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Альдостерон – возможный предиктор 
сердечной недостаточности у больных 
ожирением?

Цель. Изучение патогенетических механизмов нейрогормональной 
активации и их роли в формировании сердечной недостаточности 
при ожирении.
Материал и методы. Обследовано 78 пациентов с ожирением. 40 больных 
ожирением 3-й степени (средний индекс массы тела (ИМТ) – 53,2 кг/м2) 
составили основную группу, 38 больных ожирением 1–2-й степени (средний 
ИМТ – 35,9 кг/м2) – группу сравнения. Изучались клинико-функциональные 
проявления хронической сердечной недостаточности, содержание 
в плазме крови NT-концевого фрагмента мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP), уровень альдостерона, ренина, ангиотензина II. 
Перечисленные показатели оценивались при поступлении в стационар 
и через 14 суток на фоне гипокалорийной гипонатриевой диетотерапии. 
Результаты. У 46,2% больных ожирением 1–2-й степени и 85,7% больных 
ожирением 3-й степени выявлен повышенный уровень альдостерона плазмы 
крови на фоне нормального содержания ренина и умеренного повышения 
ангиотензина II. Больные ожирением 3-й степени имели достоверно более 
высокий уровень плазменного альдостерона (на 25,9%, р < 0,05) по сравнению 
с пациентами, страдающими ожирением 1–2-й степени. Установлена 
тесная корреляция уровня альдостерона с концентрацией NT-proBNP 
(r = 0,74, р < 0,05) и выраженностью сердечной недостаточности 
по шкале оценки клинического статуса (r = 0,54, р < 0,05). Показано, 
что низкокалорийная гипонатриевая диетотерапия вызывает 
высокодостоверное повышение уровня альдостерона у больных ожирением 
1–2-й степени на 23,4% (р < 0,001), у больных ожирением 3-й степени – 
на 51,2% (р < 0,001). При этом у пациентов с ожирением 3-й степени 
наблюдается двукратное повышение содержания ренина (р = 0,01).
Заключение. У больных ожирением по мере его прогрессирования 
развивается вторичный гиперальдостеронизм. При выборе 
тактики лечения таких пациентов необходимо учитывать уровень 
альдостерона и ренина плазмы крови и в случае их повышения назначать 
соответствующую лекарственную терапию. 
Ключевые слова: ожирение, альдостерон, гиперальдостеронизм, 
низкокалорийная гипонатриевая диетотерапия
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Ожирение  – огромная ме-
дицинская, социальная 
и экономическая проблема, 

затрагивающая большинство стран 
мира, в том числе Россию. Можно 
смело утверждать, что с  конца 
XX столетия имеет место эпидемия 
ожирения [1]. Всего около 1 млрд 
100 млн взрослых и  10%  детей 
в  настоящее время имеют избы-
точный вес или страдают ожире-
нием. По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ), 
его распространенность в  мире 
с 1980 г. возросла в два раза. Более 
половины европейского населе-
ния имеет избыточный вес и  до 
30% страдают ожирением. По дан-
ным центров по контролю и про-
филактике заболеваний, последние 
два десятилетия наблюдается ус-
тойчивый рост ожирения в Соеди-
ненных Штатах: если в 1997 г. среди 
взрослого населения ожирением 
страдали 19,4%, то в 2010 г. этот по-
казатель достиг 35,7% [2–4]. 
Сегодня ожирение признается 
одним из основных факторов риска 
развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [5–8]. Рассматрива-
ется несколько патогенетических 
паттернов развития кардиальной 
патологии при ожирении, однако 
ведущими остаются два  – потен-
цирование атерогенеза и патологи-
ческое ремоделирование миокарда 
с исходом в хроническую сердеч-
ную недостаточность. 
Доказательства того, что ожире-
ние – независимый фактор риска 
ишемической болезни сердца, 
были получены еще в Фремингем-
ском исследовании [9]. Результаты 
исследований последних лет пока-
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зали, что наряду с хорошо извес-
тными механизмами, такими как 
дислипидемия, гипертония, сахар-
ный диабет 2-го  типа [8, 10–12], 
существуют и  другие факторы 
влияния ожирения на  сердечно-
сосудистую систему. Речь, в част-
ности, идет о  субклиническом 
воспалении, повышении концен-
трации инсулина и лептина, гру-
бых нарушениях энергетическо-
го обмена и окисления основных 
макронутриентов [13], обструк-
тивном апноэ во сне [14] и увели-
чении концентрации свободных 
жирных кислот [15, 16]. 
Не менее многогранной и не менее 
острой считается проблема фор-
мирования так называемой кар-
диопатии ожирения. Наиболее 
характерное сердечно-сосудистое 
проявление ожирения  –  гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ). 
Вероятность развития ГЛЖ у  лиц 
с нормальной массой тела составля-
ет 5,5%, а у лиц с ожирением – 29,9% 
[17]. Фремингемское исследование 
продемонстрировало достовер-
ную связь между индексом массы 
тела (ИМТ), размерами полостей 
сердца и  толщиной стенок левого 
желудочка. Указанная взаимосвязь 
оставалась достоверной даже с уче-
том поправок на возраст, пол и уро-
вень артериального давления [18, 
19]. Следствием ГЛЖ являются его 
диастолическая дисфункция и пос-
тепенное формирование сердечной 
недостаточности (СН) с сохранен-
ной систолической функцией ЛЖ. 
Связь между ожирением и хрони-
ческой сердечной недостаточностью 
(ХСН) сложна и  обусловлена раз-
личными патофизиологическими 
механизмами и участием большого 
числа взаимодействующих факто-
ров. Достаточного понимания ука-
занных причинно-следственных 
связей на сегодняшний день нет. Тем 
не менее очевидно, что доминирую-
щим компонентом патогенеза в этом 
случае выступает прогрессирующий 
фиброз и апоптоз миокарда. 
Ведущей концепцией развития 
СН является избыточная активация 
нейрогормональных систем, прежде 
всего ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой (РААС) и симпатоадрена-
ловой [20]. Важную роль в патоге-
незе фиброза и апоптоза миокарда 

напрямую или через каскад сигналь-
ных посредников играют ангиотен-
зин II, ренин и  альдостерон. Так, 
ангиотензин II, образующийся 
в миокарде под влиянием тканевой 
РААС, повышает проницаемость 
эндотелия коронарных артерий, об-
легчая диффузию ростовых факто-
ров к месту их действия, регулирует 
процессы апоптоза, активирует ми-
тогены и факторы роста, участвую-
щие в процессах ремоделирования 
сердца, стимулирует продукцию 
цитокинов и других нейрогормонов 
(альдостерона, вазопрессина, эндо-
телина) [21]. 
Не меньшее значение в регуляции 
тканевых процессов миокарда 
имеет альдостерон,  гиперакти-
вация которого лежит в  основе 
двух  главных патогенетических 
паттернов. Во-первых, это один 
из механизмов атерогенеза за счет 
развития дисфункции эндотелия, 
снижения биодоступности оксида 
азота, системного воспаления, ги-
перкоагуляции (стимуляция инги-
битора активатора плазминогена) 
[22]. Во-вторых, механизм прогрес-
сирующего фиброза миокарда (сни-
жение плазменного уровня N-кон-
цевого пептида коллагена типа III, 
активации профибротического ци-
токина TGF-beta) и формирования 
ригидной стенки ЛЖ. Такое соче-
тание нарушенного кровоснабже-
ния миокарда и процессов фиброза 
миокардиального матрикса служит 
основанием для развития патоло-
гического ремоделирования сердца 
с исходом в ХСН.
Как известно, альдостерон стиму-
лирует синтез коллагена фибро
бластами и, влияя на  внутри
клеточный баланс электролитов, 
способствует  гибели кардиомио-
цитов. В свою очередь активация 
фибробластов приводит к фибро-
зу миокарда, увеличению жест-
кости стенок ЛЖ, диастолической 
дисфункции, нарушению передачи 
электрических импульсов и апоп-
тозу. Все эти процессы потенци-
руют развитие СН, увеличивают 
электрическую  гетерогенность 
миокарда, лежащую в основе ме-
ханизмов re-entry (повторный 
вход импульса) и снижения порога 
развития жизненно опасных желу-
дочковых нарушений ритма. 

Результаты ряда исследований 
свидетельствуют о том, что пато-
генетической основой ассоциации 
ожирения и артериальной гипер-
тензии являются нейрогумораль-
ные нарушения, в  частности на-
рушения РААС. На сегодняшний 
день как минимум два механизма 
могут объяснить взаимодействие 
жировой ткани с  РААС. Во-пер-
вых, жировая ткань человека инк-
ретирует несколько гуморальных 
компонентов РААС, в  основном 
ангиотензиноген. Во-вторых, по-
вышение уровня жирных кислот, 
особенно неэстерифицированных, 
у тучных пациентов может стиму-
лировать инкрецию альдостерона 
независимо от ренина [22]. 
Из сказанного следует, что изуче-
ние патогенетических механизмов 
нейрогормональной активации 
и  их значения в  формировании 
сердечной недостаточности при 
ожирении является актуальной 
проблемой современной медици-
ны, решение которой позволит 
проводить эффективную про-
филактику сердечно-сосудистых 
осложнений, оптимизировать ле-
чение и улучшить прогноз пациен-
тов с ожирением. Это стало целью 
настоящего исследования.

Материал 
и методы исследования
В  исследовании участвовали 
больные с морбидным ожирени-
ем 3-й степени (ИМТ > 45 кг/м2) 
и  пациенты с  начальным ожи-
рением 1–2-й  степени (ИМТ  – 
30–40  кг/м2). Всего в  исследова-
ние было включено 78 пациентов, 
находившихся на  стационарном 
лечении в  отделении сердечно-
сосудистой патологии Клиники 
ФГБУ «НИИ питания» РАМН. 
Критериями включения стали на-
личие ожирения (ИМТ ≥ 30 кг/м2) 
и  отсутствие перенесенных сер-
дечно-сосудистых событий (ин-
фаркт миокарда, острое наруше-
ние мозгового кровообращения) 
в  анамнезе. Критерии исклю-
чения: сахарный диабет обоих 
типов, хроническая почечная не-
достаточность по любым причи-
нам, ишемическая болезнь сердца 
и  перенесенные сердечно-сосу-
дистые события в анамнезе.
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Пациенты были рандомизирова-
ны на две группы. В первую группу 
вошли 38 пациентов с  ожирени-
ем 1–2-й  степени, средним ИМТ 
35,9  кг/м2, в  том числе 20  (52,6%) 
мужчин и 18 (47,4%) женщин. Сред-
ний возраст – 60,5 ± 10,1 года. Вто-
рую группу составили 40 пациентов 
с  ожирением 3-й  степени, сред-
ним ИМТ 53,2  кг/м2, в  том числе 
26  (65,0%) мужчин и  14  (35,0%) 
женщин. Средний возраст составил 
64,9 ± 11,0 года.
У  83,8% больных первой  группы 
и  87,1% пациентов второй отме-
чалась артериальная  гипертензия 
1–3-й степени при удовлетворитель-
ной медикаментозной коррекции.
Всем пациентам провели анализ 
следующих показателей: демогра-
фические (возраст и пол) и антро-
пометрические (рост, вес, ИМТ), 
показатели состава тела методом 
биоимпедансометрии, проводимая 
медикаментозная терапия, стадия 
и  функциональный класс ХСН 
по  шкале оценки клинического 
статуса (ШОКС) в  модификации 
В.Ю. Мареева (2000 г.), гемодина-
мические показатели, выражен-
ность клинических признаков ХСН 
(одышка в  покое и  при физичес-
кой нагрузке, слабость, отечность 
в  области лодыжек, тахикардия, 
тахипноэ, двусторонние застой-
ные хрипы в легких, плевральный 
выпот, набухание и  пульсация 
яремных вен, гепатомегалия), тест 
с  шестиминутной ходьбой, эхо-
кардиография, лабораторные био-
маркеры плазмы крови – уровень 
альдостерона, ренина, ангиотензи-
на II, NT-концевой фрагмент моз-

гового натрийуретического пепти-
да (NT-proBNP).
Перечисленные показатели оце-
нивали при поступлении в  ста-
ционар и через 14 суток на фоне 
комплексного медикаментозно-
го лечения и  стандартной  гипо-
калорийной и  гипонатриевой 
диетотерапии (энергетическая 
ценность – 1605 ккал/сут, содер-
жание белка – 81,5 г/сут, жиров – 
63,7 г/сут, углеводов – 176,6 г/сут). 
Статистическую обработку ре-
зультатов проводили с  помощью 
программы Statistica 10.0. При 
анализе основных характеристик 
использовали параметрические 
критерии. Данные представля-
лись как среднее ± стандартное 
отклонение или % общего числа 
пациентов. В  остальных случаях 
использовали непараметрические 
критерии: для номинальных и ка-
тегориальных данных критерий 
хи-квадрат, для числовых данных 
U-критерий Манна – Уитни и тест 
Крускала – Уоллиса. Взаимосвязь 
между переменными оценива-
ли с  помощью коэффициентов 
ρ Спирмана и  r Пирсона. В этом 
случае данные представлялись как 
медиана [25-й; 75-й  перцентили] 
или % общего числа пациентов. 
Сравнение и  оценка значимости 
различий проводились также с ис-
пользованием непараметрических 
методов: U-критерий Манна  – 
Уитни, для оценки взаимосвязи 
между переменными  – коэффи-
циент ρ Спирмана. Вероятность 
p < 0,05 считали достаточной для 
вывода о достоверности различий 
между вариационными рядами. 
При p > 0,05 разницу между вели-
чинами расценивали как статис-
тически недостоверную. 

