 % [11].

Артериальная гипертензия является одной из основных форм за-
болеваний сердечно-сосудистой системы. У лиц с высоким АД в 3–4 
раза чаще развивается ишемическая болезнь сердца (ИБС) и в 7 раз 
чаще – нарушение мозгового кровообращения [12]. Более чем в 90 
% случаев АГ бывает идиопатической (первичной, эссенциальной) и 
тогда ее называют гипертонической болезнью (ГБ). В 5–10 % случаев 
АГ имеет установленную причину (симптоматическая АГ) [13].

Регуляция кровообращения сложна и многообразна. В организме 
человека существует более 10 взаимосвязанных систем, активно вме-
шивающихся в регуляцию системного кровообращения. Механизмы 
регуляции кровообращения подразделяют на прессорные и 
депрессорные, а также на центральные (определяющие величину 
АД и системное кровообращение) и местные (контролирующие ве-
личину кровообращения в отдельных органах и тканях) [4, 28]. 
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Этиология симптоматической АГ до конца не изучена. Установ-
лено, что она определяется возрастными изменениями в организ-
ме. Повышение АД не является закономерным следствием старе-
ния. В генезе повышения АД имеют значение гемодинамические 
факторы и нейрогормональная дисфункция [11].

Гипертоническая болезнь, первичная эссенциальная гипертен-
зия – заболевание, характеризующееся снижением адаптационных 
возможностей сердечно-сосудистой системы, нарушением механиз-
мов регулирующих гемодинамику и прогрессирующими осложне-
ниями [5]. Симптоматическая АГ – разнообразная группа сердечно-
сосудистых и эндокринных заболеваний, болезней почек, при 
которых вторичная АГ становится ведущим признаком болезни, а 
первичное нарушение влияет не только на органы или местное кро-
вообращение, но и дестабилизирует системную гемодинамику с по-
следствиями, во многом сходными с таковыми при ГБ.

Артериальная гипертензия поражает около 20 % населения в 
возрасте от 18 лет и старше. По данным эпидемиологических иссле-
дований частота АГ увеличивается с возрастом и превышает 50 % 
у лиц старше 50 лет. Значимость АГ, как фактора риска сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), существенно увеличивается с воз-
растом и риск развития основных ССЗ в возрастной группе 65-75 
лет составляет более 30 %. Артериальная гипертензия приблизи-
тельно в 2/3 случаев наблюдается в виде изолированной систоли-
ческой АГ – особой формы эссенциальной АГ [2].

По определению экспертов ВОЗ, под изолированной систоличес-
кой гипертензией (ИСГ) принято понимать повышение систоли-
ческого АД (САД)> 140 мм рт.ст. при нормальном или сниженном 
диастолическом АД (ДАД) <90 мм рт.ст. Наличие изолированной 
систолической гипертензии ассоциируется с возрастанием сердеч-
но-сосудистой смертности в 2–5 раз, частоты инсультов в 2,5 раза, а 
общей смертности на 51 %. Изолированная систолическая гипер-
тензия наиболее распространена у пожилых людей. Установлена 
тесная связь уровня САД с риском развития коронарных, мозговых 
и почечных осложнений. Риск осложнений определяется уровнем 
САД, позволяющим прогнозировать сердечно-сосудистый риск. 
По данным Фремингемского исследования, повышение пульсового 
давления более 60 мм рт.ст. является неблагоприятным прогности-
ческим фактором в отношении риска сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО) и смертности. Высокое пульсовое давление является 

маркером возраста артерий и по определению является основной 
характеристикой изолированной систолической гипертензии. У 
пожилых больных отмечается высокая частота сочетания ИСГ и 
метаболических нарушений (сахарный диабет, подагра).

При изолированной систолической гипертензии отмечается гипо-
кинетический тип гемодинамики с увеличением общего перифери-
ческого сопротивления. С возрастом отмечается нарушение циркад-
ного ритма АД. Более чем у 50% пациентов часто регистрируется ноч-
ная гипертензия или избыточное снижение АД в ночные часы. Часто 
наблюдается выраженный утренний подъем АД. Нарушения суточ-
ного ритма АД у пожилых пациентов указывает на высокий риск по-
ражения органов-мишеней и сердечно-сосудистых осложнений.

По результатам суточного мониторирования АД для оценки 
риска с изолированной систолической гипертензией пациентов 
разделяют на три подгруппы: нестойкая АГ<140 мм рт.ст., легкая 
стойкая АГ 140-159 мм рт.ст. и умеренная стойкая АГ>160 мм рт.ст.

