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По данным эпидемиологических исследований
артериальная гипертензия (АГ) в 50 % случаев со-
провождается нарушениями метаболизма углево-
дов и липидов, в большинстве случаев определяе-
мым как метаболический синдром (МС) [2, 3]. Со-
гласно современным представлениям, под МС по-
нимают сочетание ряда факторов риска развития и
прогрессирования сердечно-сосудистых заболева-
ний, включая ожирение, нарушение толерантности
к углеводам, дислипидемию, наличие провоспали-
тельного и протромботического состояния [5, 28, 41].
Наличие признаков МС свидетельствует об увели-
чении вероятности развития серьезных сердечно-
сосудистых осложнений в 2�4 раза по сравнению
со здоровой популяцией [4, 29, 36]. Возрастание
числа лиц с признаками МС в популяции индустри-
ализованных стран, в том числе Украины, в после-
дние годы заставляет более внимательно относить-
ся к этой проблеме.

Доказано, что длительный прием антигипертен-
зивных средств различных классов может по-раз-
ному влиять на частоту возникновения новых слу-
чаев сахарного диабета. Анализ последних иссле-
дований показывает, что при использовании препа-
ратов, блокирующих ренин-ангиотензиновую систе-
му, � ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ) и блокаторов рецепторов ангиотензина II
(БРА) � сахарный диабет возникает на 15�30 % реже,
чем при приеме β-адреноблокаторов и диуретиков
[1, 26, 32, 37]. Особенно это важно для пациентов с
исходными метаболическими расстройствами [43].
Вопрос о том, являются ли полученные эффекты
следствием «диабетогенного» влияния диуретиков
и β-адреноблокаторов при метаболической нейтраль-
ности блокаторов ренин-ангиотензиновой системы,
или же последние обладают определенными «анти-

диабетическими» свойствами, остается открытым [9,
13].

Данные новых исследований показывают, что
даже внутри одной группы препаратов БРА могут
быть принципиальные различия по их влиянию на
метаболические процессы [6, 53]. Прежде всего, это
отличие в свойствах объясняют различной способ-
ностью отдельных БРА активировать так называе-
мые рецепторы активации пролиферации перокси-
сом типа γ (PPAR-γ) � ядерные факторы, обнару-
женные по их способности отвечать на ксенобиоти-
ки пероксисомальной пролиферацией в печени. Вни-
мание к PPAR обусловлено их ключевой ролью в
регуляции жирового и карбогидратного метаболиз-
ма вообще, а также в формировании МС (инсулино-
резистентности � ИР) и сахарного диабета 2-го типа
в частности [6]. Синтез активаторов PPAR-γ дал но-
вое направление в лечении сахарного диабета 2-го
типа и МС. Их применение в клинике возможно как
для потенцирования действия сахароснижающих
препаратов, так и самостоятельно [14]. Однако ши-
рота спектра их воздействия позволяет думать о
потенциальной возможности их использования для
первичной и вторичной профилактики сердечно-со-
судистых осложнений АГ [25]. Важным механизмом
влияния БРА на метаболическое состояние, не за-
висящим от антигипертензивного эффекта, являет-
ся их способность связываться с PPAR-γ [19]. До-
казано, что среди известных БРА телмисартан име-
ет наибольший активирующий эффект на PPAR-γ: в
20 раз больший, чем кандесартан, ирбесартан, ол-
месартан, а так же лосартан и его активный метабо-
лит [7]. Показано, что конформационная структура
молекулы телмисартана близка к структуре глитазо-
нов � специфических агонистов PPAR-γ. Способ-
ность телмисартана активировать PPAR-γ лишь в
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2 раза меньше, чем у используемых в клинике аго-
нистов этих рецепторов � пиоглитазона и розиглита-
зона [12]. Выявленные новые метаболические эф-
фекты телмисартана находят свое подтверждение
в клинической практике: в ограниченных клиничес-
ких исследованиях показан позитивный эффект тел-
мисартана на показатели углеводного и липидного
обмена у больных с АГ и сахарным диабетом 2-го
типа и МС [16, 23, 24].

