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Изучение особенностей патогенеза и принципов 
лечения метаболического синдрома является 

актуальнейшим вопросом современной 
медицины, что объясняется высокой 

частотой его встречаемости в популяции – 
25-35% среди взрослого населения (22, 24). 

Термин «метаболический синдром» (МС) был 
предложен в 90-х годах прошлого века M. 

Henefeld и W. Leonhardt, но еще в 1988 году G. 
Reaven описал симптомокоплекс, включающий 

гиперинсулинемию, нарушение толерантности 
к глюкозе, низкий уровень холестерина ЛПВП 

и артериальную гипертонию, под названием 
«синдром Х», а в 1989 году J. Kaplan показал, что 

существенной составляющей «смертельного 
квартета» является абдоминальное 

ожирение (20). 

Антигипертензивная терапия 
при метаболическом синдроме – 
преимущества Диротона

диные диагностические 
критерии метаболическо-
го синдрома были сфор-

мулированы в апреле 2005 года 
International Diabetes Federation 
(IDF) (23). Согласно им, обязатель-
ным критерием является централь-
ное (абдоминальное) ожирение 
(окружность талии > 94 см для 
мужчин и > 80 см для женщин – у 
европеоидной расы) в сочетании 
как минимум с двумя из следующих 
4  факторов:

• повышение триглицеридов > 
1,7 ммоль/л или специфическое ле-
чение дислипидемии;

• снижение ЛПВП < 1,03 ммоль/л 
у мужчин и < 1,29 ммоль/л – у жен-
щин или специфическое лечение;

• повышение артериального дав-
ления: САД > 130 мм рт. ст. или ДАД 
> 85 мм рт. ст. или антигипертензив-

ная терапия;
• повышение глюкозы венозной 

плазмы натощак > 5,6 ммоль/л или 
ранее выявленный сахарный диа-
бет 2 типа.

Анализируя вышеизложенное, 
следует подчеркнуть роль абдо-
минального ожирения, которое 
рассматривается как основной и 
обязательный критерий метаболи-
ческого синдрома. Однако вопрос, 
что является первичным – инсу-
линорезистентность или абдоми-
нальное ожирение – до настоящего 
времени остается спорным. Суще-
ствуют аргументы в пользу обоих 
факторов, также не исключено, что 
каждый из них может самостоя-
тельно запускать процесс развития 
метаболического синдрома.

Инсулинорезистентность (ИР)  – 
это нарушение ответа инсулин-
чувствительных тканей на воздей-
ствие инсулина. Сочетание наслед-
ственной предрасположенности 
к ИР и воздействие внешних фак-
торов (переедание, гиподинамия) 
приводит к образованию пороч-
ного круга, где для преодоления 
ИР нарастает гиперинсулинизм, 
что вызывает увеличение ожире-
ния, повышая, в свою очередь, ИР. 
Полагают, что в основе ИР лежат 
механизмы защиты клетки от из-
быточного потребления энергии. 
Особую роль играет снижение чув-
ствительности к инсулину в мышеч-
ной, жировой и печеночной ткани, 
а также в надпочечниках. В миоци-
тах нарушается поступление и ути-
лизация глюкозы, в жировой ткани 
развивается резистентность к анти-
липолитическому действию инсу-
лина. Интенсивный липолиз в вис-

церальных адипоцитах приводит к 
выделению большого количества 
свободных жирных кислот (СЖК) и 
глицерина в портальный кровоток. 
Поступая в печень, СЖК, с одной 
стороны, становятся субстратом 
для формирования атерогенных 
липопротеидов, с другой сторо-
ны  – препятствуют связыванию ин-
сулина с гепатоцитом, потенциируя 
ИР. ИР гепатоцитов ведет к сниже-
нию синтеза гликогена, активации 
гликогенолиза и глюконеогенеза. 
Долгое время ИР компенсируется 
избыточной продукцией инсулина, 
поэтому нарушение гликемическо-
го контроля манифестируют не сра-
зу. Но по мере истощения функции 
бета-клеток поджелудочной желе-
зы наступает декомпенсация угле-
водного обмена, сначала в виде на-
рушенной гликемии натощак, нару-
шенной толерантности к глюкозе, а 
затем и сахарного диабета 2 типа. 
Дополнительное снижение секре-
ции инсулина при МС вызывается 
длительным воздействием высоких 
концентраций СЖК на бета-клетки 
(так называемый липотоксический 
эффект) (16, 19).

