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о жирение и сахарный диа-
бет типа 2 (СД2) признаны 
Всемирной организацией 

здравоохранения неинфекционными 
эпидемиями нашего времени в связи с 
их широкой распространенностью среди 
населения, высоким риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, ран-
ней инвалидизацией больных и преждев-
ременной смертью. 

У лиц с ожирением вероятность 
развития артериальной гипертензии 
(АГ) на 50 % выше, чем у лиц с нор-
мальной массой тела. Как показало 
Фрамингемское исследование, на каж-
дые лишние 4,5 кг массы тела систоли-
ческое артериальное давление (САД) 
повышается на 4,4 мм рт. ст. у мужчин 
и на 4,2 мм рт. ст. у женщин. В ряде 
исследований была выявлена прямо 
пропорциональная зависимость между 
массой тела и общей смертностью. 
Ожирение I степени увеличивает риск 
развития СД2 в 3 раза, II степени – 
в 5 и III степени – в 10 раз. 

В России 8 млн (5 %) человек стра-
дают СД, из них 90 % – СД2. Общая 
смертность этих больных в 2,3 раза 
выше смертности остального населе-
ния. В 60 % случаев пациенты с СД 
погибают от кардиоваскулярных рас-
стройств и в 10 % – от цереброваску-
лярных осложнений. АГ страдают до 
80 % больных СД2, у которых увели-
чен риск смерти и на треть снижена 
продолжительность жизни по сравне-
нию со здоровыми людьми. У боль-
ных СД2 распространенность ише-
мической болезни сердца в 2–4 раза 

превышает таковую у пациентов без 
СД, риск развития острого инфаркта 
миокарда – в 6–10 раз, острого нару-
шения мозгового кровообращения – 
в 4–7 раз. На основании результа-
тов эпидемиологических исследова-
ний установлено, что если в настоя-
щее время СД является лишь одной 
из 10 главных причин смертности, 
то к 2010 г. СД2, вызванные им ослож-
нения и преждевременная смерть 
могут стать главной проблемой здраво-
охранения во всех регионах мира [1].

 В 90 % случаев СД2 сочетается с ожи-
рением. Особую опасность представ-
ляет собой центральный тип ожире-
ния с преимущественным отложением 
жира в абдоминальной области. Частое 
сочетание висцерального ожирения, 
нарушений углеводного, липидного 
обменов и АГ, а также наличие между 
ними тесной патогенетической связи 
послужило основанием для выделения 
их в самостоятельный синдром. 

Выделение метаболического синдро-
ма (МС) имеет большое клиническое 
значение. С одной стороны, это состоя-
ние является обратимым, т. е. при соот-
ветствующем лечении можно добить-
ся исчезновения или по крайней мере 
уменьшения выраженности основных 
его проявлений. С другой стороны, оно 
предшествует возникновению таких 
болезней, как СД2 и атеросклероз, – 
заболеваний, которые в настоящее 
время являются основными причинами 
повышенной смертности населения [2]. 

Терапевтические мероприятия при 
лечении пациентов с МС должны быть 

направлены на основные звенья пато-
генеза данного синдрома. 

Главными целями лечения больных 
ожирением следует считать: 
•	снижение	массы	тела;	
•	достижение	 хорошего	 метаболиче-

ского	контроля;	
•	достижение	оптимального	уровня	АД;	
•	предупреждение	 острых	 и	 отдален-

ных сердечно-сосудистых осложне-
ний. 
Основными звеньями патогене-

за МС и его осложнений являются: 
ожирение, инсулинорезистентность 
(ИР), нарушение углеводного обмена, 
дислипидемия и АГ. При этом дан-
ный симптомокомплекс может проте-
кать с преобладанием нарушения того 
или иного вида обмена, что в конеч-
ном итоге определяет приоритетные 
направления его терапии в том или 
ином случае. 

