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Резюме
Данная статья посвящена особенностям лечения артериальной гипертензии и выбору антигипертензив

ного препарата у пациентов с артериальной гипертензией в сочетании с нарушениями обмена углеводов, 
липидов, пуриновых оснований и электролитов, а также нарушениями дыхания во время сна. В статье 
суммированы основные данные, представленные в рекомендациях по диагностике, ведению и лечению 
артериальной гипертензии Объединенного национального комитета США, Европейского общества кар
диологов и Европейского общества по артериальной гипертензии, Американского и Международного 
обществ по артериальной гипертензии с учетом национальных рекомендаций Российского кардиологи
ческого общества. 
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Введение
В настоящем обзоре, продолжающем серию 

статей, в которых обсуждаются сходства и различия 
рекомендаций экспертов различных кардиологи
ческих сообществ [Объединенного национального 
комитета США (JNC8), Европейского общества 
кардиологов и Европейского общества по артери
альной гипертензии (ESC/ESH), Американского 
и Международного обществ по артериальной ги
пертензии (ASH/ISH), Российского кардиологиче
ского общества (РКО)], рассматриваются вопросы 
лечения артериальной гипертензии (АГ) у лиц с 
сопутствующими нарушениями обмена веществ — 
метаболическим синдромом или его компонентами, 
сахарным диабетом (СД), гиперурикемией и по
дагрой [1–7], а также нарушениями минерального 
обмена. Хотя у больных АГ с различными метаболи
ческими нарушениями и с часто ассоциированными 
с ними нарушениями дыхания во сне применимы 
общие рекомендации, разрешающие использование 
антигипертензивных препаратов любых классов 
[тиазидных/тиазидоподобных диуретиков, блокато
ров кальциевых каналов, ингибиторов ангиотензин
превращающего фермента (ИАПФ) или блокаторов 
рецепторов к ангиотензину II (БРА)], в некоторых 
случаях выбор того или иного лечебного подхода 
может иметь как преимущества, так и недостатки. 
В представленном обзоре будут затронуты лишь 
вопросы выбора антигипертензивного препарата у 
пациентов с сопутствующими нарушениями обмена 
веществ, что необходимо в рутинной деятельности 
практикующего врача. 

Ожирение и дислипидемия 
Эксперты во всем мире сходятся во мнении, что 

лицам с нарушениями обмена веществ, с метаболи
ческим синдромом или его компонентами, во всех 
случаях необходимо рекомендовать проведение 
мероприятий по изменению образа жизни, прежде 
всего снижение веса и повышение уровня физи
ческой активности, что способствует улучшению 
показателей артериального давления (АД), метабо
лических параметров, предотвращению или замед
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лению развития СД. Наряду с этим, с помощью не
медикаментозных и медикаментозных воздействий 
необходимо контролировать такие факторы риска, 
как дислипидемия и гипергликемия, входящие в по
нятие метаболического синдрома [1–4]. 

Однако при неэффективности нефармакологи
ческих подходов (как правило, в течение 3 месяцев и 
более) и сохранении АД на уровне 140/90 мм рт. ст. 
лицам с метаболическими нарушениями требуется 
назначение антигипертензивной терапии. Целевым 
для этой категории лиц является уровень АД менее 
140/90 мм рт. ст. [3]. При назначении медикаментоз
ного лечения предпочтение следует отдавать блока
торам ренинангиотензинальдостероновой систе
мы (РААС) и блокаторам медленных кальциевых 
каналов с учетом их благоприятного (по крайней 
мере, нейтрального) влияния на чувствительность 
тканей к инсулину. В то же время бетаблокаторы 
(за исключением препаратов с вазодилатирующими 
свойствами) и диуретики, с учетом возможного усу
губления имеющихся нарушений обмена углеводов 
и липидов, следует назначать лишь при необходимо
сти как дополнительные средства, в низких дозах. 

Патогенетически обоснованным при сочетании 
АГ и метаболического синдрома является при
менение препаратов центрального действия (в ка
честве вспомогательных средств), в особенности 
высокоспецифичных агонистов I1имидазолиновых 
рецепторов (моксонидина и рилменидина) с учетом 
их метаболической нейтральности, а также симпа
толитической активности [8–10].

