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Артериальная гипертензия (АГ), наряду с абдо-
минальным ожирением, курением, дислипидемией и 
нарушением толерантности к глюкозе, является незави-
симым фактором риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. Существует линейная зависимость между 
уровнем артериального давления (АД), особенно систо-
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Резюме 
Статья посвящена роли комбинированной антигипертензивной терапии в лечении пациентов с артериальной 

гипертензией. Рассмотрены преимущества комбинированной терапии, в том числе фиксированных комбинаций препа-
ратов. В современных Европейских и Национальных рекомендациях по лечению больных артериальной гипертензией 
комбинированной терапии отводится очень значимая роль. Всем больным высокого и очень высокого сердечно-со-
судистого риска, а не только пациентам с сахарным диабетом и патологией почек, для достижения целевого уровня 
артериального давления и предупреждения осложнений гипертензии показана терапия, основанная на сочетании 
нескольких препаратов. Предпочтение следует отдавать препаратам, блокирующим активность ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы в сочетании с диуретиками или блокаторами кальциевых каналов. Следует учитывать 
и нижний предел, ниже которого не следует снижать артериальное давление, особенно у больных ишемической 
болезнью сердца и мозга. Представлены данные сравнительного открытого исследования эффективности терапии 
различными классами антигипертензивных препаратов у женщин с гипертонической болезнью в постменопаузе. 
Показана высокая эффективность и хорошая переносимость Нолипрела — комбинированного препарата, в состав 
которого входят периндоприл и индапамид.
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лического, и риском развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений — чем выше АД, тем более вероятно развитие 
инфаркта миокарда, мозгового инсульта, хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) и хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН). Исходя из этого, снижение 
АД до целевых значений является первостепенной (хотя 
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и не единственной) задачей при лечении больных арте-
риальной гипертензией.

Создание и использование при лечении больных АГ 
высокоэффективных антигипертензивных препаратов 
привело к тому, что появилась реальная возможность 
нормализовать АД и устранить один из наиболее зна-
чимых сердечно-сосудистых факторов риска. Однако, 
как показали опубликованные в 2007 году Европейским 
обществом по артериальной гипертензии статистические 
данные о контроле АД у больных АГ в Европейских 
странах, нормальный уровень АД имеют около 30 % 
граждан Испании, Франции и Германии, а результаты 
лечения больных АГ в других странах Европы значи-
тельно хуже [1]. 

Многоцентровые клинические исследования, в кото-
рых участвовали десятки тысяч больных АГ, продемонст- 
рировали, что снижение повышенного АД приводит к 
уменьшению частоты сердечно-сосудистых осложнений 
и смертности. В частности, в исследовании НОТ уста-
новлен целевой уровень АД, то есть уровень АД, при 
котором риск развития осложнений (инфаркта миокар-
да, мозгового инсульта и других) сводится к минимуму 
[2]. Эти данные послужили основанием для появления 
понятия о целевом уровне АД. В соответствии с Евро-
пейскими (2003) и Российскими рекомендациями по АГ 
(2004), у всех больных (независимо от возраста, пола, 
длительности и степени выраженности болезни) целевой 
уровень АД должен быть ниже 140/90 мм рт. ст., а при 
хорошем самочувствии пациента — ниже 130/80 мм рт. 
ст. Вместе с тем у некоторых категорий пациентов, в част-
ности, у больных АГ в сочетании с сахарным диабетом 
(СД) или с нарушением функции почек, целесообразно 
снижать АД до более низких цифр — ниже 130/80 мм 
рт. ст. (UKPDS, ABCD, MDRD, IDNT) [3].