Целью настоящего исследования было срав-
нение влияния терапии различными классами анти-
гипертензивных препаратов (β-адреноблокаторами,
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермен-
та и блокаторов рецепторов ангиотензина II) на пока-
затели метаболизма глюкозы и липидов у больных
с артериальной гипертензией и метаболическим син-
дромом.

Материал и методы

В исследование было включено 83 пациента
(35мужчин и 48 женщин) в возрасте 18�65 лет с АГ
и диагнозом МС согласно критериям АТР III [15]. У
всех пациентов была диагностирована мягкая или
умеренная АГ согласно классификации ВОЗ (1999).
Критериями  определения степени АГ были следу-
ющие: средняя величина офисного систолического
артериального давления (АД) (САД), измеренного в
первой половине дня в положении сидя, в конце
семидневного периода отмены всех антигипертен-
зивных препаратов � 140 мм рт. ст. и более, диасто-
лического АД (ДАД) � 90 мм рт. ст. и более. Также
учитывали два любые из следующих критериев: ок-
ружность талии у мужчин более 102 см, у женщин
более 88 см, уровень триглицеридов плазмы крови
(ТГ) 150 мг/дл и более, уровень холестерина липоп-
ротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) у мужчин
менее 40 мг/дл, у женщин менее 50 мг/дл, уровень
глюкозы плазмы крови натощак 110 мг/дл и более.
Пациентов с наличием установленного сахарного ди-
абета исключали из исследования. ИР определяли
при помощи индекса НОМА более 2,5 [8,  27]. Всем
пациентам проводили 2-часовый пероральный глю-
козотолерантный тест (ПГТТ) с использованием 75 г
глюкозы [30]. Толерантность к глюкозе считали нор-
мальной, если уровень глюкозы при проведении
ПГТТ (0 мин) составлял менее 6,1 ммоль/л, а при
ПГТТ (2 ч) � менее 7,8 ммоль/л. Толерантность к глю-
козе натощак считали нарушенной, если уровень
глюкозы при проведении ПГТТ (0 мин) составлял
6,1 ммоль/л и более, но менее 7,0 ммоль/л, а при
ПГТТ (2 ч) � менее 7,8ммоль/л. Толерантность к глю-
козе считали нарушенной, если уровень глюкозы

при проведении ПГТТ (0 мин) составлял менее 7,0
ммоль/л, а при ПГТТ (2 ч) � 7,8 ммоль/л и более, но
менее 11,1 ммоль/л [21, 39].

На 8-е сутки отмены антигипертензивных пре-
паратов всем пациентам измеряли офисное сред-
нее САД и ДАД, согласно рекомендациям Амери-
канской ассоциации кардиологов: трехкратно с ин-
тервалом 2 мин в состоянии покоя и в положении
сидя стандартным сфигмоманометром. Частоту со-
кращений сердца (ЧСС) измеряли непосредствен-
но после второго измерения АД [35], а также прово-
дили амбулаторное суточное мониторирование АД
(СМАД).

СМАД проводили с помощью аппарата «АВРМ-
04М» («Meditech», Венгрия). Стандартную манжету
накладывали на среднюю часть плеча. Монитор
активировали по стандартному протоколу каждые 15
мин в дневное время (06.00�22.00) и каждые 30 мин
в ночное время (22.00�06.00). Анализ полученных
данных с вычислением изучаемых показателей про-
водили с использованием программного обеспече-
ния данного аппарата. Рассчитывали следующие
суточные показатели: среднесуточные, среднеднев-
ные и ночные САД, ДАД, среднее АД (АДср.), пуль-
совое АД (ПАД), ЧСС, индексы вариабельности (Ст.
от.) САД, ДАД, АДср., ЧСС, суточный индекс (СИ)
САД, ДАД, временной индекс (ВИ) САД, ДАД, АДср.,
индекс нагрузки давлением (ИП) САД, ДАД.