Согласно другой теории, ведущую 
роль в развитии и прогрессирова-
нии инсулинорезистентности игра-
ет жировая ткань абдоминальной 
области. Особенность висцераль-
ных адипоцитов: высокая чувстви-
тельность к липолитическому дей-
ствию катехоламинов и низкая  – к 
антилиполитическому действию 
инсулина. Висцеральная жировая 
ткань метаболически чрезвычайно 
активна и является, по сути, эндо-
кринным органом, обладая эндо-, 
ауто- и паракринными функциями. 
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Перечень веществ, секретируемых 
адипоцитом, очень велик; физио-
логическая роль некоторых из них 
до конца не ясна. Помимо веществ, 
непосредственно регулирующих 
липидный обмен, жировая клетка 
продуцирует эстрогены, цитокины, 
ангиотензиноген, ингибитор ак-
тиватора плазминогена, липопро-
тенлипазу, адипсин, адинопектин, 
интерлейкин-6, фактор некроза 
опухолей-а (ФНО-а), трансформи-
рующий ростовый фактор В, лептин 
и др. Показано, что ФНО-а способен 
воздействовать на инсулиновый 
рецептор и транспортеры глюкозы, 
потенциируя инсулинорезистент-
ность, и стимулировать секрецию 
лептина. Лептин («голос жировой 
ткани») регулирует пищевое по-
ведение, воздействуя на гипотала-
мический центр насыщения; повы-
шает тонус симпатической нервной 
системы; усиливает термогенез в 
адипоцитах; подавляет синтез инсу-
лина; воздействует на инсулиновый 
рецептор клетки, снижая транспорт 
глюкозы. При ожирении отмечается 
лептинорезистентность (25). 

На 65-й научной сессии Американ-
ской диабетической ассоциации, 
посвященной метаболическому 
синдрому, профессор Aaron I. Vinik 
представил гипотезу «тикающих 
часов», содержащую постулат о 
том, что риск сердечно-сосудистых 
катастроф, ассоциированных с на-
рушениями гликемии, появляется 
гораздо раньше, чем диагности-
руется сахарный диабет 2 типа. 
Иными словами, часовой механизм 
бомбы запускается задолго до кли-
нических проявлений диабета (23). 
Мета-анализ клинических иссле-
дований, включающий 95783 боль-
ных, показал взаимосвязь между 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями и повышением глюкозы плаз-
мы. При этом гликемия была ниже, 
чем принятые на сегодняшний 
день пограничные значения для са-
харного диабета 2 типа (4). По дан-
ным Norfolk cohort of the European 
Prospective Investigation of Cancer 
and Nutrition, мужская смертность 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний, как у лиц с сахарным диабе-
том 2 типа, так и без него, связана 
с уровнем гликированного гемо-
глобина (НbА1с). Даже при высоко-

нормальном уровне НbА1с (5-6%) 
сердечно-сосудистая смертность 
выше, чем при НbА1с < 5%. Причем 
каждый 1% НbА1с повышает риск 
смерти на 28%, и это независимо от 
возраста, АД, уровня холестерина, 
массы тела и табакокурения. Таким 
образом, состояние, которое при-
нято считать предиабетом, явля-
ется предиктором не только са-
харного диабета, но и сердечно-
сосудистых заболеваний (3).

