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РЕЗЮМЕ
Статья посвящена проблемам лечения артериальной гипертонии (АГ) у паци-
ентов с сердечно-сосудисто-почечным метаболическим синдромом (ССПМС). 
Рассматриваются патофизиологические звенья развития АГ у пациентов с 
ССПМС. Приводятся доказательные данные, подтверждающие важную роль 
метаболических факторов риска в развитии осложнений сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ). Среди таких факторов выделяют абдоминальное 
ожирение, дисгликемию, атерогенную дислипидемию и АГ, которые действу-
ют как независимые факторы риска, влияющие на функцию эндотелия, раз-
витие атеросклероза, тромбоза, повреждения миокарда, фиброза и ремоде-
лирование сердца. Такие факторы, в свою очередь, влияют на риск развития 
практически всех осложнений ССЗ, включая ишемическую болезнь сердца, 
цереброваскулярные заболевания, заболевания периферических артерий, 
аритмии и сердечную недостаточность. Обсуждается обоснованность более 

раннего начала антигипертензивной терапии у пациентов ССПМС как для сни-
жения риска развития осложнений ССЗ, так и профилактики прогрессирова-
ния хронической болезни почек. 
Приводятся научные данные, которые служат основанием для выбора оп-
тимальной антигипертензивной терапии при ССПМС. Подробно рассматри-
ваются доказательные основы, свидетельствующие о том, что начальная и 
поддерживающая терапия комбинированным препаратом, содержащим пе-
риндоприл и индапамид, положительно влияет на функцию микрососудов у 
пациентов с АГ и снижает выраженность поражения органов-мишеней при 
ССПМС Подчеркивается необходимость гибкого подхода к выбору доз такого 
препарата для обеспечения как эффективности, так и безопасности терапии, 
особенно в так называемых уязвимых группах пациентов с АГ.
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SUMMARY
The article focuses on the treatment challenges of arterial hypertension (AH) 
in patients with cardio-renal-metabolic syndrome (CRMS). It examines the 
pathophysiological mechanisms of AH development in CRMS patients. Evidence 
is provided to highlight the critical role of metabolic risk factors in the progression 
of cardiovascular disease (CVD) complications. These factors include abdominal 
obesity, dysglycemia, atherogenic dyslipidemia, and AH, which independently affect 
endothelial function, atherosclerosis, thrombosis, myocardial damage, fibrosis, 
and cardiac remodeling, influencing the risk of almost all CVD complications, 
including coronary heart disease, cerebrovascular disease, peripheral artery 
disease, arrhythmias, and heart failure. The rationale for earlier initiation of 

antihypertensive therapy in CRMS patients is discussed, aiming both to reduce 
CVD complication risks and prevent the progression of chronic kidney disease. 
Scientific data are provided to support the selection of optimal antihypertensive 
therapy in CRMS. The evidence emphasizes the initial and maintenance therapy 
with a combination drug containing perindopril and indapamide has a positive 
effect on microvascular function in patients with AH and reduces the severity of 
target organ damage in CRMS. The necessity of a flexible approach to dosing 
such medications is highlighted to ensure both efficacy and safety, especially in 
vulnerable patient groups with AH.
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ВВЕДЕНИЕ
Для нашей страны снижение риска развития осложнений 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) представляется осо-
бенно важным, так как в период с 1990 по 2021 год абсолютное 
увеличение смертности, обусловленной избыточной массой 
тела, достигало 8,6%, в отличие от многих других стран, где 
такой показатель снижался [1]. В связи с этим новая концеп-
ция сердечно-сосудисто-почечного метаболического синдрома 
(ССПМС) должна привлечь внимание широкого круга врачей.

Что же представляет собой ССПМС и почему было важно 
выделить его как самостоятельную клиническую сущность? 
Эксперты определяют ССПМС как нарушения в состоянии здо-
ровья человека, которые обусловлены взаимосвязью между 
ожирением, сахарным диабетом (СД), хронической болезнью 
почек (ХБП) и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
включая сердечную недостаточность, фибрилляцию предсер-
дий, коронарную болезнь сердца, инсульт и заболевание пери-
ферических артерий [2]. ССПМС может выявляться как у лиц, 
имеющих лишь факторы риска развития осложнений ССЗ, так 
и у пациентов с диагностированными ССЗ. Концептуальная схе-
ма ССПМС представлена на рисунке 1. 