После исходного обследования пациенты были
разделены на три группы. Пациенты 1-й группы
(12мужчин и 17 женщин) получали атенолол в дозе
50�100 мг/сут, 2-й (11 мужчин и 16 женщин) � фози-
ноприл в дозе 20�40 мг/сут, 3-й (12 мужчин и 15жен-
щин) � телмисартан в дозе 40�80 мг/сут. Дозу пре-
паратов титровали до достижения целевого АД ме-
нее 140/90 мм рт. ст. Если в течение первого меся-
ца лечения не происходило достижения целевого
уровня, то к терапии добавляли гидрохлоротиазид
25 мг/сут. Период наблюдения составил 6 мес. В
процессе наблюдения пациенты не меняли своего
обычного режима питания и физической активнос-
ти, а также дополнительно не принимали фибраты,
статины, метформин и глитазоны.

Всем больным проводили оценку биохимичес-
ких показателей до лечения и через 6 мес тера-
пии. Забор крови натощак производили с целью
оценки биохимических показателей крови, включа-
ющих уровень общего холестерина (ХС), тригли-
церидов (ТГ), ХС ЛПВП, холестерина липопротеи-
нов низкой (ХС ЛПНП) и очень низкой плотности (ХС
ЛПОНП) [22].

ПГТТ проводили [52] на фоне не менее 3-днев-
ной обычной диеты (с содержанием углеводов
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~ 250�300 г, но не менее 150 г) и обычной физичес-
кой активности [51]. Пробу проводили утром нато-
щак после ночного голодания и 20�30 мин отдыха.
Во время проведения исследования курение и не-
рвные стрессы исключались. На протяжении всей
пробы пациент находился в удобном положении сидя
или лежа. Медикаментозные препараты в течение
7-дневного периода были отменены.

ИР определяли, используя индекс НОМА (го-
меостатическая модель оценки ИР) [18]. Наличие
ИР определяли при уровне НОМА выше 2,5. Ин-
декс НОМА рассчитывали в покое и через 1 и 2 ч
после нагрузки глюкозой по следующей формуле:

НОМА = (глюкоза натощак (ммоль/л) ×
инсулин натощак (мМ/мл))/22,5.

Этот метод расчета чувствительности к инсули-
ну базируется на следующем положении: уровни
инсулина и глюкозы натощак являются высокоин-
формативными показателями наличия ИР [20, 33].
Выявлена выраженная корреляционная связь меж-
ду индексом НОМА и Clamp-тестом, который явля-
ется «золотым стандартом» для выявления ИР. Ме-
тод НОМА широко применяют в проспективных ис-
следованиях [48].

Индекс массы тела определяли по следующей
формуле: ИМТ = вес (кг)/рост (м2). Окружность та-
лии (см) измеряли горизонтально вокруг живота на
уровне пупка. Определяли отношение окружности
талии (на уровне пупка) к окружности бедер (опре-
деляемой на уровне самой выступающей их части)
[36]. Если оно превышает 0,95 у мужчин и 0,85 у
женщин, то это свидетельствует о патологическом
отложении жира в абдоминальной области.

Все вышеперечисленные обследования были
проведены в начале и в конце лечения.

 На основании полученных результатов была со-
здана база данных в системе Microsoft Exсel. Об-
работку результатов осуществляли с помощью па-
кета анализа в системе Microsoft Exсel и Microsoft
Access. Достоверность полученных результатов
вычисляли методом парного двухвыборочного тес-
та с использованием t-критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение

Обследованы 83 пациента с наличием АГ и МС.
Контрольную группу составили 20 практически здо-
ровых лиц. Характеристика больных в группах пред-

Таблица 1
Исходная характеристика больных с артериальной гипертензией и метаболическим синдромом