Краеугольным камнем в лечении 
МС являются немедикаментозные 
мероприятия, направленные на сниже-
ние массы тела, изменение стереотипов 
питания, отказ от вредных привычек, 
таких как курение и злоупотребление 
алкоголем, повышение физической 
активности, т. е. формирование здо-
рового образа жизни. Присоединение 
медикаментозных методов лечения 
не исключает немедикаментозных 
мероприятий, а должно проводить-
ся параллельно. Немедикаментозное 
лечение является более физиологич-
ным, доступным и не требует больших 
материальных затрат. В то же время 
необходимы значительные усилия со 
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стороны врачей и самого больного,  
т. к. проведение данного вида лечения 
связано с дополнительными затрата-
ми времени. Эти мероприятия долж-
ны проводиться пожизненно с учетом 
того, что ожирение относится к хрони-
ческим заболеваниям. 

Иногда МС протекает с преобла-
данием нарушения либо углеводного, 
либо липидного обмена, но чаще всего 
наблюдается их сочетание. В случае 
преобладания изменений углеводно-
го обмена, заключающихся в нару-
шении толерантности к углеводам, 
отсутствии достаточного эффекта от 
немедикаментозных мероприятий и 
высокой степени риска развития СД 
или атеросклероза, показано приме-
нение препаратов периферического 
действия, влияющих на чувствитель-
ность тканей к инсулину и углеводный 
обмен. Наличие декомпенсированного 
СД2 служит показанием к назначению 
сахаропонижающих препаратов, сти-
мулирующих секрецию инсулина. 

Преобладание в клинической карти-
не МС дислипидемии может служить 
основанием для назначения гиполи-
пидемической терапии. Показания 
к назначению данного вида терапии 
определяются степенью сердечно-
сосудистого риска и критическим 
уровнем основных показателей липид-
транспортной системы. Важным 
условием терапии, направленной на 
улучшение углеводного и липидного 
обменов является достижение целевых 
уровней глюкозы и состояния липид-
транспортной системы, что снижает 
степень риска развития СД, атероскле-
роза и сердечно-сосудистых заболе-
ваний, повышая продолжительность 
жизни больных МС. 

Влияя только на один из компо-
нентов МС, можно добиться замет-
ного улучшения за счет компенсации 
изменений в других звеньях его пато-
генеза. Например, снижение массы 
тела вызовет снижение АД и норма-
лизацию метаболических нарушений,  
а гипогликемическая терапия при-
ведет к снижению АД и улучшению 
показателей липидного спектра наряду 
с компенсацией углеводного обмена. 
Гиполипидемическая терапия может 
способствовать повышению чувстви-
тельности тканей к инсулину и улуч-

шению показателей углеводного обме-
на. Грамотно подобранная антигипер-
тензивная терапия помимо основного 
действия нередко улучшает показатели 
углеводного и липидного обменов, 
повышает чувствительность тканей к 
инсулину. Эффективность лечения во 
многом зависит от глубокого пони-
мания врачом природы МС, знания 
основных и дополнительных механиз-
мов действия лекарственных средств, 
применяемых для его лечения. 

Лечение АГ относится к патогене-
тической терапии МС, поскольку, как 
уже говорилось ранее, АГ может вно-
сить определенный вклад в форми-
рование и прогрессирование данного 
синдрома. Кроме того, в отдельных 
случаях АГ, возможно, является пуско-
вым моментом в развитии МС и СД2. 
Наряду с дислипидемией и гипергли-
кемией она является основным фак-
тором повышенного риска преждев-
ременной смерти, инфаркта миокарда 
и мозгового инсульта у данной катего-
рии пациентов. Поэтому лечение АГ у 
пациентов с МС и СД2 является пато-
генетическим видом терапии. 

