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Резюме
Цель исследования — оценить эффективность комбинированной терапии агонистом имидазолиновых рецепто-

ров, блокатором рецепторов к ангиотензину (БРА) и диуретиком при метаболическом синдроме (МС). Материалы 
и методы. Обследовано 34 пациента с МС (средний возраст составил 52,3 ± 6,7 года, систолическое артериальное 
давление (АД) — 175 ± 21,0 мм рт. ст., диастолическое АД — 102,4 ± 10,5 мм рт. ст.). Проводились изучение липидного 
спектра, активности ренина плазмы, концентрации альдостерона, иммунореактивного инсулина (ИРИ) и лептина в 
сыворотке, пероральный тест на толерантность к глюкозе, полуколичественная оценка содержания альбумина в моче, 
суточное мониторирование электрокардиограммы для анализа спектральных показателей вариабельности ритма 
сердца (ВРС). На протяжении 18 недель пациенты получали терапию моксонидином 200 мкг/сут и комбинацией 
эпросартана 600 мг/сут с гидрохлортиазидом 12,5 мг/сут. Результаты. Через 18 недель терапии целевые уровни 
АД были достигнуты у 88 %. При оценке ВРС выявлено увеличение общей мощности спектра, снижение показа-
телей, отражающих симпатическую составляющую вегетативного тонуса (низкочастотная составляющая спектра 
[LF n.u.] и отношение низкочастотной к высокочастотной составляющей [LF/HF]), и гуморально-метаболического 
компонента ВРС (% VLF — сверхнизкочастотная составляющая), а также увеличение парасимпатических парамет-
ров (HF n.u. и % HF) (р < 0,05). Отмечено снижение уровня триглицеридов, увеличение липопротеинов высокой 
плотности, уменьшение количества пациентов с микроальбуминурией (р < 0,05). Выявлено снижение концентрации 
альдостерона, лептина и ИРИ (р < 0,05). Выводы. Трехкомпонентная терапия эпросартаном, гидрохлортиазидом и 
моксонидином при МС обеспечивает высокую антигипертензивную и метаболическую эффективность, воздействуя 
на большинство патогенетических механизмов.
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Three-drug combination as a novel approach 
to the treatment of metabolic syndrome

V.I. Podzolkov, A.E. Bragina, E.K. Panferova
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Faculty Therapy Department № 2, Moscow, Russia

Corresponding author: 15 Dovator st., Moscow, Russia, 119048. Phone/fax: 8 (499) 245–72–12. E-mail: anna.bragina@mail.ru (Anna E. Bragina, 
MD, PhD, Associate Professor at the Faculty Department № 2 at I.M. Sechenov First Moscow State Medical University). 

Abstract
Objective. To investigate effi cacy of combination therapy including I1-imidazoline receptor agonist, angiotensin recep-

tor blocker, and thiazide diuretic in metabolic syndrome (MS). Design and methods. We investigated 34 patients (mean 
age 52,3 ± 6,7 years old, mean systolic blood pressure (ВР) 175 ± 21,0 mmHg, mean diastolic BP 102,4 ± 10,5 mmHg) 
with MS. Blood tests for serum lipids, plasma renin activity, aldosterone, immunoreactive insulin, and leptin, peroral glu-
cose tolerance test, semiquantitative test for microalbuminuria, 24-hour ECG-monitoring for heart rate variability (HRV) 
analysis were performed. All patients were treated with moxonidine 200 mg per day, and combination of eprosartan 600 
mg/day with hydrochlorothiazide 12,5 mg/day for 18-week period. Results. After 18 weeks target BP levels were achieved 
in 88 % of the patients. HRV analysis demonstrated increase of the total power, decrease of sympathetic (low frequency 
[LF n.u.] and low to high frequency ration — LF/HF), humoral and metabolic (% VLF), and increase of parasympathetic 
parameters (HF n.u. and % HF) (р < 0,05). We found a decrease of triglyceride levels, increase of high-density lipoprotein 
levels, and decline of percentage of patients with microalbuminuria (р < 0,05). Aldosterone, leptin, and immunoreactive 
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Введение
Наличие метаболического синдрома (МС) увеличи-

вает уровень сердечно-сосудистого риска до высокого 
и очень высокого [1] и сопряжено с ростом сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности в 3–4 раза, 
общей смертности [2] и риска развития сахарного диа-
бета (СД) типа 2 — в 3–6 раз [3].