Лечение изолированной систолической гипертензии включа-
ет проведение комплексной терапии с использованием немеди-
каментозных и медикаментозных методов для предупреждения 
развития тяжелых сердечно-сосудистых осложнений. Задачей ле-
чения является снижение САД до цифр<140 мм рт.ст.

Немедикаментозное лечение предусматривает ограничение 
потребления соли. Патогенетическим обоснованием является тот 
факт, что значительному числу пациентов с изолированной сис-
толической артериальной гипертензией в пожилом возрасте свой-
ственна повышенная чувствительность к хлориду натрия (осо-
бенно это характерно для женщин в постменопаузе – высокая со-
лечувствительность наблюдается в 30–50 % случаев). Простое огра-
ничение соли во многих случаях позволяет существенно снизить 
АД у этой категории больных. Другие немедикаментозные методы: 
отказ от курения, гипохолестеринемическая диета и дозированное 
увеличение физической нагрузки, которая способствует снижению 
веса и благоприятно влияет на уровень САД. 

При 1–й степени АГ с низким риском начинают проводить тера-
пию немедикаментозными методами. Уменьшение употребления 
соли с 10 до 4,5 г/сут. позволяет снизить уровень САД на 4–6 мм 
рт.ст. Снижение избыточной массы тела на 10 кг приводит к умень-
шению АД на 5–20 мм рт.ст. Рекомендуется ограничение приема 
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алкогольных напитков, повышение физической активности, отказ 
от курения, лечение хронических заболеваний, служащих причи-
ной вторичной АГ, исключение воздействия профессиональных 
вредностей (вибрация, шум, ультразвук, ртуть, свинец) [2, 3].

Выбор применяемой группы лекарственных средств и препа-
рата определяется конкретной клинической ситуацией, клини-
ко-фармакологической характеристикой препарата, наличием 
сопутствующих заболеваний и осложнений при АГ. Исходя из до-
казанной эффективности препаратами выбора при АГ являются 
антагонисты кальция – группа препаратов, основным свойством 
которых является способность обратимо ингибировать ток каль-
ция через медленные кальциевые каналы. Эти препараты исполь-
зуются в кардиологии с конца 1970-х годов и к настоящему времени 
приобрели такую популярность, что в большинстве развитых стран 
занимают одно из первых мест по частоте назначения [4, 5]. Это 
обусловлено высокой клинической эффективностью антагонистов 
кальция (не только в терапии АГ, но и в лечении стенокардии, сер-
дечной недостаточности, цереброваскулярных заболеваний и пе-
риферического атеросклероза), с другой стороны – относительно 
небольшим количеством противопоказаний к назначению и срав-
нительно малым числом вызываемых ими побочных осложнений. 

Современные представления о фармакотерапии изолирован-
ной систолической артериальной гипертензии основываются на 
результатах ряда крупных исследований, прежде всего исследова-
ний STOP-Hypertension, SHEP, Syst-Eur., Syst-China и др. [4, 5, 6].

Основными антигипертензивными препаратами являются: ди-
уретики, β-адреноблокаторы, антагонисты кальция, ингибиторы 
ангиотензин превращающего фермента (АПФ), блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (АТ1 - рецепторов) и α1-адреноблокаторы. 
Различные классы антигипертензивных препаратов примерно оди-
наково снижают АД, но отличаются побочными осложнениями.

Диуретики зарекомендовали себя как высокоэффективные 
гипотензивные препараты во многих исследованиях: ALLHAT [46], 
TOMHS [41], SHEP [45], LIVE [27], STOP [21], NESTOR [38] и др.

В нескольких десятках рандомизированных контролируемых 
исследованиях доказана способность длительной терапии диурети-
ками и β-адреноблокаторами предотвращать сердечно-сосудистые 
осложнения у больных с АГ [32] 

При изолированной систолической артериальной гипертензии 
диуретические препараты являются препаратами первой линии. 
В случаях, когда лечение мочегонными препаратами невозможно, 
рекомендуется использовать антагонисты кальция дигидропири-
динового ряда (их назначение пожилым больным обосновано при 
наличии ИБС и нарушениях сердечного ритма).

