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Гидрохлортиазид в лечении 
гипертонии у пациентов с 
метаболическим синдромом

еткое понимание этиоло-
гии и патогенеза МС до 
сих пор отсутствует. Од-

нако выделен ряд факторов, играю-
щих важную роль в развитии и кли-
нической манифестации синдрома. 
Генетическая основа МС в настоя-
щее время не вызывает сомнений, 
причем МС характеризуется гене-
тическим влиянием, независимым 
от генетической основы отдельных 
компонентов синдрома. Таким об-
разом, метаболический синдром 
представляется как сложное кли-
ническое проявление нарушенной 
регуляции экспрессии генов, кото-

рое зависит от особенностей взаи-
модействия генетических поломок 
между собой у каждого индивидуу-
ма и влияния средовых факторов. 

Среди внешних факторов особое 
значение придается формирова-
нию малоподвижного образа жиз-
ни людей, вызванному ростом эко-
номического развития, процессами 
урбанизации, развитием новых тех-
нологий. Избыточное питание с вы-
соким уровнем потребления насы-
щенных жиров и легкоусваиваемых 
углеводов, снижение физической 
активности способствуют форми-
рованию абдоминального типа 
ожирения и прогрессированию ин-
сулинорезистентности (4). 

В настоящий момент к основным 
признакам МС относятся (5) ожи-
рение, инсулинорезистентность/
гиперинсулинемия, атерогенная 
дислипидемия, нарушения угле-
водного обмена, нарушение уров-
ня гликемии натощак, нарушение 
толерантности глюкозы, СД типа 2, 
артериальная гипертензия, эндоте-
лиальная дисфункция.

Помимо указанных нарушений, 
МС характеризуется снижением 
уровня дегидроэпиандростерона 
и тестостерона крови у мужчин, 
формированием синдрома по-
ликистозных яичников у женщин, 
наличием лептинрезистентности/
гиперлептинемии, гиперурикемии, 
микроальбуминурии, гиперфибри-
ногенемии и повышением уровня 
активатора плазминогена-1, сниже-
нием тканевого активатора плазми-
ногена, повышением концентрации 
С-реактивного протеина в крови.

Для установления диагноза МС 

в настоящее время используются 
критерии, рекомендованные ВОЗ 
(1999) и NCEP-ATP-III (2002) в рамках 
Национальной образовательной 
программы по холестерину (США) 
(6). Критерии ATP-III включают на-
личие 3 или более следующих фак-
торов риска:

• абдоминальное ожирение – 
ОТ > 102 см (для мужчин) и  > 88 см 
(для женщин);

• ТГ > 150 мг/дл (1,7 ммоль/л);
• ХС-ЛПВП < 40 мг/дл (1,04 

ммоль/ л) (для мужчин) и < 50 мг/дл 
(1,29 ммоль/л) (для женщин);

• АД > 130/85 мм рт. ст.;
• гликемия натощак выше 110 мг/

дл (6,1 ммоль/л).
Признак, который рассматривает-

ся как основной или являющийся 
причиной развития МС, – инсули-
норезистентность, сопровождаемая 
гиперинсулинемией (7). Гиперинсу-
линемия, с одной стороны, является 
компенсаторной, т. е. необходимой 
для преодоления ИР и поддержания 
нормального транспорта глюкозы в 
клетки; с другой – патологической, 
способствующей возникновению и 
развитию метаболических, гемоди-
намических и органных нарушений, 
приводящих в конечном итоге к раз-
витию СД типа 2, ИБС и других про-
явлений атеросклероза. ИР была 
определена как снижение реакции 
инсулинчувствительных тканей на 
инсулин при его достаточной кон-
центрации. Результаты проспектив-
ных исследований показали, что ИР 
и гиперинсулинемия предшествуют 
развитию СД типа 2.