Результаты и их обсуждение
Полученные данные показали, что 
пациенты с ожирением в большин-
стве своем характеризуются по-
вышенным уровнем альдостерона 
плазмы крови, причем указанное 
явление носит дозозависимый ха-
рактер – по мере прогрессирования 
ожирения концентрация гормона 
возрастает (рис.  1). В  исследова-
нии уровень альдостерона у боль-
ных ожирением 1–2-й  степени 
был приближен к верхней границе 

нормы и составлял 58,9 [54,9; 73,8] 
пг/мл (при норме 10– 60 пг/мл), в то 
время как аналогичный показатель 
у больных ожирением 3-й степени 
был равен 79,5 [64,5; 90,1] пг/мл, 
что на 25,9% выше, чем у больных 
первой  группы, и  на 24,5% выше 
нормы (при р < 0,05).
Детальный анализ данных показал, 
что  группы достоверно различа-
ются не только по средним значе-
ниям плазменного альдостерона, 
но  и  по  абсолютному количеству 
больных с  гиперальдостерониз-
мом, число которых возрастает 
с 46,2% в группе пациентов с ожире-
нием 1–2-й степени до 85,7% среди 
больных ожирением 3-й степени. 
Представленные данные позво-
ляют сделать как минимум два 
важных вывода. Во-первых, даже 
при незначительном избытке веса 
у части больных развивается уме-
ренная  гиперальдостеронемия, 
по  мере прогрессирования ожи-
рения гиперальдостеронемия ста-
новится значительной и доля этих 
больных достоверно возрастает. 
Во-вторых, у  части пациентов 
(14,3%), несмотря на наличие вы-
раженного ожирения, сохраняются 
абсолютно нормальные показатели 
альдостерона крови. 
Важно, что вторичный  гипераль-
достеронизм протекает на  фоне 
нормального содержания ренина, 
уровень которого у больных ожи-
рением 1–2-й  степени составил 
23,2 [10,9; 51,8] пг/мл, а у больных 
ожирением 3-й степени – 22,4 [11,2; 
39,8] пг/мл (при референсных зна-
чениях лаборатории 4–37,52 пг/мл). 
Это практически исключает воз-
можный вклад гемодинамических 
нарушений системы кровоснаб-
жения почек и снижения клубоч-
ковой фильтрации в развитие вто-
ричного  гиперальдостеронизма 
у больных по мере прогрессирова-
ния ожирения.
Нам не  удалось показать досто-
верных различий по содержанию 
ангиотензина II у пациентов срав-
ниваемых  групп (рис.  2): среднее 
значение показателя у  пациентов 
c ожирением 1–2-й степени соста-
вило 7,95 [7,58; 8,53] пг/мл, а у боль-
ных с ожирением 3-й степени – 8,54 
[8,25, 8,83] пг/мл. Тем не менее сле-
дует отметить тенденцию к более 
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Рис. 1. Содержание альдостерона 
в плазме крови больных ожирением
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высокому содержанию ангиотензи-
на II у пациентов с более выражен-
ным ожирением (на 11%, t = -1,25, 
p = 0,22), что скорее всего обретет 
большую доказательность при уве-
личении количества наблюдений. 
Это в  целом согласуется с  пред-
ставлениями о  том, что жировая 
ткань выступает альтернативным 
источником инкреции ангиотензи-
на I с последующим образованием 
ангиотензина II. 
В то же время высокие значения ко-
эффициента «альдостерон/ренин», 
а также «альдостерон/ангиотензин 
II» убедительно свидетельствуют 
в пользу значимости ангиотензин-
независимых путей активации 
синтеза альдостерона надпочеч-
никами. Как известно, в качестве 
стимуляторов синтеза альдосте-
рона могут выступать эндотелин, 
серотонин, дофамин, вазопрес-
син,  гистамин, простагландины, 
адренокортикотропный  гормон, 
норадреналин, кортизол,  гипер-
калиемия и др. Для ожирения ха-
рактерно каскадное повышение 
многих из этих факторов, поэтому 
вопрос нейрогормональных взаи-
модействий и  причинно-следс-
твенных компонентов патогенеза 
вторичной гиперальдостеронемии 
у больных ожирением требует до-
полнительного изучения. 
Особую актуальность получен-
ные данные приобретают в свете 
так называемой новой биологии 
альдостерона, в  которой альдо-
стерону отводится роль фактора 
развития патологического фиб-
роза и ремоделирования миокар-
да, эндотелиальной дисфункции, 
процессов воспаления и тканного 
повреждения,  гиперкоагуляции, 
проаритмогенного действия и т.д. 
Результаты исследования позво-
ляют предположить, что именно 
индукция вторичного  гипераль-
достеронизма у  части больных 
ожирением лежит в основе боль-
шинства кардиальных ослож-
нений ожирения. Выявленное 
повышение активности и  взаи-
модействие альдостерона и  ан-
гиотензина II может быть причи-
ной развития застойных явлений 
в легких и периферических отеков, 
которые в  совокупности с  дис-
функцией ЛЖ составляют клини-

ческий синдром ХСН у  больных 
ожирением.
Это согласуется с  полученными 
нами данными клинических про-
явлений ХСН по  ШОКС, пробы 
с шестиминутной ходьбой и уров-
нем NT-proBNP у больных (табл. 1). 
Как видно из табл. 1, по мере на-
растания степени ожирения досто-
верно снижается толерантность 
к физической нагрузке, возрастает 
средний балл по ШОКС, а также 
уровень натрийуретического 
пептида. Так, расстояние, прой-
денное за шесть минут больны-
ми с  ожирением 1–2-й  степени, 
было ниже нормальных значений 
на 13,9%, у больных с ожирением 
3-й степени – на 30,2%. Средний 
балл по  ШОКС в  первой  группе 
составил 5,3 ± 1,3, что соответс-
твовало функциональному классу 
(ФК) ХСН II, во второй группе – 
7,4 ± 1,9 (ФК ХСН III). 
Интересны результаты исследова-
ния уровня NT-proBNP. Этот лабо-
раторный маркер ранних стадий 
СН у пациентов с морбидным ожи-
рением превышал аналогичный по-
казатель у пациентов с начальными 
формами ожирения в 5,8 раза. По-
вышение содержания в плазме BNP 
определяется при дисфункции ЛЖ 
и  застойной СН  раньше, чем их 
признаки, выявляемые при инстру-
ментальных исследованиях, вклю-
чая эхокардиографию. Это делает 
практически незаменимым опре-
деление содержания BNP в крови 
для ранней диагностики данных 
патологий. Особое значение этот 
маркер может приобретать при 
дифференциальной диагностике 
ХСН у больных ожирением в слу-
чаях, когда трудно дифференци-
ровать характер одышки, отечного 
синдрома и переносимости физи-
ческой нагрузки. В ряде ситуаций 
эти клинические проявления ХСН 
могут быть обусловлены ожирени-

ем при удовлетворительном фун-
кциональном состоянии сердца. 
Результаты нашего исследования 
показали, что, несмотря на  кли-
нические проявления недоста-
точности кровообращения, у всех 
больных ожирением 1–2-й степени 
уровень NT-proBNP соответство-
вал норме. То  есть клиническая 
картина ХСН не  подтверждалась 
лабораторными данными и, следо-
вательно, была обусловлена ожи-
рением как таковым. Клиническая 
картина недостаточности крово-
обращения у больных ожирением 
3-й  степени соответствовала ФК 
III, при этом 70% больных имели 
повышенный уровень NT-proBNP. 
Анализ корреляционных связей 
показал, что уровень альдостерона 
тесно коррелирует с содержанием 
NT-proBNP (r = 0,74, р < 0,05), имеет 
корреляцию средней силы с балла-
ми по ШОКС (r = 0,54, р < 0,05) и не 
коррелирует с расстоянием, прой-
денным больными во время пробы 
с  шестиминутной ходьбой. Это 
свидетельствует о том, что уровень 
альдостерона достаточно точно 
отражает  гемодинамическую си-
туацию в организме больного ожи-
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Рис. 2. Содержание ангиотензина II 
в плазме крови больных с различной 
степенью ожирения

Таблица 1. Клинико-лабораторные маркеры ХСН у больных ожирением

Показатель Больные ожирением 
1–2-й степени

Больные ожирением 
3-й степени

Проба с шестиминутной ходьбой, м  
(M ± SD) (% от нормы)

419,4 ± 88,8 
(86,1)

290 ± 73,6 
(69,8)

Шкала ШОКС, баллы (M ± SD) 5,3 ± 1,3 7,4 ± 1,9
NT-proBNP, пг/мл,  
Median [Q25%; Q75%]

23,7 [10,6; 23,6] 138,0 [121,5; 145,9]
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рением и  может использоваться 
в качестве маркера развития у него 
кардиальных осложнений.
Любопытны и  результаты дина-
мики биомаркеров РААС на фоне 
стандартной диетотерапии боль-
ных ожирением, редуцированной 
по  калорийности и  содержанию 
поваренной соли. Оказалось, что 
влияние диеты на больных далеко 
не  безупречно: у  пациентов от-
мечалось достоверное возраста-
ние активности  гормонов РААС 
(табл. 2). 
Анализируя данные, представлен-
ные в табл. 2, становится очевид-
ным высокодостоверное повыше-
ние уровня альдостерона плазмы 
крови у больных на фоне 14-днев-
ной диетотерапии. При этом у па-
циентов с  ожирением 1–2-й  сте-
пени диета вызывает увеличение 
содержания минералокортикоида 
на  23,4% (р < 0,001), а  у пациен-
тов с  ожирением 3-й  степени  – 
на 51,2% (р < 0,001).
Изучение динамики содержания 
ренина плазмы крови больных поз-
волило определить однонаправлен-
ный тренд повышения его концен-
трации в обеих группах. В группе 
больных ожирением 1–2-й степени 
эта тенденция хотя и была значи-
тельной (на 35,9%), но носила не-
достоверный характер (р = 0,21). 
Однако в  группе больных ожи-
рением 3-й  степени нам удалось 
показать достоверное и более чем 
двукратное повышение содержа-
ния гормона при р = 0,01.
В  свете представленных данных 
неоднозначно выглядит динамика 
уровня ангиотензина II на  фоне 

диетологического воздействия. 
Нам не удалось показать значимых 
изменений маркера в обеих груп-
пах. Это еще раз подтверждает 
предположение о  значимости 
у  больных ожирением ангиотен-
зин II-независимых путей актива-
ции синтеза альдостерона.
Положительные тенденции выяв-
лены в динамике содержания на-
трийуретического пептида (рис. 3): 
уровень NT-proBNP в первой груп-
пе остался в  пределах нормы, 
в  то время как во второй  группе 
достоверно снизился на  35,2% 
(с  133,5 ± 30,4  до 86,6  ±  41,2, 
р = 0,0022). Это отражает умень-
шение давления в камерах сердца 
на фоне положительных гемодина-
мических и метаболических изме-
нений при коррекции массы тела, 
прежде всего снижения объема 
циркулирующей крови и  предна-
грузки на  сердце, артериального 
давления и давления в малом круге 
кровообращения.
Таким образом, на фоне диетоте-
рапии в обеих группах отмечалось 
два разнонаправленных тренда ди-
намики биомаркеров  – снижение 
уровня NT-proBNP и  повышение 
уровня альдостерона (а также ре-
нина в группе пациентов с ожире-
нием 3-й степени). Первый тренд 
отражает позитивную клиничес-
кую динамику больных на  фоне 
коррекции массы тела в виде сни-
жения одышки, отечного синдро-
ма, увеличения толерантности 
к физической нагрузке, сатурации 
кислорода в  крови и, наконец, 
улучшения общего самочувствия. 
Второй тренд показывает скрытые 