Европейские рекомендации (2007) и Российские 
рекомендации по лечению АГ (2008) содержат новые 
показания для достижения целевого уровня АД менее 
130/80 мм рт. ст. [4–5]. Всем пациентам высокого и очень 
высокого риска, а не только больным СД и пациентам с 
патологией почек, следует снижать АД до этого, более 
низкого, чем обычно уровня. К пациентам высокого и 
очень высокого риска относятся больные АГ, перенес-
шие инсульт или транзиторную ишемическую атаку, 
инфаркт миокарда, а также больные АГ в сочетании 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), хронической 
сердечной недостаточностью и пациенты, имеющие 
поражение органов-мишеней. Это положение основано 
на результатах крупных многоцентровых исследований, 
таких как НОТ (анализ подгруппы больных высокого 
сердечно-сосудистого риска) [2], PROGR�SS (пациенты, 
перенесшие инсульт или транзиторную ишемическую 
атаку) [6], �UROPA, ACTION-��p��t��s���s, CAM�LOT 
(больные ИБС и стенокардией напряжения) [7–9].

Многочисленные клинические исследования показа-
ли, что применение монотерапии ведет к эффективному 
контролю уровня АД лишь у 40–50 % больных [10], 
что, по-видимому, обусловлено полиэтиологичностью и 
множеством патогенетических процессов, участвующих 
в развитии АГ. При монотерапии нередко включаются 

контррегуляторные механизмы, что препятствует эффек-
тивной коррекции давления. Кроме того, для достиже-
ния целевого уровня АД с помощью монотерапии, как 
правило, требуется применение высоких доз препарата, 
а это увеличивает вероятность возникновения побочных 
эффектов. Все это является причиной низкой привержен-
ности больных к лечению. 

Исходя из изложенного, у большинства больных 
АГ оправдана комбинированная терапия, так как только 
применение нескольких препаратов позволяет достичь 
целевого уровня АД, что было продемонстрировано в 
целом ряде клинических исследований (UKPDS, HOT, 
R�NAAL, MDRD) [2–3, 11]. В частности, в крупном ис-
следовании ASCOT–BPLA у пациентов высокого риска 
в 9 из 10 случаев для достижения АД < 140/90 мм рт. 
ст. необходима была комбинированная терапия двумя 
и более препаратами [12]. Повседневная клиническая 
практика также подтверждает это. 

В соответствии с Европейскими рекомендациями 
по АГ (2007), монотерапию можно использовать при 
лечении больных низкого или умеренного риска с 1-й 
степенью АГ, а при АГ 2-й и 3-й степени следует начать 
терапию с сочетания 2 препаратов в невысоких дозах. 
Американские кардиологи в своей практической деятель-
ности руководствуются рекомендациями Объединенного 
национального комитета по предупреждению, выявле-
нию и лечению АГ (JNC VII, 2003). Эти рекомендации 
следующие: при уровне систолического АД (САД), 
превышающем нормальные значения на 20 мм рт. ст., а 
диастолического (ДАД) — на 10 мм рт. ст. предпочтение 
следует отдавать комбинированной терапии. То есть, 
если регистрируется САД 160 и/или ДАД 100 мм рт. ст. 
и выше, то необходима комбинированная терапия.

Комбинированная терапия остается стратегией 
выбора у больных высокого риска и в 2009 году. Это 
положение, основанное на результатах клинических ис-
следований ASCOT, ACCOMPLISH, HYV�T, ADVANC�, 
и ONTARG�T [12–16] и опубликованное в Европейских 
рекомендациях по АГ (2007), подтверждено на 19 кон-
грессе по АГ в Милане (2009). По мнению Джузеппе 
Манчиа, сопредседателя Европейского общества по АГ 
(2009), у больных высокого риска АД следует снижать 
достаточно быстро, чтобы предупредить сосудистые 
катастрофы и предпочтение следует отдавать комбини-
рованной антигипертензивной терапии. 

На заключительном заседании 19 Европейского конг-
ресса по АГ Д. Манчиа выступил с докладом, посвящен-
ном изменениям рекомендаций по АГ, опубликованных 
в 2007 году. Полный текст обновленных рекомендаций 
планируется опубликовать в октябре 2009 года в «J�u���� 
�f H�p��t��s���». 