Клинические последствия ССПМС очевидны и включают уве-
личение риска преждевременной смерти, увеличение риска 
развития осложнений многих заболеваний, а также поражение 
многих органов и существенное увеличение затрат на здраво-
охранение, в первую очередь за счет увеличения частоты раз-
вития ССЗ [2]. 

НАУЧНЫЕ ДАННЫЕ О ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗВЕНЬЯХ РАЗВИТИЯ ССПМС
Патофизиологические последствия ССПМП отражают много-

численные взаимосвязи между метаболическими факторами 
риска, ХБП и сердечно-сосудистой системой (см. рисунок) [2]. 

Исходные пусковые механизмы ССПМС как правило обуслов-
лены избытком жировой ткани и/или нарушением ее функции. 
Дисфункциональная жировая ткань, особенно висцеральная, 
секретирует провоспалительные и прооксидантные вещества, 
которые повреждают сосуды, сердце и почки [3-5]. 

Воспаление снижает чувствительность тканей к инсулину, что 
обусловливает развитие толерантности к глюкозе [3, 5]. Разви-
тие метаболически ассоциированной жировой болезни печени 
(МАЖБП), ранее обозначаемой как неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, приводит к дальнейшему усилению системного 
воспаления и резистентности к инсулину [6]. Помимо указан-
ных эффектов МАЖБП становится одной из частых причин 
печеночной недостаточности и потребности в трансплантации 
печени [7].

Выделение из жировой ткани в кровоток прооксидантных и 
провоспалительных медиаторов приводит к усилению действия 
механизмов, участвующих в развитии атеросклероза и повреж-
дения миокарда, а также в развитии гломерулосклероза, вос-
паления почечных канальцев и фиброза почек. Кроме того, 
такие эффекты сопровождаются дальнейшим усугублением 
выраженности метаболических факторов риска. 

 Помимо системного действия, эктопические участки жиро-
вой ткани могут становиться локальным источником медиато-
ров или даже оказывать давление на прилежащие к ним орга-
ны и ткани. Последнее играет особую роль при расположении 
жира вблизи листков перикарда, что может способствовать 
развитию аритмий, дисфункции миокарда и атеросклероза 
коронарных артерий, а за счет расположения вблизи и вокруг 
почек, жировая ткань влияет как на развитие АГ, так и на повы-
шенную вариабельность АД [3,5,8,9].

Очевидно, что указанные критерии метаболического синдро-
ма и ССПМС (абдоминальное ожирение, дисгликемия, атероген-
ная дислипидемия и АГ) действуют как независимые факторы 
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Рисунок 1. Концептуальная схема ССПМС. Адаптировано из Ndumele C.E., et al. Circulation. 2023;148(20):1636-1664 [2]
Figure 1. Conceptual diagram for CKM syndrome. Adapted from Ndumele C.E., et al. Circulation. 2023;148(20):1636-1664 [2]
Примечание/Note: МАЖБП — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени (MASLD — metabolic dysfunction–associ-
ated steatosis liver disease); ССПМС — сердечно-сосудисто-почечный метаболический синдром (CKM — cardiovascular-kidney-
metabolic syndrome)
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риска, влияющие на функцию эндотелия, развитие атероскле-
роза, тромбоза, повреждения миокарда, фиброза и ремодели-
рование сердца, которые влияют на риск развития практически 
всех осложнений ССЗ, включая ишемическую болезнь сердца, 
цереброваскулярные заболевания, заболевания перифериче-
ских артерий, аритмии и сердечную недостаточность. Более 
того, вследствие нарастающей дисфункции b-клеток поджелу-
дочной железы и хронической резистентности к инсулину мета-
болический синдром прогрессирует до сахарного диабета (СД) 
2-го типа, развитие которого существенно увеличивает риск 
развития сосудистых и почечных заболеваний [10].

Два недавно разработанных документа станут основным 
ориентиром при лечении широкого круга пациентов с АГ и 
метаболическими нарушениями. Первый из таких документов 
представляет собой согласованное мнение экспертов о тактике 
ведения пациентов с ССПМС [11], а второй — клинические ре-
комендации экспертов Европейского общества кардиологов по 
тактике лечения пациентов с повышенным АД и АГ [12]. 

