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А ртериальная гипертония (АГ) является одним из
основных симптомов и проявлений метаболиче-
ского синдрома (МС). Значительная роль в пато-

генезе АГ при МС принадлежит инсулинорезистентности
(ИР) и компенсаторной гиперинсулинемии (ГИ). Связь
ГИ и АГ настолько очевидна, что еще у здоровых лиц с ГИ
можно в скором времени прогнозировать развитие АГ [1].

В ряде случаев АГ может быть первичным звеном в па-
тогенезе МС. На ранних стадиях развития АГ повышенная
активность СНС вторично может индуцировать ИР [2].
При длительном течении АГ приводит к хроническому
снижению периферического кровотока вследствие по-
вышенного общего периферического сосудистого со-
противления. Это снижает утилизацию глюкозы тканями,
что влечет за собой компенсаторную ГИ, а затем и ИР. Ре-
зультаты ряда контролируемых исследований по опреде-
лению ИР эугликемическим инсулиновым клэмп-тестом
у больных эссенциальной АГ выявили снижение чувстви-
тельности периферических тканей к инсулину даже у
больных без ожирения [3].

Лечение АГ относится к патогенетической терапии МС,
поскольку, как говорилось выше, она может вносить оп-
ределенный вклад в формирование и прогрессирование
данного синдрома. При этом необходимо учитывать вли-
яние того или иного антигипертензивного препарата на
углеводный и липидный обмен. Наряду с высокой гипо-
тензивной эффективностью и выраженными органопро-
тективными свойствами лекарственные средства должны
быть как минимум метаболически нейтральными, еще
лучше, если они будут обладать положительными свойст-
вами: снижать ИР и улучшать показатели углеводного и
липидного обмена. Недопустимо применение препара-

тов с заведомо известным негативным влиянием на ИР и
метаболические процессы. Кроме того, необходимо пом-
нить, что главной задачей антигипертензивной терапии
является достижение целевых уровней артериального да-
вления (АД), а для больных высокого и очень высокого
риска, к которым и относятся больные с МС и сахарным
диабетом (СД), эти цифры не должны быть выше 130/80
мм рт ст.

Для достяжения этих целей у больных с МС рекомендо-
вано использовать следующие группы лекарственных
препаратов: ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента (ИАПФ), антагонисты рецепторов ангиотензи-
на II, блокаторы кальциевых каналов (БКК), β-блокаторы,
диуретики и препараты центрального действия.

БКК являются одним из наиболее часто используемых
классов гипотензивных средств. Отличительной чертой
этих препаратов является их метаболическая «нейтраль-
ность», а для некоторых представителей этого класса ле-
карственных средств показано даже их положительное
действие на состояние липидного обмена. Эффектив-
ность и безопасность применения БКК у больных с МС и
СД типа 2 доказаны в ряде крупных многоцентровых ис-
следований [4, 5]. Подтверждением этому служат работы
как экспериментального, так и клинического характера.
На животных моделях (при стрептозининдуцированной
гипертонии у крыс) показано, что БКК повзволяют пре-
дотвратить гипертонию и брадикардию, также достовер-
но уменьшают гипертриглицеридемию [6]. Установлено,
что в эксперименте амлодипин повышает чувствитель-
ность к инсулину [7]. Положительное влияние этого клас-
са препаратов на чувствительность к инсулину установ-
лено в клиническом исследовании, когда их сравнивали с

Эффективная антигипертензивная
терапия у больных с метаболическим
синдромом
В.Б.Мычка, Н.В.Блинова, И.Е.Чазова

Отдел системных гипертензий Института клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГУ Российский

кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава (ген. директор – академик РАН Е.И.Чазов)

Резюме
Блокаторы кальциевых каналов являются одним из наиболее часто используемых классов гипотензивных средств, которые доказали
не только свою высокую антигипертензивную активность, но и выраженные органопротективные свойства. В открытом исследо-
вании, проводимом в отделе системных гипертензий НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова РК НПК Росздрава, оценивались эффектив-
ность применения представителя группы БКК III поколения – амлодипина, а также его влияние на показатели углеводного, липидно-
го обмена у больных с артериальной гипертонией и сахарным диабетом 2 типа. В результате амлодипин продемонстрировал выра-
женное антигипертензивное действие, а также доказал свою метаболическую нейтральность. Эти свойства препарата являются
приоритетными в выборе антигипертензивных средств для лечения артериальной гипертонии у пациентов с метаболическим син-
дромом и сахарным диабетом. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, метаболический синдром,  блокаторы кальциевых каналов, амлодипин.