При этом необходимо учитывать 
влияние того или иного антигипер-
тензивного препарата на углеводный 
и липидный обмены. Преимуществом 
должны пользоваться лекарственные 
средства, по крайней мере нейтрально 
действующие на обменные процессы, 
еще лучше, если они будут способны 
снижать ИР и улучшать показатели 
углеводного и липидного обменов. 
Недопустимо применение препара-
тов с заведомо известным негатив-
ным влиянием на ИР и метаболиче-
ские процессы. Еще одним из важных 
условий антигипертензивной терапии 
является достижение целевых уровней 
АД (менее 140/90 мм рт. ст., а для 
больных СД – менее 130/80 мм рт. 
ст.), т. к. именно при условии дости-
жения этих уровней наблюдается наи-
меньшее число сердечно-сосудистых 
осложнений [3]. 

Особенности патогенеза АГ при МС 
определяют показания и противопока-
зания к назначению антигипертензив-
ных средств тех или иных классов. 

Одним из основных механизмов раз-
вития АГ при МС является гиперволе-
мия, возникающая вследствие повы-

шенной реабсорбции натрия и воды 
в проксимальных отделах почечных 
канальцев на фоне гиперинсулинемии. 
Поэтому мочегонные препараты безу-
словно являются одним из основных 
классов антигипертензивных средств, 
применяющихся при данной патоло-
гии. К сожалению, несомненные пре-
имущества этих препаратов уравно-
вешиваются такими нежелательными 
побочными эффектами при их приме-
нении, как гипокалиемия, нарушение 
углеводного, липидного и пуринового 
обменов, снижение потенции. 

Согласно результатам клинических 
наблюдений, все тиазидные диуретики 
в той или иной мере ухудшают углевод-
ный обмен, особенно в больших дозах 
и у лиц с наследственной предрас-
положенностью к СД. Диабетогенное 
действие тиазидных диуретиков выра-
жается в повышении уровня глюкозы 
крови, взятой натощак, гликирован-
ного гемоглобина, ухудшении толе-
рантности к глюкозе, появлении кли-
нических симптомов СД и даже неке-
тонемической гиперосмолярной комы.  
Чем выше исходный уровень глике-
мии, тем в большей степени он повы-
шается на фоне применения тиазид-
ных диуретиков. На степень выражен-
ности нарушения углеводного обмена 
при применении мочегонных препа-
ратов данного класса влияют также 
длительность их применения и возраст 
больных. Начальные изменения пока-
зателей углеводного обмена проявля-
ются при назначении гидрохлоротиа-
зида в дозе 25 мг/сут. У лиц молодого 
возраста нарушение толерантности к 
глюкозе выявляется в среднем после 
5 лет непрерывного приема тиазид-
ных мочегонных средств, а у боль-
ных старше 65 лет – в течение первых  
1–2 лет приема препарата. У больных 
СД показатели гликемии ухудшаются 
в течение нескольких дней от начала 
приема тиазидных диуретиков, тогда 
как у пациентов с АГ без сопутствую-
щего СД – через 2–6 лет непрерыв-
ного приема препарата. Тиазидные 
диуретики помимо неблагоприятного 
влияния на углеводный обмен могут 
оказывать и негативное действие на 
липидный обмен в виде повышения 
содержания в крови общего холестери-
на и триглицеридов. 
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Петлевые диуретики (фуросемид, 
этакриновая кислота и т. д.) также 
могут вызывать нарушение толерант-
ности к глюкозе, глюкозурию и раз-
витие некетонемической комы. 

Влияние калийсберегающих диу-
ретиков на углеводный и липидный 
обмены недостаточно изучено, и к 
настоящему времени нет убедитель-
ных сведений об их неблагоприятном 
метаболическом действии. Однако 
применение мочегонных средств дан-
ного класса ограничено у больных СД 
из-за высокого риска развития гипер-
калиемии. 

Предпочтительным мочегонным 
препаратом для больных МС и СД 
является [4] индапамид. Выявленная 
в ряде исследований метаболическая 
нейтральность индапамида при лече-
нии больных МС делает его препа-
ратом выбора из группы мочегонных 
средств для лечения лиц с ожирением 
и нарушениями углеводного, липид-
ного и пуринового обменов наряду с 
его гипотензивной эффективностью и 
известным из литературных источни-
ков выраженным кардио- и нефропро-
тективным действиями. 