Величина показателя (M±m) в группах Показатель 1-й (n=29) 2-й (n=27) 3-й (n=27) 
Средний возраст, лет  50,70±10,19 51,80±10,01 51,30±11,04 
Индекс массы тела, кг/м2 31,13±6,74 30,02±7,12 31,45±6,06 
Отношение талия/бедра 0,92±0,07 0,91±0,06 0,98±0,08 
Офисное САД, мм рт. ст. 161,4 ± 0,9 162,7 ± 1,0 163,3 ± 1,0  
Офисное ДАД, мм рт. ст. 97,5±0,7 97,9±0,6 95,8±0,7 
СМАД САД, мм рт. ст. 145,4±1,2 144,8±1,2 146,1±1,2 
СМАД ДАД, мм рт. ст. 86,9±1,1 87,2±1,0 85,2±1,0  
Общий ХС, ммоль/л 6,00±0,95 6,18±1,00 6,14±0,97 
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,00±0,02 1,03±0,04 1,01±0,05 
ТГ, ммоль/л 1,78±0,72 1,65±0,54 1,69±0,65 
Глюкоза, ммоль/л 5,19±0,53 5,19±0,96 5,39±0,55 

Таблица 2
Динамика метаболических параметров у больных с артериальной гипертензией и метаболическим синдромом (n=83)
под влиянием лечения

Величина показателя (М±m) у пациентов 
до лечения после лечения Показатель атенололом 

(n=29) 
фозинопри-
лом (n=27) 

телмисарта-
ном (n=27) 

атеноло-
лом (n=29) 

фозинопри-
лом (n=27) 

телмисарта-
ном (n=27) 

HOMA 2,13±1,33 2,08±1,58 2,51±1,1 3,81±2,87* 2,46±0,88 1,75±1,3* 
Глюкоза натощак, 
ммоль/л 

5,19±0,53 5,19±0,96 5,39±0,55 5,88±1,22* 5,55±0,64 6,19±0,62* 

Инсулин натощак, 
ммоль/л 

9,09±5,5 8,46±5,77 10,8±5,63 13,62±7,89* 10,03±3,62 6,53±4,8* 

Глюкоза при 
ГПТТ (2 ч), ммоль/л 

6,72±2,03 6,14±1,85 10,8±5,63 7,91±3,3* 6,04±1,89 7,25±0,53* 

Примечание. * � различия показателей достоверны по сравнению с таковыми до лечения (Р<0,05).
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ставлена в табл. 1. Исходные характеристики меж-
ду группами больных достоверно не различались.
Средний возраст больных в целом составил
(51,20±10,69) года.

К концу лечения уровень снижения АД по дан-
ным офисного измерения и СМАД был одинаковым
во всех группах. Целевой офисный уровень АД был
достигнут соответственно у 83, 86 и 89 % пациен-
тов. По данным СМАД целевой уровень АД был
достигнут соответственно у 59, 64 и 67 % пациен-
тов, различия не достоверны [49].

При проведении ПГТТ нарушение толерантнос-
ти к глюкозе или изменение уровня глюкозы нато-
щак наблюдали у 23 (27,7 %) пациентов с наличием
АГ и МС. Еще у 4 (4,82 %) пациентов впервые был
диагностирован сахарный диабет.

Наличие ИР (НОМА более 2,5) выявлено у
27,7 % пациентов с наличием АГ и МС.

Динамика уровня глюкозы и инсулина в группах
при проведении ПГТТ представлена соответственно
на рис. 1 и 2, а также в табл. 2. В конце исследова-

ния выявлено значительное ухудшение показателей
глюкозы и инсулина крови при проведении ПГТТ у
пациентов, принимавших атенолол. Так, уровень глю-
козы плазмы крови при ПГТТ на фоне лечения атено-
лолом увеличился на 13,3 % в исходе и на 17,7 %
через 2 ч, уровень инсулина плазмы увеличился на
49,8 % в исходе, изменения через 2 ч были недосто-
верны. Недостоверное увеличение глюкозы и инсу-
лина крови отмечено у пациентов, получающих фо-
зиноприл. Так, при лечении фозиноприлом уровень
глюкозы увеличился на 6,9 % в исходе и уменьшил-
ся на 1,6 % через 2 ч, а уровень инсулина плазмы
увеличился на 18,5 % в исходе и на 5,7 % через 2 ч.
На фоне лечения телмисартаном через 6 мес лече-
ния отмечено, что изменения уровня глюкозы крови
недостоверны, а уровень инсулина плазмы достовер-
но уменьшался как в исходе, так и через 1 и 2 ч при
проведении ПГТТ. Так, уровень глюкозы увеличился
на 14,8 % в исходе и уменьшился на 10 % через 2 ч,
инсулин уменьшился на 39,5 % в исходе и на 33,7 %
через 2 ч.