Ключевое положение новой редакции рекомендаций 
по АГ касается порога АД, ниже которого не следует 
снижать АД у больных АГ. Прежде всего, это положение 
касается пациентов высокого риска — у этой категории 
больных не следует снижать САД ниже 120 мм рт. ст., а 
ДАД — ниже 70 мм рт. ст. Более низкий уровень АД у 
пациентов высокого риска может представлять опасность 
из-за гипоперфузии жизненно важных органов (головной 
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мозг и сердце). Следовательно, при лечении больных 
АГ всегда следует помнить о «феномене J-кривой» [2]. 
Очевидно, что не только высокое АД, но и снижение АД 
ниже оптимальных для данного больного значений может 
приводить к неблагоприятным последствиям — увели-
чению частоты развития инсультов, инфарктов и других 
сердечно-сосудистых катастроф. Необходимо всегда пом-
нить главный принцип врачебной деятельности — «не 
навреди». В настоящее время этот постулат получил 
подтверждение в ряде клинических исследований, в 
частности ONTARG�T, INV�ST и VALU�, показавших 
существование порога, ниже которого снижать АД у 
пациентов высокого риска опасно [16–18]. Этот вывод 
сделан по результатам завершившихся исследований и 
на основании клинического опыта кардиологов. Вместе 
с тем, как заметил профессор Д. Манчиа, клинические 
исследования, которые планировались бы таким обра-
зом, чтобы выяснить безопасный уровень, до которого 
следует снижать АД у различных категорий больных, в 
настоящее время отсутствуют. 

Следует учитывать, что порог, при котором начи-
нается лекарственная терапия, у пациентов высокого и 
очень высокого риска составляет 130/85 мм рт. ст. Сле-
довательно, лекарственную терапию необходимо начать 
уже при высоком нормальном АД. Целевой уровень АД 
в этой группе больных также ниже, чем обычно и со-
ставляет менее 130/80 мм рт. ст. При условии того, что 
следует помнить о нижнем пределе снижения АД (не 
ниже 120/70 мм рт. ст), диапазон, в пределах которого 
следует поддерживать АД у пациентов высокого риска, 
довольно узок и возникают определенные трудности в 
лечении этих больных.

В заключительном докладе на 19 конгрессе по АГ 16 
июня 2009 года в Милане профессор Д. Манчиа подчерк-
нул, что при комбинированной терапии следует отдавать 
предпочтение препарату, блокирующему ренин-ангио-
тензиновую систему — ингибитору ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ) или блокатору рецепторов 1 
типа ангиотензина II в сочетании с блокатором медлен-
ных кальциевых каналов или диуретиком. Вместе с тем 
использование и других сочетаний антигипертензивных 
препаратов возможно.

Очевидные преимущества комбинированной тера-
пии следующие:

• Усиление антигипертензивного эффекта при назна-Усиление антигипертензивного эффекта при назна-
чении оптимальных (рациональных) комбинаций пре-
паратов. При этом происходит не просто механическое 
сложение эффективности двух лекарственных средств, 
а потенцирование их действия. Это происходит потому, 
что рациональные комбинации включают препараты, 
действующие на различные патогенетические механиз-
мы повышения АД. Кроме того, добавление второго 
препарата позволяет уменьшить действие контррегу-
ляторных механизмов, которые обычно активируются 
после начала антигипертензивной терапии и приводят 
к снижению эффективности лечения. Например, ди-
уретик оказывает гипотензивное действие, увеличивая 
экскрецию натрия. Препарат не только удаляет избыток 

натрия из сосудистой стенки, снижая периферическое 
сосудистое сопротивление, но и несколько уменьша-
ет объём циркулирующей крови (ОЦК). Сниженный 
ОЦК на уровне юкстагломерулярного аппарата почки 
приводит к увеличению синтеза ренина, а, следователь-
но, к активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Комбинированная терапия, в состав которой, 
наряду с диуретиком, входит ингибитор АПФ, позволяет 
нейтрализовать контррегуляторное действие диуретика, 
ведет к усилению антигипертензивного эффекта и пре-
дупреждает эффект «ускользания» терапии.