Терапию рекомендуется начинать с низких доз тиазидных и 
тиазидоподобных диуретиков (гидрохлортиазид, хлорталидон, 
индапамид) [33]. Положительное влияние, высокая эффективность 
доказаны при изолированной систолической артериальной гипер-
тензии в отношении гидрохлортиазида и хлорталидона. Также до-
казана эффективность и возможность предотвращения сердечно-
сосудистых осложнений (церебральных и коронарных) при ле-
чении этими препаратами. Установлено, что гидрохлортиазид и 
хлорталидон могут с успехом применяться у пожилых больных и 
при наличии сахарного диабета. Эти препараты не только не усту-
пают новым антигипертензивным средствам, но и имеют преиму-
щества с точки зрения стоимости и эффективности [34] .

Существовали и другие обстоятельства, тормозящие внедрение 
активной лечебной терапии у пациентов пожилого возраста с ИСГ. 
Это, прежде всего, было обусловлено опасениями, что медикамен-
тозная терапия может привести к дальнейшему снижению ДАД и, 
как следствие, к снижению коронарного кровотока. Однако затем 
было доказано, что снижение АД даже ниже 80 мм рт.ст. не увеличи-
вает частоту возникновения сердечно-сосудистых осложнений [35].

В настоящее время при лечении изолированной систолической ар-
териальной гипертензии у пожилых больных, перенесших инфаркт 
миокарда, β-адреноблокаторы не рекомендуется применять в виде мо-
нотерапии в качестве препаратов первой линии. В качестве препаратов 
второй линии могут применяться ингибиторы АПФ, эффективность 
которых в отношении снижения САД у пожилых больных была по-
казана в некоторых исследованиях (CARE). Ингибиторы АПФ могут 
быть добавлены к терапии диуретиками или антагонистами кальция. 
В последнее время привлекает внимание новый метод комбинирован-
ной низкодозовой терапии, примером которой является комбинация 
периндоприла (2 мг) и индапамида (0,625 мг) [36]. 

Экспертами ВОЗ и Международного общества по гипертен-
зии разработаны целый ряд рекомендаций по лечению АГ [6]. За-
дача лечения больного с АГ заключается в максимально возмож-
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ном снижении риска сердечно-сосудистых осложнений. Необхо-
димо не только снизить повышенное АД, но и воздействовать на 
все обратимые факторы риска: курение, гиперхолестеринемию, 
сахарный диабет (СД), а также лечить сопутствующие заболевания.

Больным с АГ следует рекомендовать изменение образа жизни. 
Пациентам с ожирением показано снижение массы тела не менее 
чем на 5–10 кг. Такое изменение массы тела вызывает снижение АД 
и оказывает благоприятное влияние на другие факторы риска, такие 
как резистентность к инсулину, СД, гиперлипидемия и гипертро-
фия левого желудочка. Больным, которые злоупотребляют алкого-
лем, следует разъяснить, предупредить о высоком риске развития у 
них мозгового инсульта. Для снижения до минимума риска развития 
нежелательных явлений, эксперты ВОЗ рекомендуют использовать 
следующие комбинации антигипертензивных препаратов: диуретик 
и β-адреноблокатор; диуретик и ингибитор АПФ; антагонист кальция 
дигидропиридинового ряда и β-адреноблокатор; антагонист кальция 
и ингибитор АПФ; β-адреноблокатор и α1-адреноблокатор [37].

В нескольких десятках рандомизированных контролируемых 
исследованиях доказана способность длительной терапии диурети-
ками и β-адреноблокаторами предотвращать сердечно-сосудистые 
осложнения у больных с АГ.

В исследовании НОТ (Hypertension Optimal Treatment) хорошо себя 
зарекомендовала ступенчатая схема назначения антигипертензивных 
препаратов. Для начальной терапии использована пролонгированная 
форма антагониста кальция фелодипина в дозе 5 мг/сут. На второй и 
третьей ступени фелодипин – ретард повышали до 10 мг. На четвертой 
ступени удваивали дозы ингибитора АПФ или β-адреноблокатора, а 
на пятой – добавляли диуретик [38].

Учитывая, что у больных с АГ высокий общий риск сердечно-
сосудистых осложнений связан не только с повышением АД, но и 
с другими факторами, для снижения риска недостаточно исполь-
зовать лишь антигипертензивные препараты. В рандомизирован-
ном исследовании НОТ показано, что у больных с АГ, получающих 
эффективную антигипертензивную терапию, добавление малых 
доз аспирина (75 мг/сут.) позволяет значительно снизить риск 
сердечно-сосудистых осложнений – на 15 %, в том числе инфаркта 
миокарда (на 36 %). В ряде рандомизированных исследований уста-
новлена высокая эффективность гипохолестеринемических препа-
ратов из группы статинов при проведении первичной и вторичной 

профилактики ИБС у лиц с различными уровнями холестерина в 
крови [39]. Хорошо изучена эффективность и безопасность при дли-
тельном назначении следующих статинов: ловастатин, правастатин 
и симвастатин. Перспективным представляется применение атор-
вастатина и церивастатина, которые превосходят другие статины по 
выраженности гипохолестеринемичекого действия. В последние годы 
возрос интерес к применению диуретиков в лечении АГ. Патогенети-
ческая обоснованность, существенная доказательная база и невысокая 
стоимость стали основными причинами высокой частоты назначения 
этой фармакологической группы лекарственных средств. 