Сахарный диабет и другие нарушения угле-
водного обмена

У экспертов различных медицинских сообществ 
не вызывает сомнений, что больным СД назначать 
антигипертензивные препараты необходимо при 
уровне систолического АД ≥ 140 мм рт. ст. [1–4]. 
Целесообразно назначение антигипертензивных 
препаратов, обладающих нефропротективными 
свойствами, при наличии признаков нефропатии, 
в частности при наличии микроальбуминурии [1, 
3]. Однако наличие диабетической ретинопатии и/
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или нейропатии в отсутствие АГ не должно являть
ся показанием к назначению антигипертензивной 
терапии, которая не способствует их обратному 
развитию [3].

Также большинство экспертов согласны, что 
целевым уровнем АД при СД являются показатели 
САД < 140 мм рт. ст. (как и в общей популяции па
циентов с АГ) и ДАД 80–85 мм рт. ст. и менее [1–5]. 
В то же время, по мнению специалистов Всемирной 
организации здравоохранения и американского кар
диологического сообщества, у больных СД необхо
димо поддерживать АД на уровне 125–130 мм рт. ст. 
для САД и 70–75 мм рт. ст. для ДАД [11], хотя одно
значных доказательств целесообразности снижения 
АД менее 130/80 мм рт. ст. нет и снижение САД 
менее 130 мм рт. ст. представляется в настоящее 
время скорее необоснованным с учетом отсутствия 
дополнительных благоприятных эффектов [1–3]. 
При лечении больных СД нужно всегда помнить 
о феномене Jобразной кривой, иллюстрирующем 
тот факт, что чрезмерное снижение АД может при
вести к гипоперфузии жизненно важных органов. 
На фоне имеющейся у лиц с СД микро и макроан
гиопатии такой эффект может иметь необратимые 
последствия, приводя к повышению риска развития 
сердечнососудистых осложнений [3]. 

С целью снижения АД у больных СД возмож
но применение антигипертензивных препаратов 
любых классов, что утверждается в большинстве 
рекомендаций [1–4]. Обоснованным, с точки зрения 
всех экспертов, представляется назначение комби
нированной антигипертензивной терапии больным 
СД ввиду сложности достижения целевого уровня 
АД у этой категории больных, а рациональны
ми — комбинации, включающие ИАПФ или БРА, 
обладающие нефропротективными свойствами 
[1–4]: блокатор РААС и блокатор медленных каль
циевых каналов, блокатор РААС и тиазидный или 
тиазидоподобный диуретик. Однако стоит избегать 
одновременного назначения двух блокаторов РААС 
и более (в том числе и ингибитора ренина — али
скирена) в связи с увеличением риска развития 
неблагоприятных исходов [3, 12]. Также следует 
помнить о риске развития гиперкалиемии, особенно 
при назначении БРА [1, 4]. В афроамериканской 
популяции начинать терапию следует с назначения 
блокаторов медленных кальциевых каналов или 
тиазидных/тиазидоподобных диуретиков [1, 2].

Обоснованным, ввиду полученных данных об 
усугублении нарушений углеводного обмена на 
фоне гипокалиемии, является применение тиазид
ных или тиазидоподобных диуретиков в комбина
ции с назначением калийсодержащих препаратов 
(или блокаторов РААС) [1, 3, 4]. 

Бетаблокаторы, применение которых потенци
ально может сопровождаться повышением риска 
развития/ухудшения инсулинорезистентности, це
лесообразно применять в составе комбинированной 
терапии. Наиболее рациональным считается приме
нение бетаблокаторов при наличии ишемической 
болезни сердца (ИБС) или хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). Американские эксперты 
рекомендуют избегать сочетания бетаблокаторов 
и тиазидных/тиазидоподобных диуретиков при 
лечении пациентов с высоким риском развития 
нарушений углеводного обмена и с уже диагно
стированным СД. Также у пациентов с АГ и СД 
со склонностью к возникновению гипогликемий 
(особенно при инсулиннозависимом СД или на фоне 
применения других противодиабетических препара
тов) следует избегать назначения бетаблокаторов, 
которые маскируют симптоматику гипогликеми
ческих состояний, препятствуя своевременному 
назначению терапии. 

При сочетании АГ и СД патогенетически обо
снованным является назначение препаратов цен
трального действия (в качестве вспомогательных 
средств), в особенности высокоспецифичных агони
стов I1имидазолиновых рецепторов (моксонидина 
и рилменидина) в силу благоприятного влияния на 
показатели углеводного обмена и чувствительность 
тканей к инсулину [8–10].

Рекомендации ASHISH указывают на целе
сообразность в ряде случаев (резистентная АГ и 
СД или высокий риск развития нарушений угле
водного обмена) применения комбинации диуре
тиков и альфаблокаторов ввиду благоприятных 
эффектов последних на показатели углеводного 
обмена. Американские эксперты не рекомендуют 
назначать альфаблокаторы в качестве препаратов 
первого ряда, в целом подчеркивая, что выбор ле
карственного средства для лечения АГ у лиц с СД 
должен основываться на общих принципах, которые 
не отличаются от подходов, применимых в общей 
популяции [1]. 

