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Аннотация. Представлен обзор литературы по проблеме артериальной гипер-
тензии в рамках метаболического синдрома. Рассмотрены антигипертензив-
ный и метаболические эффекты ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента и антагонистов кальция у больных метаболическим синдромом, по-
зитивное влияние их на органы-мишени (сердце, сосуды, почки). 
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Abstract. In article the literature review of an arterial hypertension in metabolic syn-
drome is presented. Antihypertensive and metabolic effects, positive influence on 
organs-targets (heart, vessels, kidneys) of inhibitors angiotensin-converting enzyme 
and antagonists of calcium are surveyed in metabolic syndrome. 
Keywords: arterial hypertension, metabolic syndrome, inhibitors ACE, antagonists 
of calcium, metabolic effects, organoprotection. 
 

В настоящее время сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
актуальной проблемой мировой и национальной медицины. Ведущее место 
среди данной патологии принадлежит артериальной гипертонии (АГ) [1, 2], 
распространенность которой в мире среди взрослого населения составляет от 
450 до 900 млн (30–40 %), а в России – более 40 млн человек (39 % мужчин и 
41 % женщин) [2]. Ежегодно в мире более 3 млн человек умирает от ассоции-
рованных с ней заболеваний и осложнений [2]. 

Прогноз становится еще более неблагоприятным при сочетании АГ  
с метаболическими нарушениями, в основе которых лежит инсулинорези-
стентность (ИР) [3]. В течение последних десятилетий метаболический син-
дром (МС) стали называть «эпидемией высокоразвитых стран» из-за большой 
распространенности. В мире среди населения старше 30 лет частота его дости-
гает 15–25 % [4]; в России около 20 млн взрослого населения страдают МС [5], 
а прогностическая значимость его отражена в названии «смертельный квар-
тет» [6]. По данным эпидемиологических исследований, более чем у 50–70 % 
больных АГ сочетается с метаболическим синдром [7, 8].  

В классическом понимании согласно Международной Федерации диа-
бета МС подразумевает сочетание абдоминального ожирения (АО), ИР, ги-
пергликемии, дислипидемии, АГ, нарушения системы гемостаза и хрониче-
ского субклинического воспаления, в основе которых лежат сложные нейро-
гуморальные и гормональные нарушения. De Fronzo [9] сравнил это состоя-
ние с айсбергом, на поверхности которого лежат клинические проявления – 
ИБС, АГ, ожирение, сахарный диабет (СД) и др. Пусковым механизмом МС 
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является инсулинорезистентность, индуцирующая развитие этих состояний 
[10]. Особенности механизмов развития артериальной гипертонии при МС 
обусловливают более выраженные изменения в органах-мишенях. Сочетание 
этих двух взаимосвязанных патологий приводит к ускоренному развитию 
атеросклероза и общему суммарному риску развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, который у лиц с МС выше в 3–4 раза [11], а смертность от них  
в 2–3 раза, по сравнению с АГ без метаболического синдрома [7, 10]. 

Поражения органов-мишеней и осложнения с их стороны диктуют не-
обходимость ранней диагностики и более жесткого контроля артериального 
давления АД у пациентов с метаболическим синдромом. Однако при всей ак-
туальности проблемы адекватного контроля АД удается достичь лишь у не-
большого числа пациентов с АГ [2]. Вопросы, касающиеся диагностики и ле-
чения пациентов с МС, в том числе, антигипертензивной терапии, еще более 
сложны и требуют изменения стандартных схем лечения. Поэтому в послед-
них Европейских рекомендациях по контролю АГ было определено важное 
клиническое значение метаболических нарушений и их коррекции при про-
ведении антигипертензивной терапии [12]. 