СТАДИИ ССПМС И ЕГО ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЗВЕНЬЯ 
КАК ОСНОВА ДЛЯ ВЫБОРА ОПТИМАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ
Одним из главных положений в новом варианте европейских 

клинических рекомендаций по тактике лечения повышенного 
АД и АГ стало принятие практически универсального целево-
го уровня систолического АД, который, по мнению экспертов, 
должен быть в диапазоне от 120 до 129 мм рт. ст., с выделением 
уровня 120 мм рт. ст. как оптимального значения такого диапа-
зона [12]. Несмотря на то, что целевой уровень АД, по мнению 
экспертов, в целом не зависит от характеристик пациентов, у 
пациентов, относящихся к определенным группам, в соответ-
ствии с новым вариантом рекомендаций, выбор начальной те-
рапии может несколько отличаться. Это относится, например, 
к пациентам с метаболическим синдромом, СД, ХБП, фибрил-
ляцией предсердий, постинфарктным кардиосклерозом, сер-
дечной недостаточностью, протеинурией/альбуминурией [12]. 
Очевидно, что пациенты с ССМПС относятся к категории лиц, 
у которых необходимо учитывать имеющиеся факторы риска 
при выборе антигипертензивной терапии.

Следует отметить, что наличие сопутствующих заболеваний 
и поражение органов-мишеней, часть из которых включены в 
критерии СПМПС (установленный диагноз ССЗ, обусловленно-
го атеросклерозом, а также умеренно выраженная или тяжелая 
ХБП, СД, а также признаки поражения сердца и сосудов), в со-
ответствие с последним вариантом европейских рекомендаций 
по тактике лечения АГ и повышенного АД, также определяет 
особенности ведения таких пациентов [12]. 

Как и при многих других заболеваниях, в течении ССМПС вы-
деляют несколько стадий: на стадии 0 отсутствуют какие-либо 
критерии МС или поражения органов-мишеней, но имеются 
только факторы риска развития МС. На 1-й стадии отмечается 
чрезмерное отложение жировой ткани и/или его дисфункция 
в отсутствие других признаков МС, и только на 2-й стадии от-
мечаются метаболические факторы риска и признаки ХБП. Ха-
рактеристики 3-й стадии включают наличие субклинического 
ССЗ как проявления ССПМС, а 4-й стадии клинически явного 
ССЗ как проявления ССПМС. Следует отметить, что 4-ю стадию 
делят на стадию 4а и стадию 4б, в зависимости от наличия или 
отсутствия признаков почечной недостаточности, или терми-
нальной стадии ХБП [2]. Таким образом, антигипертензивную 
терапию необходимо начинать на 2-й стадии ССПМС.

В течение многих лет считалось, что АГ при МС и ожирении в 
основном обусловлена увеличением объема крови и минутного 
объема сердца за счет увеличения массы тела [13,14]. Кроме 

того известно, что реабсорбция натрия приводит к нарушению 
натрийуреза, обусловленного повышением давления в сосудах 
почек, и играет важную роль в развитии АГ за счет разных ме-
ханизмов [15]. Однако имеются и другие патофизиологические 
звенья в развитии АГ при МС и/или ожирении. Понимание та-
ких механизмов играет важную роль для выбора оптимальной 
антигипертензивной терапии.

Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) часто отмечается у пациентов с МС, несмотря на за-
держку натрия и увеличение объема крови [15,16]. Такая ак-
тивация приводит к повышению АД за счет эффектов ангио-
тензина II, которые включают повышение вазоконстрикции 
сосудов большого круга кровообращения, прямое влияние на 
задержку натрия и воды, а также повышение образование аль-
достерона корой надпочечников и усиления центральных сим-
патических стимулов [17-19]. Несколько механизмов, включая 
такие, как сдавление почек висцеральным, околопочечным 
жиром и жиром почечных синусов, а также активация симпати-
ческого отдела вегетативной нервной системы (СОВНС) могут 
обусловливать активацию РААС при ожирении [15,20]. Более 
того, активация РААС также может реципрокно увеличивать то-
нус СОВНС, а двунаправленное взаимодействие между СОВНС 
и РААС способствует развитию АГ [21].