Результаты многоцентровых испытаний продемонстрирова-
ли, что торасемид существенно отличается от предшественни-
ков по ключевым клинико-фармакологическим характеристикам 
эффективности и безопасности. Одним из важных отличий тора-
семида является его антиальдостероновый эффект, который был 
доказан в ряде исследований [1, 17]. Современная волна интереса 
к применению антагонистов альдостерона началась в конце 1990-х 
г. у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
в связи с улучшением прогноза таких больных (снижение смерт-
ности, частоты госпитализаций и выраженности симптоматики) в 
контролируемом клиническом исследовании RALES [15, 49]. 

Одним из значимых недостатков использования тиазидных и 
петлевых диуретиков считалась избыточная активация ренин-ан-
гио-тензин-альдостероновой системы [18, 19]. Прием фуросемида 
вызывает повышенную экскрецию натрия и воды, которая затем 
сменяется задержкой натрия и воды в остальное время суток. В 
результате этого суточная экскреция натрия и воды может увели-
чиваться незначительно, если короткодействующие диуретики не 
назначаются в высоких дозах. Торасемид в отличие от других ди-
уретиков обладает дополнительным положительным эффектом в 
виде блокады РААС [1, 14, 33, 40].

Для врачей общей практики, семейных врачей особенно интересен 
факт снижения диастолического АД до уровня ниже 90 мм рт.ст. у 70–
80 % больных [12, 20] при использовании торасемида в этих дозах [48] .

В клинике достоверное увеличение концентрации альдостерона 
в сыворотке крови больных установлено под действием торасеми-
да, но не фуросемида, что объяснено с позиций механизма отри-
цательной обратной связи, активирующегося в условиях блокады 
альдостероновых рецепторов торасемидом [3, 15]. 
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Известно, что альдостерон потенцирует нежелательные послед-
ствия гиперактивации симпатической нервной системы, увеличи-
вая захват катехоламинов кардиомиоцитами и одновременно угне-
тает функцию парасимпатической нервной системы [25, 26]. 

Для врача первичного звена важно знать, что у торасемида от-
сутствует проаритмогенный эффект, свойственный индапамиду. 
Известно, что индапамид может удлинять интервал Q–T и предрас-
полагать развитие желудочковой тахикардии [29], что объясняется 
исследователями его способностью тормозить активность калиевых 
каналов в мембранах кардиомиоцитов. Функция мембранных 
калиевых каналов нарушается у больных сахарным диабетом и за-
стойной сердечной недостаточностью [16]. 

Торасемид – в дозах 2,5-5 мг оказывает преимущественно анти-
гипертензивное и антиальдостероновое действие со слабым натри-
йуретическим эффектом, что позволяет использовать торасемид 
для ежедневной постоянной терапии АГ [21, 47].

В многочисленных исследованиях доказано, что торасемид яв-
ляется первым представителем нового поколения петлевых диуре-
тиков, которые по спектру фармакологических эффектов принци-
пиально отличаются от петлевых диуретиков первого поколения. 
Антиальдостероновые эффекты, в основе которых лежит спосо-
бность торасемида блокировать альдостероновые рецепторы в по-
чках и сердце и тормозить секрецию альдостерона надпочечника-
ми, обеспечивают позитивные эффекты для лечения ХСН, отеков 
различного генеза [2, 22]. 

Торасемид не активирует симпатическую нервную систему (не 
влияет на уровень адреналина и норадреналина) и не увеличивает 
ЧСС. Клинические данные свидетельствуют об уменьшении гипер-
трофии левого желудочка на фоне применения торасемида [16, 23].

В последние годы в клинической практике произошло широкое 
внедрение низкодозовой диуретической терапии для обеспечения 
контроля за водным балансом больных с помощью оценки диуреза. 
Активный дневной и особенно вечерний питьевой режим гиперто-
ников превышают функциональные возможности почек, которые по-
ддерживают водный баланс за счет выделения мочи ночью. Послед-
нее во многом объясняет повышение ночного уровня АД, необходи-
мое для поддержания функциональной активности почек. Наличие 
никтурии и повышенного ночного АД является показанием к приме-
нению диуретической терапии в антигипертензивных целях [30]. 

