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Эволюция комбинированной терапии  
и ее место в современных рекомендациях 

по артериальной гипертонии
Снижение повышенного артериального давления 

(АД) и поддержание его целевого уровня является 
главным путем снижения сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности у пациентов с артериальной 
гипертонией (АГ). Это положение закреплено во всех 
международных и национальных рекомендациях 
по АГ [1, 2]. Уже ранние рандомизированные клини-
ческие исследования (РКИ) в области АГ, которые 
отвечали на вопрос о пользе лечения АГ, показали, 
что для эффективного снижения АД большинству 
пациентов требуется комбинированная антигипер-
тензивная терапия, частота использования которой 
варьировала от 29% до 100% (рис. 1). РКИ, завершив-

шиеся после 2000г, когда в клиническую практику 
наряду с тиазидными диуретиками (ТД) и бета-адре-
ноблокаторами (ББ) вошли антагонисты кальция 
(АК), ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), блокаторы АТ1-рецепторов 
к ангиотензину II (БРА), подтвердили эту тенденцию. 
Так, в исследовании ALLHAT комбинированную 
терапию получали 62% пациентов [3], в исследова-
нии INVEST — 80% [4], в исследовании LIFE около 
90% [5], а в исследовании ASCOT-BPLA 9 из 10 паци-
ентам, достигшим целевых значений АД (≤140/90 мм 
рт.ст.), потребовалось назначение двух и более гипо-
тензивных препаратов [6]. 

Ретроспективный анализ результатов 42 РКИ, 
проведенных в период 1966-2008гг с использованием 
разных вариантов антигипертензивной терапии, 
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условий: безопасность и эффективность компонен-
тов в монотерапии и вклад каждого из них в ожидае-
мый результат; воздействие на наиболее частые меха-
низмы повышения АД; разные, но взаимодополняю-
щие механизмы действия; более высокая эффектив- 
ность комбинации по сравнению с монотерапией 
каждым из компонентов; нейтрализация контррегу-
ляторных механизмов друг друга (табл. 1); усиление 
органопротективных свойств; уменьшение количе-
ства нежелательных явлений и улучшение переноси-
мости [8]. С точки зрения перечисленных свойств 
к рациональным относят комбинации ТД + ББ, ТД + 
ИАПФ, ТД + БРА, АК + ИАПФ, АК + БРА, ББ + 
дигидропиридиновый АК. К нерациональным ИАПФ 
+ БРА, ББ + верапамил или дилтиазем, ИАПФ+К-
сберегающий диуретик, комбинации двух препаратов 
одного класса, в том числе, дигидропиридинового 
и недигидропиридинового АК.

Но следует помнить, что даже рациональные ком-
бинации с точки зрения воздействия на механизмы 

показал, что комбинация двух любых препаратов 
примерно в 5 раз эффективнее снижает повышенное 
АД, чем удвоение дозы каждого из этих препаратов 
в режиме монотерапии [7].

Комбинирование лекарственных средств: роль 
механизма действия и клинической эффективности

Итак, комбинированная терапия как подход 
к нормализации повышенного АД всегда присутство-
вала в фармакотерапевтических подходах к лечению 
АГ, однако взгляды на ее место повторно пересматри-
вались. Уже в 60-е годы прошлого века использова-
лись комбинации антигипертензивных препаратов, 
в том числе, фиксированные (резерпин + гидралазин 
+ гидрохлоротиазид; альфа-метилдопа + гидрохлоро-
тиазид; гидрохлоротиазид + К-сберегающие диуре-
тики). В 70-е и 80-е годы ведущее место заняли ком-
бинации ТД с ББ или препаратами центрального 
действия. Появление новых классов препаратов — 
АК, ИАПФ и БРА — на какое-то время снизили 
популярность комбинированной терапии, развива-
лось направление дифференцированного выбора 
препаратов с применением в режиме монотерапии 
максимальных доз. Однако оказалось, что монотера-
пия высокими дозами антигипертензивных средств 
нередко сопровождается активацией контррегуля-
торных механизмов, повышающих АД, и/или разви-
тием нежелательных явлений. На сегодняшний день 
очевидно, что повышение АД является следствием 
взаимодействия множества факторов. Многофактор-
ный патогенез АГ и сложное взаимодействие факто-
ров, регулирующих уровень АД, являются причиной 
того, что часто не удается нормализовать АД, избира-
тельно воздействуя на один механизм. Как следствие, 
при монотерапии ограниченная способность снижать 
АД характерна для всех классов антигипертензивных 
препаратов. Закономерным этапом стал возврат 
к комбинированной терапии у большинства пациен-
тов с АГ. 