Самые ранние стадии развития 
СД типа 2 включают все компо-
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Последние десятилетия характеризуются 
значительным ростом во всем мире 

случаев метаболического синдрома 
(МС), представляющего собой комплекс 

метаболических, гормональных и 
клинических нарушений, являющихся 

факторами риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний, в основе которых 

лежит инсулинорезистентность и 
компенсаторная гиперинсулинемия (1). 
Ожирение, артериальная гипертензия, 

нарушения углеводного и липидного обмена, как 
основные проявления МС, рассматриваются 

как лидирующая причина более быстрого 
развития атеросклеротического 

процесса и формирования высокого риска 
сердечно-сосудистых заболеваний и 

катастроф (2). Клиническое значение МС 
обусловлено многократным возрастанием 

атеросклеротических факторов риска у одного 
и того же индивидуума (3).
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ненты МС: абдоминальное ожире-
ние, артериальную гипертензию, 
атерогенную дислипидемию, что 
обуславливает необходимость 
комплексного подхода к лечению, 
а именно одновременной коррек-
ции всех проявлений синдрома (8). 
Среди компонентов МС артериаль-
ная гипертензия (АГ) наиболее не-
зависима от проявлений синдрома 
(9). Однако у 90% пациентов с АГ 
диагностируется по крайней мере 
один из других компонентов МС.

В развитии АГ при синдроме инсу-
линорезистентности ведущее зна-
чение имеет комплексное влияние 
гиперинсулинемии и сопутствую-
щих метаболических нарушений. 
К эффектам хронической гиперин-
сулинемии, способствующих повы-
шению артериального давления (3), 
относятся:

• нарушение Na+- , K+- и Са2+-
зависимой АТФ-азы, приводящее к 
повышению чувствительности со-
судистой стенки к прессорным воз-
действиям;

• увеличение реабсорбции Na+ в 
проксимальных и дистальных ка-
нальцах нефрона, что способствует 
задержке жидкости и развитию ги-
перволемии, а также повышению 
содержания Na+ и Са2+ в стенках со-
судов;

• пролиферация гладкомышеч-
ных клеток сосудистой стенки, су-
жение артериол и увеличение пе-
риферического сопротивления;

• стимуляция активности симпа-
тической нервной системы и увели-
чение сосудистого тонуса;

• повышение активности ренин-
ангиотензиновой системы. 

Назначая гипотензивную терапию 
больным с МС, имеющим артери-
альную гипертензию, необходимо 
учитывать влияние гипотензивных 
препаратов на показатели липидно-
го и углеводного обменов. Очевид-
но, что некоторые антигипертен-
зивные препараты могут повышать 
риск возникновения новых случаев 
СД через несколько лет примене-
ния. Учитывая тот факт, что, соглас-
но современным представлениям, 
лечение АГ предполагает ежеднев-
ный пожизненный прием антиги-
пертензивных средств, вопрос об 

их влиянии на углеводный обмен 
и риск развития новых случаев СД 
приобретает особую остроту. Осо-
бенности лечения АГ при МС вклю-
чают (10):

• акцент на немедикаментозные 
мероприятия (диета, дозированная 
физическая нагрузка);

• выбор антигипертензивных 
препаратов с учетом метаболиче-
ских эффектов; 

• отказ от препаратов, понижаю-
щих чувствительность к инсулину; 

• коррекцию ассоциированных 
метаболических нарушений; 

• снижение АД в ночное время; 
• предупреждение ГЛЖ и микро-

альбуминурии.
Гипотензивными препаратами 

выбора у больных МС являются 
ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ), 
поскольку в ряде крупных 
многоцентровых исследова-
ний было достаточно убеди-
тельно доказано их метаболи-
чески нейтральное действие 
на углеводный и липидный 
обмен и преимущество перед 
β-блокаторами, антагонистами 
кальция и диуретиками. Дей-
ствие ИАПФ связано с блокадой 
АПФ, при этом снижается в крови 
концентрация ангиотензина  II  – 
мощного вазоконстриктора – и 
по  вышается содержание брадики-
нина и почечных простагландинов, 
оказывающих вазодилатирующее 
действие, в результате чего умень-
шается общее периферическое 
сопротивление сосудов (11). При 
изучении влияния ИАПФ на функ-
цию эндотелия был обнаружен еще 
один возможный механизм их анги-
опротективного действия. Извест-
но, что ангиотензин II подавляет 
эндотелиальную секрецию оксида 
азота и стимулирует секрецию эн-
дотелина I. ИАПФ, блокируя синтез 
ангиотензина II, восстанавливают 
баланс эндотелиальных вазоактив-
ных факторов, способствуя норма-
лизации тонуса сосудов.

