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Двум группам больных гипертонической болезнью I и II степени, полу-
чающим соответственно этапную гипотензивную терапию по определённой 
схеме и обычную гипотензивную терапию (принятую в современной поликли-
нической практике) проводилось годичное мониторирование некоторых био-
химических показателей; отмечена метаболическая нейтральность исполь-
зуемых гипотензивных препаратов и положительное влияние этапной фарма-
котерапии на уровень общего холестерина сыворотки крови больных. 
 

В настоящее время доказано, что 
сочетание нескольких факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний резко увеличивает суммарный 
риск их развития и смертность от их 
совокупности. Одним из примеров ком-
бинации факторов риска является син-
дром, который в 1988 г. описал Reaven 
G. под названием «синдрома Х». В ос-
нове его лежат единые патогенетиче-
ские и метаболические компоненты, 
связывающие артериальную гиперто-
нию (АГ), инсулинорезистентность (ги-
перинсулинемию, нарушение толерант-
ности к глюкозе) и дислипидемию. Ав-
тор не включил ожирение в число 
компонентов «синдрома Х», однако на 
сегодняшний день ожирение, особенно 
по абдоминальному типу, рассматрива-
ется как неотъемлемый компонент ме-
таболического синдрома. В 1989 г. 
Kaplan N. ввёл термин «смертельный 
квартет», обозначая всё тот же самый 
метаболический синдром [3, 5]. Распро-
странённость метаболического синдро-
ма по данным разных авторов составля-
ет 5-20% [3]. Выделение данного сим-
птомокомплекса имеет большое 

клиническое значение, поскольку, с од-
ной стороны, это состояние является 
обратимым, с другой стороны, лежит в 
основе патогенеза сахарного диабета 
второго типа, атеросклероза и АГ, кото-
рые в настоящее время являются основ-
ными причинами повышенной смертно-
сти. 

Единого мнения о патогенезе мета-
болического синдрома на данный мо-
мент не существует. Большинство авто-
ров считает, что первопричиной являет-
ся реализованная на фоне низкой 
физической активности и избыточного 
питания наследственная предрасполо-
женность к инсулинорезистентности, 
которая в свою очередь запускает раз-
витие всех остальных компонентов ме-
таболического синдрома; но существует 
и другая гипотеза, которая предполага-
ет, что ожирение является первопричи-
ной инсулинорезистентности, а послед-
няя в свою очередь приводит к разви-
тию АГ. Кроме того, проведены 
исследования, показывающие развитие 
метаболического синдрома вследствие 
длительного течения АГ, при которой 
происходит повышение активности 
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симпато-адреналовой системы, а это 
ведет к развитию инсулинорезистентно-
сти и запуску механизмов, описанных 
выше [3, 10]. 

Таким образом, мы видим, что раз-
вивается своеобразный порочный круг: 
так, при гиперинсулинемии и наруше-
нии толерантности к глюкозе можно 
предсказать в будущем развитие у 
больного АГ [7] и, наоборот, при её вы-
явлении у больных, не имеющих мета-
болических нарушений, можно прогно-
зировать развитие нарушения метабо-
лизма глюкозы, липидов и др. в течение 
некоторого времени [1, 4]. 

В настоящее время необходимость 
пожизненного медикаментозного лече-
ния гипертонической болезни (ГБ) ни у 
кого не вызывает сомнений, поэтому 
врач, назначающий лечение, просто 
обязан учитывать влияние лекарствен-
ных препаратов не только на суточный 
профиль артериального давления (АД), 
но и на обмен веществ больного. То 
есть одним из основных требований, 
предъявляемых к современным антиги-
пертензивным препаратам, является так 
называемая «метаболическая нейтраль-
ность» [2]. 

По поводу влияния различных 
групп антигипертензивных лекарствен-
ных препаратов на метаболизм в лите-
ратуре нет единого мнения. Так, боль-
шинство авторов считает, что ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ) не приводят к 
расстройствам липидного, углеводного 
и других видов обмена и являются 
средством выбора для длительного ле-
чения больных АГ, имеющих метаболи-
ческие нарушения [1, 7]. Однако, из-
вестно, что иАПФ могут вызвать гипер-
калиемию, азотемию и другие наруше-
ния метаболизма, что требует обяза-
тельного биохимического контроля при 
использовании иАПФ в лечении боль-