• Уменьшение частоты развития побочных эффектов.Уменьшение частоты развития побочных эффектов. 
Это обусловлено тем, что при комбинированной терапии 
используются меньшие дозы препаратов. Следовательно, 
побочные явления возникают значительно реже, чем 
при монотерапии. Более того, некоторые оптимальные 
комбинации приводят к тому, что компоненты терапии 
нейтрализуют некоторые побочные эффекты. Например, 
добавление ингибитора АПФ к диуретику позволяет 
уменьшить вероятность развития гипокалиемии, а ди-
уретик в свою очередь предупреждает нежелательное 
повышение уровня калия в плазме, наблюдаемое иногда 
на фоне лечения ингибиторами АПФ.

• Повышение приверженности терапии на фонеПовышение приверженности терапии на фоне 
применения одной таблетки, в состав которой входят два 
антигипертензивных компонента. Такая тактика делает 
терапию более простой и удобной для пациента, особен-
но если оба препарата действуют длительно и лекарство 
можно принимать один раз в день.

• Более быстрое достижение целевого АД на фонеБолее быстрое достижение целевого АД на фоне 
комбинированной терапии, чем при использовании мо-
нотерапии. Это имеет особенное значение для пациентов 
высокого риска ввиду того, что в исследовании VALU� 
большая степень снижения АД в первые 6 месяцев ан-
тигипертензивного лечения сопровождалась снижением 
количества сердечно-сосудистых событий [19]. Следо-
вательно, пациентам высокого риска лечение следует 
начинать с комбинированной терапии. 

• Наиболее эффективная защита органов-мишеней поНаиболее эффективная защита органов-мишеней по 
сравнению с монотерапией и, следовательно, уменьше-
ние сердечно-сосудистых и почечных осложнений.

Однако необходимо учитывать тот факт, что преиму-
щества комбинированной терапии свойственны прежде 
всего рациональным комбинациям препаратов, к ним 
относятся:

• ингибитор АПФ + тиазидовый диуретик�ингибитор АПФ + тиазидовый диуретик�
• ингибитор АПФ + антагонист кальция�ингибитор АПФ + антагонист кальция�
• блокатор ангиотензиновых рецепторов + тиазидо-блокатор ангиотензиновых рецепторов + тиазидо-

вый диуретик�
• блокатор ангиотензиновых рецепторов + антаго-блокатор ангиотензиновых рецепторов + антаго-

нист кальция�
• антагонист кальция + тиазидовый диуретик�антагонист кальция + тиазидовый диуретик�
• бета-адреноблокатор + антагонист кальция (дигид-бета-адреноблокатор + антагонист кальция (дигид-

ропиридин).

Следует подчеркнуть, что комбинация тиазидовый 
диуретик и бета-адреноблокатор, которая с успехом 
применялась для снижения высокого АД, не может в на-
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стоящее время считаться оптимальной. Это обусловлено 
следующим обстоятельством: каждый из компонентов 
этой комбинации, а особенно их сочетание, оказывает 
неблагоприятные метаболические эффекты — усугуб-
ляет дислипидемию, повышает инсулинорезистентность 
и способствует развитию СД тип 2 [20]. Следовательно, 
этого сочетания препаратов следует избегать у боль-
ных метаболическим синдромом, когда риск диабета 
особенно велик. Метаанализ 22 крупных клинических 
исследований, в которых принимали участие более 143 
тысяч пациентов с АГ, показал следующее: бета-адре-
ноблокаторы и тиазидовые диуретики увеличивают риск 
развития СД� антагонисты кальция не влияют на скорость 
возникновения этого заболевания, а ингибиторы АПФ и 
антагонисты ангиотензиновых рецепторов уменьшают 
вероятность развития СД [21].

В связи с тем, что комбинированная терапия показана 
большому числу больных АГ, в последние годы большое 
распространение в клинической практике получили фик-
сированные комбинации антигипертензивных средств. 

Преимущества использования фиксированных ком-
бинаций антигипертензивных препаратов:

• исключение применения нерациональных комби-исключение применения нерациональных комби-
наций� 

• содержание в них оптимальных доз антигипертен-содержание в них оптимальных доз антигипертен-
зивных препаратов�

• удобство применения для больного�удобство применения для больного�
• меньшая стоимость лечения, чем стоимость отдель-меньшая стоимость лечения, чем стоимость отдель-

ных компонентов.
 