Высокую метаболическую ней-
тральность и минимальный риск 
возникновения новых случаев СД 
демонстрируют блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (БРА). В отли-

чие от ИАПФ данные препараты не 
препятствуют образованию и цир-
куляции ангиотензина II, но спец-
ифически ингибируют связывание 
пептида с АТ1-рецепторами. По хи-
мической структуре препараты де-
лятся на четыре основные группы: 

1) бифениловые производные 
тетразола – лозартан, ирбесартан, 
кандесартан и др.; 

2) небифениловые производные 
тетразола – тельмисартан и др.; 

3) небифениловые нететразоло-
вые соединения – эпросартан и др.; 

4) негетероциклические соедине-
ния – вальсартан, фонсартан и др. 
(12). 

БРА различаются в зависимости 
от характера взаимодействия с 
рецепторами, существуют конку-
рентные (лозартан, эпросартан) и 
неконкурентные (вальсартан, ир-
бесартан, кандесартан) антагони-
сты ангиотензиновых рецепторов. 
Различают прямой и косвенные 
механизмы действия блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов. Пря-
мой механизм проявляется осла-
блением эффектов ангиотензина 
II за счет блокады АТ1-рецепторов: 
происходит уменьшение артери-
альной вазоконстрикции, сниже-
ние гидравлического давления в 
почечных клубочках. Уменьшается 
секреция альдостерона, аргинин-
вазопрессина, эндотелина-1 и но-
радреналина, обладающих сосудо-
суживающим и антинатрийурети-
ческим действием. 
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Длительная терапия Гизааром ока-
зывает достоверный и равномерный анти-

гипертензивный эффект, позволяет принимать 
препарат однократно в сутки. Нормализация клини-

ческого САД и ДАД регистрируется в 75 и 65% случаев 
соответственно. Гизаар, как сочетание БРА и гидро-
хлортиазида, является метаболически нейтральной 

фиксированной комбинацией, характеризуется 
хорошей переносимостью и должен широко при-

меняться у гипертоников, страдающих МС.



Высокоэффективной комбинацией является сочетание диуре-
тика и ИАПФ или БРА, которой обеспечивается воздействие на 
два патофизиологических механизма развития артериальной 
гипертонии – натрий-объем-зависимый и активацию ренин-
ангиотензиновой системы. При этом частота контроля АД повы-
шается до 80%, а побочные эффекты, которые могут развиться 
при применении диуретиков (гипокалиемия, гипомагниемия, 
дислипидемия, нарушение углеводного обмена), устраняют 
блокаторы ренин-ангиотензиновой системы, они же обеспечи-
вают помимо антигипертензивного и органопротективный эф-
фект комбинации. 
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При длительном применении пре-
паратов ослабевают пролифератив-
ные эффекты ангиотензина II, аль-
достерона, аргинин-вазопрессина, 
эндотелина-1, норадреналина в 
отношении кардиомиоцитов, глад-
комышечных клеток сосудистой 
стенки, фибробластов, мезангиаль-
ных клеток. Косвенные механизмы 
фармакологических эффектов БРА 
связаны с реактивной гиперакти-
вацией ренин-ангиотензиновой 
системы в условиях блокады АТ1-
рецепторов, которая ведет к повы-
шенному образованию ангиотензи-
на II. При блокаде АТ1-рецепторов 
эти пептиды вызывают дополни-
тельную стимуляцию АТ2-, АТ3-, 
АТ4- и АТх-рецепторов, способствуя 
таким образом артериальной вазо-
дилатации, натрийурезу, антипро-
лиферативному действию (в т. ч. 
торможению гипертрофии кардио-
миоцитов, пролиферации фибро-
бластов), регенерации тканей ней-
ронов. Стимуляция АТ2-рецепторов 
в почечных клубочках приводит к 
увеличению эффективного почеч-
ного плазмотока. БРА проникают 
через гемато-энцефалический ба-
рьер и тормозят активность пре-
синаптических рецепторов симпа-
тических нейронов, регулирующих 
высвобождение норадреналина в 
синаптическую щель, по механизму 
положительной обратной связи. В   
условиях блокады АТ1-рецепторов 
уменьшается высвобождения но-
радреналина и стимуляция постси-
наптических α1-адренорецепторов 
на мембранах нейронов и ГМК со-
судистой стенки, что способствует 

центральным и периферическим 
симпатолитическим эффектам 
препаратов. БРА стимулируют АТ2-
рецепторы, опосредующие дилата-
цию афферентных артериол и тор-
можение пролиферации гладко-
мышечных клеток, мезангиальных 
клеток и фибробластов (13). 