Основными задачами лечения АГ является не только достижение целе-
вого уровня артериального давления АД, но и предупреждение поражения 
органов-мишеней, снижение риска ассоциированных клинических состояний 
и смертности [1]. Несмотря на широкий выбор лекарственных средств, эф-
фективный контроль АД остается актуальной проблемой. В России реальная 
эффективность лечения артериальной гипертонии не превышает 12 % [2]. 
Многокомпонентность проявлений МС осложняет выбор тактики медикамен-
тозной коррекции артериальной гипертонии. Антигипертензивные препараты 
должны оказывать пролонгированное действие в течение суток, нормализо-
вать суточный профиль АД, способствовать регрессу поражения органов-
мишеней и обладать метаболически положительным и/или нейтральным эф-
фектом. Этим требованиям вполне соответствуют ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) и антагонисты кальция (АК) [3].  

Препараты данных классов эффективно снижают АД [13–15] и риск сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) [13, 16–20], позитивно влияют на угле-
водный и липидный обмены [17, 20], а также на органы-мишени [15, 21, 22].  

Лечение АГ относится к патогенетической терапии метаболического 
синдрома, поскольку, как уже говорилось ранее, она может вносить опреде-
ленный вклад в формирование и прогрессирование данного синдрома, явля-
ясь одним из основных его симптомов наряду с гиперинсулинемией и инсу-
линорезистентностью [23]. 

Целью антигипертензивной терапии является достижение целевых 
уровней АД – менее 140/90 мм рт.ст. (а у больных МС и сахарным диабетом – 
менее 130/80 мм рт.ст.), особенно ДАД, так как при этом условии наблюдает-
ся наименьшее число ССО [19, 23]. Установлено, что уровнем ДАД, при ко-
тором смертность от ССЗ минимальная, является показатель 77–82 мм рт.ст. 
По мере дальнейшего снижения ДАД смертность от ИБС вновь нарастает из-
за нарушения перфузии миокарда [24]. Выбор наиболее эффективного препа-
рата зависит от ведущего патогенетического механизма АГ. Патогенез арте-
риальной гипертонии сложен, и в поддержании высокого уровня АД участ-
вуют различные прессорные системы [25]. При метаболическом синдроме 
наряду с активацией симпато-адреналовой системы (САС) ведущими меха-
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низмами формирования АГ являются активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) [26] и повышение внутриклеточной кон-
центрации кальция в результате мембранной патологии [26] и инсулинорези-
стентность [3]. Кроме того, препараты должны позитивно влиять на органы-
мишени (сердце, сосуды, почки). 

При метаболическом синдроме необходимо учитывать влияние антиги-
пертензивного препарата на чувствительность к инсулину, углеводный и ли-
пидный обмены. Предпочтительны лекарственные средства, нейтрально дей-
ствующие на обменные процессы, еще лучше, если они будут снижать ИР и 
улучшать показатели углеводного и липидного обменов [23]. 

Таким образом, антигипертензивная терапия при МС должна быть мно-
гоцелевой и не только «разрывать» патогенетическую цепь АГ, но и компен-
сировать метаболические нарушения, предупреждать раннее поражение или 
способствовать регрессу поражения органов-мишеней и уменьшать общий 
риск ССЗ и смертность от них [12], что продемонстрировано в исследованиях 
САРРР и НОРЕ [17, 20]. С этой точки зрения препаратами выбора для лече-
ния артериальной гипертонии при МС могут рассматриваться иАПФ и АК, 
благодаря выраженному антигипертензивному и органопротективным свой-
ствам, метаболической нейтральности, что доказано в исследованиях 
АLLHAT, САРРР, НОРЕ, UKPDS, ABCD, FACET, ELSA и PREVENT, AASK, 
ELVERA [15–22, 27–29].  

Ингибиторы АПФ в лечении больных метаболическим синдромом 

Эффективность иАПФ при лечении артериальной гипертонии в рамках 
МС не вызывает сомнений. Имеются два возможных механизма влияния 
иАПФ на метаболические нарушения:  

1) блокада образования ангиотензина II (АТ II), приводящая к устране-
нию сосудосуживающего действия, уменьшению выработки альдостерона и 
антидиуретического гормона и задержке натрия и воды в организме и сосу-
дистой стенке, подавлению прямого митогенного эффекта АТ II, предотвра-
щению и снижению степени уже имеющейся гипертрофии и гиперплазии 
гладкомышечного слоя в сосудах и миокарде; 

2) повышение уровня брадикинина – мощного эндогенного сосудорас-
ширяющего фактора, – приводящее к образованию в сосудистой стенке окси-
да азота – эндотелиального релаксирующего фактора, что усиливает сосудо-
расширяющее действие иАПФ и улучшает чувствительность тканей к инсу-
лину [30]. 