Подробнее следует остановиться 
на патогенезе формирования арте-
риальной гипертонии при МС, осо-
бенности которого были изучены 
в целом ряде отечественных и за-
рубежных исследований. В норме 
инсулин обладает сосудистым про-
тективным эффектом за счет актива-
ции фосфатидил-3-киназы в эндоте-
лиальных клетках и микрососудах, 
что приводит к экспрессии гена эн-
дотелиальной NO-синтазы, высво-
бождению NO эндотелиальными 
клетками и инсулин-обусловленной 
вазодилатации. У здоровых людей 
введение физиологических доз ин-
сулина вызывает вазодилатацию, а 
не рост периферического сосуди-
стого сопротивления. Но при хро-
нической инсулинорезистентности 
и гиперинсулинемии запускаются 
патофизиологические механизмы, 
приводящие к артериальной ги-
пертонии (6). 

В качестве основных в настоящее 
время рассматриваются следующие 
механизмы воздействия хрониче-
ской гиперинсулинемии на АД:

• стимуляция симпатоадренало-
вой системы (САС);

• стимуляция ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС);

• блокада трансмембранных ио-
нообменных механизмов (Na+, К+ и 
Са++-зависимой аденозинтрифос-
фатазы) с повышением содержа-
ния внутриклеточного  Na+ и Са++, 
уменьшением К+ (увеличение чув-
ствительности сосудистой стенки к 
прессорным воздействиям);

• повышение реабсорбции Na+ 
в проксимальных и дистальных ка-
нальцах нефрона (задержка жидко-
сти с развитием гиперволемии), за-
держка Na+ и Са++ в стенках сосу-
дов с повышением их чувствитель-
ности к прессорным воздействиям;

• стимуляция пролиферации 

гладкомышечных клеток сосуди-
стой стенки (сужение артериол и 
увеличение сосудистого сопротив-
ления).

Инсулин через митоген-активиро-
ванную протеинкиназу содействует 
повреждающим сосудистым эффек-
там за счет стимуляции различных 
факторов роста (тромбоцитарный 
фактор роста, инсулиноподобный 
фактор роста, трансформирующий 
фактор роста Р, фактор роста фи-
бробластов и др.), что ведет к про-
лиферации и миграции гладкомы-
шечных клеток, пролиферации фи-
бробластов сосудистой стенки, на-
коплению внеклеточного матрикса. 
Эти процессы вызывают ремодели-
рование сердечно-сросудистой си-
стемы, приводя к потере эластич-
ности сосудистой стенки, наруше-
нию микроциркуляции, прогресси-
рованию атерогенеза и, в конечном 
счете, росту сосудистого сопротив-
ления и стабилизации АГ (5).

По данным ряда авторов, основ-
ную роль в патогенезе АГ, ассо-
циированной с метаболическими 
нарушениями, играет дисфункция 
эндотелия. У лиц с инсулинорези-
стентностью и гиперинсулинемией 
наблюдается снижение реакции на 
вазодилатационное  и усиление на 
вазоконстрикторное воздействие, 
что обусловлено снижением актив-
ности NO, уменьшением образова-
ния простациклина и увеличением 
продукции вазоконстрикторных 
субстанций (эндотелин-1, тромбок-
сан А2, простагландин F2). Немало-
важное значение в формировании 
дисфункции эндотелия может иметь 
характерное для таких больных 
усиление процессов оксидантного 
стресса. Представленные данные 
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Диротон повышает каче-
ство жизни, улучшает самочувствие 

больных, хорошо переносится больны-
ми, редко вызывает нежелательные 
реакции и может быть использован для 
монотерапии у больных с мягкой и уме-

ренной гипертонией с метаболиче-
скими нарушениями.



