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М ЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ  И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИП ЕРТЕН ЗИ Я -  

НУЖ НЫ  ЛИ ОСОБЕННЫ Е ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ ?
Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в БГМУ

Актуальность выработки особых терапевтических подходов к лечению метаболического синдрома, ассоции­
рованного с артериальной гипертензией, обусловлена высокой частотой этой патологии и уровнем смертнос­
ти. Лечение метаболического синдрома включает модификацию каждого компонента и основано на использова­
нии медикаментозных и немедикаментозных методов лечения. Приведены принципы коррекции нарушенной 
толерантности к глюкозе, артериальной гипертензии, гиполипидемической терапии, основанные на принципах 
доказательной медицины.

Лечебно-профилактические вопросы f t

Повышение риска сердечно-сосудистых ослож ­
нений у больных с метаболическим синдро­

мом, а такж е высокая распространённость паци ­
ентов с артериальной гипертензией при м етабо­
лическом синдроме, привлека ет внимание карди­
ологов и терапевтов . Это об условлено  тем, что вы­
деление м етаболического  синдром а имеет б о ль ­
шое клиническое  значение , та к  как он предш е­
ствует возникновению  та ких болезней , как сахар­
ный ди а б ет (СД) типа  2 и а те р о скле р о з , являю ­
щихся в настоящ ее время основными причинами 
повышенной см ертности. При этом остаю тся до на­
стоящего времени нерешёнными вопросы точной 
оценки риска се р де чн о -со суди сты х заболеваний  
у больны х с м етаболическим  синдромом.

При сочета нии  м е та б о ли ч е ско го  синдром а и 
ИБС см ертность возр астает в 23 раза, при соче­
тании с АГ —  в 2 ,5 -3  раза, с СД типа 2 —  в 4 раза 
больше, чем в популяции.

Распространённость м етаболического  синдро­
ма среди населения в Европе —  25-35% , в США —  
22%. Частота встречаем ости увеличивается  с воз­
растом: 20-29 ле т —  6,7%; после 60 ле т —  43,5%. 
При этом у мужчин и у женщ ин наблю дается при­
мерно одинаково —  23-24% . При нарушенной то ­
лерантности к глю козе (НТГ) м етаболический син­
дром встречается у 50%, а при СД —  у 80% лиц.

В 1988 г. G .Reaven вы сказал предполож ение, 
что основной причиной м етаболического  синдро­
ма, определяю щ ей развитие полим етаболических 
наруш ений, А Г  и се р де ч н о -со суди сты х о сло ж н е ­
ний, является инсули н ор ези стен тн ость .

На сегодняш ний день наиболее отвечаю т кли ­
нической практике критерии МС экспертов  Наци­
онального института  здоровья США (ATP III, 2004):

Абдом инальные ожирения + лю бые 2 фактора 
из следую щ их 4 -х:

—  повышенный уровень три гли цер идов  > 1,69 
м м оль/л или проведение сп е ц и ф и че ск ого  ле ч е ­
ния, направленного на это липидное нарушение;

—  сн и ж е н н ы й  х о л е с те р и н  Л П В П  —  м еньш е 
1,04 м м о ль/л  для  м уж чин и 1,29 м м о ль/л  для  
женщин или проведение специф ического  лечения, 
направленного на это липидное нарушение;

—  повышенное АД: систолическое  > 130 и ди а ­
столическое > 85 мм рт. ст. или проведение ле че ­
ния в связи с ранее диагностированной гиперто ­
нией;

—  повышенный уровень глю козы  в плазм е на­
тощ ак более 5,6 м м оль/л или ранее д и а гн о с ти ­

рованный СД типа 2.
Критериям и аб дом ин а льн ого  ожирения я в ля ­

ются соотнош ение индексов объёма талии  и о бъё ­
ма бёдер > 94 см у мужчин и > 80 см у женщин 
(европеоидов).

