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Метаболический синдром (МС) – важная пробле-
ма современной медицины из-за широкой распро-
страненности и существенного влияния его компонен-
тов на развитие сердечно-сосудистых осложнений.
МС включает абдоминальное ожирение (основной
признак), инсулинорезистентность (ИР), артериальную
гипертензию (АГ), нарушения углеводного и липидного
обменов. АГ выявляется у 80% больных с ожирением. 

Жировая ткань является эндокринным органом, в ко-
тором вырабатывается большое количество биологи-
чески активных субстанций: лептин, адипонектин, ан-
тагонисты инсулина, ангиотензиноген, ангиотензин I и
II, ангиотензин-превращающий фермент, ренин и др.
[1]. Абдоминальное ожирение сопровождается дис-

функцией адипоцитов, что проявляется нарушением
продукции многих адипокинов, в частности, повыше-
нием выработки лептина и снижением образования ади-
понектина. При взаимодействии лептина с рецепторами
в гипоталамусе активируется симпатическая нервная си-
стема. Ее повышенная активность наряду с дефицитом
адипонектина вызывает ИР и сахарный диабет(СД) 2
типа, а также дисфункцию эндотелия с повышенной про-
дукцией вазоконстрикторов и недостаточным образо-
ванием вазодилататоров, что ведет к развитию стойкой
АГ [1]. В условиях ИР усиливается синтез ангиотензи-
на II, повышается реабсорбция натрия в почках, по-
следнее вызывает задержку жидкости и развитие ги-
перволемии, повышение содержания натрия и кальция
в стенке сосудов, предрасполагает их к спазму. Итак, па-
тогенетические механизмы развития АГ при МС вклю-
чают активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой
системы (РААС), симпатической нервной системы,
дисбаланс секреции адипокинов, ИР, задержку в ор-
ганизме натрия и воды.

Дисбаланс секреции адипокинов при МС инду-
цирует хроническое воспаление, проявляющееся по-
вышенной продукцией С-реактивного белка, интер-
лейкинов 1 и 6, фактора некроза опухоли α, молекул
сосудистой и межклеточной адгезии; а также вызывает
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повышение активности ингибитора активатора плаз-
миногена, что предрасполагает к тромбообразованию
[2]. 

Течение АГ при МС характеризуется ранним пора-
жением органов-мишеней, предрасположенностью к
тромбообразованию, рефрактерностью к проводи-
мой терапии. 

Основной целью лечения АГ у больных МС являет-
ся снижение риска развития сердечно-сосудистых
осложнений (инфаркта миокарда, мозгового инсуль-
та, хронической сердечной недостаточности, сердечной
смерти). Для достижения этой цели необходимо не толь-
ко снизить АД до целевого уровня, но и замедлить раз-
витие изменений в органах-мишенях, проводить кор-
рекцию имеющихся модифицируемых факторов рис-
ка и ассоциированных состояний – МС, СД, ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), почечной дисфункции и др.

Большинство лиц с АГ и сопутствующим МС имеют
высокий и очень высокий риск сердечно-сосудистых
осложнений. В этих случаях лечение сразу начинают с
антигипертензивных препаратов, одновременно про-
водят мероприятия по коррекции других факторов рис-
ка – абдоминального ожирения, ИР, гипергликемии,
дислипидемии и др. Целевой уровень АД у больных АГ
с сопутствующим МС и высоким или очень высоким сер-
дечно-сосудистым риском составляет менее 140/90 мм
рт.ст. У пациентов с высоким нормальным АД (130-
139/85-89 мм рт. ст.), кроме немедикаментозных
мер, при необходимости могут быть назначены анти-
гипертензивные препараты в виде монотерапии, при
этом лечение целесообразно начинать с ингибиторов
АПФ(ИАПФ) или блокаторов рецепторов ангиотензи-
на II(БРА). В остальных случаях для достижения целе-
вых уровней АД используют комбинированную анти-
гипертензивную терапию. 

Ангигипертензивные средства, применяемые для
лечения больных с МС или СД, должны отвечать сле-
дующим требованиям: эффективно снижать АД на
протяжении суток; не оказывать неблагоприятного
влияния на углеводный, липидный, пуриновый обме-
ны; обладать органопротективным действием; снижать
риск развития сердечно-сосудистых осложнений. 