Рациональная комбинированная антигипертен-
зивная терапия должна отвечать ряду обязательных 

Рис. 1. Частота комбинированной терапии в “ранних” исследованиях у боль-
ных АГ.
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Таблица 1
Нежелательные явления антигипертензивных средств и возможности их устранения 

Препарат А Возможные эффекты препарата А Корригирующий препарат 

Дигидропиридиновый АК Активация СНС, сердцебиение ББ 

Дигидропиридиновый АК Периферические отеки ИАПФ
БРА

Диуретик Гипокалиемия, гипомагниемия, активация РААС и/или СНС ИАПФ
БРА
ББ

ББ Задержка натрия, снижение сердечного выброса и почечного кровотока Диуретик 

ББ Периферический вазоспазм Дигидропиридиновый АК

Сокращения: АК — антагонист кальция, ББ — бета-адреноблокаторы, БРА — блокаторы АТ1-рецепторов к ангиотензину II, ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, СНС — симпатическая нервная система.
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регуляции АД и нейтрализации контррегуляторных 
механизмов, не лишены недостатков. Например, 
комбинирование ТД и блокатора ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС) может сопро-
вождаться более выраженным снижением скорости 
клубочковой фильтрации. Использование комбина-
ции ББ с ТД ограничивается потенциальными небла-
гоприятными эффектами в отношении углеводного 
обмена. 

Подход к оценке клинического значения комби-
наций двух препаратов выходит за рамки механи-
стического учета механизмов действия препаратов. 
Классификация комбинаций антигипертензивных 
препаратов в современных рекомендациях по АГ 
[1, 2] базируется на сочетании представлений об их 
рациональности и изученности в РКИ. Подчерки-
вается, что практически все комбинации современ-
ных основных 5 классов антигипертензивных пре-
паратов в той или иной степени использовались 
в РКИ, при этом делается акцент на предпочти-
тельность комбинаций, успешно использовав-
шихся в РКИ (IIaC). На основании исследований 
ONTARGET [9] и ALTITUDE [10] однозначно 
не рекомендуется использование комбинации 
ИАПФ и БРА (IIIA) (рис. 2), но другие комбинации 
препаратов могут применяться и, возможно, обла-
дают преимуществами в отношении снижения АД. 
К предпочтительным комбинациям отнесены: 
ИАПФ + ТД или АК, БРА + ТД или АК, АК + ТД. 
К возможные с некоторыми ограничениями — ББ 
+ ТД. Остальные комбинации, в том числе, ББ 
и блокатор РААС, считаются возможными, но менее 
проверенными.

Возможный потенциал комбинации  
бета-адреноблокатора и блокатора РААС

Будучи представителями разных поколений анти-
гипертензивных препаратов, ББ и блокаторы РААС, 
как правило, сравнивались друг с другом в составе 
различных режимов лечения и редко использовались 
в качестве комбинации. В последнем случае не было 
редкостью, что ББ являлся вторым, а то и третьим 
или даже четвертым компонентом антигипертензив-
ного режима после назначения ТД и/или АК, что 
значительно ограничивает трактовку результатов как 
в пользу, так и против комбинации ББ и блокатор 
РААС. 

В исследованиях у пациентов высокого риска, 
в том числе, с АГ, в силу “перекреста” состояний, для 
которых доказана польза назначения обоих классов 
препаратов, комбинация блокатора РААС и ББ 
использовалась достаточно часто. При этом ББ мог 
быть назначен по показанию ИБС. Как правило, 
в исследования такого рода не включались пациенты 
с хронической сердечной недостаточностью со сни-
женной фракцией выброса или фракцией выброса 
менее 40%. Так, в исследовании ONTARGET частота 
назначения ББ в группе рамиприла составляла 56,5%, 
телмисартана 56,9%, в группе комбинации блокато-
ров РААС — 57,4% [9].