Отдельного внимания заслуживает проблема утреннего 
повышения АД, чреватого увеличением риска развития инсульта, 
инфаркта миокарда и других опасных сердечно-сосудистых ослож-
нений [40]. Теоретически защита от подъема АД в утренние часы 
должна обеспечиваться однократным приемом антигипертензивных 
препаратов 24-часового действия. К ним относится большинство 
современных ингибиторов АПФ и АРА II – сартанов [20].

С появлением на практике двух фиксированных комбинаций 
– лизиноприла с амлодипином (Экватор) и гидрохлоротиазидом 
(Ко-Диротон) становится возможным их совместное применение с 
уменьшением вдвое дозирования за один утренний прием [7]. При 
таких вариантах лечения лекарственная комбинация увеличивается 
до трех препаратов в одной таблетке с суммарными дозами: лизино-
прил – 10 мг, амлодипин – 2,5 мг, гидрохлортиазид – 6,25 мг. Трех-
компонентная схема лечения больных рекомендуется для примене-
ния в метеонестабильные осенние, зимние и весенние месяцы [11].

В летнее время и особенно во время жаркой погоды, контроль за 
водным обменом и потреблением жидкости осуществляется с по-
мощью измерений массы тела. Прием диуретических препаратов в 
жару ограничивается, вплоть до полной отмены, последнее также 
касается дневного назначения амлодипина. При необходимости 
этот препарат назначается на ночь [20] .

Применение фиксированных комбинаций антигипертензивных 
препаратов лизиноприла с гидрохлоротиазидом (Ко–Диротон) и с 
амлодипином (Экватор) повышает эффективность контроля АД 
и настроенность больных на лечение. При выборе терапии надо 
учитывать выраженность водного дисбаланса и индивидуальные 
механизмы повышения АД больного, в том числе связанные с на-
рушением суточного водного баланса организма [9, 31].

Важной задачей проводимого лечения АГ является максималь-
ное снижение общего риска сердечно-сосудистых осложнений и 
смертности, что предполагает не только коррекцию уровня АД, но 
и устранение факторов риска, а также уменьшение поражения орга-
нов-мишеней. Следует стремиться к стабилизации АД в диапазоне 
оптимальных или нормальных показателей (<140/90 мм рт.ст.). У 
пациентов молодого и среднего возраста, а также больных сахарным 
диабетом уровень АД не должен превышать 130/85 мм рт.ст. [8, 40]. 

Амплодипин блокирует поступление ионов кальция через кле-
точную мембрану в сердечную и гладкую мышцы. Механизм анти-
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гипертензивного действия амлодипина объясняется прямым рассла-
бляющим воздействием на гладкие мышцы сосудов, что приводит 
к снижению общего периферического сосудистого сопротивления. 
Это действие наиболее выражено у антагонистов кальция дигидро-
пиридинового ряда (амлодипин, исрадипин, нитрендипин) [32] .

В отличие от недигидропиридиновых антагонистов кальция 
– верапамила и дилтиазема – дигидропиридиновые антагонисты 
кальция (амлодипин) в незначительной степени оказывают влия-
ние на сократимость миокарда и вообще не влияют на функцию 
синусового узла и атриовентрикулярную проводимость. Нормо-
дипин (амлодипин) приводит к плавному снижению АД без из-
менения ЧСС, является метаболически нейтральным, уменьшает 
эндотелиальную дисфункцию, обладает сбалансированным нор-
мализующим влиянием на NO-систему, что дополнительно снижа-
ет риск кардиоваскулярных осложнений [41] .

Фармакодинамические взаимодействия антагонистов каль-
ция проявляются изменением выраженности антигипертензив-
ного эффекта и усилением кардиодепрессивных эффектов (сни-
жением сократимости миокарда, замедлением проведения по 
проводящим путям и т.д.). Благоприятное влияние на уровень 
АД отмечается при одновременном назначении амлодипина с 
β-адреноблокаторами. При совместном приеме антагонистов каль-
ция и антигипертензивных препаратов предпочтение следует 
отдавать амлодипину (нормодипину) – препарату антагонистов 
кальция дигидропиридинового ряда, в гипотензивном действии 
которых не участвуют напрямую эффекты простагландинов и при 
необходимости комбинации антагониста кальция с мочегонными 
препаратами для предотвращения задержки натрия и воды у 
«сольчувствительных» гипертоников. Амлодипин совместим с диу-
ретиками, ингибиторами АПФ, β-адреноблокаторами, нитратами 
и гипогликемическими препаратами [41]. 