Пациенты с нарушениями углеводного обмена 
требуют комплексного подхода (включая немеди
каментозные методы коррекции метаболических 
нарушений), и следует добиваться контроля не 
только АД, но и гликемии, хотя целевой уровень 
гликированного гемоглобина (< 9 %, ≤ 7 % или 
более низкий уровень) остается предметом дис
куссии [13, 14]. 

Гиперурикемия и подагра
Ввиду частого сочетания гиперурикемии с АГ, 

а также со снижением почечного кровотока и не
фросклерозом рутинный контроль уровня мочевой 
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кислоты рекомендован всем пациентам с повыше
нием АД [15]. Необходимо помнить о высоком риске 
развития подагры у лиц с АГ, а также о том, что 
гиперурикемия в свою очередь является фактором 
риска развития сердечнососудистых осложнений и 
инвалидизации населения. При стойком повышении 
уровня мочевой кислоты выше нормальных значе
ний (> 420 мкмоль/л для мужчин, > 340 мкмоль/л 
для женщин) следует с осторожностью относиться 
к назначению мочегонных препаратов, в особен
ности тиазидных и тиазидоподобных диуретиков, а 
при наличии клинических проявлений подагры все 
классы диуретиков противопоказаны, так как все 
препараты данной группы ингибируют экскрецию 
мочевой кислоты, приводя к гиперурикемии. К пре
паратам выбора нельзя отнести и бетаблокаторы, 
так как путем увеличения инсулинорезистентности, 
гиперинсулинемии они способствуют усугублению 
гиперурикемии.

Препаратами выбора у пациентов с сочетанием 
подагры и АГ являются метаболически нейтральные 
антагонисты кальция и ИАПФ, не усугубляющие 
гиперурикемию, а также представитель класса БРА 
лозартан. Именно для последнего показано благо
приятное влияние на пуриновый обмен и снижение 
уровня мочевой кислоты, а также уменьшение риска 
развития подагры при длительном применении, что 
объясняется усилением выведения уратов с мочой за 
счет уменьшения их реабсорбции в проксимальных 
канальцах почек. В то же время у других препаратов 
класса БРА подобный эффект выражен в меньшей 
степени или отсутствует, и их длительный прием 
может быть ассоциирован с повышением риска 
развития подагры [16]. У лиц с подагрой и АГ 
возможно применение альфа1адреноблокаторов, 
в частности, доксазозина.

При комплексном подходе к пациенту с АГ и по
дагрой необходимо помнить о немедикаментозных 
мероприятиях (прежде всего, о соблюдении диеты 
с ограничением продуктов, содержащих пурины) и 
включать в терапию препараты, способствующие 
снижению уровня мочевой кислоты (вне обостре
ния — ингибиторы ксантиноксидазы аллопуринол 
и фебуксостат, при резистентных формах — вну
тривенное введение пеглотиказы; в период обо
стрения — колхицин), так как достижение ремиссии 
заболевания и снижение уровня мочевой кислоты 
само по себе может сопровождаться снижением 
и стабилизацией АД [17]. 

Нарушения минерального обмена 
Вовлечение большинства антигипертензивных 

средств в процессы обмена электролитов позволяет 
дифференцированно подходить к выбору того или 

иного препарата при известных сопутствующих 
нарушениях минерального обмена. 

Нарушения кальций-фосфорного обмена 
и остеопороз

При выявлении или подозрении на нарушения 
минерального обмена, бесспорно, требуется прове
дение комплексного обследования с привлечением 
эндокринологов и других специалистов и немедика
ментозной и фармакологической коррекции сопут
ствующих патологических состояний, добавления к 
терапии препаратов, направленных на восполнение 
уровней кальция, витамина Д и К, нормализацию 
потребления соли, предотвращение потери костной 
ткани (бифосфонаты и другие) и так далее. Тем не 
менее антигипертензивная терапия сама по себе 
может вносить свой вклад, как благоприятный, 
так и негативный, в развитие нарушений кальций
фосфорного обмена.