Считается, что РААС участвует в развитии АГ за счет влияния 
как тканевой, так и циркулирующей РААС [18]. В дополнение 
к циркулирующей РААС тканевая РААС оказывает влияние на 
каждый орган (сердце, почки, сосуды, жировую ткань, клетки 
иммунитета и головной мозг) [22]. Висцеральные и периваску-
лярные адипоциты могут влиять на активацию РААС за счет 
образования адипокинов, например, ангиотензиногена, пред-
ставляющего собой предшественник ангиотензина II [13,21]. 
Продукция ангиотензиногена адипоцитами может обусловли-
вать до 30% находящегося в крови ангиотензиногена, который 
в основном секретируется в печени и затем попадает в кровь 
[21,23,24]. Связь между ангиотензиногеном, образующимся за 
счет адипоцитов, и развитием АГ может быть особенно важна 
при наличии МС. В дополнение к образованию ангиотензиноге-
на адипоцитами, висцеральная жировая ткань также может вы-
делять факторы, стимулирующие образование альдостерона в 
надпочечниках независимо от действия ангиотензина II [25,26]. 

Увеличение концентрации ангиотензина II при метаболиче-
ском синдроме и ожирении может быть обусловлено повышен-
ной секрецией ренина вследствие активации СОВНС, сдавления 
почек и действием такого адипокина как ангиотензиноген [27]. 
Синтез ангиотензина II внутрисосудистой и внутрипочечной 
РААС может участвовать в развитии АГ, обусловленной ожире-
нием, непосредственно за счет регуляции жесткости сосудов, 
а также влияния на функцию эндотелия и почек [22]. Наличие 
таких механизмов развития АГ подтверждается данными о том, 
что применение ингибиторов АПФ или блокаторов рецепторов 
ангиотензина II (БРА) и приводит к уменьшению задержки жид-
кости и объема крови, а также выраженности АГ при ожирении 
[15,27-29]. 

Установлено также, что ангиотензин II способствует увеличе-
нию гидростатического давления в клубочках за счет уменьше-
ния просвета выносящих артериол, что может способствовать 
повреждению клубочков и гибели нефронов, и в сочетании с 
повышенным уровнем АД, в коненом итоге обусловливает 
развитие ХБП, обусловленного ожирением [15]. Результаты 
нескольких исследований свидетельствуют о том, что приме-
нение ингибиторов АПФ или БРА приводит к замедлению про-
грессирования ХБП у пациентов СД 2-го типа [30-32].
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В связи с этим представляют особый интерес результаты 
анализа данных об участниках исследования ADVANCE, кото-
рый был выполнен для ответа на вопрос о сохранении эффек-
тивности приема периндоприла и индапамида в зависимости 
от наличия и выраженности нарушения функции почек при 
включении в исследование [33]. В ходе наблюдения, средняя 
продолжительность которого достигала 4,3 года, применение 
фиксированной комбинации (ФК) индапамид/периндоприл 
по сравнению с приемом плацебо у пациентов без ХБП, с ХБП 
1-2-й и 3-й стадии или более приводило к снижению систоли-
ческого АД на 6,1; 5,3 и 4,5 мм рт. ст. соответственно (p для 
гетерогенности 0,023), а диастолического АД – на 2,4; 2,1 и 
1,8 мм рт. ст. соответственно (p для гетерогенности 0,073). Та-
ким образом, в целом отмечалось лишь небольшое снижение 
антигипертензивного эффекта ФК индапамид/периндоприл по 
мере прогрессирования ХБП. Следует отметить, что примене-
ние данной ФК приводило к сходному снижению относитель-
ного риска развития тяжелых осложнений ССЗ, независимо от 
наличия или тяжести ХБП (p для тенденции 0,27). В то же вре-
мя, снижение абсолютного риска развития таких исходов было 
более выраженным у пациентов с ХБП. Так, в течение 5 лет на-
блюдения снижение абсолютного риска тяжелых осложнений 
ССЗ за счет применения ФК индапамид/периндоприл в течение 
5 лет у лиц в группе ХБП, группе ХБП 1-2-й стадии и группе ХБП 
3-й стадии составляло 5,7; 10,0 и 12,2 случаев на 1000 леченых 
пациентов, соответственно. Более того, в подгруппе пациентов 
с ХБП 3-й стадии и соотношением альбумина и креатинина в 
моче 30 и более, снижение такого риска было еще более вы-
раженным и достигало 17,7 случаев на 1000 леченых пациен-
тов. Следует отметить, что сочетанный прием периндоприла и 
индапамида в рандомизированном клиническом исследовании 
(РКИ) ADVANCE обусловливал прогрессирующее улучшение 
функции почек при достижении более низкого уровня АД, и та-
кая тенденция сохранялась даже при снижении систолического 
АД менее 110 мм рт. ст. [34]. Такие результаты свидетельство-
вали о том, что на 1000 леченых пациентов прием ФК инда-
памид/периндоприл по сравнению с плацебо предотвращал 18 
осложнений ССЗ, 26 случаев смерти от таких осложнений, 30 
случаев смерти от любой причины при наличии ХБП, а в отсут-
ствие ХБП лишь 6, 6 и 10 таких исходов соответственно. Важно 
отметить, что эффективность фиксированной комбинации пе-
риндоприла и индапамида сохранялась при любой стадии ХБП. 
В то же время более выраженное влияние на прогноз при ХБП 
подчеркивает особенную важность эффективного снижения 
АД в таких случаях [34].