Максимальный гипотензивный эффект при терапии 5 мг нор-
модипина наступает лишь на 6-й неделе применения препарата, 
что делает нецелесообразным раннее увеличение дозы при непо-
лном контроле уровня АД [17]. Препарат оказывает дозозависимое 
действие на уровень АД и характеризуется линейной зависимос-
тью «доза-концентрация» в плазме крови [22].

Выраженный антигипертензивный эффект амлодипина до-
казан в таких значимых исследованиях, как TOMHS, ALLHAT, 

VALUE, PREVENT. Так, в исследовании TOMHS, в котором срав-
нивалась эффективность различных классов гипотензивных пре-
паратов у больных с мягкой АГ, доказано, что при одинаковой 
эффективности с β-адреноблокаторами, диуретиками, ингибито-
рами АПФ и α-адреноблокаторами [46] амлодипин обеспечивает в 
большей степени настроенность пациентов на лечение.

В соответствии с рекомендациями Европейского общества ар-
териальной гипертонии Европейского общества кардиологов 
(ЕОАГ/ЕОК) (2007) антагонисты кальция особенно показаны при 
сочетании АГ с вазоспастической стенокардией, поражением пери-
ферических артерий, СД, бронхиальной астмой (БА) или хрони-
ческой обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), у больных пожи-
лого возраста с АГ и при систолической АГ [42] .

У пациентов c сочетанным течением АГ и ИБС стабильного те-
чения (стабильная стенокардия напряжения, перенесенный ин-
фаркт миокарда) оправданным является назначение монотерапии 
β-адреноблокатором или комбинированной терапии, включающей 
β-адреноблокатор и дигидропиридиновый антагонист кальция. 
При противопоказаниях к назначению β-адреноблокаторов и не-
возможности использования их в терапии БА, ХОБЛ, хронического 
пылевого бронхита, хронического токсического бронхита, атрио-
вентрикулярной блокады II–III степени, тяжелых заболеваний пе-
риферических артерий первостепенное значение в лечении АГ у 
этих больных приобретают дигидропиридиновые антагонисты 
кальция, обладающие антиангинальным эффектом [43] .

Доказано, что антагонисты кальция являются препаратами выбора 
для лечения пациентов с АГ и вазоспастической стенокардией (стено-
кардией Принцметала). Антагонисты кальция, блокируя кальциевые 
каналы тромбоцитов, уменьшают их агрегацию. Антиангинальный 
эффект амлодипина максимален у пациентов с выраженным спас-
тическим компонентом коронарной обструкции [21]. Амлодипин 
эффективен при стабильной стенокардии напряжения, достоверно 
снижая частоту, продолжительность и выраженность ишемии [22–26]. 

В исследовании PREVENT доказана эффективность амлодипи-
на при ИБС. Амлодипин назначался больным с ИБС в течение 3 лет 
и оценивалось его влияние на течение атеросклероза коронарных 
и сонных артерий [44]. Следует считать оправданным использова-
ние препарата длительного действия амлодипина в клинической 
ситуации, подразумевающей сочетание АГ и ИБС (стабильной сте-
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нокардии) с целью профилактики ангинальных приступов, при 
вазоспастической стенокардии и безболевой ишемии миокарда. 
Амлодипин может использоваться в виде монотерапии (обычно 
при противопоказаниях к применению β-адреноблокаторов) и в 
комбинации с β-адреноблокаторами.

При наличии АГ у больных с ХСН, несомненно, препаратами 
выбора являются ингибиторы АПФ (при плохой переносимос-
ти лечения – антагонисты рецепторов ангиотензина ІІ) в ком-
бинации с диуретиками и β-адреноблокаторами. Если на фоне 
комбинированной терапии ингибитором АПФ, диуретиком и 
β-адреноблокатором не удается достичь целевых показателей АД, 
то в этой клинической ситуации в схему лечения следует добавить 
дигидропиридиновый антагонист кальция (амлодипин) [6]. 

В настоящее время имеется положительный клинический опыт 
применения амлодипина в терапии ХСН (исследование PRAISE) 
[34]. Кроме того, в метаанализе, проведенном Kloner R.A. et al. [35], 
показано, что у пациентов, получавших амлодипин, общая сердеч-
но-сосудистая летальность, частота развития острого ИМ и про-
грессирования ИБС были ниже аналогичных показателей для дру-
гих антагонистов кальция.