П а то ге н е з
Ведущими причинами развития МС рассм атри­

ваю тся и н с у л и н о р е з и с те н тн о с ть  (И Р ), а б д о м и ­
нальное ожирение и АГ. При этом каждая из этих 
причин м ожет бы ть запускаю щ им  ф актором . Не­
реш ённы м и о ста ю тся  вопросы  в кла д а  н а с л е д ­
ственны х и м етаб оли чески х ком понентов в р а з ­
витие МС.

Гиперинсулинемия блоки р ует инсулиновы е ре­
цепторы , вследств ие  чего поступаю щ ие с пищей 
глю коза  и жиры депонирую тся  ж ировой тканью , 
что усилив ает ИР. С другой  стороны, гиперин сули ­
немия подавляет распад ж иров, что способств ует 
перераспределению  ожирения. О бразуется пороч­
ный круг. П редполагается такж е , что аб дом ин аль­
ное ожирение сопровож дается  повышенным вы ­
делением  биологически  актив ны х вещ еств. Ади - 
поциты  ж ировой ткани  вы деляю т больш ое ко ли ­
чество свободны х ж ирны х кислот, цитокины , ре ­
зистин , адипонектин , лептин  и др., которые в свою 
очередь приводят к развитию  ИР.

ИР и ком пенсаторна я  ги пе р ин сули н ем и я  п о ­
средством  н е ск о льк и х  м еханизм ов (повы ш ение 
реабсорбции натрия, а ктив ация  САС и усиление  
митотической активности) приводят к развитию  АГ.

Вопрос о том, что ж е первично, А Г  или МС, —  
это один из нереш ённы х вопросов . С ущ ествую т 
исследования, показавш ие, что дли те льн ое  те ч е ­
ние АГ приводит к развитию  МС [6].

ИР ассоциируется с атерогенной дислипидем и- 
ей и провоспалительны м  состоянием . Некоторы е 
данные св и де те льств ую т о том, что ИР и со п утс тв у ­
ющая ГИ я в ля ю тс я  н е за в и си м ы м и  ф а к то р а м и  
риска сер дечн о -сосуди сты х заболеваний  [7].

На каждые лиш ние 4,5 кг систолическое  АД по­
вышается на 4,4 мм рт. ст. у мужчин и на 4,2 мм рт. 
ст. у женщ ин.

Таким образом , суммируя сказанное:
—  При ИР развивается дисф ункция эндотелия 

сосудов. При этом повыш ается секреция ва зокон ­
стрикторов (эн дотелин а, тром боксана) и сн и ж а ет­
ся секреция вазодилататоров  (оксида азота  (N0) 
и простациклина), что способств ует развитию  АГ.

—  Воздействуя на гипоталам ические ядра, ГИ 
приводит к повышению активации сим патической
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нервной системы и снижению активности парасим­
патической нервной систем ы, что приводит к ув е ­
личению  сердечного выброса, ЧСС, снижению  ва­
риабельности  сердечного ритма. Это сп о со б ств у­
ет повышению общ его периф ерического сосудис­
то го  сопротивления (ОПСС).

—  ГИ, воздействуя на гипоталам ические ядра, 
вы зы вает наруш ение ф ункции  ги п о та ла м о -ги п о - 
ф и за р н о -н а д п о ч е ч н и к о в о й  си стем ы , приводя  к 
повышенной активации РААС.

—  ГИ вы зы вает задерж ку натрия почками и ги- 
перволем ию .

—  Инсулин, как митогенный ф актор, вы зывает 
усиление пролиферации гладком ы ш ечны х клеток  
сосудов, сужая их просвет, что еще более повы ­
шает ОПСС.

—  Адипоциты  висцеральной жировой ткани при 
ожирении в избы тке синтезирую т ряд горм она ль­
но активны х вещ еств: лептин , свободны е жирные 
кислоты , ф актор  некроза о п ухо ли -б  (Ф Н О -б), ин ­
сулин оподобн ы й  ф актор  роста (ИФ Р), ингибитор  
активатора плазм иногена (И АП -1), ан гиотензин о- 
ген, интерлейкины , простагландины , эстрогены .