Среди всех антигипертензивных препаратов 
лишь для тиазидных диуретиков доказано благо
приятное воздействие на сохранение (а по неко
торым данным, и увеличение) минеральной плот
ности костей (за счет стимулирующего влияния на 
дифференцировку остеобластов и на поступление 
кальция в костную ткань, помимо усиления вса
сывания кальция в желудочнокишечном тракте 
и влияния на реабсорбцию кальция в дистальных 
извитых канальцах почек). Это позволяет считать 
целесообразным назначение этих препаратов 
пациентам с известными остеопенией и остео
порозом. Аналогично антагонисты альдостерона 
потенциально могут оказывать опосредованное 
кальцийсберегающее действие и способствовать 
сохранению минеральной плотности костей (для 
антагонистов рецепторов альдостерона подобные 
эффекты не показаны). 

В то же время назначение петлевых диуретиков 
может усугубить гипокальциемию и ремоделиро
вание костей.

При гипероксалурии, характеризующейся на
рушением обмена щавелевой кислоты и сопро
вождающейся повышенным образованием и вы
делением оксалатов кальция с мочой, назначение 
петлевых диуретиков также нецелесообразно, в 
то время как тиазидные и тиазидоподобные моче
гонные препараты могут оказать благоприятный 
эффект, снижая кальциурию и кристаллизацию 
солей кальция.

Данные по другим антигипертензивным пре
паратам более противоречивы. Есть основания 
предполагать, что блокаторы РААС способствуют 
повышению минеральной плотности костей за 
счет воздействия на локальную костную ренин
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ангиотензиновую систему и предотвращения 
активации остеокластов. В большей степени эти 
эффекты показаны для ИАПФ; предполагается, 
что БРА обладают сходным действием, хотя данные 
исследований немногочисленны. Назначение се
лективных бетаблокаторов ассоциировано с более 
высокими показателями минеральной плотности 
костей и меньшим риском переломов костей. Не
смотря на активное вмешательство в кальциевый 
внутриклеточный обмен, блокаторы медленных 
кальциевых каналов не оказывают существенного 
влияния на минеральную плотность костей, и в на
стоящее время признается их нейтральное действие 
в отношении развития остеопороза и риска перело
мов костей. У лиц с остеопенией или остеопорозом 
представляется нецелесообразным применение 
альфаблокаторов, которые косвенным образом 
могут способствовать повышению риска падений 
и переломов костей, хотя данные об их прямом 
воздействии на минеральный обмен отсутствуют 
[18–20].

Обмен натрия и «соль-чувствительность»
Низкосолевая диета является одним из первых 

немедикаментозных подходов, рекомендуемых 
пациенту с АГ и признанных во всем мире, что 
отражает понимание роли натрия и связанной с 
ним задержки жидкости в формировании стойкого 
повышения АД [1–4]. В то же время известно, что 
у так называемых «сольчувствительных» людей 
последствия потребления избытка поваренной 
соли более выражены, чем у «сольрезистентных» 
лиц. «Сольчувствительность», во многом обу
словленную генетическими факторами, можно 
предположить при преимущественном повыше
нии систолического АД, у пожилых пациентов, 
у больных с метаболическими нарушениями и 
поражением почек. Для определения чувствитель
ности к соли используют оценку порога вкусовой 
чувствительности к поваренной соли, экскрецию 
натрия в слюне и моче. Кроме того, для выявления 
АГ, связанной с задержкой натрия и жидкости в 
организме, и выбора антигипертензивного пре
парата может помочь оценка активности ренина 
плазмы крови (АРП). При этом показатель АРП 
менее 0,65 нг/мл/ч у нелеченого пациента свиде
тельствует о низкорениновой (объемзависимой) 
АГ и высокой концентрации натрия. В этом 
случае наибольшей антигипертензивной эффек
тивностью будут обладать натрийуретические 
препараты, к которым относятся все диуретики, 
блокаторы альдостероновых рецепторов, бло
каторы кальциевых каналов и альфаблокаторы 
[1–4, 21–23]. 

Обструктивное апноэ во время сна (ОАС) 
Так как обструктивное апноэ во время сна (ОАС) 

является признанным фактором риска развития АГ 
(согласно мнению европейских экспертов, ОАС 
является одной из причин истинно резистентной 
АГ, а американскими специалистами ОАС выне
сено в список причин вторичных АГ), необходимо 
учитывать его при обследовании и лечении паци
ентов с АГ [1–3, 24, 25]. Для клинической практи
ки важно различать ОАС, являющийся находкой 
при инструментальном обследовании, и синдром 
обструктивного апноэ во время сна, отражающий 
сочетание ОАС и клинической симптоматики (ко
торая включает выраженную дневную сонливость, 
не объяснимую другими причинами, и/или два из 
следующих признаков: приступы удушья во время 
сна, повторные пробуждения ночью, неосвежающий 
сон, утомляемость в дневное время и нарушение 
концентрации внимания) [24, 25]. Нарушения дыха
ния во время сна могут способствовать развитию АГ 
вне зависимости от наличия субъективных жалоб, 
что обусловливает необходимость проведения до
полнительного исследования даже бессимптомным 
пациентам.