Сочетание СД с АГ является достаточно неблагоприятной кли-
нической ситуацией, так как наличие СД у больных АГ значительно 
увеличивает число сердечно-сосудистых осложнений и смертность. 
При лечении АГ у больных СД оптимальный антигипертензивный 
препарат должен не только обеспечивать достижение целевых по-
казателей АД, но и обладать выраженными органопротективными 
свойствами и быть метаболически нейтральным [5]. Амлодипин, 
относясь к группе дигидропиридиновых антагонистов кальция, яв-
ляется препаратом выбора для лечения пациентов с АГ и СД, так как 
он обладает высокой антигипертензивной активностью и оказывает 
выраженное нефропротективное (уменьшает микроальбумину-
рию, замедляет прогрессирование диабетической нефропатии) 
и благоприятное метаболическое действие, в то время как другие 
антигипертензивные препараты (диуретики, β-адреноблокаторы, 
прежде всего неселективные) ухудшают липидный профиль, уси-
ливают инсулинорезистентность, тем самым усугубляя имеющиеся 
при СД метаболические расстройства. 

Доказано, что дигидропиридиновые антагонисты кальция не 
оказывают отрицательного действия на липидный, пуриновый и 

углеводный обмен, что особенно важно при лечении больных АГ, мно-
гие из которых имеют подобные нарушения. Так, результаты исследо-
вания ASCOT (Anglo–Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) убедитель-
но показали, что комбинация амлодипин + иАПФ оказалась гораздо 
эффективнее, чем комбинация β-адреноблокатор + диуретик как по 
влиянию на жесткие и суррогатные конечные точки, так и на метабо-
лические параметры у больных с АГ и высоким риском ССО [11, 37].

В исследовании INVEST у больных АГ в сочетании с ИБС на 
фоне лечения антагонистом кальция верапамилом в комбинации 
с ингибитором АПФ был достоверно ниже риск развития СД по 
сравнению с больными, получавшими лечение атенололом в ком-
бинации с диуретиком [39]. Амлодипин уменьшает экскрецию аль-
буминов с мочой у больных СД 2-го типа. 

Общепризнано, что АГ является фактором, способствующим 
прогрессированию хронической почечной недостаточности (ХПН), 
независимо от ее генеза. Особое внимание следует уделять нефро-
протекции при диабетической нефропатии. Необходимо доби-
ваться жесткого контроля целевых показателей АД (АД <130/80 мм 
рт.ст.) и уменьшения протеинурии. Для снижения протеинурии 
препаратами выбора являются ингибиторы АПФ или антагонисты 
рецепторов ангиотензина ІІ. Для достижения целевого уровня АД 
при поражениях почек, как правило, необходима комбинирован-
ная терапия с добавлением петлевого диуретика (при нарушении 
азотовыделительной функции почек), а также антагониста кальция. 
Экспериментальные и клинические исследования свидетельствуют 
о положительном влиянии амлодипина на почечную гемодинами-
ку: происходит увеличение почечного кровотока и скорости клубоч-
ковой фильтрации, снижается сопротивление сосудов почек [41].

В исследовании AASK у пациентов с АГ, осложненной ХПН, пока-
зано нефропротективное действие амлодипина [42]. Данный препа-
рат эффективно снижает АД у пациентов с АГ и заболеваниями по-
чек, потенцирует антигипертензивное действие ингибиторов АПФ, 
увеличивает почечный плазмоток, натрийурез и диурез [43].

Частой является клиническая ситуация сочетания АГ с 
бронхообструктивным заболеванием (БА, ХОБЛ, хроническим 
пылевым бронхитом, хроническим токсическим бронхитом и т.д.). 
В этой клинической ситуации, несомненно, предпочтительны 
антагонисты кальция. Пациентам с бронхообструктивными заболе-
ваниями противопоказаны β-адреноблокаторы из-за их способнос-
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ти вызывать бронхоконстрикцию, бронхоспазм. Ингибиторы АПФ 
могут вызывать усиление кашля у этих пациентов (сам по себе ка-
шель – один из самых распространенных побочных эффектов при 
применении ингибиторов АПФ), что ухудшает переносимость ан-
тигипертензивной терапии и может привести к отказу от лечения, 
несоблюдению врачебных рекомендаций. Амлодипин у пациен-
тов с синдромом бронхиальной обструкции не только эффективно 
снижает уровень АД, но и вызывает дилатацию сосудов малого 
круга кровообращения, уменьшая выраженность легочной гипер-
тензии. Амлодипин обладает умеренным бронходилатирующим 
действием (за счет прямого влияния на гладкие мышцы бронхов), 
что приводит к нормализации дыхания у этих больных [14].