—  Л ептин -горм он , продуцируемый то лько  ади- 
поцитами висцеральной жировой ткани . В норме 
он регулирует чувство насыщения. Однако при МС, 
несмотря на повыш енное его содержание в кро ­
ви, утрачивается чув ств ительн ость  к нему гипота - 
лам ических центров и развивается относительная 
лепти н ор ези стен тн ость . Лептин оказы вает п одоб ­
ное инсулину влияние на СНС и ги пота ла м о -гип о - 
ф изарн о-н адпочечников ую  систем у.

—  При ИР снижается активность  ф иб ринолити - 
ческой системы за счет повыш енного содержания 
в крови ИАП-1, который усиленно вы рабаты вает­
ся в эндотелии, адипоцитах, печени, кле тках мы­
шечной ткани и вы свобождается из тром боцитов . 
Это создает предрасполож енность к тром бозам  и 
сп о со б ств уе т рем оделированию  сосудов и об р а ­
зованию  атеросклеротических бляш ек. Гипергли­
кемия, ГИ, АГ, наруш ения ф и б р и н о ли за  создаю т 
условия для раннего развития а теросклероза .

С целью  облегчения работы врачей в ам б ула ­
торны х условиях для диагностики  МС были вы де­
лены следую щ ие варианты клинического  течения 
(сочетания м етаболических наруш ений):

—  абдом инальное ожирение (АО), НТГ и гипер- 
липидем ия;

—  АО и гиперлипидем ия без явных признаков 
нарушения углев одн ого  обмена;

—  АО и НТГ без признаков гиперлипидем ии;
—  АО и гипергликем ия натощ ак без признаков 

нарушения липидн ого  обмена;
—  АО без явных признаков нарушений как у г ­

леводного , та к  и липидн ого  обмена.
АГ м ожет не вы являться на ранних стадиях МС. 

Т.е. о тсутствие  АГ не исклю чает наличия у пациен­
та с АО МС. К группе ли ц  с повышенным риском 
вы явления МС относятся:

—  пациенты  с любыми проявлениям и ИБС или 
др уги х а те р о скле р оти че ски х заболев ан и й ;

—  здоровы е лю ди, у которы х при лю бом про ­
ф и ла кти че ско м  о б сле до в а н и и  вы явлена 1 из 3 
ком бинаций ранних проявлений м е та б оли че ско ­
го синдрома или его латен тная форма;

—  б ли зки е  родственники  больны х с ранними 
(у мужчин —  до 55 лет, у женщ ин —  до 65 ле т) 
п р о яв ле н и ям и  а те р о с к л е р о ти ч е с к и х  з а б о л е в а ­
ний;

—  возраст старше 40 ле т для мужчин и старше 
50 ле т для женщ ин;

—  м алоподвижны й образ ж изни;
—  курение;
—  патологические пищевые привычки;
—  низкий вес при рождении и/или медленный 

набор веса в 1-й год жизни;
—  на следственность (наличие АГ, ожирения, СД 

типа 2 у родственников).
О бследование больны х из группы риска на ста ­

дии доклинических проявлений долж но  вклю чать:
—- В ы яв ление  н а сле дств е н н о й  п р е д р а с п о ло ­

ж енности к ожирению , СД, ИБС, АГ.
—  Социальны й анам нез: особенности  образа 

ж изни , пищевые привычки.

Класс препаратов ХС хс
ЛПНП

хс
л п в п

ТГ Чувствительность 
к инсулину

Толерантность 
к глюкозе

Гликемия

Тиазидные диуретики ft ft о ft U ft
Петлевые диуретики ft ft о ft U 0 ft
Индапамид о о ft о о о о
Спиронолактон о о о о о о о
Неселективные
вдреноблокаторы о « f t U о И 0 ft
Селективные
шдреноблокаторы о о о о o U « и o f t

Антагонисты кальция o i l o U o f t о « ft o f t o U
ИАПФ о о о о ft ft o O
а,-адреноблокаторы U у ft ft o f t ft o U
Блокаторы АТ,-рецепторов о о о о ft о о
Агонисты ^-имидазолиновых 
рецепторов U у ft ft ft o U

Рис. 1. Влияние антигипертензивных препаратов на липидный и углеводный обмены
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Рис. 2
Примечание: По оси абсцисс отложены месяцы лечения, 

по оси ординат —  процент больных

—  Ан тропом етрические  изм ерения: рост, вес, 
ИМТ, ОТ, ОБ, ОТ/ОБ.