Пациентам с МС и СД показан более жесткий, чем 
в общей популяции, контроль уровня артериального 
давления (АД), что требует его снижения до 130 и 80 мм 
рт. ст. [1, 4]. У пациентов с МС или СД эффективность 
монотерапии для достижения целевого уровня АД весь-
ма низка, в связи с чем уже на начальном этапе лечения 
целесообразно назначение комбинации 2–3 и более анти-
гипертензивных препаратов [5–6].

К основным патогенетическим звеньям МС от-
носятся активация симпатической нервной системы 
(СНС), ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), объем-зависимый характер артериальной 
гипертензии (АГ), метаболические нарушения и фор-
мирование эндотелиальной дисфункции с ранним 
вовлечением органов-мишеней [7]. Исходя из этого, 
препаратами первого ряда для лечения больных МС 
считаются средства, блокирующие РААС: ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и 
блокаторы рецепторов ангиотензина II 1-го типа (БРА) 
[1, 4]. Преимущества препаратов этих групп связаны 
с их метаболической инертностью и высокой анти-
гипертензивной эффективностью. Так, в мета-анализе 
результатов 22 исследований, в которых участвовало 
143153 пациента с АГ без СД, было показано, что иАПФ 
и БРА обладают протективными свойствами в развитии 
новых случаев СД, в отличие от бета-адреноблокаторов 
и диуретиков, обладающих продиабетогенным потен-
циалом [8]. Несмотря на соображения патогенетической 
целесообразности, ни один из указанных классов не 
позволяет достичь целевого уровня АД у больных МС 
[5–6, 9]. С этой же целью в лечении МС широко ис-
пользуются агонисты I1-имидазолиновых рецепторов 
(АИР) [3].

В литературе немногочисленны работы по оценке 
эффективности комбинации АИР с другими анти-
гипертензивными препаратами. Наиболее крупным 
контролируемым исследованием с применением АИР 
было исследование TOPIC (Treatment of Physiotens 
in Combination), в котором изучалась эффективность 
моксонидина в виде монотерапии и в комбинации с 
эналаприлом, амлодипином и гидрохлортиазидом [9]. 
В крупном постмаркетинговом исследовании CAMUS 
также была проведена оценка монотерапии моксониди-
ном и его комбинации с иАПФ и диуретиками при МС 
[10]. Лишь единичные публикации посвящены анализу 
эффективности сочетания АИР с БРА [11–12].

insulin levels were lower compared to basic levels (р < 0,05). Conclusion. Three-component therapy of MS with eprosartan, 
hydrochlorothiazide, and moxonidine provides high antihypertensive and metabolic effi cacy, affecting the majority of the 
pathological mechanisms.
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Цель исследования
Цель исследования — оценка эффективности ком-

бинированной терапии агонистом имидазолиновых 
рецепторов, БРА и диуретиком при МС. 

Материалы и методы 
Обследовано 34 пациента с МС, средний возраст со-

ставил 52,3 ± 6,7 года. В исследовании приняли участие 14 
мужчин (42 %) и 20 женщин (58 %) со средним уровнем 
систолического АД 175 ± 21,0 мм рт. ст. и диастолическо-
го АД — 102,4 ± 10,5 мм рт. ст. Критериями включения 
в исследование были: наличие МС, возраст 40–60 лет, 
подписанное информированное согласие на участие в ис-
следовании. На момент включения пациенты не получали 
систематическую антигипертензивную терапию на про-
тяжении не менее 3 месяцев. Диагноз МС устанавливался 
на основании критериев IDF 2005 г. [13]. 