Для лечения АГ применяют 5 основных групп анти-
гипертензивных препаратов: ИАПФ, БРА, антагонисты
кальция, бета-адреноблокаторы (БАБ), диуретики.
Дополнительные группы антигипертензивных средств
включают агонисты имидазолиновых рецепторов, пря-
мые ингибиторы ренина, альфа-адреноблокаторы.
Современные рекомендации по лечению АГ исходят из
принципа равенства основных групп антигипертен-
зивных средств при условии адекватного снижения АД,
а выбор препарата рекомендуют делать, исходя из до-
полнительных показаний к назначению конкретной
группы средств.

Ингибиторы ангиотензин-превращаю-
щего фермента 

ИАПФ являются основной группой антигипертен-
зивных средств, используемых в лечении АГ у больных
с МС и с СД, т.к. указанные препараты оказывают по-
ложительное влияние на многие звенья патогенеза АГ:
снижают активность симпатической нервной системы,
РААС (как в плазме, так и в тканях), замедляют инакти-
вацию брадикинина. ИАПФ не оказывают отрицатель-
ного воздействия на углеводный, липидный и пурино-
вый обмены. Некоторые представители ИАПФ могут су-
щественно повышать экскрецию мочевой кислоты. 

Препараты этой группы способны снижать ИР [3] и
уровень постпрандиальной гликемии [4]. В крупных мно-
гоцентровых исследованиях SOLVD, ASCOT, HOPE за-
регистрировано существенное уменьшение числа но-
вых случаев СД среди больных, длительно получавших
ИАПФ [5-7]. 

ИАПФ оказывают выраженное органопротектив-
ное действие: уменьшают гипертрофию миокарда ле-
вого желудочка, замедляют ремоделирование и фиб-
роз миокарда, нефроангиосклероз и развитие хрони-
ческой почечной недостаточности. Согласно исследо-
ваниям AIRE, REIN, PROGRESS, ADVANCE, ИАПФ умень-
шают альбуминурию и снижают риск сердечно-сосу-
дистых осложнений [8-11].

Кроме того, ИАПФ улучшают функцию эндотелия со-
судистой стенки, оказывают антипролиферативное и ан-
тиатерогенное действие. Так, в исследованиях PHYLLIS,
SECURE выявлено, что терапия ИАПФ уменьшает тол-
щину комплекса интима-медиа сонной артерии у па-
циентов с бессимптомным или манифестированным ате-
росклерозом [12,13].

Ввиду выраженных органопротекторных свойств
ИАПФ значимо снижают риск сердечно-сосудистых
осложнений у пациентов высокого и очень высокого рис-
ка, в том числе у больных АГ с МС, а также с СД. В ис-
следованиях SOLVD, PROGRESS, ADVANCE, EUROPA,
FACET терапия ИАПФ снижала риск развития ишеми-
ческих событий, госпитализаций в связи с декомпен-
сацией хронической сердечной недостаточности, по-
вторного мозгового инсульта и других сердечно-сосу-
дистых осложнений и смерти от них [5,10,11,14,15]. 

Выделяют 3 группы ИАПФ в зависимости от хими-
ческой структуры: содержащие SH-группу (каптоприл,
зофеноприл), карбоксильную группу (эналаприл, кви-
наприл, рамиприл, периндоприл, трандолаприл, спи-
раприл, цилазаприл, лизиноприл), фосфинильную
группу (фозиноприл). По гипотензивному эффекту
препараты сопоставимы (ANBP 2 study) [16]. Боль-
шинство ИАПФ элиминируется почками, только 4 пре-
парата (зофеноприл, фозиноприл, трандолаприл, спи-
раприл) имеют двойной путь выведения – через поч-
ки и печень.
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В связи с высокой гипотензивной эффективностью,
метаболической нейтральностью, снижением ИР, вы-
сокими органопротекторными свойствами, уменьше-
нием числа сердечно-сосудистых и ренальных ослож-
нений при терапии ИАПФ, указанные препараты яв-
ляются средствами первого выбора в лечении АГ у боль-
ных с МС и с нарушениями углеводного обмена. 

Среди побочных эффектов ИАПФ наиболее часто
встречается сухой кашель, ангионевротический отек.
Другое негативное свойство ИАПФ, регистрируемое у
части больных, – «ускользание» гипотензивного эффекта
при длительном лечении.