Согласно дизайну исследования, комбинирован-
ная терапия блокатором РААС и ББ использовалась 
у пациентов с АГ без ИБС в исследовании ALLHAT 
[11]. В отличие от других РКИ, в этом исследовании 
ББ был препаратом второй линии, и соответственно 
назначался дополнительно непосредственно 
к ИАПФ, ТД или АК. К концу периода наблюдения 
частота использования ББ в группе хлорталидона 
составила 28,5%, лизиноприла и амлодипина — 
по 27,9%. Как известно, результаты этого исследова-
ния не выявили значимых различий между режимами 
терапии в отношении первичной конечной точки — 
частоты развития ИБС. 

Согласно современным рекомендациям некото-
рые препараты могут считаться препаратами выбора 
при наличии специфических состояний, поскольку 
использовались в РКИ или более эффективны при 
специфических поражениях органов-мишеней (IIaC) 
(табл. 2) [1]. Выбор комбинации двух препаратов для 
лечения пациентов с АГ, нередко рассматриваются 
с этой точки зрения, и в ряде случаев АГ высокого/
очень высокого риска сочетание блокатора РААС 
и ББ является оправданным. Интересным этапом 
в развитии клинического потенциала этой комбина-
ции может стать исследование TEDY (TElmisartan in 
the management of abDominal aortic aneurYsm), целью 
которого является оценка влияния телмисартана 
по сравнению с плацебо у пациентов с малыми анев-
ризмами аорты [12]. Напомним, что аневризма 
аорты — состояние, которое стало новым показанием 

ТД
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Другие

БРA

АК

ИАПФ

Предпочтительные
Возможные, но с некоторыми ограничениями                             
Возможные, но менее проверенные
Не рекомендуемые

Рис. 2. Комбинации антигипертензивных препаратов в рекомендациях ЕОК/
ЕОАГ 2013г.
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для эксклюзивного назначения ББ в рекомендациях 
по АГ 2013г (табл. 2) [1].

Российские наблюдательные программы показы-
вают, что комбинация ББ и блокатора РААС занимает 
лидирующее место среди свободных двухкомпонент-
ных комбинаций. Например, результаты программы 
КОНСТАНТА [13] показали, что эта комбинация 
ИАПФ или БРА с ББ при включении в исследование 
использовалась у 25,6% пациентов. Следует отметить, 
что частота назначения блокаторов РААС (ИАПФ 
или БРА) составляла 83%, ББ блокаторов 46%, частота 
ИБС в популяции исследования — 40,3%. Интересно 
отметить, что самым часто используемым ББ был 
бисопролол, на долю которого приходилось 62% 
назначений ББ. Данные, полученные в исследовании 
КОНСТАНТА, согласуются и с результатами Россий-
ского фармакоэпидемиологического исследования 
ПИФАГОР, в котором на протяжении уже 15 лет 
изучаются особенности антигипертензивной терапии 
в нашей стране. Так, суммарно комбинацию блокатор 
РААС + ББ по данным ПИФАГОР IV получают 37,4% 
пациентов (27,5% — ИАПФ + ББ, 9,9% — БРА + ББ), 
а самым принимаемым ББ является бисопролол 
(64,4%) [14]. 

Комбинация ББ и блокатора РААС с точки зрения 
сочетания механизмов действия считается субопти-
мальной и достаточно сложна для описания, 
поскольку ее компоненты воздействуют на сходные 

системы регуляции АД, но с разной силой и на раз-
ных уровнях. Основным механизмом действия ББ 
является блокада периферической СНС. В то же 
время, эти препараты обладают и эффектом в отно-
шении РААС, блокируя высвобождение ренина клет-
ками юкстагломерулярного аппарата почки. Основ-
ной механизм действия блокаторов РААС связан 
с устранением эффектов ангиотензина II: ингиби-
торы АПФ блокируют его образование из ангиотен-
зина I по АПФ-зависимым путям, блокаторы АТ1-
рецепторов к ангиотензину II — блокируют его дей-
ствие на уровне рецептора. При этом блокада 
эффектов происходит и на уровне центральной нерв-
ной системы. Кроме того, для некоторых БРА в экс-
перименте показано симпатолитическое действие 
в виде подавления прессорного эффекта стимуляции 
спинного мозга у крыс [15, 16]. Несмотря на пере-
крест механизмов действия, имеются данные рандо-
мизированного плацебо-контролируемого исследо-
вания о том, что комбинация блокатора РААС и ББ 
обладает аддитивным эффектом в отношении сниже-
ния АД [17], что удовлетворяет базовым требовани-
ями для применения компонентов в составе комби-
нированной терапии.