Effective antihypertensive therapy in patients with metabolic syndrome 
V.B.Mychka, N.V.Blinova, I.E.Chazova
Department of Systemic Hypertensions, A.L.Myasnikov Institute of Clinical Cardiology, Russian Cardiology Research-and-Production Complex, Russ-
ian Agency for Health Care 

Summary 
Calcium channel blockers (CCBs) are one of the most commonly used classes of antihyper-tensive agents that have shown not only their high antihy-
pertensive activity, but also marked organ-protective properties. The open-label study conducted at the Department of Systemic Hy-pertensions,
A.L.Myasnikov Institute of Clinical Cardiology, Russian Cardiology Research-and-Production Complex, evaluated the efficacy of amlodipine, a repre-
sentative of a group of third-generation CCBs, and its effect on carbohydrate and lipid metabolic parameters in hypertensive patients with type 2 dia-
betes mellitus. As a result, amlodipine demonstrated a significant anti-hypertensive activity and proved its metabolic neutrality. These properties of the
drug are of pri-ority in choosing antihypertensive agents to treat essential hypertension in patients with meta-bolic syndrome or diabetes mellitus. 
Key words: essential hypertension, metabolic syndrome, calcium channel blockers, amlodip-ine.

Сведения об авторах
Чазова Ирина Евгеньевна – д-р мед. наук, проф., руководитель отдела системных гипертензий ИКК им. А.Л. Мясникова 
ФГУ РКНПК Минзравсоцразвития.
Мычка Виктория Борисовна-  д-р мед. наук, ведущий научный сотрудник отдела системных гипертензий НИИ кардиологии 
им. А.Л. Мясникова ФГУ РК НПК Минзравсоцразвития
Блинова Н.В. – сотрудник отдела системных гипертензий НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГУ РК НПК Минзравсоцразвития



ИАПФ эналаприлом у пациентов с АГ. Так, 46 пациентов с
мягкой и умеренной АГ были разделены на 2 группы пос-
ле 2-недельного приема плацебо. Одна группа находи-
лась на лечении эналаприлом в дозе 5–40 мг/сут, другая –
амлодипином (2,5–10 мг/сут). Чувствительность к инсу-
лину определяли с помощью эугликемического гиперин-
сулинемического клэмп-теста. После 16 нед лечения ус-
тановлено, что оба препарата в одинаковой степени сни-
жали АД, повышали чувствительность к инсулину. Кроме
того, на фоне лечения амлодипином снижался исходно
повышенный уровень липидов низкой плотности [8].
Сравнительное исследование эффективности амлодипи-
на и фозиноприла у больных СД типа 2 и АГ проведено
также в исследовании FACET. Установлено, что терапия
амлодипином и фозиноприлом в одинаковой степени
влияла на углеводный и липидный обмен, но применение
амлодипина приводило к более выраженному снижению
систолического АД (САД).

Амлодипин является одним из наиболее известных и
широко применяемых БКК дигидропиридинового ряда.
Принципиальное отличие амлодипина заключается в
том, что он обладает дополнительными свойствами, свя-
занными с особенностями фармакодинамики, которые
позволяют отнести его к БКК III поколения. Для послед-
них характерен особый механизм связи со специфиче-

скими высокоаффинными участками кальциевых кана-
лов и длинный период действия. Амлодипин имеет дли-
тельный период полувыведения, который колеблется, по
данным разных авторов, от 34 до 55 ч [9]. Этот показатель
варьирует вследствие ряда причин, например возраста,
наличия АГ, длительности приема препарата. В то же вре-
мя почечная недостаточность существенно не влияет на
период полувыведения препарата. Время достижения 
максимальной концентрации амлодипина в плазме кро-
ви состовляет от 6 до 12 ч. Для амлодипина характерны
медленное начало действия вследствие его выраженной
«пролонгированности» и очень большая продолжитель-
нось гипотензивного эффекта, который сохраняется в
течение 24 ч и более. Благодоря этому свойству отпадает
необходимость в создании ретардных форм препарата.
При исследовании «следового» действия амлодипина ус-
тановлено, что в течение 6 дней после отмены препарата
происходило постепенное повышение уровня АД, кото-
рое, тем не менее, даже к исходу этого срока оставалось
ниже исходного, а частота сердечных сокращений досто-
верно не менялась как на фоне приема препарата, так и
после его отмены [10]. Таким образом, очевидно, что дан-
ный препарат полностью лишен такого неприятного эф-
фекта, как «синдром отмены». Важно отметить, что при
длительном (до 1 года и более) применении препарата
толерантность к нему не возникала. В качестве гипотен-
зивного средства амлодипин назначается в дозе 5–10 мг 1
раз в сутки. Монотерапия препаратом эффективна у
60–70% больных с мягкой и умеренной АГ. При необхо-
димости он отлично сочетается с β-блокаторами, ИАПФ и
антагонистами рецепторов ангиотензина II.
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Рис. 1. Динамика СМАД на фоне терапии амлодипином:
дневные часы (n=20).