—  М ониторинг артер и альн ого  дав ления , ЭК Г- 
исследование.

—  О пр е де лен и е  би о хи м и че ски х п о ка за те ле й  
уровня триглицер идов , холестерина, ХС ЛПВП, ХС 
ЛПНП, апо-В  плазм ы .

—  Определение глю козы  крови натощ ак.
—  О пределение инсулина крови натощ ак.
—  По показаниям  проведение  гл ю к о зо -то л е - 

рантного теста .
Л е ч е н и е
Комплексная терапия МС вклю чает м одиф ика­

цию каж дого  ком понента МС. К терапии первой 
линии относится модификация образа ж изни, на­
правленная на сниж ение массы те ла  и ув е ли че ­
ние физической активности .

Эффект от уменьшения массы тела  на уровень 
АД был продем онстрирован в ряде крупных мно­
гоцентровых исследований (TO H P -I, TAIM , TOM HS). 
Уменьшение массы тела  на 10% приводит к сни ­
жению общей см ертности на 10%.

Программа по уменьш ению  массы тела  вклю ­
чает:

1. Н ем едикам ентозны е м ероприятия:
—  диета;
—  обучение больны х;
—  ведение дневника питания;
—  изменение пищ евых привычек;
—  повышение ф изической активности
2. М едикам ентозны е методы лечения
О риентиром  для  на зн а чен ия  ле к а р с тв е н н ы х

препаратов, сп о со б ств ую щ и х сниж ен ию  массы 
тела, является индекс массы тела  (ИМТ):

—  ИМТ > 30 кг/м 2;
—  ИМТ > 27 кг/м 2 в сочетании с АО, н а сле д ­

ственной предрасполож енностью  к СД типа 2 и/ 
или наличием ф акторов риска (дислипидем ия, АГ 
и СД типа 2).

Л ече н и е  Н ТГ
Больш инство пациентов с высокой гликем ией 

натощак и НТГ вначале обращ аю тся к тер а п ев ту  с 
Различными ж алобам и. При НТГ нем едикам ентоз­
ное лечение гипергликем ии оказы вается недоста ­
точно эффективны м  в плане предотвращ ения СД 
и снижения риска се р де ч н о -со суди сто й  см ерти . 
Необходимо до б а в ить  к лечению  м едикам ентоз­
ные препараты. Одним из та ких препаратов яв ля ­
ется акарбоза (глю коб ай ), которая б ло ки р ует а -

глю козидазу. П оступаю щ ие с пищей поли са ха р и ­
ды под влиянием  п а н к р е а ти ч е с к о й  а -а м и л а зы  
расщ епляю тся до олигосахаридов и дисахаридов, 
а -глю ко зи да за  является ферментом тонкой  киш­
ки, который расщ епляет олигосахариды  и ди са ха ­
риды до м олекулы  глю ко зы . Ака р б о за  является  
псевдосахаридом , который поглощ ается а -глю к о - 
зидазн ы м  ком плексом  и б л о к и р уе т его  раб оту. 
Это приводит к тому, что на эпителии тонкой киш­
ки практически не образуется глю козы . В р е зуль ­
та те  з н а ч и те л ь н о  с н и ж а е тся  её п о с туп л е н и е  в 
кровь после еды.

К настоящ ем у времени проведено н есколько  
м ногоцентровы х клинических исследований, в ко ­
торы х прим енялись различны е способы  лечения 
НТГ. В исследовании DPP показано, что нем еди­
кам ентозное лечение по зв оли ло  снизить  частоту 
еж егодного  превращения НТГ в С Д ти п а  2 на 5,4%. 
В этом же исследовании установлено, что м етфор- 
мин (группа бигуанидов) снизил это т п о ка за те ль  
на 7,8%. Ака рбоза  в исследовании  STO P-N ID D M  
п о зв о л и л а  с н и з и ть  э ту  тр а н сф о р м а ц и ю  на 9%. 
Однако наибольш ее сниж ение риска развития СД 
типа  2 при Н ТГ бы ло отм ечено  в исследова н и и  
TRIPOD, в котором сенситайзер тр о гли та зон  еж е ­
годно сниж ал риск развития НТГ на 12,3%.