от клинициста реакции организма 
на диетологическое воздействие – 
в виде активации нейрогормональ-
ных регуляторных систем. И эта ак-
тивация может иметь ряд важных 
клинических последствий, опреде-
ляющих прогноз больного. Во-пер-
вых, гиперальдостеронизм в крат-
косрочной перспективе вызывает 
задержку натрия и воды и может 
служить причиной прекращения 
редукции массы тела на фоне про-
должающейся диетотерапии – так 
называемой фазы плато. Во-вто-
рых, повышение плазменного 
альдостерона приводит к резкому 
усилению процессов фиброза мио-
карда, а значит, к формированию 
его диастолической дисфункции. 
Это в свою очередь лежит в основе 
нарушения внутрисердечной  ге-
модинамики и  патологического 
ремоделирования миокарда, фор-
мирования его электрической гете-
рогенности, приводит к развитию 
нарушений ритма и проводимости 
сердца, сердечной недостаточно-
сти, то есть всего симптомокомп-
лекса, который объединяют в по-
нятие «кардиопатия ожирения». 
Вполне возможно, что механизм 
развития вторичного  гипераль-
достеронизма лежит и  в основе 
развития самого частого аритмо-
генного осложнения на фоне дие-
тотерапии  – впервые возникшей 
фибрилляции предсердий, непос-
редственной причиной которой 
в этом случае может быть диасто-
лическая дисфункция ЛЖ. Нельзя 
исключать роль гиперальдостеро-
низма в развитии гипокалиемии, 
которая далеко не всегда обуслов-

Таблица 2. Динамика маркеров РААС у больных на фоне диетотерапии

Содержание биомаркеров РААС в плазме крови

альдостерон ренин ангиотензин II

M SD t р M SD t р M SD t р

О
ж

ир
ен

ие
 

1–
2-

й 
ст

еп
ен

и

До диеты 63,9 14,7 31,5 26,5 7,9 1,9

На 14-е сутки диеты 78,9 19,6 -15,7 < 0,001 42,8 41,4 -1,30 0,21 8,3 1,8 -1,1 0,29

Δ 14,9 11,3 0,4

О
ж

ир
ен

ие
 

3-
й 

ст
еп

ен
и	

До диеты 88,4 31,1 34,2 26,0 8,5 1,7

На 14-е сутки диеты 133,7 52,4 -30,9 < 0,001 68,9 45,7 -2,83 0,01 8,7 1,9 -1,0 0,30

Δ 45,4 34,6 0,2
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лена диуретическим эффектом 
бессолевой диеты. 
Из представленных данных следу-
ет простой, но клинически важный 
вывод: чем чаще больной исполь-
зует низкокалорийные диеты, тем 
выше вероятность развития у него 
кардиомиопатии ожирения. Дие-
тотерапия у  больных ожирением 
(особенно с  морбидными фор-
мами) требует крайней осторож-
ности. Низкокалорийные диеты 
больным с морбидным ожирением 
и сопутствующей артериальной ги-
пертензией не рекомендованы.
Триггерная роль в  инициации 
каскада альдостерон-зависимых 
осложнений диетотерапии, по на-
шему мнению, принадлежит ди
стресс-синдрому и  гиперсимпа-
тикотонии у больных ожирением 
на  фоне значительного ограни-
чения питания, что согласуется 
с  литературными данными [22]. 
Учитывая, что указанные явле-
ния формируются у  пациентов 
с  исходно высокой калорийнос-
тью домашнего питания, можно 
предположить, что существует 
некая граница снижения калорий-
ности и/или объема потребляемой 
пищи, которая приводит к разви-
тию дистресс-синдрома, срыву 
адаптации, выбросу норадрена-
лина и кортизола и, как следствие, 
развитию вторичного  гипераль-
достеронизма. Подобные предпо-
ложения требуют уточнения или 
опровержения при проведении 
дальнейших исследований.
Наиболее важным практическим 
моментом данного исследования 
является понимание необходи-
мости профилактики и  медика-
ментозного контроля развития 
вторичного гиперальдостерониз-
ма у больных в ходе диетологичес-

кой коррекции веса. Применение 
ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента (иАПФ) 
и антагонистов рецепторов ангио-
тензина (АРА) в этом случае поз-
воляет контролировать синтез или 
действие ангиотензина II, но это 
не  позволяет справиться с  ри-
кошетным повышением ренина 
и ангиотензина I, для чего исполь-
зуется их комбинация с  бета-ад-
реноблокаторами (БАБ), опосре-
дованно блокирующими синтез 
ренина. Однако известно, что при 
длительном приеме иАПФ, АРА, 
их комбинации с БАБ и даже трой-
ная комбинация «иАПФ + АРА + 
БАБ» не способны адекватно кон-
тролировать активность альдосте-
рона, даже в случае их использова-
ния в максимальных дозах. 
Результаты исследования обосно-
вывают целесообразность прове-
дения селективной блокады ре-
цепторов альдостерона у больных 
ожирением при назначении низ-
кокалорийных диет с использова-
нием антагонистов альдостерона, 
что требует дополнительных ис-
следований. 

Выводы
Во-первых, у 46,2% больных ожи-
рением 1–2-й  степени и  85,7% 
больных ожирением 3-й степени 
определяется повышенный уро-
вень альдостерона плазмы крови, 
сопровождаемый нормальным со-
держанием ренина и  умеренным 
повышением ангиотензина II. 
Во-вторых, у больных ожирением 
3-й степени, в том числе с морбид-
ным ожирением, достоверно более 
высокий средний уровень плаз-
менного альдостерона (на  25,9%, 
р < 0,05) по сравнению с пациен-
тами с ожирением 1–2-й степени.

В-третьих, уровень альдостерона 
тесно коррелирует с  содержани-
ем NT-proBNP (r = 0,74, р < 0,05), 
а  также выраженностью сердеч-
ной недостаточности по  ШОКС 
(r = 0,54, р < 0,05) (r = 0,54, р < 0,05) 
и, следовательно, может служить 
предиктором развития ХСН 
у больных ожирением.
В-четвертых, низкокалорий-
ная  гипонатриевая диетотера-
пия вызывает значительное до-
стоверное повышение уровня 
альдостерона плазмы крови: 
у больных ожирением 1–2-й сте-
пени на 23,4% (р < 0,001), у боль-
ных ожирением 3-й  степени 
на 51,2% (р < 0,001). При этом у па-
циентов с ожирением 3-й степени 
наблюдается более чем двукратное 
повышение содержания ренина 
(р = 0,01).
В-пятых, селективная блокада 
альдостерона может иметь осо-
бую привлекательность в терапев-
тической стратегии у  пациентов 
с ожирением с позиции снижения 
риска развития ХСН.  
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Objective. Investigation of pathogenic mechanisms underlying neurohormonal activation and their role in development 
of cardiac insufficiency during obesity.
Materials and methods. There were examined 78 obese patients: 40 patients with class III obesity (mean body mass 
index (BMI) – 53.2 kg/m2) comprised the main group, 38 patients with class I–II obesity (mean BMI – 35.9 kg/m2) were 
included into comparison group. Clinical and functional manifestations of chronic cardiac insufficiency as well as level of 
the blood serum NT-proBNP, aldosterone, rennin, and angiotensin II were assessed at admission to hospital and 14 days 
after the onset of low-calorie low-sodium diet therapy. 
Results. It was found that 46.2% and 85.7% of patients with class I–II and class III obesity, respectively, revealed elevated 
aldosterone level in the blood serum paralleled with normal range of rennin and moderate increase of angiotensin 
II. Moreover, patients with class III obesity had significantly higher level of serum aldosterone (by 25.9%, р < 0.05) 
compared to patients with class I–II obesity. A close correlation between the levels of aldosterone, NT-proBNP (r = 0.74, 
р < 0.05) and cardiac insufficiency was found based on clinical status scale evaluation (r = 0.54, р < 0.05). It was 
demonstrated that low-calorie low-sodium diet therapy resulted in significantly elevating level of aldosterone in patients 
with class I–II obesity by 23.4% (р < 0.001), class III obesity – by 51.2% (р < 0,001). At the same time, patients with 
class III obesity were showed to have a 2-fold evelated level of renin in the blood serum (р = 0.01).
Conclusions. Secondary hyperaldosteronism was found to exaggerate during deterioration of obesity. While selecting 
therapeutic tactics for such patients, it is necessary to take into consideration the level of aldosterone and renin in the 
blood serum, and apply medicated therapy if they are elevated. 
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Комбинированная терапия 
у пациентов с артериальной 
гипертензией высокого 
сердечно-сосудистого риска: 
решений много, цель одна
Артериальная гипертензия – одно из наиболее распространенных заболеваний сердечно-сосудистой 
системы и одна из основных причин сердечно-сосудистой смертности. Главной целью лечения 
артериальной гипертензии является предотвращение развития сердечно-сосудистых осложнений. 
На симпозиуме, состоявшемся в рамках Российского национального конгресса кардиологов (Казань, 
24 сентября 2014 г.) и организованном при поддержке компании «Рекордати», ведущие специалисты 
нашей страны в области кардиологии рассказали о выборе антигипертензивной терапии, 
приверженности больных артериальной гипертензией терапии и органопротекции.

Комбинированная антигипертензивная терапия. 
Какую роль играют ее отдельные компоненты?

Профессор 
М.Г. Глезер

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014

Достижение целевого уров-
ня артериального давления 
(АД) имеет большое значе-

ние, поскольку контроль АД поз-
воляет достоверно снижать часто-

ту развития сердечно-сосудистых 
осложнений. 
Как показывают результаты эпи-
демиологических исследований, 
подавляющее большинство паци-
ентов с артериальной гипертензи-
ей (АГ) в процессе лечения не до-
стигают целевого значения АД. 
Согласно статистическим данным 
2012 г., в России частота достиже-
ния целевого уровня АД состави-
ла 24%, в европейских странах – 
от  19 до 40%. В  США данный 
показатель выше – 60%1. По сло-
вам д.м.н., профессора кафедры 
профилактической и неотложной 

кардиологии факультета пост-
дипломного образования Перво-
го Московского государственно-
го медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, руководителя 
секции «Заболевания системы 
кровообращения у женщин» Рос-
сийского общества кардиологов 
Марии Генриховны ГЛЕЗЕР, это 
обусловлено включением фик-
сированных комбинированных 
антигипертензивных препаратов 
в схему терапии указанных боль-
ных. 
Сегодня возрастает роль комби-
нированной антигипертензивной 

1 Wolf-Maier K., Cooper R.S., Kramer H. et al. Hypertension treatment and control in five European countries, Canada, and the United States // 
Hypertension. 2004. Vol. 43. № 1. P. 10–17.
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терапии, предполагающей приме-
нение низких и/или средних доз 
антигипертензивных препаратов 
разных классов. Благодаря сов-
ременной рациональной терапии 
эффективность лечения увеличи-
вается, частота побочных эффек-
тов снижается. Препараты разных 
классов влияют на различные зве-
нья патогенеза заболевания, ниве-
лируя активацию контррегулятор-
ных систем. 
Докладчик отметила, что в  ком-
бинированной антигипертензив-
ной терапии, способной в два раза 
повышать вероятность ответа 
на  лечение, нуждаются 70–75% 
больных АГ. Рациональная тера-
пия предполагает одновременное 
применение:

✓✓ антагониста кальция и  инги-
битора ангиотензинпревраща-
ющего фермента (АПФ) или 
антагониста рецептора к ангио-
тензину II (АРА);

✓✓ диуретика и бета-блокатора;
✓✓ диуретика и АПФ или АРА;
✓✓ диуретика и  антагониста каль-
ция.