В ряде клинических исследований была установлена эффектив-
ность лизиноприла при артериальной гипертонии, застойной 
сердечной недостаточности, у пациентов с инфарктом миокар-
да (TROPHY, ATLAS, GISSI-3). Способность лизиноприла замед-
лять процесс ремоделирования левого желудочка является 
ключевым механизмом, дополнительное кардиопротективное 
и вазопротективное действие опосредованно играет роль в до-
стижении успеха лечения при раннем назначении. 
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показывают, что эндотелиальная 
функция является интегральным 
аспектом синдрома инсулинорези-
стентности и способствует ее усугу-
блению, увеличению реактивности 
сосудов, АГ, что ведет к кардиова-
скулярным осложнениям (1, 2, 4).

Учитывая все вышеуказанные па-
тогенетические особенности, необ-
ходимо формировать комплексный 
терапевтический подход к лечению 
метаболического синдрома.

Схема терапии метаболическо-
го синдрома многокомпонентна и 
включает в себя: изменение образа 
жизни, лечение ожирения, лечение 
инсулинорезистентности и гипер-
гликемии, лечение дислипидемии, 
лечение артериальной гиперто-
нии.

Рассматривая группы антигипер-
тензивных препаратов, используе-
мых у пациентов с метаболическим 
синдромом, можно отметить несо-
мненное преимущество ингибито-
ров ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ). Это обусловлено 
целым рядом благоприятных эф-
фектов данного класса лекарствен-
ных средств, к числу которых от-
носится: снижение инсулинорези-
стентности и улучшение гликеми-
ческого контроля, отсутствие отри-
цательного влияния на липидный 
и пуриновый обмены (FASET, ABCD, 
CAPPP, HOPE, UKPDS), вазопротек-
тивное, антиатеросклеротическое 
действие (SECURE-HOPE-substudy), 
нефропротективное действие при 
диабетической и недиабетической 
нефропатии (FACET, MICRO-HOPE, 
REIN, EUCLID, AIPRI, BRILLIANT), кор-
рекция эндотелиальной дисфунк-
ции, благоприятное воздействие 
на тромбоцитарный гемостаз и фи-
бринолиз (TREND) (14, 15, 18).

В ряде крупных многоцентровых 
исследований была доказана спо-

собность этих препаратов преду-
преждать  сердечно-сосудистые 
осложнения (CAPPP, HOPE, UKPDS, 
STOP Hypertension 2, ALLHAT), в том 
числе и у больных сахарным диабе-
том 2 типа (21). 

Выбор нами лизиноприла (Диро-
тон, «Гедеон Рихтер») для исследо-
вания клинической эффективности 
ингибиторов АПФ у пациентов с 
метаболическими расстройствами 
не случаен. 

В ряде клинических исследований 
была установлена эффективность 
лизиноприла при артериальной 
гипертонии, застойной сердечной 
недостаточности, у пациентов с ин-
фарктом миокарда (TROPHY, ATLAS, 
GISSI-3). Способность лизиноприла 
замедлять процесс ремоделиро-
вания левого желудочка является 
ключевым механизмом, дополни-
тельное кардиопротективное и ва-
зопротективное действие опосре-
дованно играет роль в достижении 
успеха лечения при раннем назна-
чении (9, 10, 12, 13).

Доказана гипотензивная эффек-
тивность и безопасность приме-
нения препарата и у пациентов с 
метаболическими факторами ри-
ска (8, 11). В исследовании TROPHY 
препарат продемонстрировал 
преимущества в гипотензивной эф-
фективности и безопасности перед 
гидрохлортиазидом у больных с 
избыточной массой тела. Сниже-
ние диастолического АД ниже 90 
мм рт. ст. отмечено у 60% больных, 
леченных лизиноприлом, и у 43% 
больных, леченных гидрохлортиа-
зидом (p < 0,05). В группе лизино-
прила у 60% нормализация АД от-
мечена при лечении в дозе 10  мг, у 
15% – 20  мг, у 25% – 40 мг, а в группе 
гидрохлортиазида у 40% больных 
потребовалось применение диу-
ретической дозы в 50 мг, которая 

обладает неблагоприятными ме-
таболическими эффектами. Оба 
препарата не оказали существен-
ного влияния на уровни инсулина 
или липидный профиль, однако 
уровень глюкозы плазмы через 12 
недель различался существенно 
(p < 0,001) в группах лизиноприла 
(-0,21 ммоль/л) и гидрохлортиазида 
(+0,31 ммоль/л) (7).

