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ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ НА ТЕЧЕНИЕ 
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА

ОЧИЛОВА С.С., ЖАББАРОВ О.О., УМАРОВА З.Ф., ХОДЖАНОВА Ш.И.

Ташкентская медицинская академия, Узбекистан

ХУЛОСА

КОМБИНИРЛАНГАН АНТИГИПЕРТЕНЗИВ ТЕРАПИЯНИНГ КАНДЛИ ДИАБЕТ 2 ТИП ФОНИДА 
РИВОЖЛАНГАН СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИНИНГ КЕЧИШИГА ТАСИРИ.

Очилова С.С., Ж аббаров О.О., Умарова З.Ф., Ходжанова Ш.И.

Тошкент тиббиёт академияси, Узбекистон

Артериал гипертензия билан патогенетик богли^ булган турли касалликларда антигипертензив тера- 
пиядан асосий ма^сад функционал бузилишларни тургун морфологик субстратга айланишига ва шу 
билан бирга терапевтик кам назорат ^илинишига йул ^уймаслик ^исобланади. Буйрак касалликла- 
рида атериосклеротик нефросклероз асосий субстрат ^исобланади. Ушбу ма^олада СБК ва ^андли 
диабет 2 тип билан касалланган беморларда даволашнинг антигипертензив компонентига ва куриб 
чи^илаётган антигипертензив воситалардан мумкин ^адар мос келувчи, чу^урро^ этиотроп хусусиятга 
*амда нефропротектив самарага эга антигипертензив воситаларга ало^ида этибор ^аратилган.

Калит  сузлар:

SUMMARY

THE EFFECT OF COMBINED ANTIHYPERTENSIVE THERAPY ON THE COURSE OF CHRONIC KIDNEY  
DISEASE ON THE BACKGROUND OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS.
Ochilova S.S., Jabbarov О.О., Umarova Z.F., Khodjanova SH.I.

Tashkent m edical academy, Uzbekistan

The main goal of antihypertensive therapy of any pathogenetically associated with AH is to prevent the func­
tional disorders from acquiring a stable morphological substrate, thus becoming therapeutically little controlled. 
In the case of kidney pathology, such substrate is arteriolosclerotic nephrosclerosis. In the framework of this 
review article, we want to focus on the antihypertensive component of therapy for patients with CKD on the 
background of type 2 diabetes and devote it to the consideration of a group of drugs that have perhaps the 
deepest etiotropic effect in the context of AH therapy and which has a nephroprotective effect.
Key words: chronic kidney disease, diabetes mellitus, antihypertensive drugs.

РЕЗюМЕ

ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ НА ТЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ  
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА 

Очилова С.С., Ж аббаров О.О., Умарова З.Ф., Ходжанова Ш.И.

Ташкентская медицинская академия, Узбекистан

Главной целью антигипертензивной терапии любого патогенетически связанного с артериальной ги­
пертензией (АГ) заболевания является не допустить, чтобы функциональные нарушения приобрели 
устойчивый морфологический субстрат, тем самым стали терапевтически мало контролируемыми. В 
случае патологии почек таким субстратом выступает артериолосклеротический нефросклероз. В рам­
ках данной обзорной статьи мы хотим уделить внимание именно антигипертензивному компоненту те­
рапии пациентов с ХБП на фоне сахарного диабета 2 типа и посвятить ее рассмотрению группы ле­
карственных средств (ЛС), обладающих, пожалуй, наиболее глубоким этиотропным действием в кон­
тексте терапии АГ и имеющий нефропротективный эффект.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, сахарный диабет, антигипертензивные препараты.

Последние годы в мире отмечается стреми­
тельный рост численности больных с са­

харным диабетом (СД) и хронической болезнью 
почек (ХБП). Эти две большие медицинские про­
блемы тесно взаимосвязаны, поскольку диабет 
занял лидирующие позиции среди причин разви­
тия почечной патологии.