5 
7 
9 

11 

исходный 1  ч 2 ч 

ммоль/л 
исходный 
через 6 мес 

5 

6 

7 

8 

9 

исходный 1 ч 2 ч 

ммоль/л 

5 
6 
7 
8 
9 

10 

исходный 1 ч 2 ч 

ммоль/л 

Рис. 1. Динамика уровня глюкозы при проведении ПГТТ у
больных, получавших атенолол (А), фозиноприл (Б) и
телмисартан (В).
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Рис. 2. Динамика уровня инсулина при проведении ПГТТ у бо-
льных, получавших атенолол (А), фозиноприл (Б) и телмисар-
тан (В).
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Изменения показателей уровня инсулина и глю-
козы в крови натощак за 6 мес лечения, а также
индекса НОМА представлены на рис. 3. На фоне
лечения атенололом и фозиноприлом происходило
увеличение индекса НОМА соответственно на 78,9
и 18,3 %. Противоположную динамику наблюдали
на фоне терапии телмисартаном, когда уровень
НОМА уменьшался на 30,3 % по сравнению с ис-
ходным уровнем.

Как и ожидали, антигипертензивный эффект всех
сравниваемых препаратов был эквивалентным, что
подтверждали данные СМАД. Не выявлено принци-
пиальных различий в антигипертензивном эффекте
на протяжении суток, в дневное, ночное время, а
также в утренние часы. Полученные данные свиде-
тельствуют об адекватном подборе дозы препара-
тов, особенно когда использовали диуретик.

Наши данные согласовываются с данными дру-
гих авторов [34, 35, 38]. Так, C. Vitale и соавторы на-
блюдали уменьшение НОМА на 26 %, уровня инсу-
лина крови натощак на 10 %, уровня глюкозы на 8 %
на фоне терапии телмисартаном в течение 3 мес. В
нашем наблюдении мы не отметили снижения уров-
ня глюкозы крови натощак, однако наблюдали выра-
женное снижение уровня инсулина крови.

Оценивая влияние сравниваемых типов тера-
пии на показатели карбогидратного обмена, необ-

ходимо отметить, что упомянутая в начале статьи
дискуссия о «диабетогенном» или «антидиабети-
ческом» действии антигипертензивных препаратов
пока не имеет однозначного ответа [31, 42]. Полу-
ченные нами данные поддерживают тезис о том,
что сама по себе АГ при наличии МС имеет тен-
денцию к прогрессивному ухудшению состояния
углеводного обмена, что, в конце концов, на опре-
деленном этапе развития заболевания приводит к
выявлению клинических признаков сахарного ди-
абета [17]. Основываясь на полученных нами дан-
ных, можно утверждать, что использование атено-
лола в комбинации с тиазидным диуретиком у боль-
ных с АГ и МС достоверно ухудшает показатели
обмена глюкозы. Это может проявиться в ускоре-
нии появления новых случаев сахарного диабета,
что подтверждается данными анализа целого ряда
многоцентровых исследований. Мы не выявили
достоверного влияния ингибитора АПФ фозинопри-
ла на изучаемые параметры обмена углеводов.
Следует предположить, что в этой ситуации часто-
та возникновения новых случаев сахарного диа-
бета будет обусловлена естественным течением за-
болевания. Однако необходимо принять во внима-
ние короткий период наблюдения в нашем иссле-
довании. Возможно, что при больших сроках тера-
пии будет выявлено позитивное влияние ингибито-
ров АПФ на метаболизм глюкозы. Данные литера-
туры, касающиеся антидиабетического эффекта ин-
гибиторов АПФ, свидетельствуют в пользу их ме-
таболической нейтральности и об отсутствии пря-
мого влияния на чувствительность к инсулину [47].
Насколько различия в частоте появления диабета
«de novo» при использовании указанных двух ти-
пов терапии могут повлиять на жесткие конечные
точки � смертность и частоту развития инфаркта
миокарда и инсульта � вопрос остается открытым,
и известные данные крупных многоцентровых ис-
следований не выявили принципиальных различий
в эффективности терапии β-адреноблокаторами и
ингибиторами АПФ [46, 50].