При монотерапии ингибиторами АПФ нормализация или снижение АД 
отмечались у 60–80 % больных АГ, в том числе и ассоциированной с МС [3, 
31]. При метаболическом синдроме антигипертензивный эффект иАПФ под-
крепляется улучшением метаболизма глюкозы. В отношении влияния иАПФ 
на чувствительность тканей к инсулину литературные данные носят противо-
речивый характер. В большинстве исследований показано положительное 
влияние их на ИР. Т. Pollare и соавт. на фоне 16-ти недель лечения каптопри-
лом отмечали у больных АГ улучшение стимулированного захвата глюкозы 
[32]. Повышение чувствительности тканей к инсулину было выявлено также 
на фоне терапии эналаприлом [31], фозиноприлом [33], цизалаприлом [34].  
В других исследованиях доказано нейтральное действие их на ИР [35, 36].  
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В любом случае, ни в одном из изученных литературных источников не было 
указаний на отрицательное влияние иАПФ на углеводный обмен, что важно 
при лечении больных МС. 

Гемодинамической основой действия иАПФ является уменьшение об-
щего периферического сосудистого сопротивления (ОПСС) через блокаду 
РААС, а позитивное влияние на углеводный обмен может быть объяснено ва-
зодилатацией, ведущей к улучшению кровоснабжения скелетных мышц и, 
как следствие, улучшению инсулинстимулированного транспорта глюкозы  
в мышцах. Более того, опосредованно снижая выработку норадреналина и 
поступления в клетку кальция (главного внутриклеточного «передатчика» 
констрикторных сигналов), механизм действия иАПФ в некоторой степени 
повторяет механизм действия АК [25]. Возможно, снижение концентрации 
ионов кальция в крови и повышение ионов магния на фоне терапии иАПФ 
является причиной снижения ИР, что согласуется с теорией L. Resnik [37]. 

Наряду с такими факторами риска ССЗ, как артериальная гипертония и 
нарушение углеводного обмена, у больных МС, как правило, выявляется и 
дислипидемия, ведущая к быстрому прогрессированию атеросклероза. По-
этому немаловажным является отсутствие у препаратов отрицательного 
влияния на липидный обмен [3, 33, 36].  

Первоначально полагали, что иАПФ снижают уровень АТ II только  
в плазме крови. Позже было доказано существование так называемых ткане-
вых РААС в эндотелии сосудов, в сердце, почках, надпочечниках [25]. Имен-
но с воздействием иАПФ на тканевые РААС связывают наличие у них орга-
нопротективных эффектов, которые проявляются при длительном их приме-
нении (начиная с 3–4-й недели лечения) [25], – кардио-, вазо- и нефропротек-
тивного, а также метаболического.  

Выбор в пользу иАПФ должен быть сделан при наличии гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ), поскольку данные препараты являются наиболее 
эффективными в плане регресса ГЛЖ [34] за счет подавления активности ло-
кальной РААС. Из литературных источников известно, что у больных АГ 
степень уменьшения массы миокарда левого желудочка (ММЛЖ) определя-
ется тремя основными факторами – степенью снижения САД, длительностью 
терапии и исходными значениями ММЛЖ (Schmieder R., 1998). В исследова-
нии VACS (Gottdiener J., 1997) установлено, что уменьшение ММЛЖ наблю-
далось на фоне лечения каптоприлом в подгруппах больных с выраженной 
ГЛЖ (с ММЛЖ более 350 г). При менее выраженной ГЛЖ антигипертензив-
ные препараты не оказывали существенного влияния на ММЛЖ. В литера-
турных источниках приводятся разные данные по степени регресса ГЛЖ на 
фоне лечения иАПФ – от 12 до 38,6 % [38, 39]. 