Диабет типа 2 (самый распространенный тип 
диабета), как правило, развивается у людей стар­
ше 45 лет, однако растет развитие этого заболе­
вания и у молодежи. Следует учитывать, что СД2 
нередко диагностируется спустя 5-10 лет от его 
истинного начала, и наряду с диабетом большин­
ство больных СД2 могут иметь ряд сопутствую­
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щих патологий (артериальная гипертония (АГ), 
ожирение, атеросклероз сосудов почек, наруше­
ния пуринового обмена и др.), которые способ­
ствуют повреждению почек и прогрессированию 
почечной недостаточности.

Диабетология и нефрология являются весьма 
затратными отраслями здравоохранения. Время 
экономических расходов, направляемых на обе­
спечение заместительной почечной терапии боль­
ным СД, продолжает нарастать. В связи с этим, 
все более очевидной становится целесообраз­
ность программы ренопротекции на ранних стади­
ях диабетической нефропатии (ДН), которая мо­
жет предотвратить или замедлить развитие тер­
минальной почечной недостаточности. Развитие 
патологии почек при диабете проходит несколько 
этапов -  от доклинических структурных измене­
ний ткани почек в первые годы болезни до диф­
фузного или узелкового гломерулосклероза через 
15-20 лет течения диабета.

Наднозологическое понятие ХБП особенно ак­
туально для больных СД, учитывая важность и 
необходимость унификации подходов к диагности­
ке, лечению и профилактике почечной патологии, 
особенно в случаях минимальной выраженности и 
трудно устанавливаемой природы заболевания.

Механизмы развития. Реализация програм­
мы ренопротекции у больных СД основывается 
на концептуальной модели развития и прогресси­
рования ДН, которая является результатом сово­
купного воздействия метаболических и гемодина- 
мических факторов, модулируемых генетическими 
факторами. «Прорывным» моментом в понимании 
патогенеза ДН явилось открытие Brenner BM фе­
номена гиперфильтрации и внутриклубочковой 
гипертензии [2]. Этот механизм активизируется 
хронической гипергликемией, вызывая вначале 
функциональные, а затем структурные измене­
ния в почках, протекающие безмолвно и приводя­
щие к появлению МАУ. Длительное воздействие 
мощного гидравлического пресса («shear stress») 
инициирует механическое раздражение прилежа­
щих структур клубочка, что способствует гипер­
продукции коллагена и накоплению его в области 
мезангиума, начальным склеротическим процес­
сам, нарушению архитектоники и проницаемости 
базальной мембраны клубочка. Другим важным 
открытием было определение сверхвысокой ак­
тивности локальной ренин-ангиотензин-альдо- 
стероновой системы (РААС) при СД. Механизмы 
патогенного действия АН при СД обусловлены не 
только его мощным вазоконстрикторным действи­
ем, но и пролиферативной, прооксидантной и про- 
тромбогенной активностью. В почках АН вызывает 
внутриклубочковую гипертензию, способствует 
склерозированию и фиброзированию почечной 
ткани опосредованно через выброс цитокинов и 
факторов роста. Гипергликемии отводится веду­
щая роль в развитии микро- и макрососудистых 
осложнений. Она индуцирует неферментное гли- 
кирование белков, окислительный стресс, акти­
вирует протеинкиназу С, митоген-активирующую

протеинкиназу, действие факторов роста, вазо­
активных факторов, цитокинов, вызывающих по­
вреждение почек на уровне клетки. Это ведет к 
развитию почечной гипертрофии и аккумуляции 
экстрацеллюлярного матрикса, предшествующих 
таким необратимым изменениям, как гломеруло- 
склероз и тубулоинтерстициальный фиброз.

По данным Шамхалова М.Ш. и соавт., была 
определена вовлеченность медиаторов воспале­
ния и фиброгенеза в процессы тубулоинтерстици- 
ального повреждения у больных СД и ХБП, под­
твержденная их отрицательной корреляционной 
связью с СКФ и положительной с альбуминурией
-  основными маркерами почечной дисфункции. 
Исследование свидетельствовало о высоком ри­
ске снижения СКФ у пациентов с СД и ХБП при по­
вышении TGF-p1, ADMA, МСР-1 в крови наряду с 
традиционными факторами риска [16].