Учиты вая, что на фоне лечения акарбозой мо­
гут бы ть побочные эф ф екты  (диском форт, боль в 
ж ивоте, м етеоризм , понос), необходим о ти тр о в а ­
ние дозы : на 1-й неделе  лечения акарбозой  на­
зн а ча е тся  по 50 мг во время уж ин а  (с первым 
глотком  пищи), со 2-й недели —  по 50 мг во вре­
мя обеда и ужина. С 3-й недели —  по 50 мг 3 раза 
в день во время основны х приёмов пищи, с пер­
вой лож кой или разж ёвы вая во время еды. С ред­
няя тер а п ев ти ческа я  доза  акарбозы  со ста в ля е т 
150 м г/сут., м аксим альная —  300 мг/сут. в 3 при­
ёма. П ротивопоказаниям и к назначению  акарбо- 

•эы являю тся: заболевания киш ечника, соп р ов ож ­
дающиеся нарушением всасы вания; дивертикулы , 
язвы , трещ ины и стенозы  киш ечника; ла к та ц и я ; 
повышенная чув ств ительн ость  к акарбозе; повы ­
шенный уровень активности  печёночных ф ерм ен­
тов.

В связи с этим, если при назначении акарбозы  
п о стп р а н д и а льн а я  гли кем ия  н о р м а ли зо в а ла с ь , 
но уровень гликем ии утром  натощ ак превы ш ает 
норму, в дополнение к акарбозе  пациенту на ночь 
назначаю т 500 мг м етформ ина. М еханизмы де й ­
ствия м етформ ина следую щ ие: ув е ли чи в а е т чув ­
с тв и тельн ость  ткани к инсулину; тор м ози т всасы ­
вание  глю к о зы  в то н ко м  ки ш е ч н и ке ; с н и ж а е т 
окисление жирны х ки слот в адипоцитах; п о да в ля ­
ет продукцию  глю козы  печенью .

В исследовании UKPDS показано, что м етфор- 
мин при ожирении на 39% сниж ает риск инфаркта 
миокарда, на 36% —  риск смерти (от всех причин), 
на 42% —  риск смерти от СД.

Ги п о ли п и д е м и ч е с к а я  те р а п и я
Н азначается  при н е эф ф екти в н о сти  д и е ти ч е с ­

ких м ероприятий и уровне  ХС ЛПНП более  3,25 
м м о ль/л . Ц елью  те р а п и и  я в ля е тся  д о с ти ж е н и е
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уровня ХС ЛП Н П  2,6 м м оль/л и ХС ЛП ВП  более 
1,15 м м оль/л. П оскольку уровень триглицер идов  
(ТГ) является независимым фактором  риска ИБС, 
р еком ен дуется  н а зн а ча ть  ги п о ли п и д е м и че скую  
терапию  больным с МС при уровне Т Г  выше 2,3 
м м оль/л. У ли ц  с наличием подтверж дённого  а те ­
росклер оза  гиполипидем ическую  терапию  р еко ­
м е н дуе тся  н а ч и н а ть  при ур ов н е  Т Г  выш е 1,75 
м м оль/л. При сочетании гиперхолестеринем ии и 
ги п е р тр и гли ц е р и де м и и , что н а блю да ется  у 80% 
б о льн ы х с МС, назначаю т статин ы , сниж ая ур о ­
вень ХС на 20-40% , сниж аю т уров ен ь Т Г  на 18- 
20% и повышают уровень ХС ЛПВП на 10-15% (ис­
следования 4S, LIPID, CARE).