Есть предположение, что положительный эффект
ингибиторов АПФ на резистентность к инсулину пред-
почтительно реализуется повышением воздействия
брадикинина через кининовый В2-рецептор и может
не наблюдаться при блокаде рецепторов ангиотен-
зина I. Однако последние данные свидетельствуют
о том, что обнаружено повышение чувствительнос-
ти к инсулину под влиянием БРА, что поддержива-
ет идею о предпочтительном ингибировании ренин-
ангиотензиновой системы через блокаду рецепторов
ангиотензина II, чем через воздействие на брадики-
нин-зависимый путь.
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Рис. 3. Динамика показателей за 6 мес лечения (изменения
относительно исходного уровня, %).
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Влияние терапии телмисартаном на показатели
карбогидратного метаболизма можно расценивать
как позитивное: снижение уровня глюкозы натощак
и при нагрузке, значительное снижение содержа-
ния инсулина до нагрузки и во время нагрузки, уме-
ньшение резистентности к инсулину по данным ин-
декса HOMA как в покое, так и при нагрузке. Важ-
ным вопросом, касающимся этих эффектов телми-
сартана, является выявление точных механизмов
его реализации. Первым и самым простым объяс-
нением может быть его способность активировать
PPAR-γ и, тем самым, участвовать в регуляции жи-
рового и углеводного метаболизма вообще, а так-
же в формировании МС (ИР) и сахарного диабета
2-го типа в частности. С другой стороны, во всех
исследованиях, сравниваемых лечение на основе
БРА и других антигипертензивных препаратов, был
показан достоверный «антидиабетический» эффект.
Особого внимания заслуживают данные исследо-
вания VALUE, в котором «антидиабетический» эф-
фект валсартана проявился при сравнении с мета-
болически нейтральным амлодипином. Ряд экспер-
тов высказывает мнение о том, что существуют дру-
гие пути влияния БРА на обменные процессы, и сте-
пень активации PPAR-γ при этом практически не
имеет значения.

В то же время, имеется ряд публикаций, в кото-
рых показаны внутриклассовые различия препара-
тов БРА по влиянию на параметры углеводного об-
мена. Данные литературы о способности некоторых
БРА (лосартан, валсартан, эпросартан, олмесартан,
ирбесартан, кандесартан) непосредственно влиять
на ИР имеют противоречивый характер: по одним
данным чувствительность к инсулину увеличивает-
ся, по другим � достоверного влияния не выявлено
[10, 11]. В отношении телмисартана данные литера-
туры более однородны: препарат уменьшает ИР и
улучшает параметры обмена глюкозы. Особый ин-
терес представляют прямые сравнительные иссле-
дования различных БРА [7]. Так, в работе C. Vitale
и соавторов (2005) показаны достоверные различия
по влиянию телмисартана и лосартана на показате-
ли метаболизма глюкозы у пациентов с АГ, МС и
сахарным диабетом 2-го типа: лосартан был мета-
болически нейтральным, а телмисартан проявлял
свойство к усилению секреции инсулина. Авторы на-
прямую связывают эти различия со способностью
телмисартана активировать PPAR-γ. В исследова-
нии LIFE было убедительно показано, что длитель-
ная терапия лосартаном способствует уменьшению
числа развития новых случаев сахарного диабета
по сравнению с контролем (атенолол). В то же вре-
мя, благоприятные метаболические эффекты телми-