Сегодня не вызывает сомнения необходимость 
достижения оптимального контроля гликемии для 
профилактики развития и нарастания тяжести ДН. 
Наиболее крупным исследованием, подтвердив­
шим возможность предотвращения развития ДН 
у больных СД2 -  исследование UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes Study) и исследова­
ние ADVANCE (The Action in Diabetes and Vascular 
Disease: Preterax and Diamicron Modified Release 
Controlled Evaluation). Компенсация углеводного 
обмена, играющая ключевую роль на начальных 
стадиях заболевания, продолжает сохранять свое 
значение даже на далеко зашедших стадиях ос­
ложнения. Однако патология почек накладывает 
серьезные ограничения на выбор сахароснижаю­
щего препарата у больных СД [14].

Лечение ХБП при СД и его перспективы. Ме­
ханизмы развития ДН в развитии почечной па­
тологии определяют выбор антигипертензивных 
средств -  ИАПФ, блокаторы рецепторов ангиотен- 
зина II (БРА), антагонистов кальция и препаратов 
центрального действия. ИАПФ и БРА применяют­
ся в качестве базовой антигипертензивной тера­
пии. Целесообразность их применения опреде­
ляется рено- и кардиопротекторными эффектами 
независимо от влияния на системную гемодина­
мику. ИАПФ являются препаратами первого ряда 
для больных СД1, начиная с самых ранних ста­
дий. Три крупнейших исследования (IRMA2, IDNT, 
RENAAL) по применению БРА у больных СД2 с 
патологией почек позволяют говорить об их пре­
имуществе в качестве препаратов выбора, что по­
лучило отражение в общих рекомендациях ADA 
по контролю АГ [15]. Однако длительное (более 25 
лет) применение ИАПФ показало, что в реальной 
клинической практике нефропротективный эф­
фект от их применения развивается у 50 % боль­
ных с ДН [1]. При изучении этого вопроса оказа­
лось, что существуют другие альтернативные пути 
нефропротективной терапии.

Хорошо известно, что заболевания почек па­
тогенетически тесно связаны с эссенциальной 
или вторичной артериальной гипертензией (АГ), 
и наоборот, при прогрессировании заболеваний
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почек практически всегда возникает трудно кор­
ригируемая гипертензия. Поэтому при ведении 
пациентов с АГ при хронической болезни почек 
(ХБП) необходима комплексная этиотропная и 
патогенетическая терапия. Обязательным ус­
ловием в лечении пациентов с ХБП является 
полная стабилизация и контроль системного ар­
териального давления (АД), так как негативное 
влияние повышенного АД на функциональное 
состояние почек в разы превышает любой по­
зитивный эффект от узконаправленной терапии 
почечной патологии. Согласно современным ру­
ководствам, при ХБП целевыми являются значе­
ния АД меньше 140/90 мм рт.ст., а при наличии 
альбуминурии или сопутствующего сахарного 
диабета -  <130/80 мм рт.ст. В терапии ХБП по­
стоянный контроль уровня АД является основой, 
игнорирование или недооценка пер- востепенной 
важности которой обусловливает тщетность всех 
других терапевтических методов. А главной це­
лью антигипертензивной терапии на начальных 
этапах лечения любого патогенетически связан­
ного с АГ заболевания является не допустить, 
чтобы функциональные нарушения приобрели 
устойчивый морфологический субстрат, тем са­
мым стали терапевтически малоконтролируемы­
ми. В случае патологии почек таким субстратом 
выступает артериолосклеротический нефро- 
склероз. И с этой целью мы хотим уделить вни­
мание именно антигипертензивному компоненту 
терапии пациентов с ХБП и рассмотрим группы 
лекарственных средств (ЛС), обладающих, пожа­
луй, наиболее глубоким этиотропным действием 
в контексте терапии АГ и имеющий нефропротек- 
тивный эффект. Речь идет о группе ЛС централь­
ного действия, таких как агонисты центральных
I1 -имидазолиновых рецепторов. Уникальность 
препаратов этих групп состоит в том, что они 
воздействуют на самое главное, первичное зве­
но патогенетической цепи. Гиперактивность сим­
патической нервной системы является основной 
причиной развития и прогрессирования АГ. Цен­
тром ее регуляции, как известно, выступает про­
долговатый мозг. Точкой взаимодействия дан­
ных антигипертензивных ЛС являются рецепто­
ры нейронов ядер одиночного пути (агонисты a1 
-адренорецепторов) и вентролатеральных ядер 
продолговатого мозга (агонисты I1 -имидазоли- 
новых рецепторов). Воздействие препаратов на 
описанные центры продолговатого мозга состо­
ит в снижении тонических эффектов симпатиче­
ской нервной системы, повышении активности 
блуждающего нерва (вентролатеральные ядра, 
будучи связанными вставочными нейронами с 
ядрами одиночного пути, связаны также и с цен­
трами блуждающего нерва). Таким образом, обе 
группы ЛС, воздействуя на различные центры 
продолговатого мозга, оказы- вают в итоге схо­
жие эффекты. Стоит упомянуть, что класс этих 
препаратов является, пожалуй, самым изучен­
ным. Агонисты I1 -имидазолиновых рецепторов 
уже давно прочно занимают лидирующие пози­