Л е че н и е  а р те р и а л ь н о й  ги п е р те н зи и
Гипотензивная терапия с достиж ением  целев о ­

го уровня АД менее 140/90 мм рт. ст., а при нали ­
чии СД типа 2 менее 130/80 мм рт. ст. является 
патогенетической при МС. Больш ое число и ссле ­
дований с использованием  ш ирокого спектра ан- 
ти ги п е р те н зив н ы х средств  продем онстрировало , 
что эф ф ективны й кон тр оль  АД зн а чи те льн о  сни ­
ж а е т  с е р д е ч н о -с о с у д и с ту ю  з а б о л е в а е м о с ть  и 
см ертность [5]. Более того , строгий контроль АД у 
п а ц и е н то в  с ди а б етом  да ё т больш ее сниж ен ие  
м акрососудисты х ослож нений, чем контроль глю ­
козы крови. Выбор ан тигипертензивны х препара­
то в  у бо льн ы х с МС до лж ен  стр о и ться  с учётом  
патогенетических механизмов и особенности к ли ­
нического течения, а такж е  их влияния на ли п и д ­
ный спектр , ИР, углеводны й и пуриновы й обмен
[2 ].

«И деальны м » средством  был бы препарат, со ­
четаю щ ий вы сокую  ан ти ги п е р тен зи в н ую  э ф ф е к ­
тивн ость , хорошую переносим ость и п о ло ж и те ль ­
ное влияние на метаболизм  липидов  и углев одов . 
Н аиболее часто  употр е б ляе м ы е  для лечения А Г  
диуретики  и Р -блокаторы  в больш их до за х м огут 
усилив ать ИР и атерогенную  дислипидем ию . В ис­
следованиях ABCD, UKPDS, CAPPS, FASET было по ­
казано, что ингибиторы  ангиотензинпревращ аю - 
щего ферм ента (ИАПФ) обладаю т выраженным ги ­
потензивны м , нефро-и кардиопротективн ы м  эф ­
фектами при СД типа 2 [3].

Б ла го п р и я тн о е  вли ян и е  И АПФ  у б о ль н ы х А Г  
при МС обосновано следую щими положениям и:

—  сниж ение ИР и улучш ение гли кем ического  
контроля :

—  о тсутств и е  о тр и ц а те льн о го  влияния на л и ­
пидный и пуриновый обмены (FASET, ABCD, САРРР, 
HOPE, UKPDS);

—  вазопротективное  действие -регр есс сосуди ­
с то го  рем оделир ова ния, а н ти а те р о ск ле р о ти ч е с - 
кое действие (SEC U R E-H O PE -substudy),

—  неф ропротективное  действие  при ди а б е ти ­
ческой  и н е ди а б ети ч еско й  н е ф р оп а ти и  (FACET, 
M ICRO-HOPE, REIN, EUCLID, A IPR I, BRILLIANT),

—  коррекция эн дотелиа льн ой  дисф ун кции ,
—  благоприятное воздействие на тром б оцитар - 

ный гем остаз и ф ибринолиз, N0, простациклин, эн ­
дотелии , эндотелийзависим ы й ф актор гиперполя ­
ризации , прокоагулянтны й  п о те н ц и а л, тка невой

активатор  плазм иногена, агрегацию  тром боцитов  
(TREND).

Необходим ость назначения ИАПФ при АГ и СД 
подтв ер ж дается  и основны м и принципам и а н ти - 
ги п е р те н зив н ой  тер а п ии , излож ен ны м и в р е ко ­
мендациях Европейского Общ ества по АГ и Евро­
пейского общ ества кардиологов (2003 г.):

—  Н ем едикам ентозны е м ероприятия (сн и ж е ­
ние массы тела , ограничение употребления соли) 
независим о от исходного уровня АД долж ны  про­
водиться всем пациентам.

—  Д ля  до сти ж ен ия  целев ы х уровней  АД (м е ­
нее 130/80 мм рт. ст.) в больш инстве  случаев не­
обходима комбинированная ан тигипертензивная 
терапия.

—  Рекомендуется прим енять наиболее эф ф ек ­
тивны е и хорошо переносимые ан ти ги пер тен зи в - 
ные препараты , используя обычно их сочетания.