Критериями исключения из исследования были на-
личие симптоматической АГ, клинических проявлений 
ишемической болезни сердца (ИБС), атеросклероза 
сосудов головного мозга или периферических артерий, 
наличие хронической сердечной недостаточности, поро-
ков сердца, анемии, клинико-лабораторных проявлений 
заболеваний печени и почек, бронхиальной астмы и хро-
нической обструктивной болезни легких, заболеваний 
желудочно-кишечного тракта, СД, заболеваний щито-
видной железы, наличие воспалительных заболеваний 
любой локализации, злокачественных новообразований, 
психических расстройств, а также прием лекарственных 
препаратов, потенциально влияющих на активность 
вегетативной нервной системы (ВНС).

Всем пациентам проведено общеклиническое об-
следование, офисное измерение АД, окружности талии 
(ОТ), массы тела и роста с расчетом индекса массы тела 
(ИМТ). 

Лабораторные исследования включали изучение 
липидного спектра, пероральный тест на толерантность 
к глюкозе (ПТТГ). Уровни общего холестерина (ОХС), 
триглицеридов (ТГ) и холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ХС ЛПВП) определяли энзиматическим 
методом. Остальные показатели липидного спектра 
рассчитывались по формулам. Определение содержания 
альбумина в утренней порции мочи проводилось полуко-
личественным методом с помощью диагностических по-
лосок «УРИСКАН» (фирма «YD Diagnostics», Корея).

Активность ренина плазмы (АРП) и концентрацию 
альдостерона в сыворотке крови определяли методом 
радиоиммунного анализа на приборе «Immunotech» 
(Bechman Collter Company, США). Концентрацию имму-
нореактивного инсулина (ИРИ) и лептина в сыворотке 
крови оценивали с помощью иммуноферментного ана-
лиза на приборе АИФР-01 (Униплан, Россия).
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Оценка вегетативного статуса проводилась путем 
анализа спектральных показателей вариабельности 
ритма сердца (ВРС) с использованием цифрового реги-
стратора CardioMem CM 3000, программного пакета Car-
dioDay версия 1,8 фирмы «Getemed» (Германия). Анализ 
частотных компонентов проводился по пятиминутным 
интервалам в ночное время (3 ч) и в период умеренной 
физической активности (17 ч). Оценивались: ТР — об-
щая мощность спектра, изменчивость RR-интервалов за 
пятиминутный период; LF n.u. — мощность в диапазоне 
низких частот в нормализованных единицах; HF n.u. — 
спектральная мощность в высокочастотном диапазоне в 
нормализованных единицах; LF/HF (коэффициент ваго-
симпатического баланса) — отношение низкочастотной к 
высокочастотной составляющей; % HF — относительный 
вклад мощности волн в высокочастотном диапазоне 
0,4–0,15 Гц в TP; % LF — относительный вклад мощ-
ности волн в диапазоне низких частот 0,15–0,04 Гц в 
TP; % VLF — относительный вклад мощности волн в 
диапазоне очень низких частот 0,04–0,003 Гц в TP. 

На протяжении 18 недель все пациенты получали 
трехкомпонентную терапию моксонидином в дозе 
200 мкг/сут (Физиотенз®, Abbott Products) и комбинаци-
ей эпросартана 600 мг/сут и гидрохлортиазида 12,5 мг/
сут (Теветен Плюс®, Abbott Products).

При статистической обработке данных использовал-
ся пакет программ SPSS 11,0. Результаты представлены 
в виде среднего значения и среднего квадратического 
отклонения (М ± σ) в случае нормального распределения 
величин, а при ненормальном распределении — в виде 
медианы с указанием 25-го и 75-го процентилей — Ме 
(25; 75 %). Сравнение групп проводилось с использова-
нием непараметрических критериев Крускала-Уоллеса 
и Манна-Уитни. Для оценки качественных показателей 
использовался критерий χ2. Различия считались досто-
верными при уровне значимости р < 0,05. 