ССПМС КАК ФАКТОР, ВЛИЯЮЩИЙ НА 
ФУНКЦИЮ МИКРОСОСУДОВ СЕРДЦА
В ходе выполнения части известного проспективного ко-

гортного исследования PESA (Progression of Early Subclinical 
Atherosclerosis), в которое было включено 453 участника в воз-
расте 40-54 лет, у которых не было диагностированного ССЗ 
[35]. С помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца, выполненной в покое и при физической нагрузке, оце-
нивали функцию микрососудов и измеряли такие показатели, 
как миокардиальный кровоток (МКК) и резерв перфузии мио-
карда (РПМ). Наличие и распространенность субклинического 
атеросклероза оценивали с помощью 3-мерного ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) сонных и бедренных артерий и шкалы 
кальцификации коронарных артерий исходно и через 3 года 
наблюдения. Полученные в ходе выполнения исследования ре-
зультаты свидетельствовали о том, что у лиц среднего возраста 

в отсутствие диагностированного ССЗ, наличие кардиомета-
болических факторов риска и системного (многососудистого) 
субклинического атеросклероза сопровождается нарушением 
функции микрососудов [35]. Следует отметить, что более со-
храненная функция микрососудов сопровождается менее вы-
раженным прогрессированием атеросклероза. Таим образом, 
улучшение перфузии миокарда и уменьшение выраженности 
микрососудистой дисфункции у пациентов с ССПМС представ-
ляется важной целью терапии.

Результаты нескольких исследований свидетельствуют о 
связи между ХБП и снижением резерва коронарного кровото-
ка (РКК), который в свою очередь считается сильным прогно-
стическим фактором смерти от осложнений ССЗ [36-38]. Были 
получены данные о том, что в отсутствие обструктивной коро-
нарной болезни сердца, наличие даже слабовыраженной ХБП 
сопровождалось снижением резерва коронарного кровотока 
[37]. Было также отмечено, что прогрессирование ХБП сопро-
вождалось прогрессирующим снижением РКК; у пациентов, на-
ходившиеся на гемодиализе, РКК был снижен на 23% по срав-
нению с лицами, имеющими сохраненную функцию почек [38]. 
Более того, по данным анализа, выполненного с учетом воз-
раста, пола, АГ, гиперхолестеринемии и СД, РКК оставался не-
зависимым фактором риска развития осложнений коронарной 
болезни сердца [39]. Таким образом, результаты исследований 
подтверждают наличие дисфункции коронарных микрососудов 
(ДКМС) у пациентов с ХБП, а также позволяют предположить, 
что наличие микрососудистой дисфункции, может, по крайней 
мере отчасти, объяснить высокий риск развития осложнений 
ССЗ у пациентов с ХБП и соответственно с ССПМС [40].