Однако зачастую возникает необ-
ходимость назначать больным МС и 
СД2 тиазидные или петлевые диурети-
ки. Для устранения негативных мета-
болических эффектов рекомендуется 
комбинировать их с ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ) и антагонистами рецепто-
ров ангиотензина II. 

Препаратами выбора для лечения 
АГ у больных МС и СД2 являются 
иАПФ с их доказанным органопротек-
тивным действием. Преимуществом 
иАПФ является нейтральное действие 
на углеводный и липидный обмены. 
Результаты крупных многоцентро-
вых исследований ASCOT (Anglo–
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) 
и HOPE (Heart Outcomes Prevention 
Evaluation) показали снижение забо-
леваемости СД у больных, получавших 
иАПФ [5, 6]. Кроме того, некоторые 
представители этого класса лекар-
ственных средств благодаря липо-
фильности и высокой аффинности 
к АПФ плазмы и тканей способны 
снижать ИР. Это было продемонстри-
ровано в исследованиях, в которых 

терапия иАПФ наряду с хорошим 
гипотензивным эффектом приводи-
ла к повышению чувствительности 
периферических тканей к инсулину, 
улучшению показателей углеводного 
и липидного обменов у больных АГ с 
МС и СД2. Кроме того, уменьшалась 
гипертрофия миокарда левого желу-
дочка и улучшалась микроциркуляция 
головного мозга [7]. 

Нефропротективный эффект иАПФ 
обусловлен тем, что, блокируя образо-
вание ангиотензина II, они обеспечи-
вают расширение выносящих артериол 
клубочков, снижая тем самым внутри-
клубочковое гидростатическое давле-
ние. При изучении влияния иАПФ на 
функцию эндотелия был обнаружен еще 
один возможный механизм их ангио-
протективного действия. Известно, что 
ангиотензин II подавляет секрецию 
эндотелием оксида азота и стимули-
рует секрецию эндотелина I. ИАПФ, 
блокируя синтез ангиотензина II, вос-
станавливают баланс эндотелиальных 
вазоактивных факторов, способствуя 
нормализации тонуса сосудов. 

Еще одним классом препаратов, 
метаболически обладающих нейтраль-
ным и органопротективным действи-
ем, являются антагонисты рецепторов 
ангиотензина II (АРА). Механизм 
гипотензивного действия АРА заклю-
чается в селективной блокаде рецеп-
торов ангиотензина II первого типа. 
Считается, что именно такое воз-
действие на ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему (РААС) 
позволяет достичь наиболее специ-
фичной и поэтому полной блокады 
этой системы. АРА обладают выра-
женным нефропротективным эффек-
том. У больных СД2 они улучшают 
функцию почек, снижая протеинурию 
и улучшая почечную гемодинамику. 
В отношении липидного обмена АРА 
нейтральны. 

Одно из отличий АРА от иАПФ 
состоит в том, что они не влияют на 
брадикининовую систему, поэтому 
для них нехарактерны такие побочные 
эффекты, как сухой кашель и ангио-
невротический отек, возникновение 
которых связывают с повышенным 
уровнем брадикинина. Так как дей-
ствие препаратов данного класса свя-
зано с подавлением активности РААС, 

показания и противопоказания к их 
назначению одинаковы с иАПФ. 

Участие в патогенезе АГ при МС 
повышенной активности симпа-
тической нервной системы дик-
тует необходимость применения 
β-адреноблокаторов (БАБ) в лечении 
АГ у данной категории пациентов. 
Неселективные БАБ неблагоприятно 
влияют на углеводный и липидный 
обмены. Кроме того, многие селек-
тивные β1-адреноблокаторы утрачи-
вают свою селективность в больших 
дозах, и их антагонизм проявляется 
и в отношении β2-адренорецепторов. 
Такие БАБ способны удлинять гипо-
гликемические состояния и маскиро-
вать симптомы гипогликемии. В ряде 
случаев они приводят к гиперглике-
мии и даже гипергликемической коме, 
блокируя β-адренорецепторы под-
желудочной железы и таким образом 
тормозя высвобождение инсулина. 
Неблаготворно влияя на липидный 
обмен, неселективные БАБ приводят к 
повышенной атерогенности. 