Результаты
Через 18 недель трехкомпонентной терапии целевые 

уровни АД (< 130 и 80 мм рт. ст.) были достигнуты у 30 
пациентов (88 %) (табл. 1). Это согласуется с результата-
ми исследования CAMUS, проведенного в 772 центрах 
Германии, в котором приняли участие 4005 пациентов с 
МС [10]. В исследовании эффективность двухкомпонент-

ной схемы лечения МС, включающей диуретик и иАПФ, 
не превышала 30 %. Применение трехкомпонентной 
схемы позволило достичь целевой уровень АД в 94 % 
случаев, в данном исследовании для пациентов без СД за 
целевой был принят уровень АД < 140/90 мм рт. ст. 

Помимо достоверного снижения уровня систоли-
ческого и диастолического АД, через 18 недель было 
зарегистрировано уменьшение частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) и ИМТ (табл. 1). Наблюдалось не-
достоверное уменьшение ОТ (р = 0,23) и тенденция к 
изменению соотношения степеней ожирения (р = 0,08). 
У 2 человек (7 %) через 18 недель лечения ИМТ соста-
вил менее 30 кг/м2, в результате чего они перешли из 
категории «ожирение» в категорию «избыточная масса 
тела» (табл. 1).

Результаты анализа ВРС свидетельствуют об улуч-
шении вегетативного обеспечения сердечно-сосудистой 
деятельности. Выявлено достоверное увеличение общей 
мощности спектра как за дневной, так и ночной интервал 
(табл. 2). Отмечено снижение показателей, отражающих 
симпатическую составляющую вегетативного тонуса 
(LF n.u. и LF/HF), и гуморально-метаболического ком-
понента ВРС (% VLF). Наряду с этим, наблюдалось 
увеличение парасимпатических параметров (HF n.u. 
и % HF) [14–16].

Результаты исследования метаболических парамет-
ров пациентов с МС на фоне комбинированной терапии 
приведены в таблице 3. Отмечено достоверное снижение 
уровня ТГ и увеличение холестерина ЛПВП. Обращало 
на себя внимание недостоверное уменьшение доли лиц 
с нарушениями углеводного обмена и статистически 
значимое уменьшение числа пациентов с микроальбу-
минурией (МАУ) (табл. 3). Эти результаты согласуются 
с данными ряда авторов [11, 17], демонстрирующими 
улучшение показателей обмена липидов на фоне лечения 
моксонидином.

При исследовании гормональных показателей вы-
явлено недостоверное повышение АРП и статистически 
значимое снижение концентрации альдостерона, леп-
тина и ИРИ (табл. 4). Сходные данные были получены 
A.F. Sanjuliani и соавторами (2004) и A. Haenni и соавто-
рами (1999) [18–19], а также отечественными исследова-
телями в рамках проекта ALMAZ [20]. Эти результаты 
свидетельствуют о компенсации гуморальных сдвигов на 

Таблица 1
ДИНАМИКА ОСНОВНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ХАРАКТЕРИСТИК ПАЦИЕНТОВ 

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ НА ФОНЕ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ

Показатель Исходно Через 18 недель р

Систолическое АД, мм рт. ст. 171,5 ± 25,0 134,8 ± 18,5 < 0,05
Диастолическое АД, мм рт. ст. 95,5 ± 12,0 83,6 ± 10,3 < 0,05
Степень АГ, % 1/2/3 6 / 12/ 82 88 / 12 / 0 < 0,05
ЧСС, уд/мин 80,8 ± 10,8 72,3 ± 15,4 < 0,05
ИМТ, кг/м2 33,5 ± 6,5 30,7 ± 4,7 < 0,05
ОТ, см 100,9 ± 14,7 95,7 ± 20,8 > 0,05
Степень ожирения: I/II/III, % 70 / 21 / 9 66 / 18 / 9 > 0,05
Избыточная масса тела, % 0 7 > 0,05

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; 
ЧСС — частота сердечных сокращений.
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Таблица 3
ДИНАМИКА МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

НА ФОНЕ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ

Показатель Исходно Через 18 недель р

ОХС, ммоль/л 5,77 ± 0,96 5,64 ± 0,90 > 0,05
ТГ, ммоль/л 3,08 ± 0,16 2,07 ± 0,74 < 0,05
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,41 ± 0,92 3,51 ± 0,83 > 0,05
ХС ЛПВП, ммоль/л 0,96 ± 0,33 1,18 ± 0,40 < 0,05
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,8 ± 1,02 6,6 ± 1,07 > 0,05
Гипергликемия натощак, n (%) 15 (44) 13 (38) > 0,05
НТГ, n (%) 18 (53) 14 (41) > 0,05
МАУ, n (%) 34 (100) 28 (83) < 0,05

Примечание: МАУ — микроальбуминурия; НТГ — нарушение толерантности к глюкозе; ОХС — общий холестерин сыворотки крови; ТГ — 
триглицериды; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности.