Рис. 2. Динамика СМАД на фоне терапии амлодипином: 
ночные часы (n=20).
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Рис. 3. Динамика показателей углеводного обмена на фоне
терапии амлодипином больных СД типа 2 (n=20).

Рис. 4. Динамика показателей липидного обмена на фоне
терапии амлодипином больных СД типа 2 (n=20): 
ХС – холестерин, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, 
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, 
ТР – триглицериды
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Благодоря наличию особых
свойств препарата и его преиму-
ществ перед другими представителя-
ми БКК, амлодипин широко исполь-
зуется в кардиологической практике.
В нашей стране также есть большой
опыт применения амлодипина у
больных АГ с метаболическими нару-
шениями. Так, в отделе системных ги-
пертензий НИИ кардиологии им. А.Л.
Мясникова РК НПК Росздрава прове-
дено исследование с применением
амлодипина у больных АГ и СД типа 2,
целью которого являлось оценить ан-
тигипертензивную эффективность
монотерапии амлодипином и изу-
чить его влияние на показатели угле-
водного, липидного обмена и ИР у
данной категории больных [11].

В исследовании участвовали паци-
енты с СД типа 2 и мягкой или уме-
ренной АГ. У всех пациентов отмеча-
лось наличие ожирения той или
иной степени. В течение 24 нед паци-
енты находились на терапии амлоди-
пином в дозе 5–10 мг/сут.

Терапия амлодипином привела к
значительному и достоверному сни-
жению всех исходно повышенных
показателей суточного мониториро-
вания АД (СМАД; рис. 1, 2). В дневное
время суток достоверно снизились
показатели среднего, максимального
и минимального АД, как САД, так и
диастолического (ДАД). В ночные ча-
сы также произошло существенное
снижение среднего, максимального,
минимального САД и ДАД. На фоне
терапии амлодипином снизились
показатели нагрузки САД, ДАД и сре-
днего АД в дневные и ночные часы.
Показатели вариабельности САД,
ДАД и среднего АД в дневное и ноч-
ное время суток также значимо
уменьшились. Суточный индекс (СИ)
САД, ДАД и среднего АД на фоне про-
водимого лечения достоверно увели-
чился (р<0,05). Подавляющее боль-
шинство пациентов до терапии ам-
лодипином по СИ относилось к груп-
пе non-dippers, т.е. у них отсутствова-
ло достаточное снижение АД в ноч-
ное время, что является характерным
нарушением суточного профиля АД
для больных СД и дополнительным
фактором риска развития мозгового
инсульта и инфаркта миокарда. В ре-
зультате лечения СИ стал соответст-
вовать определению «dipper». Норма-
лизация этого показателя на фоне те-
рапии амлодипином является важ-
ным позитивным результатом. Наши
данные о высокой антигипертензив-
ной эффективности амлодипина со-
гласуются с результатами многочис-
ленных исследований.

На фоне терапии амлодипином не
отмечено достоверной динамики по-
казателей глюкозы в сыворотке кро-
ви как натощак, так и после приема
пищи, хотя и отмечалась тенденция к
улучшению этих показателей (рис.
3). Также не выявлено достоверных

изменений в уровне инсулина и 
С-пептида. Показатели липидного
обмена на фоне терапии амлодипи-
ном достоверно не изменились по
сравнению с показателями до начала
терапии (рис. 4). Масса тела и антро-
пометрические показатели также ос-
тавались на прежнем уровне.

Лечение амлодипином хорошо пе-
реносилось, не было отмечено по-
бочных эффектов или нежелатель-
ных явлений.

Суммируя результаты исследова-
ния, нужно отметить, что монотера-
пия амлодипином мягкой и умерен-
ной АГ у больных СД типа 2 привела к
снижению АД до целевого уровня,
принятого для этой категории боль-
ных, – 130/80 мм рт. ст. – в 70% случа-
ев. Это сопровождалось значитель-
ным улучшением суточного профиля
АД, снижением вариабельности в те-
чение суток.