В последние годы были созданы высо-
коселективные β1-адреноблокаторы, 
практически лишенные неблагопри-
ятных побочных эффектов, которые 
ограничивали широкое применение 
препаратов данного класса у пациентов 
с нарушением углеводного и липид-
ного обменов. Такими препаратами  
в настоящее время являются небиво-
лол, бисопролол, метопролола сукци-
нат в форме замедленного действия и 
некоторые другие препараты. 

Блокаторы кальциевых каналов 
(БКК) – большая группа препаратов, 
основным свойством которых являет-
ся способность обратимо ингибиро-
вать ток кальция через т. н. медленные 
кальциевые каналы. 

С клинической точки зрения БКК 
принято разделять на: 
•	Дигидропиридиновые (нифедипи-

дин, амлодипин, лацидипин и др.), 
в первую очередь действующие на 
гладкую мускулатуру перифериче-
ских артерий, т. е. являются типич-
ными периферическими вазодила-
таторами. За счет этого они снижают 
АД и рефлекторно могут увеличи-
вать частоту сердечных сокращений 
(ЧСС), за что их также называют 
БКК, увеличивающими пульс. 
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•	Недигидропиридиновые (верапамил 
и дилтиазем) обладают значительно 
менее выраженным перифериче-
ским вазодилатирующим действием, 
чем дигидропиридиновые БКК. В их 
действии преобладает отрицатель-
ное влияние на автоматизм синусо-
вого узла (за счет этого они способ-
ны уменьшать ЧСС и называются 
БКК, уменьшающими пульс), они 
также могут замедлять атриовентри-
кулярную проводимость, оказывать 
отрицательное инотропное действие 
за счет влияния на сократимость 
миокарда. Эти свойства сближают 
верапамил и дилтиазем с БАБ. 
С гипотензивной целью широко 

применяют БКК с пролонгирован-
ным действием. В многочисленных 
рандомизированных исследовани-
ях подтверждена не только высо-
кая гипотензивная эффективность, 
но и безопасность этих препаратов.  
В исследованиях INVEST (International 
Verapamil SR/trandalopril Study), 
INSIGHT (Intervention as a Goal in 
Hypertension Treatment), NORDIL 
(Nordic Diltiazem), HOT (Hypertension 
Optimal Treatment) продемонстриро-
вано положительное влияние БКК на 
смертность, риск развития сердечно-

сосудистых осложнений, а в иссле-
довании INVEST наблюдалось умень-
шение числа новых случаев СД при 
терапии БКК [8–10]. Безопасность 
применения БКК на метаболическом 
уровне продемонстрирована в круп-
ных исследованиях [11]. БКК облада-
ют способностью уменьшать гипер-
трофию левого желудочка (TOHMS),  
а также оказывают антисклеротиче-
ское действие (VHAS). 

Из группы препаратов центрального 
действия в настоящее время широко 
применяют недавно созданные агони-
сты I2-имидазолиновых рецепторов 
(АИР), которые не вызывают синдро-
ма отмены и других многочисленных 
побочных эффектов своих предше-
ственников, таких как Клофелин (кло-
нидин), метилдопа. Пациентам с мета-
болическими нарушениями эта груп-
па препаратов показана в связи с их 
свойством повышать чувствительность 
тканей к инсулину и улучшать углевод-
ный обмен. Кроме того, они обладают 
выраженным кардиопротективным 
действием, способностью уменьшать 
гипертрофию левого желудочка, кото-
рая уступает только иАПФ [5]. 