Таблица 4
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОРМОНАЛЬНОГО СПЕКТРА 

У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ НА ФОНЕ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ

Показатель Исходно Через 18 недель p

АРП, нг/мл/час 2,2 ± 2,7 2,5 ± 1,4 > 0,05
Альдостерон, пг/мл 103,7 ± 36,9 86,6 ± 29,5 < 0,05
ИРИ базальный, мкЕд/мл 13,1 ± 3,9 10,1 ± 3,5 < 0,05
Лептин, нг/мл 27,9 ± 4,2 23,6 ± 3,9 < 0,05

Примечание: АРП — активность ренина плазмы; ИРИ — иммунореактивный инсулин.

Таблица 2
СПЕКТРАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА 

У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ НА ФОНЕ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ

Показатель Исходно Через 18 недель р

Дневные часы
TP, мс2 1135 (790;3670) 1920 (1540;4220) < 0,05
LF n.u. 71,8 (58,1;82,9) 64,5 (53,1;76,4) < 0,05
HF n.u. 17,4 (9,5;24,1) 20,3 (13,2;27,1) < 0,05
LF/HF 4,1 (2,5;7,7) 3,2 (1,9;5,6) < 0,05
HF, % 4,2 (2,5;9,4) 7,3 (2,3;11,4) < 0,05
LF, % 20,1 (10,5;31,5) 22,2 (12,1;31,9) > 0,05

VLF, % 72,9 (49,7;82,5) 63,5 (44,7;81,1) < 0,05
Ночные часы

TP, мс2 2434 (664;8312) 4380 (925;7710) < 0,05
LF n.u. 58,6 (39,5;69,8) 63,2 (56,3;75,3) > 0,05
HF n.u. 23,7 (14,5;30,6) 26,8 (17,8;40,0) < 0,05
LF/HF 2,5 (0,8;3,8) 2,4 (1,1;3,1) > 0,05
HF, % 8,5 (5,7;11,5) 12,8 (7,7;29,2) < 0,05
LF, % 25,8 (12,1;36) 28,5 (20,5;35,8) > 0,05

VLF, % 57,5 (37,7;66,7) 53,4 (35,8;65,4) > 0,05

Примечание: HF n.u. — спектральная мощность в высокочастотном диапазоне в нормализованных единицах; LF n.u. — мощность в диапазоне 
низких частот в нормализованных единицах; LF/HF — коэффициент вагосимпатического баланса; ТР — общая мощность спектра; % HF — от-
носительный вклад мощности волн в высокочастотном диапазоне в общий спектр; % LF — относительный вклад мощности волн в диапазоне 
низких частот в общий спектр; % VLF — относительный вклад мощности волн в диапазоне очень низких частот в общий спектр.
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фоне лечения моксонидином, с уменьшением инсулино- 
и лептинорезистентности, характерных для МС.

Обсуждение
Проблема выбора оптимальных комбинаций препа-

ратов для лечения МС широко обсуждается в литературе 
[4]. При выборе того или иного препарата для комбина-
ции критериальными являются их органопротективные 
свойства и метаболическая нейтральность.