Выявлено значение блокаторов 
АТ1-рецепторов для замедления 
прогрессирования и предотвра-
щения диабетической нефропатии 
у больных АГ и СД типа 2 (14). Про-
исходит снижение микроальбуми-
нурии и нормализация экскреции 
белка. Влияние на микроальбуми-
нурию у больных СД типа 2, АГ и 
дыхательной недостаточностью 
блокаторов АТ1-рецепторов срав-
нимо по эффективности с таковым 
ингибиторов АПФ, однако отмече-
на лучшая переносимость БРА из-за 
отсутствия у них такого побочного 
эффекта, как кашель. БРА вызывают 
обратное развитие ГЛЖ у больных 
АГ (15, 16, 17). Это действие у них 
более выражено, чем у атенолола, 
и сравнимо с эффективностью ин-
гибиторов АПФ. Обратное развитие 
ГЛЖ при лечении блокаторами АТ1-
рецепторов обусловлено прямым 
антипролиферативным действием 
на кардиомиоциты и фибробласты, 
а также снижением системного АД. 
Препараты данной группы также 
способствуют новообразованию 
капилляров. Вазопротективное 
действие этих препаратов связано 
с блокадой АТ1-рецепторов и сти-
муляцией АТ2- и АТx-рецепторов, 
сопровождающейся активацией 
В2-брадикининовых рецепторов 

и повышенным образованием ок-
сида азота и простагландинов. 
Под влиянием препаратов данной 
группы происходит ослабление 
имеющейся у больных АГ, СД и ате-
росклерозом дисфункции эндоте-
лия, что проявляется уменьшением 
вазоконстрикции и увеличением 
вазодилатации. 

Блокаторы АТ1-рецепторов ослаб-
ляют атерогенные эффекты, опо-
средованные этими рецепторами. 
Стимулируя АТ2- и АТх-рецепторы, 
они вызывают активацию кинино-
гена, образование оксида азота и 
простациклина, обладающих анти-
атерогенным действием (13). 

Особое место среди БРА занима-
ет лозартан, синтезированный в 
1988 г. Результаты объединенного 
метаанализа данных 51 опублико-
ванного, рандомизированного (со 
случайной выборкой), контролиру-
емого испытания свидетельствуют, 
что лозаратан является высокоэф-
фективным средством регулиро-
вания кровяного давления, сопо-
ставимым с другими антагониста-
ми ангиотензина II (18). Показано, 
что лозартан в дозе 50-100  мг/сут 
однократно может контролировать 
уровень АД в течение 24 ч. Он сни-
жает как уровень САД, так и ДАД 
у больных с мягкой и умеренной 
гипертензией. К препарату не раз-
вивается толерантность при ис-
пользовании его в течение 3 лет. 
Общая частота побочных эффектов 
при применении лозартана мень-
ше, чем при применении плацебо. 
Лозартан не влияет на уровень 
липидов, глюкозы и другие мета-
болические параметры. Препарат 
продемонстрировал способность к 
мягкому, устойчивому понижению 
кровяного давления в течение 24 ч 
и существенно понизил содержа-
ние в организме мочевой кислоты в 
сыворотке или по крайней мере не 
повышал ее содержание, в отличие 
от других препаратов – БРА, прохо-
дивших сравнение с ним. Лозартан 
в сравнении с β-блокатором ате-
нололом существенно снизил ком-
бинированную частоту сердечно-
сосудистых осложнений и смерти 
от сердечно-сосудистых причин в 
подгруппе пациентов исследова-
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ния LIFE (включались пациенты с 
артериальной гипертензией и ГЛЖ), 
у которых не было клинически вы-
раженного поражения сосудов (19). 
В данном исследовании лечение 
препаратом подгруппы пациентов 
с артериальной гипертензией и 
ГЛЖ, но без клинически выражен-
ного поражения сосудов значи-
тельно снизило комбинированный 
риск инфаркта миокарда, инсульта 
и смерти от сердечно-сосудистых 
причин. Снижение риска составило 
19% (р = 0,008) в сравнении с груп-
пой, получавшей β-блокатор атено-
лол. В этой подгруппе было 6886 па-
циентов в возрасте от 55 до 80 лет, 
что составляло 3/4 всей популяции 
пациентов, участвовавших в иссле-
довании LIFE. 