ции среди препаратов этого класса ввиду своей 
хорошей переносимости, более избирательного 
действия и массы дополнительных благоприят­
ных эффектов. Побочные эффекты, присущие 
агонистам a1 -адренорецепторов, у агонистов
I1 -имидазолиновых рецепторов отсутствуют либо 
не выражены. Физиотенз, селективный агонист
I1 -имидазолиновых рецепторов, является наи­
более из- ученным и практически единственным 
применяемым препаратом из указанной выше 
группы ввиду его неоспоримых преимуществ [4]. 
Физиотенз выпускется в таблетках 0,2 мг, 0,3 мг 
и 0,4 мг; основной состав физиотенза является 
моксонидином. Физиотенз эффективно применя­
ется не только в комплексе с другими антигипер- 
тензивными препаратами, но и в качестве моно­
терапии [5, 11, 12]. Ряд исследований показывает 
его исключительную пользу в качестве эффек­
тивного антигипертензивного препарата в тера­
пии эссенциальной гипертензии [6], особенно при 
ее сочетании с заболеваниями, обусловленными 
нарушениями метаболизма, в частности, липидов 
и глюкозы [3]. Однако, несмотря на впечатляю­
щий опыт успешного использования моксониди- 
на как монотерапии, не стоит забывать, что его 
применение может быть гораздо эффективнее в 
комплексной терапии с антигипертензивными ЛС 
других групп, что было предложено Европейским 
обществом по изучению артериальной гипер­
тензии и Европейским кардиологическим обще­
ством (European Society of Hypertension, European 
Society of Cardiology) [9]. В рекомендациях ESH/ 
ESC 2013 в известном шестиугольнике комбина­
ций АГ-препаратов агонистов I1 -имидазолиновых 
рецепторов заменили «другими антигипертен- 
зивными препаратами», тем самым признав, что 
все используемые комбинации целесообразны 
в достижении целевого АД. Таким образом, мес­
то физиотенза в современной фармакотерапии 
гипертензии упрочилось. Популярность моксо- 
нидина отчасти обусловлена его благоприят­
ными плейотропными эффектами. Результаты 
многих исследований показывают, что физио- 
тенз посредством воздействия на I1 -имидазо- 
линовые рецепторы в сердце оказывает благо­
приятный эффект на гемодинамику, коронарное 
кровообращение и местный нейрогуморальный 
баланс. Кроме того, препарат снижает риск раз­
вития инфаркта миокарда, благоприятно влияет 
на постинфарктную организацию и перестройку 
сердечной мышцы обладает антиаритмическим 
действием. Касательно влияния моксонидина на 
процессы метаболизма, в исследовании с пост- 
маркетинговым наблюдением CAMUS показано, 
что прием моксонидина приводит не только к 
снижению и стабилизации систолического арте­
риального давления (САД), но и к уменьшению 
веса у пациентов, страдающих ожирением [17]. 
Также некоторые исследователи отмечают повы­
шение чувствительности клеток к инсулину при 
применении моксонидина в опытах на животных. 
Желательные плейотропные эффекты моксо-
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нидина отмечаются и при ведении пациентов с 
заболеваниями почек. Так, в одном из исследо­
ваний показано, что применение моксонидина 
приводит к снижению альбуминурии, результаты 
другого свидетельствуют об увеличении продол­
жительности жизни пациентов с хронической по­
чечной недостаточностью (ХПН) при включении 
моксонидина в комплексную терапию (моксони- 
дин непосредственно сравнивали с нитрендипи- 
ном) [8]. Общеизвестен факт, что при снижении 
скорости клубочковой фильтрации менее 30-15 
мл/мин нередко возникает необходимость от­
мены ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ)/блокаторов рецепторов анги- 
отензина II (БРА), которые являются обязатель­
ными стартовыми препаратами при ХБП с на­
личием гипертензии или без нее. Это связано с 
тем, что ИАПФ/ БРА уменьшают компенсаторную 
гиперфильтрацию, тем самым способствуя более 
быстрому снижению скорости клубочковой филь­
трации при низком функциональном резерве по­
чек [13]. Именно у этих пациентов роль физио- 
тенза трудно переоценить, а его преимущество 
перед блокаторами кальциевых каналов убе­
дительно показывает возможности увеличения 
продолжительности жизни людей и времени до 
необходимости начала почечно-заместительной 
терапии. В последующем были получены важные 
результаты при сравнении препаратов централь­
ного действия с антагонистом кальция: снижение 
АД -  9,8 ± 7,6 мм рт.ст. и 10,4 ± 7,3 мм рт.ст., повы­
шение уровня липопротеинов высокой плотности, 
выраженное снижение уровня триглицеридов и 
урикемии (A. Masajtis-Zagajewska et al., 2010). Су­
ществует множество исследований касательно 
применения моксонидина в клинической практи­
ке, изучения его разнообразных эффектов при 
различных патологических состояниях и заболе­
ваниях, начиная от ожирения и заканчивая хоре­
ей Гентингтона. На некоторых испытаниях, инте­
ресующих нас в контексте АГ, почечной патоло­
гии и их сочетания, остановимся более детально.