Следует также отметить, что поскольку АГ представляет 
один из важных компонентов и патофизиологических звеньев 
ССПМС, важно учитывать, что у пациентов с АГ имеется высо-
кая распространенность ДКМС, которая может отмечаться у 
50% пациентов с АГ [41]. При АГ ДКМС может быть обуслов-
лена дисфункцией эндотелия, которая вызвана окислительным 
стрессом [42]. Такие изменения обусловлены нарушением об-
разования оксида азота и повышенной секрецией эндотелина-1. 
Помимо указанных функциональных нарушений, АГ вызывает 
такие структурные изменения коронарных микрососудов, как 
утолщение стенок, фиброз и гипертрофия гладких мышечных 
клеток сосудов.

У пациентов с ДКМС и АГ имеется повышенный риск разви-
тия осложнений ССЗ, включая инфаркт миокарда, сердечную 
недостаточность и внезапную смерть от осложнений заболева-
ния сердца [43]. 

Результаты нескольких исследований свидетельствовали 
о том, что снижение РКК у пациентов с АГ развивается неза-
висимо от наличия или выраженности ГЛЖ, что позволяет 
предположить первичное структурное и/или функциональное 
поражение микрососудов в таких случаях [44]. В то же вре-
мя, последствия ГЛЖ обусловливают не только рарефикацию 
микрососудов, но также развитие интерстициального фибро-
за и гипертрофию микрососудов, что увеличивает расстояние 
между капиллярами и снижает доставку кислорода к миоци-
там. Предполагается, что ДКМС играет одну из ключевых ро-
лей в трансформации гипертонической болезни сердца в дис-
функцию левого желудочка или сердечную недостаточность, 
даже в отсутствие гемодинамического поражения коронарных 
артерий [45,46].

В связи с этим, следует напомнить о результатах исследо-
ваний о влиянии определенной антигипертензивной терапии 
на ДКМС. Так, в ходе выполнения клинического и эксперимен-
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тального исследования были получены данные о положитель-
ном влиянии сочетанного применения периндоприла и индапа-
мида на микроциркуляцию коронарных микрососудов [47]. В 
клиническую часть исследования было включено 20 пациентов 
с АГ. Прием периндоприла и индапамида (в начальных дозах 2 
и 0,625 мг соответственно 1 раз в сутки с увеличением дозы до 
8 и 2,5 мг 1 раз в сутки соответственно, если АД не достигало 
целевого уровня) в течение 8 нед. приводил не только к сниже-
нию уровня АД (САД со 161±10/96±5 мм рт. ст. до 136±12/81±6 
мм рт. ст.; p<0,0001) и индекса массы миокарда левого желу-
дочка (93±16 до 85±17 г/м; p<0,01), но и к увеличению миокар-
диального кровотока, как исходного (с 0,69±0,13 до 0,88±0,36 
мл/мин/г; p<0,05), так и в условиях гиперемии (1,42±0,32 до 
1,94±0,99 мл/мин/г; p<0,05). В ходе выполнения эксперимен-
тальной части исследования на крысах оценивали влияние при-
менения периндоприла и индапамида по сравнению с плацебо 
на коронарный кровоток и структурные изменения коронарных 
артерий. Полученные в этой части исследования результаты 
не только подтвердили статистически значимое увеличение за 
счет терапии коронарного кровотока в условиях гиперемии, но 
и существенное уменьшение толщины медии интрамуральных 
артеориол (в группе сочетанного применения периндоприла и 
индапамида такой показатель в конце исследования составлял 
1613±409 и 8118±901 мкм, соответственно (p<0,001). Таким об-
разом, полученные данные свидетельствуют о положительном 
влиянии сочетанного применения периндоприла и индапамида 
на функцию микрососудов у пациентов с АГ [47]. 

ПОДТВЕРЖДЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ СОЧЕТАННОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ ПЕРИНДОПРИЛА И ИНДАПАМИДА 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ У 
ПАЦИЕНТОВ С ССПМС В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
Результатам исследований клинической практики, которые 