Существенные преимущества по 
переносимости показал лозартан 
по сравнению с каптоприлом в ис-
следовании OPTIMAAL (20). У паци-
ентов с АГ и СД  типа 2 с нефропати-
ей лечение лозартаном в сочетании 
с общепринятой терапией привело 
к 32-процентному снижению риска 
госпитализации по причине сер-
дечной недостаточности (18). По-
следние результаты поворотного 
исследования RENAAL (снижение 
конечных точек у пациентов с ин-
сулиннезависимым СД и нефропа-
тией при помощи БРА лозартана) 
доказали преимущества препарата 
в кардио- и нефропротекции, соче-
тающихся с хорошей переносимо-
стью (21). 

Основная цель исследования 
состояла в изучении нефропротек-
тивных свойств длительного лече-
ния лозартаном с оценкой конеч-
ных точек: двукратного увеличе-
ния креатинина в крови, развития 
терминальной почечной недоста-
точности, определявшейся как по-
требность в гемодиализе, пересад-
ке почки или смертельный исход у 
больных с СД  типа 2, осложненным 
нефропатией. Дополнительная 
цель состояла в оценке лозартана 
с точки зрения способности пред-
упреждать сердечно-сосудистые 
осложнения: инфаркт миокарда, 
инсульт. Лечение проводилось 
1513 больным с компенсирован-
ным СД типа 2, АГ и выраженной 

нефопатией. В результате иссле-
дования было установлено, что в 
группе больных, в качестве базо-
вой антигипертензивной терапии 
принимавших лозартан, риск дву-
кратного повышения креатинина 
крови уменьшился на 25%, а риск 
развития терминальной почечной 
недостаточности – на 28% в срав-
нении с больными, лечившимися 
обычной антигипертензивной те-
рапией. Причем после коррекции 
уровней АД, достигнутой к концу 
лечения, эта закономерность со-
хранялась. Одновременно наблю-
далось уменьшение протеинурии. 
Эти результаты свидетельствуют о 
том, что длительное лечение лозар-
таном оказывает выраженный не-
фропротективный эффект, не зави-
сящий от гипотензивного действия, 
выражающийся в способности за-
медлять темп прогрессирования 
нефропатии. Интересными ока-
зались также результаты влияния 
лозартана на вторичные конечные 
точки: был отмечен статистически 
значимый положительный эффект 
лечения лозартаном в отношении 
снижения риска госпитализаций 
по поводу сердечной недостаточ-
ности (на 32%). Подытоживая вы-
шеизложенное, можно заключить, 
что, согласно полученным убеди-
тельным данным, лозартан может 
существенно улучшать течение не-
фропатии у больных СД типа 2 и АГ.

К сожалению, монотерапия БРА, 
как, впрочем, и другими анти-
гипертензивными препаратами, 
может быть эффективна не более 
чем у 30-50% больных с мягкой и 
умеренной АГ (22). Для снижения 
АД до целевого уровня в 74% слу-
чаев требуется комбинированная 
антигипертензивная терапия (23), 
принципом которой является со-
четание препаратов с разным ме-
ханизмом действия для получения 
дополнительного антигипертен-
зивного эффекта и уменьшения ча-
стоты развития побочных эффектов 
за счет использования малых доз 
препаратов. Комбинированная те-
рапия может проводиться разными 
способами. Для этого два, три пре-
парата и более могут назначаться 
последовательно с постепенным 

титрованием доз каждого препа-
рата до достижения целевого АД. 
Хорошей альтернативой приме-
нения рациональных комбинаций 
является использование фиксиро-
ванных низкодозовых комбина-
ций лекарственных средств. При 
этом повышаются эффективность 
и безопасность проводимой анти-
гипертензивной терапии, а приме-
нение препарата, как правило, 1 р/
сут, увеличивает приверженность 
больных лечению. С точки зрения 
патогенетических механизмов ар-
териальной гипертонии (задержка 
натрия и гиперволемия) при МС по-
казано применение диуретиков. 