Фиксированная комбинация ингибитора АПФ пе-

риндоприла и тиазидоподобного диуретика индапами-
да — препарат Нолипрел (Сервье, Франция) — с успехом 
используется в лечении больных ГБ. Вместе с тем в 
последние годы появились новые данные о преимущест-
вах этого комбинированного препарата по сравнению с 
другими лекарствами. 

Цель лечения больных ГБ состоит в максимальном 
снижении риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений и смерти от них. Для достижения этой цели тре-
буется не только снижение АД до нормального уровня, 
но и коррекция всех модифицируемых факторов риска 
(курения табака, дислипидемии, гипергликемии, ожире-
ния), а также предупреждение развития или прогресси-
рования поражения органов-мишеней. Исходя из этих 
задач, стоящих перед клиницистом при лечении больных 
АГ, имеет значение не только гипотензивное действие 
препарата, но и его воздействие на факторы риска, и 
наличие у лекарственного средства кардиопротективного 
и нефропротективного действий. Кардиопротективное 
действие ингибиторов АПФ известно. Именно это 
послужило основанием для того, чтобы в Европейских 
рекомендациях по лечению больных АГ (2007) было 
указано, что наличие гипертрофии левого желудочка 
(ЛЖ), дисфункции ЛЖ и сердечной недостаточности 
обуславливает предпочтительное использование ингиби-
торов АПФ у больных ГБ. Как было показано в двойном 
слепом исследовании PICX�L, терапия нолипрелом по 
сравнению с монотерапией эналаприлом в большей сте-

пени уменьшает массу гипертрофированного миокарда 
ЛЖ у больных ГБ [22]. 

Ингибиторы АПФ обладают и нефропротективным 
действием. Европейские рекомендации по лечению АГ 
(2007) при наличии диабетической и недиабетической 
нефропатии, протеинурии или микроальбуминурии со-
ветуют использовать ингибиторы АПФ. Исследование 
PR�MI�R доказало, что на фоне лечения нолипрелом 
отмечается большая степень снижения альбуминурии, 
чем на фоне монотерапии эналаприлом [23]. В клини-
ческом исследовании PROGR�SS показано, что терапия 
периндоприлом (в сравнении с плацебо) приводит к 
снижению риска развития повторного инсульта на 28 %. 
Следует подчеркнуть, что при недостаточном снижении 
АД у больных в этом исследовании к лечению добавлялся 
индапамид (то есть использовалась комбинация препа-
ратов, входящих в состав нолипрела). 

Доказано, что ингибиторы АПФ оказывают про-
тективное действие, уменьшая вероятность развития 
СД у больных АГ, получающих антигипертензивную 
терапию. Тиазидовые диуретики, напротив, могут уско-
рить развитие этого серьезного заболевания. Механизм, 
посредством которого диуретики увеличивают инсулино-
резистентность, заключается в развитии гипокалиемии. 
Следовательно, чем меньше степень гипокалиемии, тем 
менее вероятность развития СД. Известно, что нолипрел 
относится к «метаболически нейтральным» антигипер-
тензивным препаратам. Следовательно, вероятность 
развития СД, обусловленного терапией индапамидом, 
также практически отсутствует. Кроме того, добавление 
ингибитора АПФ к диуретику также уменьшает вероят-
ность гипокалиемии и СД. 