—  Учитывая их ренопротективное действия, в 
ком бинации для лечения пациентов с СД типа  1 
долж ны  присутствовать ИАПФ, у больны х с СД типа
2 —  АРА.

—  У пациентов с СД типа 2 и высоким норм аль­
ным АД (130-139/85 -8 9  мм рт. ст.) .возм ожно д о ­
стиж ение целевы х уровней АД при м онотерапии 
(в таких случаях лечение нужно начинать с ИАПФ 
или АРА).

—  Наличие м икроальбум инурии у пациентов с 
СД является показанием  к началу а н тигипертен - 
зив ной  те р а п ии  независим о  от уровня АД , при 
этом преим ущ еством  долж ны  п о льзо в а ться  пре­
параты, влияющие на РААС.

Один из наиболее обсуж даем ы х на сегодняш ­
ний день вопросов —  являю тся ли диабетогенны ­
ми и антидиабетогенны м и эфф екты  ан тигипертен ­
зивны х препаратов.

Особое внимание с точки  зрения «диабетоген ­
ного действия» привлекаю т Р -блокаторы  и тиазид- 
ные диуретики , с точки зрения «противодиабето - 
генного» —  ИАПФ, антагонисты  рецепторов анги ­
отензина А м (АРА) и антагонисты  кальция.

В когортном  исследовании ARIC (п=13877) при 
а н а л и зе  п о д гр уп п ы  б о ль н ы х  с А Г  (п = 3 80 4) по 
сравнению  с нелеченными больны м и терапия р- 
адреноблокаторам и приводила к увеличению  но­
вых случаев  СД (ОР 1,28; 95%, ДИ 1,04 -  1,57; 
р<0,05), в то время как терапия тиазидны м и диу­
ретиками ОР 0,91, 95%, ДИ 0 ,73 -1 ,1 3 ) и а н таго ­
нистами кальция (ОР 1,17; 95%, ДИ 0 ,83 -1 ,66) не 
с о п р о в о ж да ла сь  достовер ны м  увеличен ием  его 
частоты .

В и сслед ов а н и и  С АРРР  в гр уп п е  те р а п и и  на 
каптоприле, частота новых случаев диабета  ока­
залась ниже на 21%, чем в группе лечения диуре­
тиком  / Р -блокатором . При этом следует отм етить, 
что диуретики были препаратам и второй линии в 
ветви ИАПФ.

В исследовании IN SIGH T терапия, основанная 
на нифедипине, сопровож далась меньшей часто­
той новых случаев диабета , по сравнению  с тера­
пией, основанной на ам илориде / гидрохлортиа- 
зиде .
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В исследовании ALLHAT СД развивался реже в 
группе лечения ам лодипином  и лизиноприлом  по 
сравнению с терапией хлорталидоном  [4].

В н е д а в н о  о п уб л и к о в а н н о м  и с с л е д о в а н и и  
ASCOT-BPLA (п=19257, 41 месяц) была продем он­
стрирована на 30 % меньш ая ча сто та  развития 
новых случа ев  СД при и сп о льзо в а н и и  те р а п ии , 
основанной на ам лодипине в комбинации с перин- 
доприлом по сравнению  с ком бинацией атенолол 
и бе ндоф лум етиазид .

В этой связи интерес для  лечения А Г  у б о л ь ­
ных с МС представляет новый ком бинированный 
препарат, п о явивш ийся  на ф а р м а ц е в ти ч е ско м  
рынке РБ —  «Экватор» (производства  АО «Гедеон 
Рихтер»), который вклю чает в своем составе  10 
мг лизиноприла  и 5 мг ам лодипина.

Таким образом , имею щ иеся на сегодняш ний 
день данны е р а н до м и зи р о в а н н ы х ко н тр о льн ы х 
исследований подтв ер ж даю т сведения о р а зли ч ­
ной эф ф ективности  ан тигипертензивны х препара­
тов в отнош ении развития СД. Наибольш ая часто ­
та новых случаев СД отм ечается при применении 
Р -адреноблокаторов (а те н о лола ).