Блокаторы рецепторов к ангиотензину II
БРА (сартаны) так же, как и ИАПФ, подавляют

РААС, но не влияют на систему брадикинина. Показа-
ния и противопоказания к назначению ИАПФ и сарта-
нов одинаковы. Сартаны назначают 1 р/сут, т.к. эти пре-
параты обладают длительным периодом действия. По
гипотензивной эффективности ИАПФ и сартаны рав-
нозначны, но последние имеют лучшую переноси-
мость, т.к. не вызывают некоторых побочных эффектов,
свойственных ИАПФ – кашля, ангионевротического
отека. 

Сартаны не оказывают отрицательного влияния на
липидный и пуриновый обмены. Некоторые предста-
вители этой группы препаратов (лозартан) способны
снижать уровень мочевой кислоты (LIFE study) [17]. Бла-
годаря взаимодействию с РРAR-гамма рецепторами ли-
пофильные сартаны улучшают чувствительность тканей
к инсулину, углеводный и липидный обмены. Так,
лечение кандесартаном приводило к снижению частоты
случаев вновь развившегося МС и СД у больных АГ
(ALPIN study) [18]. Аналогичные данные об уменьше-
нии случаев развития СД при терапии сартанами по-
лучены в исследованиях LIFE, VALUE [17,19]. 

Сартаны оказывают кардио- и нефропротективное
воздействие: уменьшают гипертрофию миокарда левого
желудочка, увеличивают продолжительность периода
удержания синусового ритма при пароксизмальной
форме фибрилляции предсердий, снижают выражен-
ность альбуминурии и протеинурии, замедляют про-
грессирование сердечной и почечной недостаточности
(IRMA study) [20].

Длительное лечение cартанами (ирбесартан, тел-
мисартан, кандесартан) сопровождалось уменьшени-
ем риска развития ряда неблагоприятных событий: вре-
мени до удвоения креатинина сыворотки крови, тер-
минальной почечной недостаточности, частоты госпи-
тализаций по поводу хронической сердечной недо-
статочности, смерти (VALUE, IRMA, IDNT, CHARM,
ONTARGET) [19-23]. Снижение частоты эпизодов фиб-
рилляции предсердий зарегистрировано в исследовании
LIFE [17]. В исследованиях LIFE, IDNT, RENAAL показа-

на примерно равнозначная эффективность ИАПФ и сар-
танов в снижении риска развития сердечно-сосудистых
осложнений при лучшей переносимости сартанов
[17,21,24].

Совместное применение ИАПФ и сартанов потен-
цирует ангигипертензивное и органопротекторное дей-
ствие препаратов, более эффективно снижает альбу-
минурию, риск развития случаев удвоения креатини-
на и терминальной почечной недостаточности [23]. Од-
нако такая терапия требует тщательного контроля за
уровнем калия в крови, и в настоящее время считает-
ся нерациональной. 

Диуретики 
Диуретики воздействуют на основные механизмы по-

вышения АД у больных с МС: задержку натрия и жид-
кости, гиперволемию. Поэтому терапию диуретиками
у этой категории больных считают патогенетически
обоснованной. Как правило, используют тиазидовые ди-
уретики. Однако тиазидовые диуретики способны вы-
зывать целый ряд неблагоприятных воздействий: ги-
покалиемию, гипергликемию, при длительном при-
менении в больших дозах могут индуцировать СД, не-
гативно влияют на липидный и пуриновый обмены [25].
Однако диабетогенный эффект тиазидовых диуретиков
зависит от дозы. Длительное (на протяжении 6 лет) лече-
ние указанными препаратами в дозах менее 25 мг в/сут
не сопровождалось увеличением частоты случаев
вновь выявленного СД 2 типа (ARIC study) [26]. 

Для лечения АГ у больных с МС в последние годы ши-
роко используется метаболически нейтральный ти-
азидоподобный диуретик пролонгированного дей-
ствия – индапамид. Индапамид не только эффектив-
но снижает АД, не вызывает гипокалиемии, но также
оказывает положительное влияние на углеводный,
липидный, пуриновый обмены, причем метаболическая
нейтральность препарата сохраняется после 9 и после
12 мес лечения (МИНОТАВР) [27]. 

Индапамид оказывает кардио- и нефропротектор-
ное действие: уменьшает массу миокарда левого же-
лудочка, снижает альбуминурию. Так, при лечении
индапамидом соотношение содержания в моче аль-
бумин/креатинин снижалось на 35%, а при лечении
эналаприлом – на 39% (NESTOR) [28]. 