Особый интерес представляет влияние нолипрела на 
прогноз больных СД. Недавно завершилось исследова-
ние ADVANC� (A�t��� �� D����t�s ��d V�s�u��� D�s��s� 
P��t���x ��d D�������� C��t��� ����u�t���) — самое 
большое проспективное исследование из когда-либо 
проводившихся у больных СД (11 140 больных, из них 
у 69 % наблюдалась АГ) [15]. В исследовании оценена 
возможность уменьшения основных макрососудистых 
и микрососудистых осложнений у пациентов высокого 
риска с СД тип 2 путём снижения АД с помощью ноли-
прела форте и путем жесткого контроля уровня глюкозы 
с помощью диабетона МВ. В исследовании оценивались 
первичные конечные точки: микрососудистые осложне-
ния (развитие или прогрессирование нефропатии, рети-
нопатии) и макрососудистые осложнения (нефатальный 
инсульт и нефатальный инфаркт миокарда, сердечная 
недостаточность). Анализировалась и частота развития 
вторичных конечных точек: инсультов, случаев разви-
тия ИБС, а также смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Гипотеза, проверяемая у больных СД, получающих 
комбинацию периндоприл + индапамид в исследовании 
ADVANC�, может быть сформулирована следующим 
образом: позволяет ли снижение систолического АД 
ниже 145 мм рт. ст. получить дополнительные преиму-
щества, а также получить одинаковые преимущества для 
пациентов с АГ и без таковой? 
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Итог этого исследования следующий: добавление 
комбинации периндоприла и индапамида к терапии па-
циентов с СД тип 2 приводит к снижению общей смерт-
ности на 14 %, сердечно-сосудистой смертности — на 
18 %, снижению сердечно-сосудистых событий на 14 % 
и почечных осложнений на 21 %. Необходимо подчерк-
нуть, что эти позитивные результаты были выявлены у 
пациентов разного возраста, у мужчин и у женщин, у 
больных с АГ и с нормальным уровнем АД. 

Собственный опыт сравнения комбинированной 
терапии и монотерапии различными классами анти-
гипертензивных препаратов полностью подтверждает 
данные литературы о целом ряде преимуществ комбини-
рованного лечения. Сотрудниками кафедры факультет-
ской терапии Санкт-Петербургского государственного 
медицинского университета имени акад. И.П. Павлова 
проведено сравнительное исследование эффективности 
и переносимости антигипертензивной терапии у женщин 
в постменопаузе с АГ 1–2 степени, I–II стадии без выра-
женной сопутствующей патологии. Возраст пациенток 
варьировал от 50 до 55 лет. 

Нами сопоставлена эффективность монотерапии 
бета-адреноблокатором небивололом (Небилет, 5 мг в 
сутки), агонистом имидазолиновых рецепторов моксо-
нидином (Физиотенз, 0,4 мг в сутки), ингибитором АПФ 
эналаприлом (Энап, 20 мг в сутки), β1-адреноблокатором 
празозином (Пратсиол, 6 мг в сутки), тиазидоподобным 
диуретиком индапамидом (Арифон, 2,5 мг в сутки), 
блокатором медленных кальциевых каналов (дигидро-
пиридинового ряда) нитрендипином (Унипресс, 20 мг в 
сутки) и комбинированной терапии — сочетанием перин-
доприла и индапамида (Нолипрел, Нолипрел форте). 

Эффект терапии оценен у 288 больных гипертони-
ческой болезнью: небиволол получали 24 пациентки, 
моксонидин — 30 больных, эналаприл — 43 больных, 
празозин — 28 пациенток, индапамид — 46 пациенток, 
нитрендипин — 39 больных, нолипрел и нолипрел форте 
получали 78 больных АГ. Длительность лечения соста-
вила от 3 до 12 месяцев.

Эффективность терапии оценивалась следующим 
образом: достижение АД менее 140/90 мм рт. ст. расце-
нивалось как нормализация АД� снижение АД на 10 % 
и более от исходного уровня оценивалось как неполный 
эффект� если АД снижалось менее, чем на 10 % от ис-
ходного или не менялось, то делали вывод об отсутствии 
антигипертензивного эффекта. 

Нормальный уровень АД при использовании моноте-
рапии был достигнут лишь у 10 % больных, получавших 
небиволол, у 17 % пациенток, принимавших моксони-
дин, у 35 % больных на фоне лечения эналаприлом, у 
39 % женщин, получавших празозин и у 58 % больных, 
получавших нитрендипин (рис. 1). Следовательно, на 
фоне большинства препаратов, использовавшихся в виде 
монотерапии, АД нормализовалось менее, чем у 50 % 
больных. Не ответили на монотерапию 12 % больных, 
получавших индапамид, 25 % пациенток, принимавших 
празозин, 38 % женщин, принимавших небиволол, 40 % 
пациенток, получавших моксонидин, и 42 % женщин, 
получавших эналаприл.