С точки зрения нивелирования некоторых неже-
лательных эффектов комбинация ББ и блокатора 
РААС, особенно при комбинировании некоторых 
конкретных представителей класса, представляется 

Таблица 2 
Специфические состояния для предпочтительного назначения антигипертензивных препаратов

Состояния Классы препаратов 

Бессимптомное поражение органов-мишеней

Гипертрофия левого желудочка ИАПФ, АК, БРА 

Бессимптомный атеросклероз АК, ИАПФ 

Микроальбуминурия ИАПФ, БРА 

Почечная дисфункция ИАПФ, БРА 

Сердечно-сосудистые заболевания

Анамнез инсульта Любой АД-снижающий препарат 

Анамнез инфаркт миокарда ББ, ИАПФ, БРА 

Стенокардия ББ, АК 

Сердечная недостаточность ИАПФ, БРА, ББ, диуретики, антагонисты минералокортикоидных рецепторов 

Аневризма аорты ББ 

Предупреждение фибрилляции предсердий БРА, ИАПФ, ББ, антагонисты минералокортикоидных рецепторов 

Контроль ЧСС при фибрилляции предсердий ББ, недигидропиридиновые АК 

ТХПН/протеинурия ИАПФ, БРА 

Заболевания периферических артерий ИАПФ, АК 

Другие состояния

ИСАГ (у пожилых) АК, диуретики 

Метаболический синдром ИАПФ, БРА, АК 

Сахарный диабет ИАПФ, БРА 

Беременность Метилдопа, ББ, АК 

Сокращения: АК — антагонист кальция, ББ — бета-адреноблокаторы, БРА — блокаторы АТ1-рецепторов к ангиотензину II, ИАПФ — ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, ИСАГ — изолированная систолическая артериальная гипертония РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, СНС — 
симпатическая нервная система, ТХПН — терминальная хроническая почечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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потенциально интересной. Так, ББ являются препа-
ратами, способствующими инсулинорезистентности, 
возникновению нарушений углеводного обмена, 
но этот эффект ББ варьирует по своей выраженности 
внутри класса и определяется селективностью препа-
рата к β1-адренорецепторам. В терапевтических дозах 
бисопролол более селективен, чем бетаксолол, атено-
лол, метопролол, его сродство к β1-адренорецепторам 
в 100 раз выше, чем к β2-адренорецепторам [18]. 
Бисопролол в терапевтических дозах почти не блоки-
рует воздействия эндогенных катехоламинов 
на β2-адренорецепторы, он в меньшей степени, чем 
неселективные ББ, влияет на кровоток в коже, 
печени, почках, не оказывает существенного влияния 
на тонус мускулатуры бронхов, кровоток и гликоли-
тические процессы в скелетных мышцах, вследствие 
чего не снижает переносимость физических нагру-
зок, не повышается инсулинорезистентность, не воз-
никают неблагоприятные метаболические эффекты 
[19]. Бисопролол почти полностью (более 90%) вса-
сывается в желудочно-кишечном тракте, прием пищи 
не влияет на абсорбцию. Эффект “первого прохожде-
ния” через печень незначителен, что приводит 
к высокой биодоступности (90%). Связь с белками 
плазмы крови около 30%. Объем распределения — 3,5 
л/кг. Максимальная концентрация в плазме крови 
определяется через 1-3 ч. Проницаемость через гема-
тоэнцефалический барьер и плацентарный барьер — 
низкая. Период полувыведения из плазмы крови (10-
12 часов) обеспечивает эффективность в течение 24 ч 
после приема однократной ежедневной дозы. Бисо-
пролол выводится из организма двумя путями, 50% 
дозы метаболизируется в печени с образованием 
неактивных метаболитов. Около 98% выводится 
почками, из них 50% выводится в неизмененном 
виде; менее 2% — через кишечник (с желчью). 
Поскольку выведение имеет место в почках и в печени 
в равной степени, пациентам с нарушением функции 
печени или с почечной недостаточностью коррекции 
дозы не требуется. Фармакокинетика бисопролола 
линейна и не зависит от возраста.