С учетом высокой антигипертензивной эффектив-
ности и метаболической нейтральности, выраженных
органопротективных свойств индапамид используют не
только в составе комплексной терапии, но и как препарат
первой линии в лечении АГ у больных с МС или с СД. 

В последние годы в клинической практике для
лечения АГ в составе комбинированной терапии стали
широко использовать петлевой диуретик торасемид.
Установлено, что торасемид, кроме диуретического дей-
ствия, снижает активность РААС, ингибирует образо-
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вание тромбоксана А2 и увеличивает продукцию про-
стациклина в сосудистой стенке. 

Торасемид не вызывает электролитных нарушений,
не влияет на пуриновый, углеводный и липидный об-
мены, улучшает состояние эндотелия сосудов. Благодаря
антиальдостероновому эффекту торасемид замедляет
процессы гипертрофии и фиброза органов-мишеней:
миокарда, сосудистой стенки, почек. Препарат умень-
шает выраженность гипертрофии миокарда левого
желудочка, улучшает показатели диастолической функ-
ции сердца (TORIC) [29]. Диуретические и натрийуре-
тические свойства торасемида сохраняются у больных
с почечной недостаточностью, в том числе у пациентов,
находящихся на гемодиализе. 

Торасемид применяется в составе комбинированной
антигипертензивной терапии как второй или третий пре-
парат, наиболее часто – совместно с ИАПФ или сарта-
нами. Дополнительными показаниями к применению
торасемида в настоящее время являются: АГ у больных
высокого и очень высокого риска, в том числе у паци-
ентов с МС или с СД, резистентные формы АГ.

Бета-адреноблокаторы 
Применение БАБ для лечения АГ у больных с МС па-

тогенетически обосновано, т.к. эти препараты ингиби-
руют повышенную активность симпатической нервной
системы. Бета-адреноблокаторы урежают ЧСС, умень-
шают выраженность гипертрофии миокарда левого же-
лудочка, обладают антиаритмическим действием. Пре-
параты этой группы не влияют на электролитный состав
крови. По влиянию на сердечную смертность и риск раз-
вития осложнений АГ бета-блокаторы и диуретики не
уступают ИАПФ и антагонистам кальция (B.Prichardetal.,
2001; Stop-Hypertension - 2; UKPDS) [30-32]. 

Сегодня предпочтение отдают современным высо-
коселективным β1-адреноблокаторам – бисопрололу
и метопрололусукцинату, которые в отличие от «старых»
представителей этой группы препаратов (атенолол,
анаприлин) не оказывают негативного влияния на уг-
леводный и липидный обмены. 

Установлена высокая эффективность и безопас-
ность высоко селективных БАБ в лечении АГ у больных
с СД 2 типа [30,32]. Применение этих препаратов со-
провождалось значимым снижением частоты сердеч-
но-сосудистых осложнений и смертности, не выявле-
но их неблагоприятного влияния на метаболизм глю-
козы и липидов. 

Бета-адреноблокаторы со свойствами вазодилата-
торов (карведилол, небиволол) не оказывают отрица-
тельного влияния на липидный спектр и содержание
глюкозы в крови, а карведилол даже снижает содер-
жание атерогенных фракций липидов и мочевой кис-
лоты в крови, повышает чувствительность тканей к ин-
сулину (АККОРД, КАМЕЛИЯ, CABRIOLET) [33-35]. 

Бета-адреноблокаторы со свойствами вазодилата-
торов оказывают положительное влияние на углевод-
ный обмен. В исследовании SENIOR показано, что
длительное лечение небивололом приводит к значи-
мому уменьшению числа новых случаев СД 2 типа [36].
Снижение частоты развития новых случаев СД при те-
рапии карведилолом больных с хронической сердеч-
ной недостаточностью зарегистрировано также в ис-
следовании COMET [37].

Современные высоко селективные БАБ могут при-
меняться как препараты первого ряда, так и в составе
комбинированной терапии при лечении АГ у больных
с МС или с СД 2 типа. Применение «старых предста-
вителей» БАБ, оказывающих неблагоприятное влияние
на углеводный и липидный обмены, у этой группы па-
циентов следует считать нецелесообразным. 