Блокаторы кальциевых каналов (БКК) занима­
ют важное место в клинической практике благо­
даря своей высокой антигипертензивной и анти- 
ангинальной активности. В последние годы класс 
антагонистов кальция непрерывно пополняется 
новыми эффективными фармакологическими пре­
паратами. Среди них Леркамен -  антигипертен- 
зивный препарат, представитель БКК дигидропи- 
ридинового ряда. Механизм его действия связан 
с обратимой блокадой трансмембранного тока 
ионов кальция через медленные каналы L-типа в 
гладкомышечных клетках сосудов и кардиомио- 
цитах, что приводит к системной периферической 
вазодилатации, снижению общего перифериче­
ского сосудистого сопротивления и, следователь­
но, к снижению АД. Леркамен обладает высокой 
липофильностью, с чем связывают постепен­
ное начало и значительную продолжительность 
действия препарата. Обладая вазоселективны­
ми свойствами, он не оказывает отрицательного

инотропного действия. Леркамен выпускается в 
таблетках 10 мг и 20 мг; длительность терапевти­
ческого действия препарата составляет 24 ч. По­
сле приема внутрь Леркамен всасывается полно­
стью, его рекомендуется принимать за 15 мин до 
приема пищи, запивая достаточным количеством 
воды. Препарат связывается с белками плазмы 
крови на 98 %, подвергается печеночному мета­
болизму с участием системы цитохромов печени 
CYP 3А4. Максимальная концентрация Леркамена 
в плазме крови после приема 10-20 мг регистри­
руется через 1-3 ч; период полувыведения -  в 
среднем 8-10 ч. Примерно 50 % принятой дозы 
экскретируется почками. Наличие 2 путей элими­
нации Леркамена имеет важное клиническое зна­
чение, так как позволяет использовать обычные 
дозы и режимы приема препарата у больных с 
умеренными нарушениями функции печени и по­
чек, а также у лиц пожилого возраста.