Современные м еждународные руководства по 
АГ не вы деляю т МС (в том числе с наличием или 
без нарушения функции почек) в качестве специ ­
ального показания для предпочтения или отказа 
о тто го  или иного класса ан тигипертен зивн ы х пре­
паратов [1].

В качестве о тн оси тельн ого  противопоказания

для  н а зна чен ия  Р -а д р е н о б ло к а то р о в  в ы де ляю т 
наруш енную то ле р а н тн о сть  к глю козе .

Важным является  и прив ерж енность  больны х 
к тем или иным ги п о те н зи в н ы м  пр е па р а та м . И 
здесь (рис. 2) мы видим, что наиболее приверж е­
ны больны е к приему ИАПФ и ком бинированны х 
препаратов.

Таким образом , грам отно  подобранная ги п о ­
те н зи в н а я  терапия помимо о сн ов н ого  дей стви я  
нередко улучш ает п о ка за те ли  ли п и дн ого  и у гл е ­
в о дн о го  обм ена и п о вы ш а ет ч у в с тв и те л ь н о с ть  
тканей к инсулину. Э ф ф ектив ность  лечения за в и ­
сит о т знания врачом м еханизм ов де й ств и я  л е ­
карственны х препаратов и патогенеза МС.
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В.Г. Богдан, Ю .М . Г айн 
ПРОБЛЕМ А ОСТРОЙ КРО ВО П О ТЕРИ  В Х И РУ РГИ И . 

С ообщ ение 1. ОСНОВНЫ Е АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА
Кафедра военно-полевой хирургии ВМедФ в БГМУ

В обзоре приведены современные сведения, касающиеся острой кровопотери в хирургии. Описаны патологические 
механизмы, возникающие в организме человека в ответ на кровотечение и кровопотерю. Рассмотрены основные этапы 
и закономерности развития и прогрессирования при этом полиорганной недостаточности.

Острая кровопотеря представляет собой типо ­
вой патологический процесс, характеризую ­

щийся последов ательны м  развитием  ком плекса 
универсальных ком пенсаторно-приспособительных 
(адаптационных) реакций в ответ на эксфузию  кро­
ви, срыв которых инициирует прогрессирование тя ­
ж елы х п а то л о ги ч е с к и х  с д в и го в  в о р га н и зм е  
[1,2,3,4]. Повышенный интерес к настоящей пробле­
ме обусловлен частотой встречаемости в практике 
хирурга кровотечений и кровопотери, высоким уров­
нем летальности , а такж е  неоднозначными взгля ­
дами учёных на механизмы развития патологичес­
ких изменений и лечебную  та кти ку у больны х при 
кровопотере [3,4,5,6].

Изменения, происходящие при кровопотере, од­
нотипны в своем проявлении. Они во многом опре­
деляются уровнем уменьшения объема циркулиру­
ющей крови (ОЦК). По мнению ряда авторов, деф и­
цит ОЦК 30 и более процентов неизбежно приводит 
к Развитию геморрагического (гиповолемического)

шока, при котором кровопотеря играет роль пуско­
вого фактора [7,8,9]. В ответ на потерю крови в орга­
низме больного  развивается  ком плекс ответны х 
ком пенсаторно-защ итны х реакций, направленны х 
на ликвидацию  несоответствие емкости сосудисто ­
го русла сниженному ОЦК [1,3].

Являясь мощным фактором стресса, внезапная 
гиповолемия вызывает нейро-эндокринные сдвиги, 
которые известны как неспецифический адаптаци­
онный синдром, описанный Г. Селье в 1960 г. Про­
исходит активация сим патико-адреналовой систе ­
мы в виде повыш енного выброса катехолам инов 
(адреналина, норадреналина) мозговым слоем над­
почечников. Катехоламины взаим одействую т с р-и 
Р-адренорецепторами. Стимуляция а-адренорецеп- 
торов периферических сосудов обуславливает ва- 
зоко н стр и кци ю , а их блокада  -  ва зоди ла та ци ю . 
Бета1-адренорецепторы локализую тся в миокарде, 
Р2-адренорецепторы -  в стенке кровеносных сосу­
дов. Стим уляция Р1-адренорецепторов оказы вает