В ряде работ демонстрируется вклад ремоделирования и повышения 
жесткости артерий в прогрессирование ССЗ и их значение как независи-
мых предикторов сердечно-сосудистой смертности [40]. Артериальная ги-
пертония и особенно МС повышают жесткость крупных артерий, что, оче-
видно, объясняется прямым и опосредованным влиянием ГИ на сосудистую 
стенку [3, 41].  

Способность иАПФ вызывать регресс сосудистого ремоделирования 
обсуждается в ряде публикаций [33, 41, 42]. В отдельных работах отмечается, 
что улучшение податливости артерий может быть обусловлено не только 
снижением системного АД, но и улучшением структурных свойств сосудов 
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[41]. Имеются данные о позитивном влиянии иАПФ на сосудистую стенку 
(через нормализацию функции эндотелия) [33, 42]. Наибольшее количество 
информации накоплено в отношении позитивного воздействия на жесткость 
артерий [43]. Особого внимания заслуживает исследование COMPLIOR [41], 
результаты которого показали, что трехмесячный прием периндоприла при-
водил к нормализации податливости крупных артерий мышечного типа  
(снижалась ригидность артерий и уменьшалась скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ). В НИИ кардиологии им. А. Л. Мясникова на фоне  
6-месячного лечения эналаприлом выявили тенденцию к уменьшению жест-
кости и повышению податливости сосудов [44]. 

Ингибиторы АПФ уменьшают протеинурию без изменения системного 
АД, блокируя образование АТ II и расширяя преимущественно эфферентные 
артериолы. Тем самым они снижают внутриклубочковое давление и прони-
цаемость клубочков для белка. Позитивное влияние иАПФ на микроальбуми-
нурию (МАУ) показано в исследованиях Micro-HOPE, ABCD, CAPPP, 
FACET [16, 17, 18, 45] и в других исследованиях [46]. 

Большинство исследований посвящено изучению эналаприла и капто-
прила. Их нередко сравнивают между собой и с представителями других 
групп антигипертензивных препаратов, в частности с амлодипином. Однако 
наиболее перспективными для лечения АГ при метаболическом синдроме яв-
ляются пролонгированные формы иАПФ, к которым относится спираприл 
(Квадроприл®, Pliva, Хорватия). Спираприл является пролекарством иАПФ 
без сульфгидрильной группы, карбоксилсодержащим препаратом. Биотранс-
формацию проходит в печени до активного метаболита – спираприлата с по-
мощью специфических эстераз, что позволяет обеспечить постепенное разви-
тие гипотензивного эффекта без резкого снижения АД. Максимальная кон-
центрация спираприла в крови наступает в течение часа. Связывание с белка-
ми плазмы крови составляет 86–91 %, период полувыведения – около 40 ч, 
что обусловливает 24-часовое действие при однократном приеме; из орга-
низма выводится почками и печенью (50/50). Спираприлат прочно связывает-
ся с АПФ, что и определяет длительный период полувыведения. Основными 
фармакологическими эффектами являются снижение ОПСС, подавление 
РААС и САС. 

Высокая антигипертензивная эффективность спираприла документиро-
вана во многих клинических исследованиях [13, 47, 48]. По данным  
И. Шмидта и соавт., эффективность составила 89,4 % для САД и 85,4 % для 
ДАД [49]. В некоторых исследованиях получено плавное (двухфазное) сни-
жение САД и ДАД [47, 49, 51], в других – более достоверное снижение ДАД 
[49]. В сравнительном исследовании спираприла и амлодипина у больных АГ 
получен сопоставимый антигипертензивный эффект по САД и ДАД, при-
чем отмечен стабильный эффект спираприла и ослабление эффекта амло-
дипина к восьмой неделе лечения [50]. Кроме того, спираприл положительно 
[48] или нейтрально [51] влиял на углеводный и липидный обмены, обла-
дал доказанным кардиопротективным, нефропротективным [48, 51] и вазо-
протективным [104] действием, снижал риск развития ССЗ на 50 % (иссле-
дование ПРОЛОГ) [13]. 