Целый ряд преимуществ при 
лечении АГ у больных МС имеют 

α-адреноблокаторы. Они способны 
снижать ИР, улучшать углеводный 
и липидный обмены. Однако при-
менение α-адреноблокаторов может 
вызывать постуральную гипотензию, 
в связи с чем их целесообразно комби-
нировать с БАБ. 

Одной из групп пациентов с АГ, 
которым можно назначить комбини-
рованную антигипертензивную тера-
пию сразу после установления повы-
шенного АД, являются пациенты с МС 
и СД2. Известно, что течение АГ у 
этого контингента больных отличается 
большой “рефрактерностью” к прово-
димой антигипертензивной терапии и 
более ранним поражением органов-
мишеней. Назначение только одного 
антигипертензивного средства у этих 
пациентов редко позволяет достичь 
желаемого результата. 

Таким образом, рациональная ком-
бинированная терапия позволяет 
достигать хорошего гипотензивного 
эффекта, сочетающегося с отличной 
переносимостью и абсолютной безо-
пасностью лечения. 

Предложены следующие рациональ-
ные комбинации антигипертензивных 
препаратов для лечения пациентов с 
МС и СД2: 

ТОРГОВОЕ НАЗВАНИЕ: КО-РЕНИТЕК®

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ФОРМА: таблетки с риской, желтые круглые, двояко-
выпуклые с рифленым краем

СОСТАВ: эналаприла малеат 20 мг и гидрохлоротиазид 12,5 мг

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА
КО-РЕНИТЕК является высокоэффективным средством для лечения 

артериальной гипертензии (АГ). Гипотензивные эффекты компонентов 
препарата дополняют друг друга; терапевтический эффект поддержи-
вается в течение 24 часов. Лечение КО-РЕНИТЕКом эффективно для 
большего числа пациентов с АГ, чем лечение каждым из его компонентов 
в отдельности.

Эналаприл уменьшает потерю ионов калия, вызываемую применени-
ем гидрохлоротиазида. Эналаприл и гидрохлоротиазид имеют сходный 
режим дозирования. Поэтому КО-РЕНИТЕК представляет собой удобную 
лекарственную форму для комбинированного применения эналаприла и 
гидрохлоротиазида.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
•	 Лечение артериальной гипертензии у пациентов, которым показана 

комбинированная терапия

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
•	 Анурия
•	 Повышенная чувствительность к любому из компонентов препарата
•	 Повышенная чувствительность к производным сульфонамидов

•	 Ангионевротический отек в анамнезе, связанный с назначением ранее 
ингибиторов АПФ, а также наследственный или идиопатический 
ангионевротический отек.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ, В ПЕРИОД КОРМЛЕНИЯ ГРУДЬЮ И У ДЕТЕЙ
При наступлении беременности прием КО-РЕНИТЕКа должен быть 

немедленно прекращен. Как эналаприл, так и тиазидные диуретики 
выделяются с грудным молоком. В случае если использование пре-
парата необходимо, пациентка должна прекратить кормление грудью. 
Применение КО-РЕНИТЕКа в педиатрии не рекомендуется.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Артериальная гипертензия: Начальная доза 1 таблетка 1 раз в сут.  

При необходимости доза может быть увеличена до 2 таблеток 1 раз в 
сутки. Внутрь независимо от приема пищи.

ПОБОЧНОЕ ДЕЙСТВИЕ
КО-РЕНИТЕК, как правило, хорошо переносится. В клинических иссле-

дованиях побочные эффекты обычно были легкими, преходящими и 
в большинстве случаев не требовали прерывания лечения. Наиболее 
часто встречающиеся: головокружение и повышенная утомляемость, 
которые обычно проходят при снижении дозы препарата. В 1–2% слу-
чаев: мышечные судороги, тошнота, астения, ортостатические эффекты, 
включая снижение АД, головную боль, кашель, импотенцию.