Среди БКК этими свойствами обладают пред­
ставители недигидропиридинового ряда (вера- 
памил, дилтиазем). Основными механизмами 
нефропротекции антагонистов кальция считают 
устранение вазоконстрикции почечных сосудов, 
увеличение почечного кровотока, снижение проте- 
инурии, увеличение скорости клубочковой филь­
трации, подавление пролиферации клеток мезан- 
гиума, уменьшение перегрузки клеток почечной 
паренхимы ионами кальция [10]. Представляла 
интерес оценка нефропротективных возможно­
стей нового представителя БКК дигидропиридино- 
вого ряда Леркамена. В экспериментальной серии 
работ М. Sabbatini и соавт. оценивали эффекты 
БКК дигидропиридинового (Лерканидипин, мани- 
дипин, никардипин) ряда и вазодилататора гидра- 
лазина на структурно-функциональные параме­
тры сосудистого русла почек у крыс (SHR-линии) 
со спонтанной АГ. Лерканидипин, манидипин, ни- 
кардипин и гидралазин в равной степени снижали 
САД. Известно, что «традиционные» представи­
тели БКК дигидропиридинового ряда расширя­
ют только афферентные гломерулярные сосуды. 
Авторы показали, что прием Леркамена приводит 
к расширению как приносящей, так и выносящей 
артериол клубочка -  основного патофизиологиче­
ского механизма нефропротекции. Именно за счет 
изменений внутриклубочковой гемоди- намики ре­
ализуется нефропротективный эффект препарата. 
Похожие сосудистые эффекты давал и маниди­
пин. Отмечено уменьшение выраженности мор­
фологических маркеров повреждения клубочка, 
вызываемого АГ, при лечении Леркаменом. Для 
подтверждения самостоятельного, независимого 
от АД, нефропротективного эффекта препарата 
SHR-крысам давали Леркамен в субгипотензив- 
ной и нормальной дозах с последующей оценкой 
морфологических изменений в нефроне. При ле­
чении БКК независимо от дозы выявлено сниже­
ние гиперклеточности мезангия. Поскольку по­
чечные сосуды чувствительны к развитию гипер­
тензии и подвергаются структурным изменениям 
(утолщение средней оболочки -  медии, сужение
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просвета сосуда) параллельно с развитием АГ 
представляет интерес влияние БКК на процессы 
ремоделирования почечного сосудистого русла в 
эксперименте. Лерканидипин по сравнению с ма- 
нидипином или никардипином более выраженно 
влиял на мелкие артерии диаметром 50-25 мкм; 
кроме того, он был единственным препаратом, 
чей вазодилатирующий эффект распространялся 
на артерии диаметром 1,2 мг/дл у женщин, >1,4 
мг/дл у мужчин, или клиренс креатинина 80 %) до­
стигнуто снижение АД, почти у половины -  до оп­
тимального рекомендуемого уровня АД.

Интересные результаты получены еще в одном 
исследовании, в котором сравнивались эффекты 
агонистов I1 -имидазолиновых рецепторов (моксо- 
нидин), блокаторов ангиотензин превращающего 
фермента (рамиприл) и блокаторов медленных 
кальциевых каналов (нифедипин) при экспери­
ментально вызванной почечной недостаточно­
сти. Особенностью этого исследования является 
то, что были оценены не только степень влияния 
каждого препарата в отдельности, но и конкрет­
ный морфологический компонент, на который ока­
зывалось влияние (мезангиопролиферативный, 
тубулоинтерстициальный, реноваскулярный ком­
поненты). Экспериментальная почечная недоста­
точность была достигнута у крыс посредством 
субтотальной нефрэктомии. Крысы были разделе­
ны на 4 группы по 8-10 особей. Первая группа вы­
ступала в качестве контроля, в ней препараты не 
применялись. В трех других группах использовали 
рамиприл, нифедипин и моксонидин в дозах 0,5; 
20 и 10 мг/кг массы тела в день, соответственно. 
Результаты показали снижение степени гломеру- 
лосклероза в группах рамиприла и моксонидина 
по сравнению с контрольной группой и группой, 
получавшей нифедипин. В тех же группах было 
отмечено существенное снижение выраженности 
тубулоинтерстициального поражения [7]. Рассмо­
трим более подробно данные рандомизирован­
ного двойного слепого шестимесячного исследо­
вания, о котором уже упоминалось выше. Целью