Таким образом, все вышеизложенное позволяет с успехом применять 
иАПФ для лечения АГ с метаболическими нарушениями. 
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Антагонисты кальция в лечении больных метаболическим синдромом 

Гемодинамической основой снижения АД при применении АК является 
выраженная вазодилатация и снижение ОПСС. Они обладают способностью 
препятствовать движению ионов кальция внутрь клетки через вольтажзави-
симые кальциевые L-каналы, которые обнаружены в миокарде, гладкомы-
шечных клетках сосудистой стенки и гладкой мускулатуре мочеполового 
тракта. Кроме того, АК влияют на перемещение ионов кальция внутри клетки 
и их выход из внутриклеточных депо. Блокада L-каналов в сосудистой ткани 
приводит к релаксации сосудов и желаемому гипотензивному и антианги-
нальному эффектам, к снижению ОПСС [5], что способствует снижению рис-
ка сердечно-сосудистых осложнений [52–54]. Эти свойства в наибольшей 
степени выражены у дигидропиридиновых производных АК. В таких боль-
ших исследованиях, как STOP-2 [52], NORDIL [54], INSIGHT [53], доказана 
полная безопасность различных представителей АК, сравнимая с иАПФ эф-
фективность в улучшении прогноза больных АГ, хорошая переносимость  
в плане метаболических нарушений [53].  

В исследованиях, посвященных оценке влияния АК на углеводный об-
мен, не отмечалось его ухудшения. В крупномасштабном исследовании НОТ 
у больных с сочетанием АГ и СД при терапии фелодипином на фоне выражен-
ного антигипертензивного эффекта показатели углеводного обмена не изме-
нились, при этом отмечалось снижение риска коронарной смерти на 51 % [24]. 
В обзоре исследований, завершенных между 1990 и 2000 гг., N. M. Kaplan 
сделал заключение, что нет причин для беспокойства при использовании АК 
у больных СД. Однако данные о влиянии АК на чувствительность тканей к 
инсулину противоречивы. В одних исследованиях показано положительное 
влияние АК на чувствительность тканей к инсулину [53], в других – ней-
тральное [16, 56]. Положительное влияние АК на ИР может быть объяснено с 
точки зрения мембранной теории [37], а также способностью увеличивать 
объемный периферический кровоток. В связи с тем, что нарушение внутри-
клеточной ионотранспортной системы играет важную роль в развитии арте-
риальной гипертонии при метаболическом синдроме, АК являются препара-
тами выбора для ее коррекции. Они блокируют один из патогенетических ме-
ханизмов, обусловливающих взаимосвязь между инсулинорезистентностью  
и артериальной гипертонией [5]. 

В последние годы обсуждается влияние АК на липидный обмен. По 
мнению большинства авторов, эффект нейтральный [3]. Однако отечествен-
ные ученые при терапии амлодипином отмечали достоверное снижение 
уровня холестерина на 11,3 %, триглицеридов (ТГ) – на 18,2 % [56]. Описано 
улучшение липидного спектра при лечении нифедипином (снижение ТГ  
на 24,6 %, индекса атерогенности в 1,4 раза, повышение липопротеинов вы-
сокой плотности на 22,9 %) [55]. Имеются данные, что АК II и III поколений 
препятствуют развитию атеросклероза, что доказано в одном из крупнейших 
исследований ELSA [22], а также в исследованиях INSIGHT [53], PREVENT 
[21], ELVERA [27] и CAMELOT [57]. 