Профессор М.Г. Глезер предста-
вила рекомендуемые комбинации 
лекарственных средств для лече-
ния АГ, особо коснулась сочета-
ния препаратов, ингибирующих 
активность ренин-ангиотензи-
новой системы, и  антагонистов 
кальция, а  также преимуществ 
комбинации. Например, комби-
нация ингибитора АПФ или АРА, 
повышающего уровень калия 
в  плазме крови, и  диуретиков, 
снижающих его, приводит к вза-
имной нейтрализации ряда по-
бочных эффектов компонентов 
препаратов. При выборе терапии 
следует учитывать уровень риска 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений, наличие сопутству-
ющих заболеваний и возраст па-
циентов с АГ. 
К преимуществам фиксированных 
комбинаций антигипертензивных 
препаратов относятся:

✓✓ простота назначения и  процес-
са титрования дозы, повышаю-
щая приверженность пациентов 
лечению;

✓✓ взаимное потенцирование ан-
тигипертензивного эффекта 
препаратов;

✓✓ стабильное снижение АД у  па-
циентов за счет разнонаправлен-
ности антигипертензивного эф-
фекта компонентов препарата;

✓✓ уменьшение частоты развития 
побочных эффектов;

✓✓ снижение стоимости лечения;
✓✓ эффективное органопротектив-
ное действие;

✓✓ уменьшение риска развития 
сердечно-сосудистых осложне-
ний.

Недостаток фиксированной ком-
бинированной антигипертен-
зивной терапии заключается 
в  отсутствии у  лечащего врача 
возможности титровать дозы пре-
паратов в таблетке. Но эту пробле-
му можно решить за счет выпуска 
фиксированных комбинаций, со-
держащих разные дозы одинако-
вых компонентов.
На  отечественном фармацевти-
ческом рынке появился новый 
комбинированный препарат для 
лечения АГ – Корипрен® (компа-
ния-производитель «Рекордати»), 
сочетающий в себе самый назнача-
емый ингибитор АПФ эналаприл 
и новый антагонист кальция лер-
канидипин. Препарат выпускает-
ся в двух фиксированных дозах – 
лерканидипин 10 мг/эналаприл 
10 мг и лерканидипин 10 мг/эна-
лаприл 20 мг. 
Изучению эффективности пре-
парата Корипрен® посвящен 
ряд клинических исследований. 
В двойном слепом плацебоконт-
ролируемом рандомизированном 
исследовании у пожилых пациен-
тов в возрасте 60–85 лет с АГ в те-
чение 12 недель изучали эффек-
тивность терапии эналаприлом 
или лерканидипином и Корипре-
ном (10/20 мг). Как показал ана-

лиз результатов исследования, 
комбинация двух препаратов 
в большей степени снижала уро-
вень АД, чем монотерапия этими 
препаратами. 
В другом исследовании 325 паци-
ентов с АГ без адекватного конт-
роля АД, применявших моноте-
рапию эналаприлом 20 мг, были 
рандомизированы на группу эна-
лаприла 20 мг и группу Корипрена 
(10/20 мг). На  фоне приема пре-
парата Корипрен® у  больных АГ 
наблюдалось значительное сниже-
ние показателей диастолического 
АД (ДАД) и  систолического АД 
(САД)2.
В двойном слепом рандомизиро-
ванном перекрестном исследова-
нии сравнивали эффективность 
Корипрена с таковой эналаприла 
по  данным суточного монито-
рирования АД. Наблюдения за 
изменением АД у  пожилых па-
циентов с  гипертонической бо-
лезнью в  24-часовом амбулатор-
ном исследовании показали, что 
на фоне приема препарата Кори-
прен® (10/20 мг) снижение показа-
телей САД и ДАД регистрируется 
в  большей степени, чем на  фоне 
приема эналаприла (р ≤ 0,01) 
(рис. 1)3.
Целью португальского исследо-
вания CONCEPT стала оценка 
эффективности и  безопаснос-
ти комбинации лерканидипина 

2 Hair P.I., Scott L.J., Perry C.M. Fixed-dose combination lercanidipine/enalapril // Drugs. 2007. Vol. 67. № 1. P. 95–106.
3 Puig J.G., Calvo C., Luurila O. et al. Lercanidipine, enalapril and their combination in the treatment of elderly hypertensive patients: placebo-
controlled, randomized, crossover study with four ABPM // J. Hum. Hypertens. 2007. Vol. 21. № 12. P. 917–924.

0

-5

-10

-15

-20

-12,9

-6

-17,9

-9,2

САД ДАД

  Эналаприл       Корипрен

Рис. 1. Сравнительная эффективность Корипрена 
и эналаприла

мм
 р

т. 
ст

.



28

Медицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 51/2014

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014

и  эналаприла (10/20 мг) у  паци-
ентов с АГ. Основным критерием 
оценки было снижение базового 
уровня САД и  ДАД у  больных 
АГ (средний возраст 68 лет). 
Скорость достижения целевых 
уровней АД значительно возрос-
ла – с 10,2 до 51% (p < 0,001) незави-
симо от пола больных. Комбина-
ция препаратов лерканидипина 
и эналаприла в лечении АГ про-
демонстрировала эффективность 
и высокий профиль безопаснос-
ти. В целом результаты исследо-
вания CONCEPT свидетельству-
ют о том, что комбинированные 
антигипертензивные препараты 
можно применять у  пациентов 
с гипертонической болезнью, ко-
торым для достижения целевых 
показателей АД требуются два 
препарата или более4.
При сравнении действия энала-
прила в комбинации с гидрохло-
ротиазидом с  действием препа-
рата Корипрен® на  уровень АД 
у  пожилых больных АГ и  сахар-
ным диабетом отмечалось замет-
ное снижение САД и ДАД в груп-
пе больных,  принимавших 
Корипрен® (10/20 мг)5.
Профессор М.Г. Глезер акценти-
ровала внимание на таком важ-
ном аспекте фармакотерапии, 
как переносимость препарата 
пациентами. По  данным ряда 
исследований, фиксированная 
комбинация лерканидипина 
и эналаприла (Корипрен®) отли-
чается хорошей переносимостью: 
частота побочных эффектов со-
ставляет 1,8–5%. Так, в исследо-
вании с участием 410 пациентов 
с  АГ при наблюдении в  течение 
52 недель выявили следующие 
побочные эффекты данной ком-
бинации:

 ✓ покраснение лица – 1,2%;
 ✓ периферические отеки – 1,5%;
 ✓ головокружение – 2,4%;

 ✓ головная боль – 2,7%;
 ✓ кашель – 4,4%.

В  отличие от  действия многих 
антигипертензивных препаратов 
Корипрен® характеризуется незна-
чительным риском развития оте-
ков нижних конечностей. Таким 
образом, благодаря свойствам 
компонентов препарат Корипрен® 
обладает не только высокой анти-
гипертензивной эффективностью, 
но  и хорошей переносимостью, 
значительным органопротектив-
ным эффектом, является метабо-
лически нейтральным.
Ингибиторы АПФ влияют на ре-
моделирование сосудов, умень-
шая или нормализуя соотношение 
между просветом сосудов и ком-
плексом «интима  – медиа». Это 
очень важно для стойкого подде-
ржания АД на нормальном уровне 
и предотвращения кризов. 
Следует отметить, что один 
из  компонентов препарата Ко-
рипрен® лерканидипин является 
антагонистом кальция дигидро-
пиридиновой группы и ингибиру-
ет трансмембранное поступление 
кальция к  сердечной и  гладким 
мышцам. Благодаря высокому ко-
эффициенту мембранного деления 
лерканидипин оказывает пролон-
гированное гипотоническое дейст-
вие и не вызывает отрицательных 
миотропных эффектов вследствие 
высокой сосудистой селективнос-
ти. На фоне приема лерканидипи-

на острая артериальная гипотен-
зия с  рефлекторной тахикардией 
у пациентов с АГ отмечается редко, 
поскольку продуцируемая лерка-
нидипином вазодилатация начи-
нается постепенно. Лерканидипин 
оказывает мягкое, постепенно раз-
вивающееся антигипертензивное 
действие, что уменьшает повреж-
дающее действие вариабельности 
АД на  органы-мишени. От  боль-
шинства других антагонистов 
кальция препарат отличается вы-
соким индексом продолжитель-
ности действия и переносимости. 
Так, в исследовании безопасности 
лерканидипина в сравнении с та-
ковой других препаратов этого 
класса (амлодипина) через восемь 
недель терапии отмечали положи-
тельный эффект, в 11,5 раза пре-
вышающий таковой амлодипина 
и проявляющийся в уменьшении 
отечности голеней по сравнению 
с исходным уровнем6. 
Завершая выступление, профес-
сор М.Г. Глезер подчеркнула, что 
в нашей стране появилась рацио-
нальная комбинация ингибитора 
АПФ и антагониста кальция – пре-
парат Корипрен®, который можно 
успешно использовать в клиничес-
кой практике для лечения больных 
АГ. Препарат оказывает антиги-
пертензивный эффект, характери-
зуется хорошей переносимостью, 
безопасностью и  выраженными 
органопротективными свойствами.

4 Maldonado J., Pereira T., Tavares A. Effi  cacy and safety of a lercanidipine/enalapril fi xed-dose combination in hypertensive patients in 
Portugal // Drugs R D. 2014. Vol. 14. № 2. P. 147–154.
5 Agrawal R., Marx A., Haller H. Effi  cacy and safety of lercanidipine versus hydrochlorothiazide as add-on to enalapril in diabetic populations 
with uncontrolled hypertension // J. Hypertens. 2006. Vol. 24. № 1. P. 185–192.
6 Lund-Johansen P., Stranden E., Helberg S. et al. Quantifi cation of leg oedema in postmenopausal hypertensive patients treated with lercanidipine 
or amlodipine // J. Hypertens. 2003. Vol. 21. № 5. P. 1003–1010.
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Почки как мишень у пациента с артериальной гипертензией. 
Суммарное воздействие на одну точку – нефропротекция

Профессор 
Г.П. Арутюнов

На сегодняшний день 
целью антигипертен-
зивной терапии явля-

ется защита органов-мишеней. 
Почки – одни из важных органов, 
участвующих в  регуляции сис-
темного артериального давления. 
Артериальная гипертензия – наи-
более частый фактор повреждения 
почечных структур у лиц старше 
60 лет, приводящий к гломеруло
склерозу и развитию хронической 
почечной недостаточности. 
Доктор медицинских наук, про-
фессор, заведующий кафедрой 
терапии Московского факультета 
Российского национального ис-
следовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пирогова 
Минздрава России, заместитель 
председателя Всероссийского об-
щества специалистов по  сердеч-
ной недостаточности Григорий 
Павлович АРУТЮНОВ посвятил 
свой доклад проблеме нефропро-
текции у  больных АГ. Он под-
черкнул, что каждый терапевт, 
назначающий пациенту с АГ ле-
чение, должен иметь представле-
ние о патофизиологических про-
цессах, происходящих в  почках 
на фоне повышенного АД. Пато-
генез дисфункции почек при АГ 
комплексный. У пациентов с АГ 
в  почках под воздействием раз-
личных внешних повреждающих 
факторов нарушается динами-
ческое равновесие между продук-
цией и  разрушением внеклеточ-
ного матрикса. В почечной ткани 
происходит накопление белков, 
как типичных для интерстиция 
(коллаген I, III, V, VII, XV типов, 
фибронектин), так и тех, которые 
в норме являются компонентами 
базальной мембраны (коллаген 
типа IV, ламинин), а  также про-
теогликанов и  полисахаридов. 
Процесс нефросклероза сопря-
жен с  активной миграцией фа-
гоцитов и фибробластов в место 
повреждения. При нелеченой 
АГ отмечается быстрое нараста-

ние воспаления и выраженности 
склерозирования. В  течение де-
сяти лет в почечной ткани могут 
развиться необратимые измене-
ния, сформироваться нефроскле-
роз. Именно поэтому лечащий 
врач должен своевременно при-
нять меры по снижению АД у па-
циента и профилактике почечной 
недостаточности. 
Хроническая болезнь почек 
(ХБП)  – необратимое патоло-
гическое состояние, характе-
ризующееся прогрессирующим 
поражением почек и  снижени-
ем почечной функции. Диагноз 
ХБП устанавливают при наличии 
любых клинических маркеров 
повреждения почек, подтверж-
денных с  интервалом не  менее 
трех месяцев, а  также маркеров 
необратимых структурных из-
менений органа, выявленных 
однократно при прижизненных 
морфологических исследованиях 
почки или ее визуализации. Для 
оценки функционального состо-
яния почек в клинической прак-
тике обычно применяется опре-
деление скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ). Снижение 
СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 в течение 
трех месяцев и более независимо 
от наличия других признаков по-
вреждения почек свидетельствует 
о наличии у пациента ХБП. 
Пусковым фактором, вызываю-
щим расстройство саморегуля-
ции почечного кровотока при 
ХБП, является критическое сни-
жение числа функционирующих 
нефронов вследствие их необ-
ратимой потери  – абсолютной 
олигонефронии. Еще один фак-
тор  – временное выключение 
функционирования нефронов, 
например, при остром гломеруло-
нефрите. Существует также отно-
сительная олигонефрония, обус-
ловленная несоответствием числа 
действующих нефронов возраста-
ющим потребностям организма 
(ожирение, беременность). 