Перед назначением Ко-ренитека обязательно ознакомьтесь с полной инструкцией 
по его медицинскому применению

ФИРМА-ПРОИЗВОДИТЕЛЬ: «Мерк Шарп и Доум Б.В.», Нидерланды. Представительство в России 
«Мерк Шарп и Доум Идеа, Инк.», Швейцария
121059 Россия, Москва, площадь Европы, 2. Гостиница «Рэдиссон-Славянская», Южное крыло, тел. 
(495) 941-82-75, факс (495) 941-82-76.

Краткая медицинская информация по препарату Ко-ренитек®
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•	иАПФ + БКК; 
•	иАПФ + АИР; 
•	иАПФ + диуретик; 
•	АРА + БКК; 
•	АРА + диуретик; 
•	БАБ + α-адреноблокаторы; 
•	БКК дигидропиридинового ряда + 

БАБ. 
Следует отметить, что у пациентов с 

МС и СД2 наиболее предпочтительны-
ми являются комбинации иАПФ или 
АРА с БКК, т. к. они обладают наиболее 
выраженным положительным влиянием 
на состояние углеводного и липидного 
обменов у данной категории больных. 
В исследовании ASCOT комбинация 
иАПФ с БКК приводила к снижению 
частоты новых случаев СД на 30 % [5].

Одной из наиболее популярных и 
патогенетически обоснованных комби-
наций для лечения больных с МС явля-
ются сочетания диуретиков и иАПФ. 
Кроме того, иАПФ способны в той 
или иной мере нивелировать негатив-
ные эффекты мочегонных препаратов. 
Наиболее удачной комбинацией такого 
рода является фиксированная форма, 
включающая оригинальный иАПФ эна-
лаприл и низкую дозу тиазидного диу-

ретика гидрохлоротиазида (Ко-ренитек, 
Meрк Шарп и Доум). Анализ литератур-
ных данных о метаболических эффектах 
иАПФ и результатов наших собствен-
ных исследований позволяет предпо-
ложить, что оригинальный эналаприл, 
содержащийся в сочетании с гидрохло-
ротиазидом в фиксированной комбина-
ции, способен не только в достаточной 
мере нейтрализовать негативное влия-
ние последнего на метаболические про-
цессы, но и достоверно улучшать пока-
затели углеводного обмена у больных 
СД2. Это, вероятно, связано с прямым 
действием иАПФ – снижением кон-
центрации ангиотензина и повышени-
ем уровня кининов. Ангиотензин, как 
известно, является конкурентным анта-
гонистом инсулина, а кинины усилива-
ют стимулированный инсулином пери-
ферический захват глюкозы клетками, 
ускоряют окисление глюкозы и снижают 
продукцию эндогенной глюкозы. Кроме 
того, иАПФ способны восстанавливать 
ранний пик секреции инсулина.

В международном многоцентровом 
исследовании КЛИП-АККОРД изуча-
лась эффективность оригинальной фик-
сированной комбинации Ко-ренитек, 

содержащей эналаприл в дозе 20 мг и 
гидрохлоротиазид в дозе 12,5 мг, более 
чем у 6 тыс. пациентов с АГ высокого 
риска. В группе больных СД, которых 
насчитывалось более 1000, под воздей-
ствием Ко-Ренитека отмечено досто-
верное снижение уровня глюкозы нато-
щак наряду с хорошим гипотензивным 
эффектом [12].

В то же время пациентам с АГ и 
наличием метаболических нарушений 
следует по возможности избегать ком-
бинации БАБ и диуретика, т. к. оба пре-
парата, входящие в нее, неблагоприятно 
действуют на обмен глюкозы и липидов, 
за исключением небиволола и карведи-
лола в комбинации с индапамидом. 

Таким образом, грамотно подобран-
ная антигипертензивная терапия поми-
мо основного действия нередко улучша-
ет показатели углеводного, липидного 
обменов и повышает чувствительность 
тканей к инсулину. Эффективность 
лечения во многом зависит от глубо-
кого понимания врачом природы МС, 
СД2 и знания основных и дополни-
тельных механизмов действия лекар-
ственных средств, применяемых для  
их лечения. 
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