Блокаторы РААС, прежде всего, БРА — препа-
раты-лидеры в отношении профилактики сахарного 
диабета 2 типа [20]. В исследовании ONTARGET [9] 
телмисартан снижал риск развития новых случаев 
сахарного диабета 2 типа у пациентов высокого сосу-
дистого риска по сравнению с ИАПФ рамиприлом. 
Результаты этого исследования стали основанием для 
регистрации для телмисартана показания “профи-
лактика (снижение) сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности у пациентов старше 55 лет с высо-
ким риском развития сердечно-сосудистых заболева-
ний”. По объединенным данным исследований 
PRoFESS/TRANSCEND, при использовании телми-
сартана выявлено снижение риска развития СД 
на 16% в сравнении с плацебо [21]. Такой эффект 

телмисартана связывают с его способностью стиму-
лировать PPAR-γ, которая у этого препарата выра-
жена больше, чем у других представителей класса 
БРА [22, 23]. Стимулируя PPAR-γ, телмисартан акти-
вирует пролиферацию пероксисом и регулирует вну-
триклеточный метаболизм липидов и глюкозы, 
уменьшает воспаление, обладает антиоксидантными 
и антипролиферативными свойствами. Этот ком-
плекс эффектов определяет его положительное влия-
ние на эндотелий сосудов, уровень глюкозы, тригли-
церидов, чувствительность к инсулину и антифибро-
тическое действие. Имеются данные об уменьшении 
инсулинорезистентности тканей за счет стимуляции 
ядерных PPAR-γ клеток жировой, мышечной ткани 
и гепатоцитов [22, 23]. Считается, что агонизм 
к PPAR-γ позволяет телмисартану не только подав-
лять гиперактивацию РААС, но и уменьшать актив-
ность симпатической нервной системы [24].

Фармакокинетический профиль телмисартана 
характеризуется хорошим всасыванием из ЖКТ, био-
доступность составляет 40-60% (за счет эффекта 
“первого прохождения” через печень). После приема 
однократной дозы 80 мг C

max
 достигается в течение 

1 ч. Интенсивно связывается с белками плазмы, пре-
имущественно с альбумином и кислым альфа

1
-глико-

протеином. Относительно равномерно распределя-
ется в организме, высоко липофилен и легко прони-
кает в ткани, объем распределения составляет 500 л. 
Метаболизируется в печени, экскретируется с  желчью, 
почечная экскреция не превышает 2%. Период полу-
выведения составляет около 21 ч у мужчин и 31 ч 
у женщин. Снижение АД развивается через 3 ч после 
приема внутрь, сохраняется более 24 ч, эффект стаби-
лизируется в течение 4-8 недель. При прекращении 
приема АД постепенно (в течение нескольких дней) 
возвращается к исходным значениям без развития 
“рикошетной” АГ.

Принимая во внимание описанные выше свойства 
бисопролола и телмисартана можно предположить, 
по крайней мере, нейтральный метаболический про-
филь такой комбинации. При наличии определенных 
клинических ситуаций, когда использование комби-
нации блокатора РААС и ББ является оправданным, 
комбинация телмисартана и бисопролола выглядит 
привлекательным выбором и с точки зрениях антиги-
пертензивного эффекта компонентов. 

Телмисартан имеет широкую доказательную базу 
по сопоставлению антигипертензивного эффекта 
с другими препаратами, в том числе, с представите-
лями классов ИАПФ и БРА. В исследованиях 
с использованием клинического измерения и суточ-
ного мониторирования АД телмисартан продемон-
стрировал более выраженную антигипертензивную 
эффективность, чем лозартан, эпросартан и валсар-
тан [25-27]. При сравнении с олмесартаном препарат 
обладал меньшим антигипертензивным эффектом, 
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но лучше контролировал утренний подъем АД [28]. 
В исследованиях PRISMA I и II [29], были показаны 
преимущества телмисартана над рамиприлом, 
в небольших исследованиях — над периндоприлом 
и лизиноприлом [30, 31]. Как и все БРА II, телмисар-
тан во всех исследованиях обладал лучшей переноси-
мостью по сравнению с ИАПФ.