В настоящее время широкое 
применение получили тиазидопо-
добные диуретики, такие, как ги-
дрохлортиазид, индапамид. Боль-
ным с нарушениями углеводного 
обмена высокие дозы препаратов 

противопоказаны в связи с их диа-
бетогенным действием (повыша-
ют инсулинорезистентность при-
мерно на 20%) и отрицательным 
действием на другие виды метабо-
лизма. Наряду с гипергликемией 
тиазидные диуретики способны 
вызывать гиперлипидемию, гипе-
рурикемию (характерны для МС), 
гипокалиемию, гипонатриемию, 
гипохлоремию, гиперкальциемию, 
а также способствуют снижению 
фильтрационной способности по-
чек. Не рекомендуется применение 
гидрохлоротиазида в дозе выше 
25 мг/сут. Наиболее часто исполь-
зуется комбинация, включающая в 
себя очень низкие дозы диурети-

Для снижения АД до целевого 
уровня требуется комбинированная 

антигипертензивная терапия, принципом 
которой является сочетание препаратов с раз-

ным механизмом действия для получения до-
полнительного антигипертензивного эффекта 
и уменьшения частоты развития побочных 

эффектов за счет использования малых доз 
препаратов. 
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ков (гидрохлортиазид 6,25-12,5 мг 
или индапамид 0,625 мг), которая 
способна потенцировать действие 
других антигипертензивных пре-
паратов. Высокоэффективной ком-
бинацией является сочетание диу-
ретика и ИАПФ или БРА, которой 
обеспечивается воздействие на два 
патофизиологических механизма 
развития артериальной гиперто-
нии  – натрий-объем-зависимый и 
активацию ренин-ангиотензиновой 
системы. При этом частота контроля 
АД повышается до 80%, а побочные 
эффекты, которые могут развиться 
при применении диуретиков (ги-
покалиемия, гипомагниемия, дис-
липидемия, нарушение углеводно-
го обмена), устраняют блокаторы 

ренин-ангиотензиновой системы, 
они же обеспечивают помимо анти-
гипертензивного и органопротек-
тивный эффект комбинации. При 
этом комбинация диуретика с БРА 
является более перспективной, чем 
с ИАПФ, так как только БРА на сегод-
няшний день обеспечивают опти-
мальное многоплановое воздей-
ствие на ренин-ангиотензиновую 
систему. Первой низкодозовой 
фиксированной комбинацией БРА 
и диуретика стал Гизаар (произ-
водитель – компания «Мерк Шарп 
и Доум», MSD), сочетающий в себе 
50  мг лозартана и 12,5 мг гидро-
хлортиазида.

В исследовании отечественных 
авторов (24), включавшем 20 боль-

ных АГ (8 мужчин и 12 женщин, 
средний возраст 56 + 2 года) с ГЛЖ, 
по данным магнитно-резонансной 
томографии, 24-недельная терапия 
Гизааром достоверно уменьшала 
выраженность ГЛЖ. Уменьшение 
выраженности ГЛЖ зависело от ее 
исходного уровня и не было связа-
но с гипотензивным эффектом, что 
доказывает независимость антиги-
пертензивного и кардиопротектив-
ного эффектов проводимой тера-
пии. Переносимость Гизаара у всех 
больных была хорошей, побочных 
эффектов не отмечено. 

Таким образом, длительная терапия 
Гизааром оказывает достоверный и 
равномерный антигипертензивный 
эффект, позволяет принимать пре-
парат однократно в сутки. Нормали-
зация клинического САД и ДАД ре-
гистрируется в 75 и 65% случаев со-
ответственно. Гизаар, как сочетание 
БРА и гидрохлортиазида, является 
метаболически нейтральной фикси-
рованной комбинацией, характери-
зуется хорошей переносимостью и 
должен широко применяться у ги-
пертоников, страдающих МС.
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Комбинация диуретика с БРА является более перспективной, 
чем с ИАПФ, так как только БРА на сегодняшний день обеспе-
чивают оптимальное многоплановое воздействие на ренин-
ангиотензиновую систему. Первой низкодозовой фиксирован-
ной комбинацией БРА и диуретика стал Гизаар, сочетающий в 
себе 50 мг лозартана и 12,5 мг гидрохлортиазида.
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