Комбинированная терапия ингибитором АПФ и 
диуретиком — препарат Нолипрел /Нолипрел форте — 
была эффективна практически у всех пациенток с АГ в 
постменопаузе — все больные «ответили на терапию», а 
у 76 % больных АД снизилось до нормального уровня.

Рисунок 1. Эффективность антигипертензивных 
препаратов у женщин в постменопаузе

При проведении терапии важно оценить не только 
эффективность, но и переносимость лечения, то есть 
частоту возникновения побочных эффектов. Реже всего 
нежелательные явления развивались на фоне лечения 
ингибитором АПФ эналаприлом (8 %) и диуретиком 
индапамидом (9 %) (рис. 2). Переносимость небиволола 
и моксонидина была сопоставима — побочные явления 
возникали у 12 % пациенток. На фоне лечения празо-
зином и нитрендипином нежелательные явления встре-
чались часто — в 38 % и 69 % случаев соответственно. 
Препараты с выраженным вазодилатирующим действием 
у многих больных вызывали сердцебиение, головные 
боли, ощущение жара в области лица, на фоне их приема 
нередко увеличивалось количество приливов, характер-
ных для климактерического синдрома. Переносимость 
комбинированного препарата Нолипрел/Нолипрел форте 
была хорошей, нежелательные явления возникали лишь 
у 10 % пациенток, чаще всего это был сухой кашель, не 
требовавший отмены препарата. Следует отметить, что 
снижение АД происходило постепенно и ни у одной 
больной на фоне длительного лечения не было чрезмер-
ного снижения АД.

Рисунок 2. Побочные эффекты антигипертензивной 
терапии у женщин в постменопаузе
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Высокая эффективность Нолипрела у больных с АГ 
1–2-й степени была продемонстрирована J. C������s �t�t 
��. (2000) в двойном слепом плацебо-контролируемом. (2000) в двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании и в Российском исследовании ЭТАЛОН. 
Больные АГ в постменопаузе, как правило, относятся к 
категории высокого или очень высокого риска, так как, 
наряду с гипертонической болезнью, у них нередко имеют 
место избыточная масса тела, признаки метаболического 
синдрома, гипертрофия ЛЖ [25]. Следовательно, лечение 
этих пациенток целесообразно начинать с комбинирован-
ной терапии метаболически нейтральными препаратами, 
уменьшающими вероятность развития СД, обладаю-
щими кардиопротективными и нефропротективными 
свойствами, снижающими частоту сердечно-сосудистых 
осложнений. Всем этим условиям в полной мере отвечает 
сочетание ингибитора АПФ периндоприла и тиазидопо-
добного диуретика индапамида — препарат Нолипрел. 
Начать терапию следует с невысоких доз (Нолипрел), а 
при необходимости следует увеличить дозу препаратов 
(назначить Нолипрел форте) для достижения целевого 
уровня АД, который у пациентов высокого риска состав-
ляет менее 130/80 мм рт. ст., то есть ниже обычного. 

Заключение
Комбинированная терапия антигипертензивными 

препаратами показана большинству пациентов с гипер-
тонической болезнью для нормализации АД. 

Выбор рациональной комбинации определяет не 
только успех в достижении целевого уровня АД, но и 

предупреждает развитие или прогрессирование пораже-
ния органов-мишеней, уменьшает сердечно-сосудистые 
осложнения и смертность. 

При лечении больных гипертонической болезнью 
необходимо учитывать тот факт, что чрезмерное сни-
жение АД может быть опасно, особенно у больных с 
ишемической болезнью сердца и мозга.

Нолипрел/Нолипрел форте — эффективный комби-
нированный антигипертензивный препарат для лечения 
пациентов с АГ, в том числе женщин в постменопаузе 
и больных СД. 
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