Бисопролол обладает оптимальным отношением 
остаточного эффекта к максимальному (86-93%), что 
подтверждает его 24-часовую антигипертензивную 
эффективность [32]. По своей антигипертензивной 
активности бисопролол превосходит ряд представи-
телей своего класса. Так, результаты двойного сле-
пого рандомизированного исследования BISOMED 
показали, что бисопролол сопоставим с метопроло-
лом по способности снижать АД в покое, но значи-
тельно превосходит его по влиянию на частоту сер-
дечных сокращений и уровень систолического АД 
при физической нагрузке [32]. Это оказалось спра-
ведливо и в недавнем исследовании при сравнении 
бисопролола с метопрололом CR/ZOK: бисопролол 
был более эффективен в отношении снижения ЧСС 
при нагрузке, эффективно снижал среднесуточное, 
дневное и ночное АД и не уступал препарату сравне-
ния по контролю АД в конце междозового интервала, 
а также по профилю переносимости и безопасности 
[33]. В сравнительном рандомизированном исследо-
вании продолжительностью 6 мес. бисопролол в дозе 
10-20 мг/сут. был на 11% эффективнее эналаприла 
в дозе 20-40 мг/сут. в отношении уменьшения индекса 
массы миокарда левого желудочка [34]. В исследова-
нии BIMS бисопролол в отличие от атенолола сохра-
нял свою эффективность у курильщиков, что пред-
ставляется важным в виду зависимости эффектов ББ 
от статуса курения [35]. В небольшом рандомизиро-
ванном исследовании атенолола, метопролола тар-
трата и бисопролола у пациентов с изолированной 
систолической АГ и сопутствующим сахарным диа-
бетом и/или хронической обструктивной болезнью 
легких [36] пациенты получали атенолол 25 мг 2 раза 
в день, метопролола тартрат 25-50 мг 2 раза в день или 
бисопролол 5-10 мг один раз в день. В отличие от дру-
гих ББ, бисопролол не влиял на уровень глюкозы 
и пиковую скорость выдоха через 2 ч после приема. 

Менее выраженное по сравнению с другими пре-
паратами влияние на центральное аортальное систо-
лическое АД является ключевой точкой критики ББ, 
при этом данный эффект связывают с урежением 
ЧСС на фоне приема этого класса препаратов [37]. 
Несмотря на то, что эффект является классовым, 
существуют данные исследований о различиях между 
отдельными ББ. Так, в рандомизированном исследо-

вании у 109 пациентов с ранее не леченной АГ бисо-
пролол был более эффективен, чем атенолол в отно-
шении снижения центрального аортального систоли-
ческого АД и индекса аугментации, нормированного 
на ЧСС 75 уд./мин [38].

В рандомизированном исследовании эффектов 
дополнительного назначения бисопролола и цели-
пролола в группе 102 пациентов с АГ (средний воз-
раст 59±14 лет), до этого получавших другую тера-
пию, не включавшую ББ, препараты показали сопо-
ставимое снижение АД по данным суточного 
мониторирования через 3 мес. наблюдения, однако 
ЧСС и плече-лодыжечная скорость пульсовой волны 
снизилась, а чувствительность барорецепторов 
повысилась только в группе бисопролола. При этом 
центральное систолическое АД снизилось в группе 
целипролола, в группе бисопролола не изменилось, 
поток-зависимая вазодилатация увеличилась 
на фоне обоих ББ. Такие неоднозначные изменения 
дают возможность рассматривать дифференциро-
ванное назначение целипролола у пациентов с нео-
сложненной АГ, а бисопролола — у пациентов 
с более выраженным сосудистыми изменениями 
и активацией СНС, т. е. у пациентов с АГ высокого/
очень высокого риска [39].

Имеются данные, что назначение бисопролола 
в комбинации с препаратами, обладающими выра-
женной способностью приводить к обратному ремо-
делированию изменений артериального русла, ассо-
циированных с АГ, позволяет достичь желаемого сни-
жения центрального систолического АД [40]. 
Возможно, что комбинирование ББ с блокаторами 
РААС, будет так же эффективным в этом отношении.

Заключение
Современные рекомендации по лечению АГ 

делают акцент на комбинированную терапию. 
Использование рациональных комбинаций антиги-
пертензивных препаратов позволяет достичь эффек-
тивного снижения АД и риска неблагоприятных 
исходов, при этом преимуществом обладают комби-
нированные режимы, успешно использовавшиеся 
в рандомизированных клинически исследованиях. 
В ряде случаев индивидуальный клинический про-
филь пациента обусловливает необходимость приме-
нения так называемых “недостаточно изученных” 
комбинаций, рациональность которых не столь оче-
видна, но предполагаемые компоненты обладают 
доказанной пользой для конкретных специфических 
состояний. Решение врача должно строиться на тща-
тельном анализе потенциальной пользы и риска для 
каждого конкретного пациента. 
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