его было сравнение нитрендипина (блокатор 
медленных кальциевых каналов) и моксонидина 
в профилактике развития финальной стадии ХБП 
с экстраполяцией результатов исследования на 3 
года при использовании модели Маркова. Участ­
ники испытания -  пациенты, у которых еще не 
развилась последняя стадия ХБП. После каждого 
утвержденного в рамках исследования временно­
го промежутка пациентов, у которых уровень клу­
бочковой фильтрации составлял менее 15 мл/мин, 
относили в группу, достигших финальной стадии 
ХБП. При моделировании обнаружено, что спустя
3 года у 38,9 % (95 % ДИ 31,8-45,8) пациентов, у 
которых применялся нитрендипин, развилась фи­
нальная стадия ХБП по сравнению с группой мок- 
сонидина, в которой аналогичный показатель со­
ставлял 7,5 % (95 % ДИ 3,5-12,7). В конечном итоге 
очевидно, что применение антигипертензивных 
препаратов центрального действия, в частности 
агонистов I1 -имидазолиновых рецепторов как 
наиболее приемлемых, является хорошим под­
спорьем адекватной этиотропной терапии АГ, осо­
бенно в сочетании последней с ХБП.

Однако, несмотря на впечатляющий опыт 
успешного использования моксонидина как моно­
терапии, не стоить забывать, что его применение 
может быть гораздо эффективнее в комплекс­
ной терапии с антигипертензивными ЛС других 
групп, что было предложено Европейским обще­
ством по изучению артериальной гипертензии 
и Европейским кардиологическим обществом. 
В рекомендациях ЕSH/ESC 2013 в известном 
шестиугольнике комбинаций АГ-препаратов группу 
альфа-адреноблокаторов заменили «другими анти- 
гипертензивними препаратами», тем самым приз­
нав, что все используемые комбинации целе­
образны в достижении целевого АД. Таким образом, 
комбинация препаратов центрального действия 
с препаратами блокаторов кальциевых каналов 
повышает гипотензивный эффект и приводит 
к улучшению качества жизни пациентов с АГ, 
особенно в сочетании с ХБП.
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ХУЛОСА

ТИЗЗА БУГИМИ АРТРОЗЛАРНИ ОРТОПЕД НУКТАИ НАЗАРИДАН ДАВОЛАШ

Ирисметов М.Э., Усмонов Ф.М., Шамшиметов Д.Ф., Халиков А.М., Таджиназаров М.Б., Ражабов К.Н.

Ихт исослаш т ирлган т равмат ология и орт опедия илмий-амалий т иббиёт  маркази, Тошкент ш , 
Узбекистон

Гонартрозларни даволаш ме^натга лаё^атсизлик ва ногиронликнинг сабаби булганлиги учун уларни 
даволаш долзарб мавзу ^исобланади. Ма^олада тизза бугими ^олатини яхшилашга ^аратилган го­
нартрозларни медикаментоз ва физиомуолажаларни уз ичига олган комплекс консерватив даволаш 
тактикамиз ифодаланган. 2006-2017 йилларда стационар шаротида даволанган 2696 беморнинг да­
волаш натижалари келтирилган. Купчилик беморларда натижалар яхшиланган. Тизза бугимини артро- 
скопик даволашга ва эндопротезлашга курсатмалар ани^ланган.

Калит сузлар: артроз, тизза бугими, даволаш.

SUMMARY

TREATMENT OF OSTEOARTHRITIS OF KNEE FROM POINT OF VIEW  OF ORTHOPAEDISTS

Irismetov M.E., Usmonov F.M., Shamshimetov D.F., Khalikov A.M., Tadjinazarov M.B., Rajabov K.N.

Republician spezialized research-pracrtical m edical centre o f traumatology and orthopaedics, Tashkent, 
Uzbekistan

Osteoarthritis of knee joint is cause of disability of patients, so it's treatment is an actual problem. Our
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