Нефропротективное действие ли-
зиноприла при сахарном диабете 
было продемонстрировано в иссле-
довании EUCLID. В рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом 
исследовании у 530 (265 – лизи-
ноприл, 265 – плацебо) больных 
инсулинозависимым сахарным 
диабетом в возрасте 20-59 лет с 
нормальным АД и отсутствием ма-
кропротеинурии изучали действие 
лизиноприла на прогрессирование 
нефропатии, ретинопатии. Лече-
ние начинали лизиноприлом 10 мг 
один раз в день, через 3 месяца при 
необходимости (целевое диастоли-
ческое АД<75 мм рт. ст.) дозу пре-
парата увеличивали до 20 мг один 
раз в день. Вторая группа получала 
плацебо. Длительность лечения со-
ставила 24 месяца. По окончании 
исследования у больных, получав-
ших лизиноприл, общая экскреция 
альбумина была на 18,8% ниже (p = 
0,03), чем в группе плацебо. У боль-
ных с исходной нормоальбуми-
нурией различия составили 12,7%, 
а при исходной микроальбумину-
рии снижение отмечали на 49,7%. 
Ретинопатия прогрессировала у 
13,2% больных, леченных лизи-
ноприлом, а в плацебо-группе – у 
23,4% больных. Лизиноприл снижал 
прогрессирование ретинопатии на 
2 и более степени (р = 0,05) и про-
грессирование пролиферативной 
ретинопатии (р = 0,03).

Таким образом, применение лизи-
ноприла у больных с метаболиче-
скими расстройствами оправдано 
и обосновано в рамках доказатель-
ной медицины. 

Целью нашего исследования 
явилась оценка гипотензивной 
эффективности Диротона (лизино-
прил, «Гедеон Рихтер», Венгрия) в 
суточной дозе 10 и 20 мг и его влия-
ние на суточный ритм АД у пациен-
тов с метаболическими факторами 
риска.
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Доказана гипотензивная эффективность и безопасность при-
менения препарата Диротон у пациентов с метаболическими 
факторами риска. В исследовании TROPHY препарат продемон-
стрировал преимущества в гипотензивной эффективности и 
безопасности перед гидрохлортиазидом у больных с избыточ-
ной массой тела. Снижение диастолического АД ниже 90 мм рт. 
ст. отмечено у 60% больных, леченных лизиноприлом и у 43% 
больных, леченных гидрохлортиазидом (p < 0,05).
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В открытом исследовании при-
няли участие 27 пациентов с АГ 1 и 
2  степени (17 женщин и 10 мужчин) 
в возрасте от 46 до 75 лет с соче-
танием метаболических факторов 
риска. У 88,9% больных регистри-
ровались различные нарушения 
липидного спектра (повышение 
ХС ЛПНП, гипертриглицеридемия, 
снижение ХС ЛПВП), 74,7% боль-
ных имели абдоминальное ожире-
ние, в 25,9% случаев наблюдалась 
гиперурикемия, у 58,3% больных 
были диагностированы нарушения 
углеводного обмена (нарушение 
толерантности к углеводам, гипер-
гликемия натощак). Длительность 
лечения составила 12 недель. На 
первом этапе исследования из-за 
развития побочных эффектов вы-
было 2 человека (7,4%).

Монотерапию Диротоном начи-
нали с дозы 10 мг/сут. Если через 
4  недели уровень офисного ДАД 
был 90 мм рт. ст. и выше – проис-
ходило увеличение дозы Диротона 
до 20 мг. 

Для оценки эффективности лече-
ния были использованы следую-
щие критерии.