сартана по данным сравнительного анализа выгля-
дят более убедительно, чем у других препаратов
этого класса. Посредством блокады рецепторов ан-
гиотензина II 1-го типа телмисартан уменьшает про-
явления АГ, клеточной пролиферации, воспаления,
а также оксидантного стресса [19]. С другой сторо-
ны, вследствие активации PPAR-γ телмисартан
уменьшает проявления ИР, дислипидемии, систем-
ного воспаления, пролиферации клеток, а, возмож-
но, и оксидантного стресса [44, 45]. Указанные пути
влияния телмисартана в результате тормозят про-
цесс атерогенеза [40]. Следовательно, использова-
ние такого лекарственного агента с двойным меха-
низмом действия, как у телмисартана, будет осо-
бенно эффективно у больных с высоким риском раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний и метабо-
лических нарушений. В настоящий момент в масш-
табном исследовании ONTARGET/TRANSCEND изу-
чают возможность применения телмисартана для
предотвращения развития сахарного диабета у боль-
ных с сердечно-сосудистыми заболеваниями и зна-
чение его метаболических эффектов для профилак-
тики кардиоваскулярных осложнений и смерти.

Выводы

1. Нарушение толерантности к глюкозе, нару-
шение уровня глюкозы натощак, а также наличие
инсулинорезистентности наблюдали у 27,7 % паци-
ентов с артериальной гипертензией и метаболичес-
ким синдромом.

2. Прием атенолола у больных с артериальной
гипертензией и метаболическим синдромом приводил
к увеличению уровня глюкозы плазмы крови при про-
ведении перорального глюкозо-толерантного теста на
13,3 % в исходном состоянии и на 17,7 % через 2 ч,
увеличению уровня инсулина плазмы на 49,8 % в ис-
ходном состоянии. В то же время прием фозиноприла
приводил к увеличению в исходном состоянии уров-
ня глюкозы на 6,9 % и инсулина на 18,5 %.

3. На фоне лечения телмисартаном у пациен-
тов с метаболическим синдромом происходило улуч-
шение чувствительности тканей к инсулину, что про-
явилось в уменьшении уровня инсулина крови на-
тощак на 39,5 %, уменьшении индекса НОМА на
30,3 %.
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The impact of antihypertensive medications of different classes on the state of insulin resistance in patients
with arterial hypertension combined with metabolic syndrome

Yu.N. Sirenko, O.L. Rekovets, S.Yu. Savitskiy

The aim of the study was to compare the impact of therapy by different classes of antihypertensive medicines
(e.g. beta-adrenoblockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin II receptor antagonists) on
glucose and lipid metabolism in subjects with arterial hypertension (AH) and metabolic syndrome (MS). This
research included 83 subjects with AH and MS. Subjects with diabetes mellitus were excluded from the study.
The insulin resistance was determined by means of HOMA index >2,5. All the subjects underwent two-hour oral
glucose tolerance test (OGTT). After the initial examination the subjects were divided into three groups. The first
group of subjects received atenolol 50�100 mg daily, the second group received fosinopril 20�40 mg daily, the
third � telmisartan 40�80 mg daily day. In case during the first month of treatment the target level of blood
pressure (BP) <140/90 mmHg wasn�t achieved, hydrochlorothiazide 25 mg daily was added. The observation
period lasted 6 months. The average age of the subjects was (51,2±0,69) yrs, body mass index (32,9±0,35) kg/
мІ. The initial level of average office systolic and diastolic BP in the group was (163,2±0,9) mm Hg and (97,8±0,7)
mm Hg, respectively. By the end of the treatment the decrease of the BP according to the office measurement
results, as well as by BP ambulatory monitoring was similar in each group. During OGTT we revealed divergenc-
es in glucose tolerance and fasting glucose level in 23 subjects (27,7 %) with AH and MS. Insulin resistance
(HOMA index >2,5) was diagnosed in 27,7 % subjects with AH and MS. The treatment with atenolol in subjects
with AH and MS led to increase of the blood plasma glucose level during OGTT by 13,3 % at the initial stage and
by 17,7 % after 2 hours, as well as to increase of the plasma insulin level by 49,8 % at the initial stage. At the
same time the treatment with fosinopril led to the increase of glucose level by 6,9 % and insulin by 18,5 % at the
initial stage. During treatment with telmisartan we observed the improvement of tissue insulin sensitivity in
subjects with MS, which was shown by decrease of blood fasting insulin level by 39,5 %, and HOMA index by
30,3 %.