ных ГБ [2]. Что касается блокаторов 
медленных кальциевых каналов 
(БМКК) дигидропиридинового ряда 
(особенно пролонгированных форм), то 
они не оказывают отрицательного влия-
ния на углеводный, белковый, липид-
ный обмены у больных АГ, что показа-
но в ряде многоцентровых исследова-
ний (HOT, TOMHS, ALLHAT) [5, 6], 
более того обладают выраженными ан-
тиатеросклеротическими свойствами 
(исследования STOP-2, NORDIL, ELSA 
и INSIGHT) [2, 8, 9], но могут отрица-
тельно влиять на водно-электролитный 
обмен, вызывая задержку жидкости и 
уменьшение уровня калия в организме 
[6]. Особо спорные вопросы касаются 
«метаболической нейтральности» тиа-
зидных диуретиков, которые с одной 
стороны, длительное время считаются 
«золотым стандартом» в лечении АГ, а 
с другой стороны могут оказывать сле-
дующие негативные эффекты: гиперг-
ликемию, гиперлипидемию, гиперури-
кемию, электролитные нарушения (ги-
покалиемия, гипонатриемия, гипохло-
ремия, гиперкальциемия), что сущест-
венно ограничивает их применение у 
больных ГБ [2, 6, 11]. 

Цель данной работы - провести го-
дичное мониторирование метаболиче-
ских показателей (трансаминазы, креа-
тинин, общий холестерин, электролиты, 
уровень глюкозы) крови больных ги-
пертонической болезнью I и II степени, 
получающих этапную и обычную фар-
макотерапию и оценить влияние ис-
пользуемых лекарственных препаратов 
на данные биохимические показатели. 

Материалы и методы 
Нами наблюдались две группы 

больных гипертонической болезнью I и 
II степени: группа А (опытная группа,) 
и группа В (контрольная группа). В 
опытную группу вошло 35 человек, из 
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них 24 (68,6%) женщины и 11 (31,5 %) 
мужчин в возрасте от 35 до 70 лет 
(средний возраст 55±1,6 лет). Все боль-
ные наблюдались в поликлиниках по 
поводу ГБ в течение 3 месяцев – 32 лет 
(средний «стаж» АГ – 12,3±1,3 лет). 
Кроме того, в результате сбора 
anamnesis morbi у одного больного был 
выявлен инсульт мозга 8-летней давно-
сти и у одной больной – мелкоочаговый 
инфаркт миокарда также 8-летней дав-
ности. В контрольную группу вошло 35 
человек, из них 23 (65,7%) женщины, 12 
(34,3%) мужчин в возрасте от 35 до 68 
лет (средний возраст 54±1,6 лет), кото-
рые наблюдались в поликлинике по по-
воду ГБ в течение 0 (впервые выявлен-
ная) до 28 лет (средний «стаж» АГ - 
11,8±1,2 лет). Из anamnesis morbi выяв-
лено наличие мелкоочаговых инфарктов 
миокарда давностью 6 лет и полгода у 
одного больного и инсульта мозга дав-
ностью 10 лет у другого больного. То 
есть обе группы оказались сопостави-
мыми по вышеописанным показателям. 
Больные наблюдались в течение 56 не-
дель, посетив при этом врача 7 раз (пер-
вые 4 визита – с интервалом в 4 недели, 
далее – через 2 месяца, полгода и год 
соответственно). После 5-10-дневного 
«отмывочного периода» больным груп-
пы А назначалась этапная медикамен-
тозная терапия: на первом этапе (4 не-
дели) - пролонгированный антагонист 
кальция – кордипин ХL в дозе 40 мг/сут 
(однократный приём). В случае неэф-
фективности монотерапии на 2 этапе 
(следующие 4 недели) добавлялся 
иАПФ энап в дозе 20 мг/сут (двукрат-
ный приём). На третьем этапе (следую-
щие 4 недели) к лечению добавлялся 
препарат гипотиазид в составе препара-
та энап Н: один из приёмов (утренний) 
энапа предыдущего этапа заменялся 
приёмом энапа Н. И на 4 этапе к лече-
нию предшествующего этапа добавлял-

ся бета–блокатор метопролол в дозе 100 
мг/сут. Больные группы В наблюдались 
по той же схеме, но в отличие от опыт-
ной группы получали гипотензивную 
терапию, назначенную до вступления в 
исследование и принятую в «рутинной» 
амбулаторной практике. 

Всем больным в начале и в конце 
исследования проводился биохимиче-
ский анализ крови с оценкой следую-
щих показателей: трансаминазы, креа-
тинин, общий холестерин, электролиты, 
уровень глюкозы капиллярной крови. 