Изменения почечного кровотока 
влекут за собой развитие гломеру-
лосклероза. Система «ренин – ан-
гиотензин – альдостерон» (РААС) 
фундаментально представлена 
в  почках, особенно в  мезанги-
альных клетках. Ангиотензин II 
(АТII), вызывая мезангиальную 
пролиферацию и  увеличивая 
протеиновый матрикс, играет 
важную роль в патогенезе почеч-
ной дисфункции. Как известно, 
у  больных АГ повышен уровень 
АТII. Как следствие, суживаются 
приносящие и выносящие артери-
олы клубочков почек, снижается 
почечный кровоток, развивается 
ишемия ткани почек. АТII регу-
лирует диаметр выносящей арте-
риолы. Причем чем выше его уро-
вень, тем сильнее выражен спазм 
артериолы. Это приводит к внут-
риклубочковой гипертензии и пе-
реполнению капиллярных петель. 
Петли разрываются и  начинают 
давить на ножки подоцитов. Ме-
няется их электрический заряд, 
они перестают отталкивать альбу-
мин, появляется первый признак 
поражения почек  – микроальбу-
минурия.
Сужение выносящих артериол 
превалирует над сужением при-
носящих, поэтому под действием 
АТII повышается почечное перфу-
зионное давление и фильтрацион-
ная фракция, что может привести 
к  развитию  гиперфильтрации. 
Гиперфильтрация повреждает 
ткань почек и расценивается как 
фактор потенцирования фокаль-
ного  гломерулосклероза. Сниже-
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ние  гидростатического давления 
в  интерстиции и  прямое дейст-
вие АТII на тубулоциты приводят 
к  повышению реабсорбции на-
трия в  почках, что способствует 
развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний, застойных явлений 
и повышению АД. 
Таким образом, у пациентов с АГ 
в  почечной ткани параллельно 
протекает несколько процессов: 
склерозирование,  гиперфильтра-
ция, внутриклубочковая  гипер-
тензия. Предотвращение пато-
логических изменений в  почке 
является целью нефропротекции. 
Докладчик отметил, что недоста-
точное снижение АД в  ночное 
время, наблюдаемое при заболева-
ниях почек, способствует разви-
тию склерозирования. Чем выше 
АД в  ночные часы, тем короче 
жизнь почки больного АГ. 
Чтобы оценить выраженность 
изменений почки, необходимо 
определить СКФ. Формула Кок-
рофта – Голта позволяет рассчи-
тать СКФ у  постели больного: 
СКФ = (1,22 (140 - возраст в годах) 
× масса тела в кг) / креатинин сы-
воротки в мкмоль/л (для женщин 
результат умножить на 0,85).
Более точно определить СКФ 
можно по  формуле MDRD (ис-
следование Modification of  Diet 
in Renal Disease Study), но расчеты 
по ней весьма затруднительны, по-
скольку кроме показателя сыворо-
точного креатинина необходим ряд 
биохимических показателей. Еще 
одна формула для расчета СКФ – 
CKD-EPI разработана в ходе вы-
полнения проекта Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration. 
По  мнению докладчика, сегодня 

формула CKD-EPI признана самой 
точной для измерения СКФ в кли-
нической практике (см. таблицу)7. 
При СКФ < 60 мл/мин/1,73 м² 
начинаются изменения в  почке, 
и  пациент попадает в  категорию 
больных ХБП. При СКФ < 60, 
но > 45 мл/мин/1,73 м² возникает 
риск  развития коронарной или 
мозговой смерти. При СКФ < 45, 
но > 30 мл/мин/1,73 м² превалирует 
прогрессия патологии, и к лечению 
больного должен подключиться 
нефролог. СКФ 15 мл/мин/1,73 м² 
означает, что больной не сможет 
жить без  гемодиализа. Знание 
СКФ позволяет установить стадию 
ХБП у больного. В рекомендациях 
по  диагностике, классификации 
и  лечению ХБП, разработанных 
в  2013  г., выделено пять стадий 
ХБП в соответствии с СКФ:

✓✓ С1 – СКФ > 90 мл/мин/1,73 м²;
✓✓ С2 – 60–89 мл/мин/1,73 м²;
✓✓ С3  – СКФ < 60 мл/мин/1,73 м²: 
С3а – СКФ 45–59 мл/мин/1,73 м², 
С3б – СКФ 30–44 мл/мин/1,73 м²;

✓✓ С4 – СКФ 15–29 мл/мин/1,73 м²; 
✓✓ С5  – СКФ < 15 мл/мин/1,73 м². 
Это значение  говорит о  терми-
нальной почечной недостаточ-
ности. 

Врач также должен определить 
тип и выраженность протеинурии 
у больного. Новая классификация 
ХБП выделяет три стадии альбу-
минурии в зависимости от ее вы-
раженности:

✓✓ А1  – при суточной экскреции 
альбумина с мочой < 30 мг/сут;

✓✓ А2 – 30–300 мг/сут;
✓✓ А3 – ≥ 300 мг/сут. 

Патологические процессы в почке 
(снижение СКФ, объема нефро-
нов) остановить невозможно, 

но их можно замедлить. Профес-
сор Г.П. Арутюнов выделил не-
сколько  групп риска пациентов, 
у которых надо определять микро-
альбуминурию, чтобы предотвра-
тить прогрессирование патологи-
ческих изменений. Это пациенты 
с  абдоминальной формой ожи-
рения, женщины, пережившие 
токсикоз второй половины бере-
менности, больные сахарным диа-
бетом, АГ и пациенты с недоста-
точностью кровообращения.
Актуальным остается вопрос на-
значения эффективной и  макси-
мально безопасной терапии боль-
ным АГ. Докладчик подчеркнул, 
что пациентам с ХБП и наличием 
альбуминурии/протеинурии сте-
пени А2–А3 следует назначать 
ингибиторы АПФ и  блокаторы 
рецепторов к  ангиотензину II 
(БРА)  – сартаны даже при от-
сутствии АГ, поскольку они об-
ладают антипротеинурическим 
эффектом. Их  можно назначать 
как на  ранних стадиях ХБП, так 
и на 3-й, в том числе независимо 
от  уровня АД, так как они ока-
зывают ренопротективное дейст-
вие не только гемодинамическим 
путем.
При недостаточном антипротеи-
нурическом эффекте применения 
любого препарата одной из групп 
(ингибиторы АПФ или БРА) в ле-
чении больных АГ дополнитель-
но может быть использован не-
дигидропиридиновый блокатор 
кальциевых каналов. Антагонис-
ты кальция действуют на медлен-
ные кальциевые каналы, поэтому 
данную  группу лекарственных 
средств называют блокаторами 
медленных кальциевых каналов. 

Таблица. Расчет скорости клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI (модификация 2011 г.) у пациентов белой 
расы

Пол Креатинин крови (Кр), мг/100 мл Формула
Женский ≤ 0,7 144 × (0,993)Возраст × Кр/0,7-0,328

Женский > 0,7 144 × (0,993)Возраст × Кр/0,7-1,21

Мужской ≤ 0,9 141 × (0,993)Возраст × Кр/0,9-0,412

Мужской > 0,9 141 × (0,993)Возраст × Кр/0,9-1,21

7 Levey A.S., Stevens L.A., Schmid C.H. et al. A new equation to estimate glomerular filtration rate // Ann. Intern. Med. 2009. Vol. 150. № 9. P. 604–612.
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Антагонисты кальция давно при-
меняются в кардиологии. Их рас-
пространению в  клинической 
практике способствовали высокая 
эффективность и переносимость, 
подтвержденные в ходе крупных 
клинических исследований. 
Антагонисты кальция ингибиру-
ют поступление ионов кальция 
в клетку, снижают скорость депо-
ляризации и проведения по про-
водящим путям, уменьшают спо-
собность миокарда развивать 
механическое напряжение. Они 
расширяют коронарные артерии 
и  увеличивают кровоснабжение 
миокарда.
Существует  группа блокаторов 
кальциевых каналов третьего по-
коления, в которую входят амло-
дипин, лацидипин и  лерканиди-
пин. Из  всех дигидропиридинов 
только лерканидипин обладает 
способностью расширять вынося-
щие артерии почек, благодаря ко-
торой быстро снижается давление 
внутри клубочков, уменьшается 
количество соединительной ткани 
внутри адвентиции и начинается 
обратное развитие ремоделиро-
вания почечных артерий у паци-
ентов с  АГ. Лерканидипин взаи-
модействует с высокоаффинными 
специфическими связывающими 
участками в  комплексах кальци-
евых каналов и  характеризуется 
большой продолжительностью 

8 Robles N.R., Romero B., de Vinuesa E.G. et al. Treatment of proteinuria with lercanidipine associated with renin-angiotensin axis-blocking 
drugs // Ren. Fail. 2010. Vol. 32. № 2. P. 192–197. 
9 Robles N.R., Gómez Campderá F., Ocón I. et al. Doxazosine associated to renin-angiotensin blockers and calcioantagonists in chronic renal 
failure patients // Nefrologia. 2005. Vol. 25. № 5. P. 515–520.

действия. Механизм гипотензив-
ного эффекта препарата обус-
ловлен прямым релаксирующим 
действием на  гладкие мышцы 
сосудов. Такие свойства леркани-
дипина, как вазоселективность, 
высокая липофильность, мягкий 
и продолжительный эффект в кон-
троле коронарного сопротивления 
и коронарного кровотока, делают 
его препаратом выбора для анти-
гипертензивной терапии. 
Прием лерканидипина значи-
тельно снижает уровни дневного 
и  ночного АД у  пациентов с  АГ, 
а  также уровень АД у  пациен-
тов с  протеинурией. Профессор 
Г.П.  Арутюнов подчеркнул, что 
лерканидипин способен снижать 
уровень протеинурии при ХБП. 
У пациентов с АГ и протеинурией 
после приема лерканидипина 
(20 мг) в течение нескольких меся-
цев отмечалось снижение показа-
телей протеинурии (рис. 2)8.
В  другом исследовании оцени-
вали безопасность и  протектив-
ное действие лерканидипина 
на функцию почек у 203 больных 
с хронической почечной недоста-
точностью, получавших лечение 
ингибиторами АПФ или АРА. 
На  фоне приема лерканидипина 
по  сравнению с  исходными дан-
ными показатели протеинурии 
снижались в течение шести меся-
цев9.

Профессор Г.П. Арутюнов обра-
тил внимание аудитории на  ан-
тигипертензивный препарат Ко-
рипрен®, который представляет 
собой комбинацию ингибитора 
АПФ эналаприла и  блокатора 
медленных кальциевых каналов 
лерканидипина. Данная комби-
нация объединяет два механизма 
нефропротективного действия. 
Эналаприл расширяет принося-
щую артерию, а  лерканидипин 
расширяет выносящую артерию 
и  снижает давление в  клубочке. 
Препарат Корипрен® позволя-
ет контролировать АД не только 
в  дневное, но  и в  ночное время, 
что особенно важно для снижения 
риска развития и прогрессирова-
ния почечной патологии у пациен-
тов с АГ.

Желаемое или действительное? Вопросы приверженности 
антигипертензивной терапии

Профессор 
О.Д. Остроумова

В основе улучшения прогно-
за у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболевани-

ями лежит достижение целевого 
уровня АГ. Однако низкая при-
верженность терапии тормо-
зит достижение контроля АД 
и  повышает риск  развития сер-
дечно-сосудистых осложнений 
и смерти. 