Антагонисты кальция 
Антигипертензивное действие антагонистов кальция

обусловлено инактивацией потенциал-зависимых
кальциевых каналов и блокированием поступления каль-
ция в гладко-мышечные клетки сосудов. Выделяют 3
подгруппы антагонистов кальция: дигидропиридины
(нифедипин, амлодипин, фелодипин и др.), фени-
лалкиламины (верапамил) и бензотиазепины (дил-
тиазем). Недигидропиридиновые антагонисты кальция
обладают отрицательным ино- и дромотропным дей-
ствием, дигидропиридиновые – оказывают выражен-
ное вазодилатирующее действие на периферические
артерии, но не влияют на проводящую систему серд-
ца и практически не снижают сократительную способ-
ность миокарда. 

У больных с МС, а также с СД 2 типа для снижения
АД применяют как недигидропиридиновые (верапамил,
дилтиазем), так и дигидропиридиновые антагонисты
кальция пролонгированного действия. Данная группа
препаратов не оказывает отрицательного влияния на ли-
пидный, углеводный и пуриновый обмены. Антагони-
сты кальция способны несколько повышать экскрецию
мочевой кислоты с мочой и снижать ее содержание в
крови. При длительной терапии больных АГ антаго-
нистами кальция в сочетании с ИАПФ зарегистрировано
снижение числа новых случаев СД (ASCOT, INVEST)
[6,38]. Антагонисты кальция занимают промежуточное
положение между ИАПФ (сартанами) и β1-адрено-
блокаторами по способности предупреждать развитие
новых случаев СД [39]. 

Антагонисты кальция обладают антиангинальным
действием: снижают частоту, продолжительность и
выраженность эпизодов ишемии миокарда (CAPE)[40],
а потому применяются у больных, имеющих сочетание
АГ и ИБС. 

Антагонисты кальция оказывают органопротектив-
ное действие, вызывая регрессию гипертрофии мио-
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карда левого желудочка, и антиатерогенное действие.
Длительное лечение амлодипином больных ИБС значи-
мо уменьшало толщину интима-медии сонных артерий,
снижало частоту госпитализаций в связи с прогресси-
рующей стенокардией, а также снижало необходимость
в оперативных вмешательствах на коронарных артериях
(PREVENT) [41]. Аналогичные данные о снижении 
частоты сердечно-сосудистых осложнений и смертно-
сти при длительной терапии антагонистами кальция про-
демонстрировано в исследованиях INVEST, HOT, 
STOP-2 [38,42,43]. 

Агонисты имидазолиновых рецепторов 
Агонист имидазолиновых рецепторов I1 – моксо-

нидин стимулирует имидазолиновые рецепторы вент-
ролатерального отдела продолговатого мозга, тем са-
мым уменьшая активность симпатической нервной
системы и снижая АД. Применение моксонидина поз-
воляет достигнуть целевых значений АД у 52% боль-
ных (TOPIC)[29]. Высокая гипотензивная эффективность
моксонидина в виде монотерапии и в составе комби-
нированной антигипертензивной терапии у больных АГ
с метаболическим синдромом или СД 2 типа показа-
на в исследовании CAMUS [44]. 

Препарат оказывает положительное влияние на уг-
леводный и липидный обмены, повышает чувстви-
тельность тканей к инсулину за счет улучшения инсу-
линзависимого механизма транспорта глюкозы в клет-
ки, снижает уровень инсулина, лептина и глюкозы в кро-
ви, уменьшает содержание триглицеридов и свобод-
ных жирных кислот, увеличивает уровень холестерина
липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП). У па-
циентов с избыточной массой тела моксонидин спо-
собствует снижению веса (МЕRSY)[45]. 

В Российском исследовании АЛМАЗ проведено со-
поставление эффектов моксонидина и гипогликеми-
ческого препарата метформина. По ряду характеристик
(контролю АД, снижению уровня инсулина) моксони-
дин оказался более эффективным, чем метформин. Сни-
жение массы тела под влиянием моксонидина и мет-
формина было равнозначным [46]. Терапия моксони-
дином больных АГ с избыточным весом или СД 2
типа позволяет снизить индекс массы тела на 1 ед., что
уменьшает относительный риск развития инсульта на
6%. 

Моксонидин обладает органопротективным дей-
ствием: уменьшает гипертрофию миокарда левого
желудочка, улучшает диастолическую функцию серд-
ца, когнитивные функции мозга, снижает альбумину-
рию [47].

При лечении АГ у больных с МС, а также с СД ре-
комендуют использовать моксонидин в виде моноте-
рапии или в сочетании с ИАПФ, сартанами, антагони-
стами кальция, диуретиками.