Результаты и их обсуждение 
Средний уровень АД при первом 

визите в опытной и контрольной груп-
пах был сопоставим и составил 
163,4±3,8/95,3±2,6 мм рт. ст. в опытной 
группе, и 156,3±6,2/95,7±4 мм рт. ст. в 
контрольной группе. В ходе исследова-
ния у 32 больных опытной группы (то 
есть в 91,4% случаев) удалось достичь 
оптимального уровня АД (ниже 140/90 
мм рт. ст.). Трое больных исключены из 
исследования в первые 10 дней из – за 
побочных эффектов препарата корди-
пин ХL (резкая головная боль, тахикар-
дия). В ходе подбора терапии все боль-
ные группы А были распределены сле-
дующим образом: терапия 1 этапа 
понадобилась 8 (25%) больным, терапия 
2 этапа понадобилась 12 (37,5%) боль-
ным, терапия 3 этапа понадобилась 11 
(34,4%) больным, терапия 4 этапа пона-
добилась 1 (3,1%) больной. У больных 
группы пассивного наблюдения также 
отмечалось снижение уровня АД, но это 
снижение не столь устойчиво как в пер-
вой группе, поскольку цифры АД по 
каждому из визитов, начиная с третьего, 
были стабильно выше в контрольной 
группе, нежели в опытной, также оказа-
лись очень разбросанными доверитель-
ные границы уровня АД по каждому из 
визитов, а это значит, что у ряда боль-
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ных (около 50%) уровень как Сад так и 
Дад всё же оставался выше оптималь-
ных значений. 

Результаты мониторирования мета-
болических показателей представлены в 
табл. 1. При этом достоверной разницы 
между исходными и конечными показа-
телями в опытной и контрольной груп-
пах не выявлено, за исключением уров-
ня общего холестерина сыворотки кро-
ви больных группы А, где отмечается 
достоверное снижение данного показа-
теля на 0,4 ммоль/л в среднем. Этот 
факт можно объяснить применением у 

всех больных опытной группы БМКК 
пролонгированного действия кордипина 
ХL. Необходимо отметить, что разница 
между исходными значениями всех по-
казателей между группами активного и 
пассивного наблюдения, а также между 
конечными показателями АЛТ, АСТ, 
креатинина, калия, натрия, кальция и 
глюкозы статистически недостоверна, 
тогда как между конечными показате-
лями уровня общего холестерина сыво-
ротки венозной крови – достоверна с 
вероятностью более 99% (t = 2,8). 

Таблица 1 

Сравнительная динамика метаболических показателей опытной 
и контрольной групп * 

опытная группа контрольная группа  
показатель исх. кон. исх. кон. 

АЛТ (ед/ч*л) 0,4±0,2 0,3±0,2 0,4±0,1 0,4±0,1 
АСТ (ед/ч*л) 0,4±0,1 0,3±0,1 0,3±0,1 0,3±0,1 
общ. холестерин (ммоль/л) 4,5±0,2 4,1±0,2 ** 4,7±0,3 4,5±0,2 
креатинин (ммоль/л) 0,1±0,05 0,08±0,05 0,1±0,05 0,1±0,05 
глюкоза каппилярной крови 
(ммоль/л) 

4,5±0,3 4,4±0,3 4,4±0,3 4,3±0,3 

К+ (ммоль/л) 4,3±0,2 4,0±0,2 3,6±0,2 4,1±0,1 
Na+ (ммоль/л) 141,7±1,7 134,5±1,5 136,0±1,7 139,0±1,6 
Са2+ (ммоль/л) 2,4±0,1 2,4±0,1 2,4±0,1 2,4±0,1 

* результаты получены в виде M±2m (ДИ > 95%); 
**разница достоверна. 

 

Выводы 
Таким образом, мы видим отсутст-

вие существенного изменения иссле-
дуемых метаболических показателей в 
течение года наблюдения, как в опыт-
ной, так и в контрольной группах, что 
свидетельствует о метаболической ней-
тральности используемых в исследова-
нии антигипертензивных препаратов: 
этапной медикаментозной терапии и 
обычной медикаментозной терапии; а 
также видим положительное влияние 

компонентов этапной фармакотерапии 
(вероятнее всего – блокатора кальцие-
вых каналов дигидропиридинового ряда 
– кордипина XL) на липидный обмен и, 
в частности, на снижение уровня обще-
го холестерина сыворотки венозной 
крови. Эти данные позволяют рекомен-
довать представленную схему этапной 
фармакотерапии в качестве образца для 
длительного лечения больных ГБ. 
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ESTIMATION OF METABOLIC BEARABLENESS OF STAGE BY STAGE 
PHARMACOTHERAPY OF THE ARTERIAL HYPERTENSION 

L.G. Hvojnitskaja, N.V. Dobrynina 

To two groups of patients hypertonic illness I and II degrees, receiving accordingly гипотензив-
ную therapy under the circuit determined (stage by stage) and usual hypotensive therapy (accepted in 
modern polyclinic practice) carried out (spent) year supervision over some biochemical parameters; 
the metabolic neutrality used hypotensive preparations and positive influence stage by stage 
pharmacotherapy on a level of the cholesterol of whey of blood of patients is marked. 