• ОТЛИЧНЫЙ результат: норма-
лизация уровня АД (139 и 89 мм рт. 
ст. и ниже, по данным офисных из-
мерений АД, и 135 и 85 мм рт. ст. и 
ниже, по данным среднесуточных 
показателей АД).

• ХОРОШИЙ результат: значи-
тельное снижение АД (по данным 
офисных измерений, и/или средне-
суточное ДАД снизилось на 10 мм 
рт. ст. и более, но не до 89 мм рт. ст., 
по данным офисных измерений, 
и/или среднесуточное ДАД не до-
стигло 85 мм рт. ст.).

• УДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНЫЙ резуль-
тат: умеренное снижение АД, но 

не до нормальных цифр (ДАД, по 
данным офисных измерений, и/или 
среднесуточное ДАД снизилось на 
5-9 мм рт. ст., но не до 89 мм рт. ст., 
по данным офисных измерений, 
и/или среднесуточное ДАД не до-
стигло 85 мм рт. ст.).

• НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНЫЙ ре-
зультат: недостаточное снижение 
АД (ДАД снизилось менее чем на 
5  мм рт. ст., по данным офисных 
измерений, и/или СМАД, и не до-
стигло 89 мм рт. ст. при офисных 
измерениях и/или 85 мм рт. ст. для 
среднесуточного ДАД).

Контроль за эффективностью и 
переносимостью терапии Дирото-
ном осуществлялся с учетом кли-
нических данных и лабораторно-
инструментальтных методов об-
следования. Оценивалось офисное 
АД и ЧСС, параметры суточного 
мониторирования артериального 
давления (СМАД), результаты био-
химического анализа крови и пока-
затели качества жизни.

Суточное мониторирование АД 
проводилось с использованием 
портативной системы MEDITEX 
АВРМ–2 (Венгрия), анализ его 
результатов согласно общепри-
нятым стандартам. Определяли 
следующие показатели: среднее 
систолическое (САДср), диасто-
лическое (ДАДср), ЧСС в течение 
суток, в период бодрствования и 
сна; вариабельность систолическо-
го (ВАРСАД) и диастолического АД 
(ВАРДАД); «нагрузку давлением» 
по индексу времени гипертензии 
(ИВСАД и ИВДАД) в период бодр-
ствования и сна; величину подъема 
АД в ранние утренние часы и его 
скорость (УПСАД, УПДАД, СУПСАД, 
СУПДАД). Оценка качества жизни 
пациентов проводилась с помощью 
опросника «Качество жизни у боль-
ных гипертонической болезнью».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У большинства пациентов был 

достигнут гипотензивный эффект 
при монотерапии Диротоном. При 
этом отличный эффект отмечен 
у 15  больных (60%), хороший – у 
5  (20%) и удовлетворительный у 
4  пациентов (16%). Неудовлетвори-
тельный эффект зарегистрирован у 
одного человека (4%).

На фоне терапии отмечался по-
ложительный клинический эффект 
в виде улучшения самочувствия 
больных, уменьшения слабости, го-
ловных болей, сердцебиений. Жа-
лобы на головную боль после окон-
чания терапии сохранились только 
у 4% пациентов (до лечения – 60%). 
Отмечалось также уменьшение бо-
лей в области сердца, головокру-
жений.

У большей части больных артери-
альной гипертонией исходно был 
зафиксирован суточный профиль 
АД типа «non-dipper», характери-
зующийся недостаточным снижени-
ем АД ночью. В результате лечения 
количество больных с нормальным 
суточным типом АД «dipper» увели-
чилось за счет пациентов с недоста-
точным снижением АД в ночное вре-
мя («night-peaker» и «non-dipper»).

Уменьшилось количество паци-
ентов с чрезмерным снижением 
АД в ночное время. Последнее об-
стоятельство особенно важно, т.к. 
появление и усугубление ночной 
гипотонии на фоне применения 
современных пролонгированных 
гипотензивных препаратов ассоци-
ируется с развитием ишемических 
осложнений. При анализе офисно-
го АД через 12 недель терапии на-
блюдалось снижение САД на 10,7% 
(р < 0,05), ДАД уменьшилось на 9,5% 
(р  < 0,05), достоверной динамики 
ЧСС не отмечалось.