Однозначные данные относительно преиму
ществ какихлибо классов антигипертензивных пре
паратов у пациентов с АГ и ОАС в настоящее время 
отсутствуют. С учетом патогенеза обоснованно 
применение препаратов, обладающих симпатоли
тическим действием, в том числе блокаторов РААС, 
препаратов центрального действия (прежде всего 
высокоспецифичных агонистов I1имидазолиновых 
рецепторов) [8–10, 26]. С учетом частого сочетания 
ОАС и метаболических нарушений применение 
бетаблокаторов и диуретиков может быть ограни
чено назначением невысоких доз и метаболически 
нейтральных представителей этих классов (высо
коселективные бетаблокаторы, тиазидоподобные 
диуретики и антагонисты альдостерона, для кото
рых показана высокая эффективность у пациентов 
с АГ и ОАС) [24, 25].

Мероприятия по изменению образа жизни долж
ны активно пропагандироваться среди больных АГ 
с обструктивными нарушениями дыхания во время 
сна. На первом месте среди подобных мероприятий 
стоит снижение веса и увеличение аэробных физи
ческих нагрузок, которые не только способствуют 
снижению АД, но и сопровождаются уменьшением 
выраженности нарушений дыхания во сне. Паци
ентам с позиционнозависимыми вариантами ОАС 
(чаще связанными с положением на спине) следует 
настоятельно рекомендовать избегать во время сна 
того положения (чаще на спине), в котором возника
ют остановки дыхания во сне. Наиболее доступным 
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методом для достижения этого эффекта является 
закрепление (на спине) объемного, округлого (на
пример, теннисного мяча) предмета или аксессуа
ра другой формы, который будет препятствовать 
переворачиванию в это положение во сне. Следует 
разъяснять пациентам с ОАС необходимость избе
гать употребления алкоголя, особенно за 4–5 часов 
до отхода ко сну. Также им не следует назначать 
снотворные препараты, а также любые препараты, 
обладающие миорелаксирующим действием (осо
бенно в вечернее время), так как они будут усугу
блять нарушения дыхания во время сна.

При лечении пациента с АГ и ОАС необходи
мо помнить о методе патогенетического лечения 
ОАС — неинвазивной вентиляции легких, хотя 
данные о ее влиянии на уровень АД остаются 
противоречивыми, а степень снижения АД на 
фоне лечения путем создания положительного 
давления в верхних дыхательных путях, согласно 
данным метаанализов, не превышает 2 мм рт. ст., 
что может быть связано с рядом факторов, в том 
числе с недостаточной длительностью терапии, с 
низкой приверженностью пациентов к данному 
виду лечения, с недостаточной ее эффективностью 
в некоторых случаях, что требует тщательного 
мониторинга и контроля лечения. В связи с этим 
в настоящее время не существует однозначного 
мнения о том, показано ли аппаратное лечение (а 
также другие виды вспомогательной терапии ОАС, 
например, применение внутриротовых устройств) 
только с целью снижения АД у больных ОАС [3, 
24, 25].

Заключение
Необходимо помнить, что у лиц с АГ и раз

личными нарушениями обмена веществ или ды
хания во сне лечение должно быть комплексным, 
и неотъемлемой частью терапии должны являться 
немедикаментозные мероприятия, направленные 
на изменение образа жизни, снижение веса, уве
личение уровня физической активности, а также 
подходы, способствующие нормализации сопут
ствующего состояния (контроль гликемии, показа
телей липидного обмена, проведение неинвазивной 
вентиляции легких и другие). При назначении 
медикаментозной терапии у лиц с АГ в сочетании 
с метаболическими нарушениями предпочтение 
стоит отдавать метаболически нейтральным пре
паратам, таким как блокаторы ренинангиотензин
альдостероновой системы, блокаторам медленных 
кальциевых каналов, в ряде случаев — препаратам 
центрального действия (селективным агонистам I1
имидазолиновых рецепторов) и альфаблокаторам 
(как дополнительным средствам). В то же время 

антигипертензивные препараты других классов 
(бетаблокаторы, диуретики и другие) сохраняют 
свое значение при лечении пациентов с сочетанием 
метаболических нарушений, ИБС или ХСН. 
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