Показатели углеводного, липидно-
го обмена и чувствительности тка-
ней к инсулину достоверно не изме-
нились, хотя отмечалась явная тен-
денция к их улучшению. По данным
литературы, известно, что в ряде ис-
следований выявлялось улучшение
показателей липидного или углевод-
ного обмена и даже чувствительно-
сти тканей к инсулину на фоне тера-
пии амлодипином.

В дополнение к выраженному ги-
потензивному действию, метаболи-
ческая нейтральность амлодипина
служит основанием для его предпоч-
тительного применения при лече-
нии больных АГ с метаболическими
нарушениями, в частности при МС и
СД как в качестве монотерапии, так и
в сочетании с другими классами ги-
потензивных средств. При необхо-
димости он успешно сочетается с 
β-блокаторами и ИАПФ.
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Назначение БКК показано данной категории больных
еще из-за их выраженного органопротективного дейст-
вия, доказанного в ряде клинических и эксперименталь-
ных исследований [12]. Выявлено, что назначение амло-
дипина приводит к уменьшению массы миокарда левого
желудочка. Кроме того, установлено положительное дей-
ствие амлодипина на функцию эндотелия, исходно нару-
шенную у больных АГ, СД и с МС[13]. В основе антиатеро-
генного действия амлодипина лежат выраженные анти-
оксидантные свойства препарата [14]. Амлодипин снижа-
ет окисление липопротеидов низкой плотности и образо-
вание свободных радикалов, необходимых для проникно-
вения атерогенных липидов в сосудистую стенку, что за-
медляет формирование атеросклеротической бляшки и
прогрессирование атеросклероза. Еще один из возможных
механизмов антиатерогенного действия БКК обусловлен
уменьшением перегрузки клеток ионами кальция, что
блокирует структурную перестройку сосудистой стенки
[15].

Так, в исследовании PREVENT у больных, принимавших
амлодипин, выявлено значительное уменьшение толщи-
ны слоя интимы-медии сонных артерий в среднем на
0,033 мм, тогда как в группе плацебо наблюдалось увели-
чение ее толщины на 0,0126 мм (р=0,007) [16]. Это, веро-
ятно, оказало влияние на снижение прогрессирования
атеросклероза, выявляемое с помощью ультрасоногра-
фии в группе амлодипина. Анализ клинических данных в
ходе исследования показал снижение риска всех сердеч-
но-сосудистых осложнений на 31% у больных, принимав-
ших амлодипин.

Антиатеросклеротическое действие амлодипина также
подтверждено в исследовании CAPARES, в котором оце-
нивали его влияние на частоту развития рестенозов у
больных с ишемической болезнью сердца после коро-
нарной ангиопластики по сравнению с плацебо. В группе
пациентов, принимавших амлодипин, необходимость
проведения повторных операций реваскуляризации бы-
ла на 59% меньше по сравнению с плацебо [17].

В нашей стране успешно используется препарат амло-
дипин – Тенокс, который продемонстрировал свою высо-
кую эффективность в крупных российских исследовани-
ях (ЭТНА, ЭТНА-плюс).

Результаты исследования, проводимого в Саратове с
применением Тенокса у больных СД типа 2 в сочетании с
АГ, имеющих острый инфаркт миокарда в анамнезе, про-
демонстрировали уменьшение приступов стенокардии в
среднем на 30% в течение 2 нед лечения, на 48% – в тече-
ние 4 нед и на 79% – в течение 8 нед терапии [18]. При
проведении велоэргометрии выявлено достоверное уве-
личение толерантности к физическим нагрузкам, оце-
ненное по объему выполняемой нагрузки (мощность вы-
полняемой нагрузки увеличилась на 44%). Уменьшение
частоты приступов стенокардии и повышение толерант-
ности к физическим нагрузкам на фоне приема Тенокса
позволили уменьшить дозы или даже отказаться от прие-
ма нитроглицерина. Кроме того, через 8 нед наблюдения
произошло достоверное снижение уровня холестерина и

атерогенных липопротеидов, тогда как уровень антиате-
рогенных липидов повысился.

Таким образом, БКК дигидропиридинового ряда про-
лонгированного действия, в частности амлодипин, име-
ют несомненное преимущество для лечения АГ у больных
СД, а также с МС и высоким сердечно-сосудистым риском
благодаря своим позитивным метаболическим эффек-
там, высокой антигипертензивной активности, доказан-
ному и выраженному антиатеросклеротическому и кар-
диопротективному действию.
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