Складывается впечатление, что агонистам I1-
имидазолиновых рецепторов может быть отдано пред-
почтение при лечении больных МС именно благодаря 
широкому спектру благоприятных метаболических 
свойств. Так, показана их способность уменьшать ре-
зистентность к инсулину по сравнению с плацебо [19], 
другими антигипертензивными препаратами [11, 17, 21] 
и метформином [22]. В ряде работ при терапии моксони-
дином зафиксировано снижение ИМТ [10–11]. Наиболее 
крупным контролируемым исследованием, посвященным 
изучению эффективности моксонидина в монотерапии и 
в комбинации с другими антигипертензивными препара-
тами, было исследование TOPIC (Treatment of Physiotens 
in Combination) [9]. В нем приняли участие 566 больных. 
Монотерапия моксонидином была эффективна более 
чем у половины пациентов. При проведении комбини-
рованной терапии наиболее эффективной являлась ком-
бинация моксонидина и амлодипина (нормализация АД 
достигнута у 46,9 % больных). Комбинация моксонидина 
и эналаприла была эффективной у 26,8 % пациентов, 
моксонидина и гипотиазида — у 21,1 % больных [9]. По 
данным постмаркетингового исследования CAMUS, в 
котором приняли участие 4005 пациентов из 772 центров 
в Германии, наиболее распространенной и эффективной 
была комбинация моксонидина с иАПФ [10]. Результаты 
отечественного фармакоэкономического исследования 
[23] свидетельствуют о том, что в России наиболее 
широко пациентам с МС моксонидин назначается в 
комбинации с иАПФ и диуретиками (24 %), иАПФ и 
антагонистами кальция (20 %), а также антагонистами 
кальция и диуретиками (17 %). С патогенетической 
точки зрения комбинация АИР с препаратами, блоки-
рующими РААС, представляется наиболее рациональ-
ной, поскольку позволяет влиять на патогенетические 
механизмы развития МС. На наш взгляд, выявленное 
нами снижение концентрации альдостерона в первую 
очередь обусловлено эффектами эпросартана. Экспери-
ментальные данные о способности моксонидина снижать 
АРП [24–25] спорны, поскольку в рандомизированном 
открытом исследовании 24-недельное лечение моксони-
дином не привело к достоверному снижению АРП [18]. 
Важным моментом в патогенетическом лечении МС 
является способность моксонидина снижать перифери-
ческую симпатическую активность. Имеются данные 
о снижении экскреции катехоламинов на фоне лечения 
моксонидином [18]. Наши результаты демонстрируют 
восстановление спектральных характеристик ВРС за счет 
снижения симпатического тонуса и повышения актив-
ности парасимпатического отдела ВНС. Представляется 
значимым факт снижения показателя % VLF, отражаю-

щего гуморально-метаболический компонент регуляции 
сердечно-сосудистой деятельности, что подтверждается 
динамикой показателей метаболического и гормональ-
ного спектра (снижение концентрации ТГ, повышение 
уровня ХС ЛПВП, уменьшение концентрации лептина, 
альдостерона и ИРИ), а также снижением ИМТ.

Сходные данные по влиянию моксонидина на уро-
вень лептина и инсулина были получены в ряде исследо-
ваний [18, 22]. Нефропротективные свойства иАПФ или 
БРА не вызывают сомнений, поскольку они способствуют 
замедлению прогрессирования диабетической нефропа-
тии и уменьшению альбуминурии [26–27], а БРА замед-
ляют прогрессирование альбуминурии [27–28]. В двух 
исследованиях, включавших пациентов с СД типа 1 
и эссенциальной АГ и нефропатией, было выявлено 
снижение уровня МАУ на фоне лечения моксонидином 
[29–30], что позволяет предполагать наличие у данного 
препарата нефропротективного действия. Выявленное 
в нашем исследовании снижение МАУ может быть 
обусловлено эффектами как моксонидина, так и эпро-
сартана. Еще один компонент использованной в нашей 
работе комбинации — гидрохлортиазид — относится к 
группе тиазидных диуретиков, которые характеризуют-
ся наиболее высоким продиабетогенным потенциалом, 
однако в низких дозах (эквивалентных 12,5–25 мг) 
тиазиды могут применяться при СД и МС [3–4]. Про-
ведение трехкомпонентной комбинированной терапии 
эпросартаном, гидрохлортиазидом и моксонидином 
при МС обеспечивает высокую антигипертензивную 
и метаболическую эффективность, так как подобная 
комбинация оказывает воздействие на большинство 
патогенетических компонентов.
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