выполняют после выхода препаратов на фармацевтический 
рынок (так называемые постмаркетинговые исследования), 
уделяют большое внимание, так как их результаты позволяют 
оценить эффекты терапии у более широкого круга пациентов, 
наблюдающихся в учреждениях практического здравоохране-
ния. В связи с этим представляют интерес результаты обоб-
щенного анализа крупных наблюдательных исследований по 
оценке эффектов сочетанного приема периндоприла и инда-
памида в виде ФК у широкого круга пациентов с сопутствую-
щим ожирением, СД или метаболическим синдромом, а у части 
пациентов и ССПМС [48]. В анализ были включены результаты 
четырех крупных наблюдательных исследований: FORTISSIMO, 
FORSAGE, ACES и PICASSO. Участников таких исследований, 
большая часть которых имели недостаточно эффективно ле-
ченную АГ и СД 2-го типа, ожирение и/или метаболический 
синдром, которые наблюдались в условиях клинической прак-
тики, переводили на прием ФК индапамид/периндоприл 2,5/10 
мг, в течение 3 мес. В целом в анализ были включены данные 
о 16 763 пациентах (средний возраст 61±12 лет, средняя про-
должительность АГ 11±8 лет, средний исходный уровень АД 
162/92 мм рт. ст. СД 2-го типа, ожирение и метаболический 
синдром отмечался у 21, 49 и 27% пациентов соответственно. 
Через 1 мес после перевода на прием ФК индапамид/периндо-
прил уровень САД снизился примерно 20 мм рт. ст., а через 3 
мес отмечалось дополнительное снижение САД на 10 мм рт. 
ст. Сходные результаты были получены во всех трех подгруп-
пах пациентов. Снижение САД в течение 3 мес у пациентов с 
СД 2-го типа достигало 28±15/13±10 мм рт. ст., у пациентов с 
ожирением – 30±15/14±10 мм рт. ст. и у пациентов с метаболи-
ческим синдромом – 31±15/15 ±9 мм рт. ст. Через 3 мес частота 

достижения целевого уровня АД в таких подгруппах достигало 
59, 67 и 66% пациентов соответственно. Такое снижение АД 
не сопровождалось развитием клинически значимых нежела-
тельных эффектов, включая электролитные нарушения или 
усугубление метаболических показателей [48]. Таким образом, 
перевод пациентов с метаболическими нарушениями на прием 
ФК индапамид/периндоприл приводил к достаточно быстрому 
снижению уровня САД и сопровождался хорошей переносимо-
стью. Целевой уровень АД за счет такого изменения терапии у 
пациентов с неэффективно леченной АГ удавалось достичь у 6 
или 7 из 10 пациентов. 

Не менее важно и подтверждение положительного влияния 
сочетанного приема периндоприла и индапамида на прогноз 
пациентов, относящихся к наиболее уязвимым группам, кото-
рое было получено в ходе выполнения мета-анализа четырех 
РКИ по оценке эффективности применения периндоприла и/
или индапамида по влиянию на прогноз при СД 2-го типа не-
зависимо от уровня АД при включении (РКИ ADVANCE), у па-
циентов 80 лет и старше с АГ (РКИ HYVET), а также пациентов, 
перенесших инсульт (РКИ PATS и PROGRESS) [49]. В целом в 
анализируемые исследования было включено 24 194 пациен-
та. Полученные результаты свидетельствовали о том, что при-
менение индапамида как в сочетании с периндоприлом, так и 
изолированно приводит к статистически значимому снижению 
риска смерти от любой причины, смерти от осложнений ССЗ, 
смертельного инсульта и любого инсульта на 15, 21, 36 и 27% 
соответственно. Кроме того, такая терапия сопровождалась 
снижением риска развития осложнений ССЗ на 22-36%. Таким 
образом, было подтверждено положительное влияние терапии, 
основанной на приеме индапамида и периндоприла, на риск 
развития осложнений ССЗ и смертность у широкого круга па-
циентов со средним или высоким риском развития осложнений 
ССЗ и/или ССПМС. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Выделение ССПМС в качестве отдельного синдрома пред-

ставляется обоснованным, так как привлекает внимание врачей 
к необходимости раннего выявления и коррекции факторов 
риска или заболеваний, включенных в данный синдром. Оче-
видно, что помимо собственно ожирения и связанной с ним 
инсулинорезистентности, активация РААС и СОВГН играют 
ключевую роль в развитии АГ и поражения органов-мишеней 
в таких случаях. Среди антигипертензивных препаратов комби-
нированный препарат, содержащий периндоприл и индапамид, 
играет особую роль, прежде всего в связи с накоплением боль-
шого числа доказательной информации, подтверждающей его 
высокую эффективность, не только для снижения АД, но и для 
уменьшения выраженности поражения органов-мишеней, свя-
занных с ССПМС, а также улучшения прогноза.
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