Среди АК наиболее изученным является амлодипин. Как и другие 
представители дигидропиридиновых АК, он ингибирует ток ионов кальция 
через медленные кальциевые каналы различных клеток, включая кардиомио-
циты и гладкомышечные клетки сосудов. Характерна избирательность дейст-
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вия препарата на гладкомышечные клетки сосудов, которая в 80 раз выше по 
сравнению с сократительным миокардом [58]. Это определяет преобладаю-
щий механизм снижения АД – уменьшение ОПСС. Амлодипин эффективно 
снижает как САД, так и ДАД. При развитии гипотензивного действия не про-
исходит рефлекторного изменения ЧСС [58] и нарушения циркадного ритма 
колебания АД. По данным исследования АССТ [14], эффективность амлоди-
пина у больных с АГ составляла 86–91 % в зависимости от возраста, TOMHS 
[39] – 82,5 %, в исследовании С. Ю. Марцевич и соавт. – 58,6 % [59]. В круп-
нейшем исследовании ALLHAT [15] амлодипин по гипотензивному действию 
не уступал лизиноприлу. Длительность действия амлодипина за счет большо-
го периода полувыведения (35–50 ч) позволяет ему контролировать АД рав-
номерно в течение суток при однократном приеме, в том числе в ранние ут-
ренние часы [60]. 

Как известно, на прогноз АГ существенное влияние оказывает тя-
жесть поражения органов-мишеней. По данным Фремингемского исследова-
ния, увеличение ММЛЖ на 50 г/м² сопровождается возрастанием риска ССЗ  
в 2,21 раза у женщин и 1,7 раза у мужчин [8]. Поэтому уменьшение ММЛЖ 
под влиянием антигипертензивной терапии рассматривается как одна из важ-
ных задач лечения и благоприятный прогностический признак. По литератур-
ным данным, антагонисты кальция оказывают сопоставимое с иАПФ влияние 
на регресс ГЛЖ и более выраженное – на диастолическую функцию ЛЖ. 

Амлодипин оказывает благоприятное воздействие на систолическую и 
диастолическую функции ЛЖ [61]. Способность того или иного препарата 
вызывать регресс ГЛЖ имеет огромное значение для улучшения прогноза 
жизни больных артериальной гипертонией. Долгое время «единоличными 
лидерами» в плане органопротекции являлись иАПФ, поскольку именно ак-
тивация тканевого звена РААС является центральным патогенетическим ме-
ханизмом в развитии поражения всех органов-мишеней [39]. Результаты ме-
таанализа показывают, что амлодипин сравним с иАПФ по своему влиянию 
на регресс ГЛЖ [27, 30]. Аналогичные данные получены в исследовании 
TOMHS [39], где при лечении АГ в течение более четырех лет наибольшее 
снижение ИММЛЖ было отмечено в группе больных, лечившихся амлоди-
пином, которая была сопоставима с таковой на фоне ß-блокаторов и иАПФ. 
Экспериментальные исследования показали, что уменьшение гипертрофии 
миокарда на фоне амлодипина обусловлено ингибицией фосфориляции ре-
цепторов эпидермального ростового фактора [62].  

Сосуды – один из главных органов-мишеней, который поражается при 
МС, что может являться терапевтической мишенью. Известно, что перегрузка 
объемом и давлением создает условия для ремоделирования артерий посред-
ством образования атеросклеротических бляшек и артериолосклероза, сопро-
вождающееся увеличением жесткости артерий и СРПВ [63]. На эластические 
свойства артерий влияют и метаболические нарушения. В литературе имеется 
большое количество данных, подтверждающих прогностическую ценность 
жесткости артерий [40] и СРПВ [64] в развитии ССЗ. Возможность медика-
ментозного воздействия на состояние магистральных артерий подтверждена 
исследованием A. Benetos и соавт. [65], в котором при адекватном контроле 
АД достигнуто уменьшение нарастания СРПВ в 5 раз. В сравнительных ис-
следованиях были выявлены различия во влиянии лекарственных средств на 
артериальную жесткость при сопоставимом снижении уровня АД [43], что 
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позволяет предположить непосредственное воздействие препаратов на эла-
стические свойства сосудистой стенки. Известно, что все дигидропиридины 
обладают способностью улучшать эластические свойства аорты и ее ветвей, 
снижают СРПВ. Столь благоприятные изменения толщины сосудистой стен-
ки происходили, вероятно, вследствие сочетания ряда фармакологических 
эффектов амлодипина: ингибирования миграции и пролиферации гладкомы-
шечных клеток сосудистой стенки, уменьшения накопления липидов, антиок-
сидантного действия, изменения общего метаболизма липидов, а также вос-
становлением нарушенной эндотелий-зависимой вазодилатации. 