Доктор медицинских наук, про-
фессор кафедры клинической 
фармакологии и  пропедевтики 
внутренних болезней Первого 
Московского  государственно-
го медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, вице-прези-
дент Российского медицинского 
общества по  артериальной  ги-
пертонии Ольга Дмитриевна 
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ОСТРОУМОВА рассмотрела воп-
росы приверженности больных 
антигипертензивному лечению 
и факторы, влияющие на нее.
Свыше 70% врачей Великобрита-
нии, Франции и Италии считают 
причиной недостаточной эффек-
тивности терапии низкую при-
верженность пациента лечению10. 
Приверженность лечению  – сте-
пень соблюдения пациентом на-
значенной схемы лечения, включа-
ющей дозы препарата и интервалы 
между приемами.
Причины низкой приверженности 
связаны:

✓✓ с пациентом, в том числе демо
графические (возраст, пол, со-
циальная занятость, этническая 
принадлежность и др.);

✓✓ врачом и  взаимодействием 
между врачом и пациентом (до-
ступность помощи, качество 
и эффективность диалога, время 
визитов, отношение врача и др.);

✓✓ заболеванием (длительность за-
болевания, отсутствие или на-
личие симптомов, стабильность 
клинических симптомов);

✓✓ характером терапии (коли-
чество препаратов, кратность 
приема, размер и вкус таблетки 
и др.).

Больные пожилого возраста, осо-
бенно женщины, лучше соблюда-

ют рекомендации врача. Однако 
при хронических заболеваниях 
приверженность терапии со вре-
менем снижается. Пациенты с АГ 
демонстрируют рекордно низкую 
по сравнению с другими заболева-
ниями приверженность лечению, 
обусловленную неопределенным 
(пожизненным) периодом лече-
ния, отсутствием самомотивации. 
На  приверженность лечению не-
гативно влияет и отсутствие кли-
нической симптоматики у  боль-
шинства больных АГ.
В ретроспективном когортном ис-
следовании с участием 2325 боль-
ных АГ обоего пола отмечено, что 
из  пациентов, получавших тера-
пию в  течение одного  года, 50% 
прекращают лечение в последую-
щие два года. Причем привержен-
ность терапии в этом наблюдении 
была более высокой у пациентов 
мужского пола10. 
Докладчик отметила, что через год 
после начала антигипертензивной 
терапии у  пациентов наступает 
период, когда они могут отказать-
ся от лечения или изменить схему 
терапии. В связи с этим лечащие 
врачи должны быть  готовы при-
нять меры (наблюдение, инди-
видуальный подход), чтобы этот 
период прошел с минимальными 
потерями для терапевтической 
тактики. 
Как известно, увеличение коли-
чества принимаемых пациентами 
препаратов приводит к снижению 
приверженности терапии. На се-
годняшний день большинство па-
циентов с АГ имеют коморбидные 
заболевания, поэтому принимают 
много препаратов. В связи с этим 
приоритетным направлением фар-
макотерапии АГ является комби-
нированная антигипертензивная 
терапия.
В  Российских рекомендациях 
по  диагностике и  лечению АГ 
(4-й  пересмотр, 2010  г.) сказано, 
что для комбинированной тера-

пии АГ можно использовать как 
нефиксированные, так и фиксиро-
ванные комбинации препаратов. 
Предпочтение отдается фиксиро-
ванным комбинациям. 
Фиксированная комбинация:	

✓✓ всегда рациональна;
✓✓ наиболее эффективна для до-
стижения и  поддержания целе-
вого уровня АД;

✓✓ обеспечивает лучшее органопро-
тективное действие и  уменьше-
ние риска сердечно-сосудистых 
осложнений;

✓✓ позволяет сократить количество 
принимаемых препаратов, что 
существенно повышает привер-
женность пациентов лечению11. 

Отказ от назначения фиксирован-
ной комбинации антигипертен-
зивных препаратов имеет место 
только в случае абсолютной невоз-
можности ее применения.
Назначение фиксированной ком-
бинации двух антигипертензив-
ных препаратов может быть пер-
вым этапом в лечении пациентов 
с  высоким сердечно-сосудистым 
риском или следовать сразу за 
монотерапией. Сегодня рацио-
нальными сочетаниями антиги-
пертензивных препаратов счита-
ются фиксированные комбинации 
ингибиторов АПФ и антагонистов 
кальция (Корипрен®, Тарка, Эква-
тор, Престанс).
Более высокая приверженность 
терапии пациентов фиксирован-
ными комбинациями обусловле-
на удобством применения. Кроме 
того, рациональные фиксирован-
ные комбинации позволяют до-
стигать контроля АД в более ко-
роткие сроки. 
Фиксированный комбинирован-
ный препарат с гипотензивными 
свойствами Корипрен® (лерка-
нидипин + эналаприл) обладает 
синергическим эффектом и отли-
чается продолжительным сроком 
действия при использовании один 
раз в сутки.

10 Van Wijk B.L., Klungel O.H., Heerdink E.R., de Boer A. Rate and determinants of 10-year persistence with antihypertensive drugs // 
J. Hypertens. 2005. Vol. 23. № 11. P. 2101–2107.
11 Диагностика и лечение артериальной гипертензии. Рекомендации Российского медицинского общества по артериальной 
гипертонии и Всероссийского научного общества кардиологов (4-й пересмотр) // Системные гипертензии. 2010. № 3. С. 5–26.
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У  пожилых пациентов в  возрас-
те 60–85 лет с АГ на фоне приема 
Корипрена в  течение 12 недель 
по  сравнению с  монотерапией 
лерканидипином и  эналаприлом 
значительно снижаются показате-
ли САД и ДАД. 
Результаты метаанализа четырех 
исследований с участием 11 425 па-
циентов в группе фиксированных 
комбинаций против 5750 в группе 
свободных комбинаций с  двумя 
антигипертензивными препара-
тами продемонстрировали, что 
применение фиксированных ком-
бинаций у пациентов с АГ повы-
шает приверженность терапии 
на 24% (р < 0,0001)12.
Данные еще одного исследования 
также свидетельствуют о  более 
высокой приверженности лече-
нию у  пациентов, принимающих 
фиксированную антигипертен-
зивную терапию. Больных рандо-
мизировали на группы, получав-
шие фиксированную и свободную 
комбинации РААС и  диуретика. 
Пациенты обеих  групп достиг-
ли целевых значений АД, однако 
через 12 месяцев выяснилось, что 
доля пациентов, продолжающих 
принимать фиксированную ком-
бинацию препаратов, составляет 
54%, а свободную – 19% (рис. 3)13. 
Таким образом, достижение удер-
жания пациентов на  терапии 
более реально при применении 
фиксированных комбинаций 
антигипертензивных средств. 
В отношении снижения АД ком-
бинирование препаратов разных 
классов примерно в пять раз эф-
фективнее, чем удвоение дозы од-
ного препарата.
Использование фиксированных 
комбинаций на  старте лечения 
позволяет быстрее достигать кон-
троля АД. Данные исследований 
и наблюдений в реальной клини-
ческой практике подтвердили, что 
отсутствие приверженности паци-
ента с АГ терапии приводит к уве-

Заключение

Цель современной антигипер-
тензивной терапии – обеспе-
чить приверженность боль-

ных длительному лечению и  тем 
самым  снизить риск  развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
и  смерти. Фиксированным ком-
бинациям антигипертензивных 
препаратов свойственны взаим-
ное потенцирование антигипер-
тензивного эффекта, стабильное 
снижение АД у пациентов за счет 
разнонаправленности антигипер-
тензивного эффекта компонентов 
препарата, уменьшение частоты 

возникновения побочных эффек-
тов и эффективное органопротек-
тивное действие. Применение пре-
парата Корипрен® у  больных АГ 
способствует выраженному сниже-
нию АД. Препарат отличается при-
влекательным профилем переноси-
мости и способствует улучшению 
качества жизни пациентов. Данные 
исследований продемонстрирова-
ли, что прием Корипрена обеспе-
чивает высокую приверженность 
терапии пациентов с АГ по сравне-
нию с  другими антигипертензив-
ными препаратами.  

личению риска развития инфаркта 
миокарда и инсульта.
Изучение динамики привержен-
ности лечению больных АГ в тече-
ние шести месяцев в зависимости 
от режима дозирования показало, 
что при однократном приеме ле-
карственных средств привержен-
ность лечению в  пять раз выше, 
чем при двукратном приеме.
Длительность терапевтического 
действия препарата Корипрен® со-
ставляет 24 часа. Как правило, АД 
снижается через час. Максималь-
ное снижение АД наблюдается 
в течение четырех – шести часов 
после приема препарата.
Важным фактором снижения при-
верженности терапии являются 
побочные эффекты антигипертен-
зивной терапии, или нежелатель-
ные явления. Плохая переноси-
мость лечения – ведущая причина 
отказа от  проводимой терапии. 
Частой причиной отмены боль-
ными препаратов для лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний 
могут быть плохая переносимость 
(91%), высокая стоимость (9%).
Фиксированная комбинация Ко-
рипрен® отвечает всем требова-
ниям, предъявляемым к  совре-
менным антигипертензивным 

препаратам. На фоне применения 
Корипрена у больных АГ нежела-
тельные явления, например отеки, 
пастозность, тяжесть в  нижних 
конечностях, возникают значи-
тельно реже, чем при использо-
вании препаратов монотерапии, 
в частности амлодипина.
Преимуществом комбинирования 
антигипертензивных препаратов 
в одной таблетке с фиксированны-
ми дозами является уменьшение 
частоты нежелательных эффектов, 
обусловленное свойством одного 
препарата нивелировать нежела-
тельные эффекты другого. 
Кроме того, в связи с уменьшени-
ем необходимости модификации 
режима терапии снижается коли-
чество посещений врача. 
Обобщая сказанное, профессор 
О.Д. Остроумова отметила, что 
пациенты с  АГ имеют высокий 
риск развития сердечно-сосудис-
тых осложнений, поэтому им 
необходима рациональная анти-
гипертензивная терапия, включа-
ющая применение фиксирован-
ных комбинаций. Правильный 
выбор антигипертензивного пре-
парата позволит не только конт-
ролировать АД, но  и соблюдать 
приверженность терапии.

12 Bangalore S., Kamalakkannan G., Parkar S., Messerli F.H. Fixed-dose combinations improve medication compliance: a meta-analysis // 
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ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ

■  Фундаментальная наука и современные подходы 
к диагностике и лечению основных заболеваний человека

■  Проблемы морали и этики современного медицинского 
сообщества. Врачебные ошибки

■  Медицина в XXI в. – превентивная, предсказательная, 
персонализированная. Формирование здорового образа 
жизни

■  Совершенствование системы высшего профессионального 
(медицинского) образования, информационные технологии 
в непрерывном профессиональном образовании

■  Современные подходы и инновационные технологии 
в профилактике, диагностике и лечении неинфекционных 
заболеваний. Взгляды врачей разных специальностей

■  Клинические рекомендации научно-практических 
медицинских обществ России по наиболее 
распространенным заболеваниям человека

■  Диспансеризация. Внедрение высокотехнологичных 
диагностических мобильных систем в практику 
здравоохранения

■  Редкие болезни. Организация медицинской помощи, 
лекарственного обеспечения и социальной поддержки 
пациентов

■  Рациональное использование современных лекарственных 
средств в условиях поликлиники. Формулярная система, 
основанная на принципах доказательной медицины

■  Совершенствование скорой и неотложной медицинской 
помощи

■  Медицина катастроф. Актуальные вопросы
■  Междисциплинарные аспекты репродуктивного здоровья 

молодежи
■  Высокотехнологическая медицинская помощь 

в педиатрической практике

■  Кардиология (тромбозы и антитромботическая терапия)
■  Педиатрия (гастроэнтерология раннего возраста)
■  Кардиология (артериальная гипертония)
■  Педиатрия (догоспитальная помощь)
■  Гастроэнтерология

■  Педиатрия (кардиология) 
■  Гематология (клиническая гемостазиология)
■  Педиатрия (антибактериальная терапия)
■  Эндокринология
■  Педиатрия (скорая и неотложная помощь)

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ

КОНТАКТЫ
Тел./факс: (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь); тел.: (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама). E-mail: publish@medlife.ru 
(тезисы); reg@medlife.ru (конкурсные работы); kongress-omo@mail.ru (регистрационные карты); trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе); 
stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке); secretariat@medlife.ru (выставление счетов). Официальный сайт конгресса: http://www.medlife.ru  
Адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52, секретариат оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»

В рамках конгресса проходит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, 
изделий медицинского назначения и специализированных изданий
К конгрессу готовится Федеральное руководство по использованию лекарственных средств (XVI выпуск) 

ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Срок
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. до 26.12.2014
Тезисы с подтверждением факта оплаты за публикацию до 15.12.2014
Конкурсные работы с комплектом сопроводительных документов до 19.01.2015
Регистрационные карты (приложение 4) до 25.03.2015
Заявки на участие в выставке (приложение 6) до 07.03.2015

■  Кардиология       ■  Внутренние болезни       ■  Гастроэнтерология       ■  Стоматология

■  Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека
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Новые горизонты 
в терапии артериальной 
гипертензии
В ходе симпозиума (Казань, 24 сентября 2014 г.), организованного при поддержке компании 
«Такеда», российские и зарубежные специалисты в области кардиологии обсудили вопросы, 
связанные с лечением больных артериальной гипертензией и применением блокаторов рецепторов 
ангиотензина II. Спикеры представили доказательную базу нового препарата азилсартана 
медоксомила (Эдарби®) для лечения больных артериальной гипертензией, характеризующегося 
мощным антигипертензивным эффектом. 