По данным мониторирования АД, 
отмечено достоверное снижение 
средних показателей  САД и ДАД  
как за сутки, так и в периоды бодр-
ствования и сна. Анализ параме-
тров «гипертонической нагрузки» 
показал, что лечение Диротоном 
приводило к достоверному сни-
жению ИВСАД и ИВДАД на 57,1% 
и 57,7% соответственно (р < 0,05). 
Показатели индекса площади так-
же значительно снижались: на 
61,3% для САД и на 51,8% для ДАД 
(р  <  0,01).
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Одновременно произошло выра-
женное снижение показателей ве-
личины и скорости утреннего по-
вышения АД. Так, величина утрен-
него подъема САД уменьшилась 
на 55,6% (р < 0,05), ДАД – на 43,2% 
(р < 0,05) при снижении скорости 
утреннего подъема САД на 65,2% 
(р < 0,05), ДАД – на 64,4% (р < 0,05).

На фоне терапии Диротоном до-
стоверно уменьшились исходно 
повышенные ВАРСАД и ВАРДАД 
в периоды бодрствования и сна. 
Препарат не оказывал влияния на 
исходно нормальные показатели 
ВАРСАД и ВАРДАД. Снижение па-
раметров «гипертонической на-
грузки», уменьшение величины, 
скорости утреннего подъема АД 
и вариабельности АД имеет бла-
гоприятное прогностическое зна-
чение, так как в настоящее время 
показано, что не только абсолют-
ные цифры АД, но и  вышепере-
численные показатели являются 
самостоятельными факторами ри-
ска поражений органов-мишеней 
и развития сердечно-сосудистых 
катастроф.

Качество жизни оценивалось по 
шкале периодичности появления 
(в балах от 1 до 4) и выраженно-
сти признаков (в балах от 1 до 4). 
Мы отметили, что через 3 месяца 
лечения уменьшилась головная 
боль, улучшилась работоспособ-
ность, снизилось чувство тревоги, 
улучшилось настроение. Терапия 
способствовала нормализации 
сна. Таким образом, на фоне тера-
пии Диротоном достигалась еще 
одна цель антигипертензивной 
терапии – улучшение качества 
жизни.

Препарат не оказывал отрица-
тельного влияния на показатели 
углеводного, липидного, пуриново-
го обменов. На фоне терапии не от-
мечалось достоверных колебаний 
показателей утренней и постпран-
диальной гликемии, липидного 
спектра и мочевой кислоты.

Из 27 человек, включенных в 
исследование, переносимость у 
25  больных (92,6%) была отличная. 
Нежелательные явления, требую-
щие отмены препарата, зарегистри-
рованы у 2 больных (7,4%)  –  выра-

женное головокружение и сухой 
кашель.

Полученные данные продемон-
стрировали безопасность и эффек-
тивность монотерапии Диротоном 
у больных артериальной гиперто-
нией 1 и 2 степени с метаболиче-
скими факторами риска.

ВЫВОДЫ
1. Терапия Диротоном в дозе 

10-20 мг/сут привела к достоверно-
му снижению САД и ДАД на 10,7% 
и 9,5% величины и скорости утрен-
него подъема АД соответственно. 
Целевое АД достигнуто у 60% паци-
ентов.

2. Препарат не оказывает отрица-
тельного влияния на углеводный, 
липидный и пуриновый обмены.

3. Диротон повышает качество 
жизни, улучшает самочувствие 
больных, хорошо переносится 
больными, редко вызывает неже-
лательные реакции и может быть 
использован для монотерапии у 
больных с мягкой и умеренной ги-
пертонией с метаболическими на-
рушениями.
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