Прямые ингибиторы ренина 
В настоящее время применяется лишь один препа-

рат из этой группы – алискирен. Данный препарат сни-
жает активность ренина плазмы, ингибирует тканевые
рецепторы ренина в почках, в эндотелии, в ренальных
и коронарных артериях [48]. Указанные эффекты алис-
кирена важны в связи с имеющимися данными о не-
гативном влиянии увеличенной активности ренина на
риск развития сердечно-сосудистых осложнений: ин-
фаркта миокарда, прогрессирования хронической сер-
дечной недостаточности, сердечной смерти (SAVE,
Val-НeFT) [49,50]. 

По антигипертензивной эффективности алискирен
в дозах 75, 150 и 300 мг в/сут превосходит гидро-
хлоротиазид в дозах 6,25, 12,5 и 25 мг в/сут, соот-
ветственно. Действие алискирена в дозе 150 мг в/сут
было сопоставимо с эффектом ирбесартана в той же
дозе. 

Препарат оказывает органопротективное действие:
уменьшает гипертрофию миокарда левого желудочка,
уменьшает альбуминурию и предотвращает снижение
скорости клубочковой фильтрации. Нефро- и кардио-
протективные свойства алискирена сопоставимы с та-
ковыми у ИАПФ. Как показано в исследовании AVOID,
при лечении алискиреном больных АГ с СД 2 типа на-
блюдали регрессию альбуминурии и замедление сни-
жения скорости клубочковой фильтрации, причем
нефропротекторный эффект препарата не зависел от
уровня АД [51].

Алискирен снижает инсулинорезистентность, с чем,
вероятно, связана его высокая эффективность у боль-
ных АГ с ожирением [52]. У пациентов с морбидным
ожирением (3 степень) целевой уровень АД достигался
при применении алискирена в сочетании с гидро-
хлортиазидом(в дозах 300 и 25 мг в/сут, соответ-
ственно) гораздо чаще, чем при использовании ирбе-
сартана с гидрохлортиазидом (в аналогичных дозах),
либо амлодипина с гидрохлортиазидом (в суточных до-
зах 10 и 25 мг, соответственно).

Однако в исследовании ALTITUDE не получено дан-
ных о снижении числа сердечно-сосудистых и почечных
осложнений при длительной терапии алискиреном в со-
четании с ИАПФ или БРА больных АГ с сопутствующим
СД 2 типа [53].Исследование было досрочно прекращено
в связи с отсутствием положительного эффекта от ана-
лизируемых комбинаций препаратов у указанной ка-
тегории больных. После анализа результатов исследо-
вания компанией Новартис совместно с Европейским
Агентством по экспертизе лекарственных средств было
сделано уведомление для медицинских работников о
нецелесообразности применения алискирена в ком-
бинации с ИАПФ или БРА у пациентов с СД 1 и 2 типов,
а также у больных с нарушенной функцией почек (при
скорости клубочковой фильтрации менее 60
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мл/мин/1,73 м2). У остальных пациентов следует тща-
тельно оценить соотношение риска и пользы при ис-
пользовании указанных комбинаций препаратов. 

Лечение алискиреном должно проводиться под
контролем уровня калия и креатинина в крови, т.к. пре-
парат может повышать их содержание. 

Препарат противопоказан при тяжелой печеночной
и почечной недостаточности, реноваскулярной гипер-
тензии. При совместном применении алискирена с ин-
гибиторами циклооксигеназы-2 возможно ухудше-
ние функции почек.

Альфа-адреноблокаторы
Альфа-адреноблокаторы (доксазозин, празозин)при-

меняют в лечении АГ у больных с МС, как правило, в со-
ставе комбинированной терапии третьим или четвертым
препаратом. Препараты данной группы улучшают уг-
леводный и липидный обмены, повышают чувстви-
тельность тканей к инсулину. Из-за того, что эти препа-
раты вызывают постуральную гипотензию, их желательно
комбинировать с бета-адреноблокаторами.