Как выбрать оптимальную терапию артериальной гипертензии

Профессор 
Ю.А. Карпов

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014

Первый заместитель  гене-
рального директора Рос-
сийского кардиологичес-

кого научно-производственного 
комплекса Минздрава России, 
д.м.н., профессор Юрий Алексан-
дрович КАРПОВ посвятил свой 
доклад выбору оптимальной тера-
пии у больных артериальной гипер-
тензией (АГ). Он подчеркнул, что 
измерение уровня артериального 
давления (АД) остается основным 
диагностическим методом обследо-
вания пациентов с АГ. Особое зна-
чение придается самоконтролю за 
уровнем АД в домашних условиях. 

Перечень препаратов, предна-
значенных для антигипертензив-
ной терапии, достаточно широк. 
К препаратам первой линии отно-
сятся диуретики, бета-блокаторы, 
антагонисты кальция, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ) и блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II (БРА). 
В случае, когда препараты основ-
ного класса малоэффективны или 
имеют существенные ограничения 
к применению, используют альфа-
адреноблокаторы, агонисты ими-
дазолиновых рецепторов, прямые 
ингибиторы ренина, препараты 
центрального действия, прямые 
вазодилататоры и др. 
Перед назначением терапии оце-
нивают факторы, влияющие на ее 
прогноз. Особое внимание уделя-
ют уровню АД, коррекции сопут-
ствующих факторов риска, про-
филактике имеющихся поражений 
органов-мишеней, наличию кли-
нических состояний, ассоцииро-
ванных с  АГ. Однако не  только 
уровень АД является фактором, 

определяющим тяжесть и прогноз 
АГ. Определенную роль играет 
оценка общего сердечно-сосудис-
того риска. Для этого разработана 
европейская система стратифика-
ции SCORE, предусматривающая 
несколько градаций риска – низ-
кий, средний, высокий и очень вы-
сокий. С помощью модели SCORE 
оценивается риск  сердечно-
сосудистой смерти в  течение де-
сяти лет у больных, не имеющих 
доказанной ишемической болезни 
сердца, органных поражений и ас-
социированных заболеваний.
Один из важных моментов терапии 
АГ  – снижение повышенного АД 
и достижение целевого уровня АД.
В  рекомендациях Российского 
медицинского общества по  АГ 
(РМОАГ) и  Всероссийского на-
учного общества кардиологов 
по диагностике и лечению АГ, раз-
работанных в 2010  г., установлен 
целевой уровень АД для всех кате-
горий больных – 130–139/80–89 мм 
рт. ст. В  более жестком контроле 
АД нуждаются больные пожилого 
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Сателлитный симпозиум компании Takeda

возраста, пациенты с сопутствую-
щими заболеваниями и  пораже-
нием органов-мишеней. Так, при 
сочетании АГ с поражением почек 
рекомендуемый уровень целевого 
АД – менее 130/80 мм рт. ст. Отме-
тим, что у пожилых больных труд-
но достичь снижения АД менее 
140/90 мм рт. ст. Если пациент с АГ 
старше 80 лет, дееспособен и ведет 
обычный образ жизни, рекомен-
дуется снижение АД менее 150 мм 
рт. ст. При достижении целевого 
уровня АД необходимо учитывать 
нижнюю  границу безопасного 
снижения АД до 110–115/70–75 мм 
рт. ст.1 
В рекомендациях по диагностике 
и  лечению артериальной  гипер-
тензии Европейского общества 
по  артериальной  гипертензии 
(European Society of Hypertension – 
ESH) и  Европейского общества 
кардиологов (European Society 
of  Cardiology  – ESC) 2013  г.  пре-
дусмотрено, что у больных моложе 
80 лет с систолическим АД (САД) 
более 160 мм рт. ст. необходимо 
снижать АД до 140–150 мм рт. ст. 
При сохранении физической ак-
тивности можно рассматривать 
более значительное снижение 
АД – менее 140 мм рт. ст. У паци-
ентов старше 80 лет с  исходным 
АД более 160 мм рт. ст., находя-
щихся в удовлетворительном фи-
зическом и  ментальном состоя-
нии, целесообразно снижать САД 
до 150–140 мм рт. ст.
Практически во всех случаях 
нужно поддерживать диастоли-
ческое АД (ДАД) на уровне менее 
90 мм рт. ст. Исключение состав-

ляют больные сахарным диабетом 
(СД). У них этот показатель дол-
жен быть менее 85 мм рт. ст.2 
Профессор Ю.А. Карпов отметил, 
что важным аспектом, связанным 
с  началом лечения АГ, является 
соблюдение пациентом определен-
ного регламента. Речь идет о по-
вышении физической активно-
сти, контроле массы тела (индекс 
массы тела (ИМТ) до 25 кг/м2), 
отказе от  курения. При выборе 
антигипертензивных препаратов 
необходимо в первую очередь оце-
нить их эффективность и преиму-
щества в определенной клиничес-
кой ситуации, а также вероятность 
развития побочных эффектов.
В  рекомендациях ESH/ESC 
2013 г. диуретики (тиазиды, хлор-
талидон и индапамид), бета-бло-
каторы, антагонисты кальция, 
ингибиторы АПФ и БРА названы 
в качестве препаратов для началь-
ной и  поддерживающей антиги-
пертензивной терапии (моноте-
рапии либо комбинированной 
терапии).
При очень высоком исходном АД 
или высоком сердечно-сосудис-
том риске антигипертензивную 
терапию целесообразно начинать 
с комбинации двух препаратов.
При  гипертрофии миокарда ле-
вого желудочка, как правило, 
применяют ингибиторы АПФ, 
антагонисты кальция, БРА, при 
бессимптомном атеросклеро-
зе  – антагонисты кальция и  ин-
гибиторы АПФ, при микроальбу-
минурии и  нарушении функции 
почек – ингибиторы АПФ и БРА. 
У  пациентов, перенесших ин-

фаркт миокарда, раннее назначе-
ние бета-блокаторов, ингибиторов 
АПФ, БРА снижает риск  смерти. 
При стабильной стенокардии ис-
пользуют антагонисты кальция 
и бета-блокаторы, при сердечной 
недостаточности – диуретики, бе-
та-блокаторы, ингибиторы АПФ, 
БРА, при аневризме аорты  – бе-
та-блокаторы. Как известно, мер-
цательная аритмия существенно 
увеличивает риск  развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
и смерти. Ингибиторы АПФ и БРА 
снижают риск развития аритмии 
у  больных с  пароксизмальной 
формой мерцательной аритмии 
и  сердечной недостаточностью. 
Постоянная форма мерцательной 
аритмии предполагает назначение 
бета-блокаторов и  недигидропи-
ридиновых антагонистов кальция, 
позволяющих контролировать 
не только уровень АД, но и часто-
ту сердечных сокращений. 
По мнению докладчика, несмот-
ря на имеющиеся рекомендации, 
многие больные АГ не достигают 
контроля АД. Поэтому в  каж-
дом конкретном случае схема 
лечения (монотерапия или ком-
бинированная терапия) должна 
быть сугубо индивидуальной. Во 
внимание принимается тяжесть 
состояния больного и  риск раз-
вития сердечно-сосудистых ос-
ложнений.
Монотерапия показана при от-
носительно невысоком риске, 
комбинированная  – при высо-
ком. Преимущество монотерапии 
состоит в  возможности оценить 
эффективность и переносимость 
одного препарата. Она может быть 
успешной у больных АГ при пра-
вильном выборе лекарственного 
средства в начале терапии. Начи-
нать лечение с комбинированной 
терапии целесообразно при высо-
ком риске или более высоком ис-
ходном уровне АД. Преимущества 
стартовой комбинированной тера-

1 Чазова И.Е., Ратова Л.Г., Бойцов С.А., Небиеридзе Д.В. Диагностика и лечение артериальной гипертензии. Рекомендации Российского медицинского 
общества по артериальной гипертонии и Всероссийского научного общества кардиологов // Системные гипертензии. 2010. № 3. С. 5–26. 
2 Mancia G., Fagard R., Narkiewicz K. et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial hypertension: the Task Force for the management of arterial 
hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC) // J. Hypertens. 2013. Vol. 31. № 7. P. 1281–357.

При выборе антигипертензивных препаратов 
необходимо в первую очередь оценить их эффективность 
и преимущества в определенной клинической ситуации, 
вероятность развития побочных эффектов
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Сартаны в лечении АГ: история применения и клинический опыт

Профессор 
Ж.Д. Кобалава

Заведующая кафедрой про-
педевтики внутренних бо-
лезней медицинского фа-

культета и кафедрой кардиологии 
и  клинической фармакологии 
факультета повышения квали-
фикации медицинских работни-
ков Российского университета 
дружбы народов (РУДН), д.м.н., 
профессор кафедры внутрен-
них болезней Московского госу-
дарственного университета, за-
меститель руководителя Центра 
по  изучению новых лекарствен-
ных и  диагностических препа-
ратов РУДН Жанна Давидовна 
КОБАЛАВА рассказала о приме-
нении у больных АГ антигипер-
тензивных препаратов класса БРА 
(сартанов). 
Сартаны – самый молодой класс 
блокаторов РААС. В  1995  г.  был 
синтезирован первый БРА  – ло-
зартан. Сегодня класс сартанов 
представляют лозартан, валсар-

тан, кандесартан, телмисартан, 
эпросартан, ирбесартан, олме-
сартана медоксомил, азилсартана 
медоксомил. Каждому препарату 
присущи свои фармакокинети-
ческие (биодоступность, распре-
деление, период полувыведения, 
метаболизм системой цитохрома 
Р450) и  фармакодинамические 
(взаимодействие с  ангиотензи-
новыми рецепторами, сродство, 
диссоциация, обратимость и кон-
курентность их связывания) осо-
бенности.
Кроме того, представители класса 
сартанов обладают дополнитель-
ными свойствами, такими как 
агонизм к  PPAR-гамма рецепто-
рам, урикозурический эффект 
и способность блокировать сим-
патическую нервную систему. 
Профессор Ж.Д. Кобалава под-
черкнула, что на  сегодняшний 
день фундаментом антигипер-
тензивной терапии для опти-
ма льной за щиты сердечно-
сосудистой системы признана 
блокада РААС. При повышении 
активности РААС ангиотензин 
II вызывает вазоконстрикцию, 
увеличение секреции альдосте-
рона и  активности симпатичес-
кой нервной системы, развитие 
эндотелиальной дисфункции, ги-
пертрофии, ремоделирование ар-
териальных сосудов и миокарда, 
что способствует прогрессиро-

ванию АГ и повреждению орга-
нов-мишеней. БРА регулируют 
работу РААС, блокируя актива-
цию рецепторов ангиотензина II 
подтипа АТ1, что сопровождает-
ся вазодилатацией, уменьшени-
ем секреции вазопрессина, выра-
ботки и секреции альдостерона. 
Сартаны не  только обеспечива-
ют стабильный и  длительный 
контроль АД у больных АГ, но и 
эффективны для нейрогумораль-
ной блокады.
Сартаны представляют уни-
кальный класс антигипертен-
зивных препаратов, преиму-
ществами которых являются 
хорошая переносимость и отсут-
ствие дозозависимых нежела-
тельных лекарственных реакций. 
Кроме того, они характеризуются 
органопротективными свойст-
вами, способствуют кардио-, 
нефро- и нейропротекции, улуч-
шению гликемического контроля.
Выводы о  терапевтической эф-
фективности и безопасности сар-
танов основаны на  результатах 
клинических исследований у па-
циентов с  сердечно-сосудистым 
риском, органными поражения-
ми и сопутствующими заболева
ниями. 
Докладчик привела данные не-
скольких клинических исследова-
ний, подтверждающие широкие 
возможности cартанов.