У пациентов с АГ старше 60 лет антигипертензивная терапия 
предотвращает развитие и прогрессирование деменции, ограни-
чивающей их возможность самообслуживания и увеличивающей 
расходы на лечение и затраты по уходу за пожилым пациентом [45].

Наиболее частой формой АГ в пожилом возрасте является изо-
лированная систолическая АГ. Доказана высокая эффективность 
дигидропиридиновых антагонистов кальция при лечении данной 
формы АГ у пациентов пожилого возраста, уменьшение гипертро-
фии и улучшение диастолической функции ЛЖ [46]. Важно и то, 
что гипотензивный эффект не сопровождался снижением кровото-
ка в органах-мишенях (сердце, мозг, почки) у пожилых пациентов, 
леченных амлодипином. При анализе данных суточного монито-
рирования АД у этих больных был показан мягкий гипотензивный 
эффект амлодипина, достаточный по длительности, перекрывающий 
возможные перепады АД в ранние утренние часы. Амлодипин позво-
ляет упростить лечение пожилых пациентов, сводя к минимуму чис-
ло применяемых препаратов и кратность их приема [25].

Важно оценить ответ организма на действие лекарственных средств, 
потому, что неэффективность лечения может зависеть как от непра-
вильно избранного препарата, так и от ошибки в его дозировании.

Только знание фармакодинамики различных групп препаратов и 
особенностей патогенеза артериальной гипертензии у данного боль-
ного позволяет рационально сделать выбор препаратов и оптимизи-
ровать проведение эффективной и безопасной фармакотерапии.
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Резюме
Григор’єва Л.В. Методи раціональної фармакотерапії артеріальної гіпертензії 

на підставі доказової медицини в практиці сімейного лікаря.
У огляді літератури проведено узагальнення і аналіз підходів до раціональ-

ної фармакотерапії артеріальної гіпертензії, визначені перспективні шляхи 
підвищення економічності і ефективності лікування. За наслідками рандо-
мізованих контрольованих досліджень доведена ефективність антигіпертен-
зивної фармакотерапії при одночасному використанні комбінацій препаратів 
різних класів. Тривала терапія діуретиками і β-адреноблокаторами може запо-
бігати серцево-судинним ускладненням у хворих з АГ. Якщо неможливо до-
сягти цільового рівня артеріального тиску, необхідно вирішити питання про 

додавання в схему лікування препаратів інших фармакологічних груп для 
успішного проведення ефективного лікування. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, фармакотерапія, комбінації пре-
паратів, рівень артеріального тиску, сімейна медицина. 

Резюме
Григорьева Л.В. Методы рациональной фармакотерапии артериальной гипер-

тензии на основании доказательной медицины в практике семейного врача.
В обзоре литературы проведено обобщение и анализ подходов к ра-

циональной фармакотерапии артериальной гипертензии, определены 
перспективные пути повышения экономичности и эффективности лечения. 
По результатам рандомизированных контролируемых исследований доказана 
эффективность антигипертензивной фармакотерапии при одновременном 
использовании комбинаций препаратов разных классов. Длительная тера-
пия диуретиками и β-адреноблокаторами может предотвращать сердечно-
сосудистые осложнения у больных с АГ. Если невозможно достичь целевого 
уровня артериального давления, необходимо решить вопрос о добавлении в 
схему лечения препаратов других фармакологических групп для успешного 
проведения эффективного лечения. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, фармакотерапия, комбина-
ции препаратов, уровень артериального давления, семейная медицина.

Summary 
Grigorieva L.V. Methods of rational pharmacotherapy of hypertension based on 

evidentiary medicine in practice of family doctor.
In the review of references was performed the generalization and analysis of 

approaches of rational pharmacotherapy of hypertension, identifi ed perspective 
ways to improve the effi ciency and effectiveness of treatment. During the results of 
randomized control researches the effi ciency of antihypertensive therapy has been 
proved while using combinations of drugs of different classes. The long-therm ther-
apy with diuretics and β-adrenergic blockers may prevent cardiovascular events in 
patients with hypertension. If the achievement of the target blood pressure is im-
possible the adding to the treatment scheme the drugs from other pharmacological 
groups can provide effective and successful treatment.

Key words: hypertension, pharmacotherapy, combination of drugs, level of 
blood presser, family medicine. 
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