Одним из наиболее неблагоприятных факторов прогрессирования АГ 
является поражение почек. Начальные изменения в почках имеют бессим-
птомный характер. Наиболее ранним маркером повреждения почек и небла-
гоприятным прогностическим признаком является МАУ, которая включена  
в состав МС [66]. 

Влияние АК на почки определяется их артериолодилатирующим дейст-
вием, увеличением почечного кровотока и клубочковой фильтрации [67, 68]. 
Важно, что у амлодипина отсутствует влияние на активность плазменных ка-
техоламинов и РААС. Отмечено позитивное влияние его на почечную гемо-
динамику [67]. Поскольку кальциевые каналы преобладают на приносящих 
артериолах, амлодипин предотвращает их вазоконстрикцию, индуцирован-
ную эндотелином и АТ II, и не оказывает влияния на выносящие артериолы. 
Он препятствует реабсорбции натрия, усиливает диурез. В среднем амлоди-
пин увеличивает скорость клубочковой фильтрации (СКФ) на 13 %, почеч-
ный кровоток на 19 % и снижает сопротивляемость сосудов почек на 25 % 
через шесть недель терапии [68]. Нефропротекторное действие АК проявля-
ется в способности тормозить процессы пролиферации и гипертрофии эндо-
телия и гладкомышечных клеток сосудистого русла почек, уменьшать про-
дукцию свободных радикалов, подавлять констрикцию и пролиферацию по-
доцитов. Нефропротективные свойства амлодипина изучались в исследова-
нии AASK [29] у больных артериальной гипертонией, осложненной почечной 
недостаточностью. Доказан сопоставимый с метопрололом и меньший, чем у 
рамиприла, эффект. Равноценный ренопротективный эффект амлодипина и 
лизиноприла был подтвержден в исследовании ALLHAT и ASCOT [15, 69]. 

В большинстве исследований гипотензивный эффект и влияние иАПФ 
и АК [25, 36, 58, 59] на органы-мишени изучались у больных артериальной 
гипертонией, а в ряде исследований у больных АГ в сочетании с инсулинне-
зависимым сахарным диабетом [70, 71]. Работы, посвященные коррекции 
АГ в рамках МС, малочисленны [35, 55]. Имеется ряд работ, выполненных 
в ГНИЦ ПМ [42, 72], Институте кардиологии им. А. Л. Мясникова [3, 30],  
в которых изучалась эффективность некоторых иАПФ и АК, но они были не-
продолжительны по времени (от 3 до 6 месяцев). В литературе также мало 
работ, посвященных органопротекции при МС. Немногочисленны работы и 
по изучению спираприла и амлодипина при МС, а имеющиеся посвящены 
эффективности по результатам офисного АД у больных АГ [47, 49]. В работе  
С. А. Шальновой и соавт. изучалась сравнительная эффективность спирапри-
ла и амлодипина по офисному АД и самочувствию пациентов при мягкой и 
умеренной АГ [50].  

Ввиду многообразия патофизиологических механизмов, играющих 
роль в развитии и прогрессировании АГ, мы не всегда можем повлиять на ее 
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течение. Лечение АГ является сложной задачей по многим причинам, осо-
бенно АГ в составе МС, несмотря на имеющийся большой арсенал антиги-
пертензивных препаратов. Выбор оптимального препарата позволяет повы-
сить эффективность лечения АГ, что особенно важно в группе высокого рис-
ка – при метаболическом синдроме. 
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