Комбинированная 
антигипертензивная терапия

Течение АГ у больных с МС и СД отличается реф-
рактерностью к проводимой терапии, поэтому до-
стичь целевых значений АД у этих пациентов при мо-
нотерапии часто не представляется возможным. Кро-
ме того, преобладающее число больных АГ, имеющих
МС или СД, относится к группе лиц с высоким и очень
высоким риском развития сердечно-сосудистых ослож-
нений. В связи с этим лечение у них следует начинать
сразу с комбинированной терапии. Комбинированная
терапия воздействует на разные звенья патогенеза АГ
и потому более эффективна, предупреждает развитие
изменений в органах-мишенях, снижает риск сердеч-
но-сосудистых осложнений, кроме того, позволяет ис-
пользовать меньшие дозы препаратов для достижения
целевого АД, уменьшает побочные эффекты некоторых
лекарственных средств.

Исходя из ведущих механизмов патогенеза АГ при
МС и при СД, а также в связи с ранним поражением ор-
ганов-мишеней, у этой категории пациентов наиболее
часто используют комбинацию ИАПФ или БРА с ти-
азидными диуретиками, причем последние применяют
в низких дозах (12,5 мг гидрохлортиазида). В последние
годы вместо тиазидных диуретиков стали широко ис-
пользовать тиазидоподобный диуретик индапамид. 

К рациональным комбинациям препаратов у боль-
ных АГ с МС или с СД относят: ИАПФ и диуретик, ИАПФ
и антагонист кальция, ИАПФ и агонист имидазолино-
вых рецепторов, БРА и диуретик, БРА и антагонист каль-
ция, антагонист кальция и БАБ (высоко селективный или
с вазодилатирующими свойствами). 

При лечении больных АГ с МС или с СД предпоч-
тение следует отдавать комбинации ИАПФ с диуре-
тиком, БРА с диуретиком, ИАПФ с антагонистом каль-
ция или БРА с антагонистом кальция. Комбинация
ИАПФ или БРА с антагонистом кальция обладает наи-
более выраженным органопротективным действием и
положительным влиянием на углеводный и липидный
обмены. Комбинацию БАБ с антагонистом кальция ис-
пользуют в основном у больных АГ при наличии со-
путствующей ИБС.

Следует избегать комбинации «старых» представи-
телей группы БАБ (анаприлин, атенолол) с тиазидны-
ми диуретиками при лечении больных АГ с МС или с
СД, т.к. оба препарата при длительном применении ока-
зывают неблагоприятное влияние на углеводный и
липидный обмены.

Для удобства лечения и повышения комплаентно-
сти пациентов были созданы препараты, содержащие
комбинации двух лекарственных средств. Высокий
антигипертензивный эффект и благоприятное влияние
на метаболизм углеводов, органопротекторное действие
указанных препаратов комбинированного состава до-
казано в многоцентровых исследованиях. Так, фикси-
рованная комбинация трандолаприла с верапамилом
снижала показатели гликемии, инсулинемии и глики-
рованного гемоглобина, способствовала «обратно-
му» развитию СД 2 типа, индуцированному приемом
тиазидовых диуретиков (STAR) [54]. Высокая антиги-
пертензивная эффективность фиксированной комби-
нации периндоприла с индапамидом у больных АГ с МС
установлена в исследовании OPTIMAXII [55], а у боль-
ных с СД 2 типа – в исследовании СКИФ-2 [56]. По дан-
ным исследований PICXEZ [57], PREMIER [58] данная
фиксированная комбинация в сравнении с эналапри-
лом более выражено уменьшала гипертрофию миокарда
левого желудочка у больных АГ с микроальбуминури-
ей, а также у пациентов АГ с СД 2 типа. Применение пе-
риндоприла у больных АГ с СД 2 типа значимо снижало
риск развития основных сердечно-сосудистых ослож-
нений, риск прогрессирования почечной недостаточ-
ности, повышало выживаемость (ADVANCE, PREMIER)
[11,58]. 

Из-за того, что преобладающее число лиц с сочета-
нием АГ и МС или СД имеют высокий и очень высокий
сердечно-сосудистый риск, комбинированная терапия
таких больных должна включать гиполипидемические
препараты. Цель такой терапии – снижение числа
сердечно-сосудистых осложнений и смертности [59-63]. 

Заключение
Таким образом, имеющиеся на сегодняшний день

во врачебном арсенале антигипертензивные препараты
с доказанной эффективностью способны помочь не толь-
ко в достижении целевого АД и его контроле, но и в улуч-
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шении качества жизни пациента и его прогноза. Ра-
циональное использование современных антигипер-
тензивных препаратов в лечении пациента с МС и АГ с
целью снижения сердечно-сосудистого риска должно
быть неотъемлемой частью повседневной врачебной
практики.
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