пии заключаются в более быстром 
ответе пациентов и более высокой 
вероятности достижения целевого 
значения АД.
Комбинированная терапия АГ 
предполагает сочетанное при-
менение различных классов ан-
тигипертензивных препаратов. 
В терапии пациентов с АГ пожи-
лого и старческого возраста пред-
почтение отдается диуретикам 
и антагонистам кальция, улучша-
ющим прогноз лечения. Женщи-
нам репродуктивного возраста, 
страдающим АГ, не  рекоменду-
ется назначать блокаторы РААС. 

При беременности предпочтение 
отдается бета-блокаторам и  ди-
гидропиридиновым антагонистам 
кальция. 
Препаратами выбора у больных 
АГ и СД являются БРА или инги-
биторы АПФ в силу их доказан-
ного наилучшего ренопротек-
тивного эффекта. У  пациентов 
с  метаболическим синдромом 
предпочтительно использовать 
антигипертензивные препараты, 
улучшающие чувствительность 
к  инсулину, поскольку метабо-
лический синдром считается 
состоянием предиабета. При на-

рушениях мозгового кровообра-
щения и в постинсультный пери-
од антигипертензивная терапия 
показана при очень высоких 
значениях АД. Для профилакти-
ки инсульта приемлемы любые 
схемы антигипертензивной тера-
пии, обеспечивающие эффектив-
ное снижение АД. 
В   з а к л юче н ие  п р о ф е с с о р 
Ю.А. Карпов отметил, что появле-
ние новых эффективных антиги-
пертензивных препаратов на оте-
чественном фармацевтическом 
рынке открывает широкие перс-
пективы в лечении больных АГ.
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Результаты многоцентрового 
рандомизированного двойного 
слепого исследования LIFE, про-
должавшегося около пяти лет, 
впервые продемонстрировали 
эффективное воздействие сарта-
нов (лозартан) на конечные точки 
при АГ. В исследовании с участи-
ем 9193 пациентов в возрасте от 
55 до 80 лет с АГ и гипертрофией 
миокарда левого желудочка изу-
чали гипотензивные и органопро-
тективные свойства лозартана 
и атенолола. Как известно, гипер-
трофия миокарда считается пре-
диктором неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
В исследовании показано, что ло-
зартан значительно эффективнее 
атенолола в  отношении регрес-
са гипертрофии миокарда левого 
желудочка и  первичной профи-
лактики инсультов3.
В ходе многоцентрового рандоми-
зированного плацебоконтроли-
руемого исследования TROPHY 
получены данные об  эффектив-
ности блокатора БРА у  пациен-
тов с предгипертонией. В течение 
первых двух лет пациенты прини-
мали либо препарат класса сарта-
нов (кандесартан), либо плацебо. 
Следующие два года все больные 
получали только плацебо. Как 
показали результаты, даже после 
отмены кандесартана в  течение 
двух лет частота развития АГ 
у больных оставалась ниже, чем 
в  отсутствие предшествующей 
активной гипотензивной терапии 
исследуемым препаратом4. 
Сартаны возглавляют список ан-
тигипертензивных препаратов, 
характеризующихся наиболее 
выраженной способностью пре-
дупреждать развитие сахарного 
диабета. 

Результаты метаанализа 22 круп-
ных исследований, в ходе которых 
изучали эффективность разных 
антигипертензивных препара-
тов, показали, что наименьший 
риск развития СД у больных АГ 
связан с применением сартанов. 
Эти препараты на  43% снижают 
риск развития СД по сравнению 
с диуретиками5. 
Раннее и  эффективное лечение 
АГ предупреждает формирова-
ние и прогрессирование почечной 
дисфункции. В ряде исследований 
продемонстрировано, что БРА об-
ладают выраженным нефропро-
тективным эффектом. 
В масштабном рандомизирован-
ном контролируемом исследова-
нии ROADMAP (2011 г.) изучали 
эффективность терапии олмесар-
таном с целью предупреждения 
развития микроальбуминурии 
у больных СД 2-го типа. Резуль-
таты исследования показали ре-
нопротекторный эффект у боль-
ных с  СД  с  уменьшением риска 
развития микроальбуминурии6.
Нефропротективная эффектив-
ность лозартана доказана в иссле-
довании RENAAL (2001 г.) с учас-
тием больных СД и нефропатией.
Целью следующих клинических 
исследований было выявление 
нефропротективных эффектов 
ирбесартана у больных с СД и АГ 
на  ранней (IRMA-2) и  поздней 
(IDNT) стадиях диабетической 
нефропатии. В  исследовании 
IDNT показано, что ирбесартан 
благоприятно влияет на функцию 
почек при выраженной нефропа-
тии, уменьшает риск  прогресси-
рования поражения почек или 
смерти. Согласно результатам 
исследования IRMA-2 ирбесартан 
уменьшает микроальбуминурию 

уже на ранних стадиях нефропа-
тии7.
Cартаны эффективны в  профи-
лактике цереброваскулярных 
событий. Данные многочислен-
ных исследований подтвердили 
способность препаратов класса 
сартанов при длительном при-
менении снижать риск развития 
инсульта, улучшать когнитив-
ную функцию. Так, в исследова-
нии с участием 1968 больных АГ 
было проанализировано влияние 
антигипертензивных препаратов 
на развитие и тяжесть инсульта. 
У пациентов на фоне терапии БРА 
в  начале развития инсульта от-
мечались более низкие показате-
ли плохого исхода по сравнению 
с больными, не получавшими те-
рапию. У пациентов с инсультом 
с предшествующим лечением сар-
танами значительно снижалась 
тяжесть инсульта8. 
Профессор Ж.Д. Кобалава под-
черкнула, что в  истории при-
менения сартанов у  больных 
АГ имели место периоды, когда 
звучали обвинения, связанные 
с  риском развития онкологичес-
ких заболеваний. Однако резуль-
таты клинических исследований 
подтвердили необоснованность 
таких обвинений. Использование 

3 Wachtell K., Lehto M., Gerdts E. et al. Angiotensin II receptor blockade reduces new-onset atrial fi brillation and subsequent stroke compared to atenolol: the Losartan 
Intervention For End Point Reduction in Hypertension (LIFE) study // J. Am. Coll. Cardiol. 2005. Vol. 45. № 5. P. 712–719.
4 Julius S., Nesbitt S.D., Egan B.M. et al. Feasibility of treating prehypertension with an angiotensin-receptor blocker // N. Engl. J. Med. 2006. Vol. 354. № 16. P. 1685–1697.
5 Elliott W.J., Meyer P.M. Incident diabetes in clinical trials of antihypertensive drugs: a network meta-analysis // Lancet. 2007. Vol. 369. № 9557. P. 201–207.
6 Grassi G. Th e ROADMAP trial: olmesartan for the delay or prevention of microalbuminuria in type 2 diabetes // Expert. Opin. Pharmacother. 2011. Vol. 12. № 15. 
P. 2421–2424.
7 Weekers L., Krzesinski J.M. Clinical study of the month. Nephroprotective role of angiotensin II receptor antagonists in type 2 diabetes: results of the IDNT and RENAAL 
trials // Rev. Med. Liege. 2001. Vol. 56. № 10. P. 723–726.
8 Fuentes B., Fernández-Domínguez J., Ortega-Casarrubios M.A. et al. Treatment with angiotensin receptor blockers before stroke could exert a favourable eff ect in acute 
cerebral infarction // J. Hypertens. 2010. Vol. 28. № 3. P. 575–581.

Результаты многочисленных исследований 
подтвердили способность препаратов 
класса сартанов при длительном 
применении снижать риск развития 
инсульта, а также улучшать 
когнитивную функцию

Результаты многочисленных исследований 
подтвердили способность препаратов 
Результаты многочисленных исследований 
подтвердили способность препаратов 
класса сартанов при длительном 
применении снижать риск развития 
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Азилсартан: основные характеристики 
и данные клинических исследований

Профессор 
П. Мередит

Профессор Питер МЕРЕДИТ 
(отделение медицинских 
исследований и сердечно-

сосудистой патологии кафедры 
медицины и  терапии Универси-
тета Глазго, Шотландия, Вели-
кобритания) представил данные 
о  применении нового препарата 
класса сартанов – азилсартана ме-
доксомила, его основных харак-
теристиках и преимуществах. Он 
отметил значимость корреляции 
между частотой инсульта и  ос-
ложнений ишемической болезни 
сердца (ИБС) и возрастом пациен-
тов и снижением АД. Анализ ре-
зультатов крупных исследований 
показал, что даже незначительное 
снижение САД у больных АГ при-
водит к  существенному умень-
шению риска развития сердечно-
сосудистых осложнений10. 
В  исследовании VALUE изучали 
влияние раннего контроля АД 

на  частоту развития сердечно-
сосудистых осложнений. Пока-
зано, что терапия валсартаном 
в течение шести месяцев способс-
твовала снижению количества гос-
питализаций в связи с развитием 
сердечной недостаточности, ле-
тальных и нелетальных инсультов, 
других осложнений. 
По мнению докладчика, современ-
ные рекомендации по  лечению 
АГ имеют ряд недостатков. Во-
первых, во всех рекомендациях 
выдвинуты предположения, что 
польза терапии, доказанная в ходе 
клинических исследований, – это 
класс-зависимый эффект. Во-вто-
рых, в рекомендациях не признает-
ся существование фундаменталь-
ных фармакологических различий 
между препаратами одного класса, 
в  частности, по  эффективности 
и  продолжительности действия. 
Препараты класса БРА в лечении 
пациентов с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями демонстриру-
ют выраженный  гипотензивный 
эффект и  органопротективное 
действие. Они заняли прочные 
позиции в лечении не только АГ, 
хронической сердечной недоста-
точности, но и пароксизмальной 
формы фибрилляции предсердий, 
диабетической нефропатии, мета-
болического синдрома, СД.

Поскольку сартаны различаются 
по  своей структуре, они имеют 
разные фармакокинетические ха-
рактеристики  – биодоступность, 
объем распределения, период 
полудиссоциации, конечный пе-
риод полувыведения, выведения 
(печень, почки). Так, ирбесартан 
(60–80%) и азилсартана медоксо-
мил (60%) обладают самой высо-
кой биодоступностью. Различия 
во времени полувыведения пре-
паратов влияют на  контроль АД 
в течение суток. Период полувы-
ведения азилсартана медоксомила 
в среднем 11 часов.
По  характеру взаимодействия 
с рецептором ангиотензина II раз-
личают конкурентные и неконку-
рентные БРА. Конкурентные БРА 
(лозартан и  эпросартан) при по-
вышении уровня ангиотензина II 
могут вытесняться из мест связы-
вания с  АТ-рецептором, а  некон-
курентные (валсартан, ирбесартан, 
кандесартан, телмисартан, олме-
сартан) связываются с ними необ-
ратимо. Валсартан и  ирбесартан 
являются частично конкурентны-
ми. Различия между конкурентны-
ми и  неконкурентными антаго-
нистами зависят от длительности 
связывания с рецептором11. 
В экспериментальных исследова-
ниях сравнивали эффективность 

9 Weber M.A., Schiffrin E.L., White W.B. et al. Clinical practice guidelines for the management of hypertension in the community a statement by the American Society of 
Hypertension and the International Society of Hypertension // J. Hypertens. 2014. Vol. 32. № 1. P. 3–15. 
10 Stamler J., Vaccaro O., Neaton J.D. et al. for the Multiple Risk Factor Intervention Trial Research Group. Diabetes, the cardiovascular risk factors, and 12-yr 
cardiovascular mortality for men screened in the multiple risk factor intervention trial // Diabetes Care. 1993. Vol. 16. P. 434–443.
11 Van Liefde I., Vauquelin G. Sartan-AT1 receptor interactions: in vitro evidence for insurmountable antagonism and inverse agonism // Mol. Cell. Endocrinol. 2009. 
Vol. 302. № 2. P. 237–243.

сартанов в  антигипертензивной 
терапии способствует эффектив-
ному снижению показателей сер-
дечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности, инсульта, инфаркта 
миокарда. БРА отличаются от ин-
гибиторов АПФ лучшей перено-
симостью, поскольку не вызывают 
кашель, редко приводят к ангио-
невротическому отеку. 

В рекомендациях Американского 
общества гипертензии (American 
Society of  Hypertension) и  Меж-
дународного общества по  изу-
чению  гипертензии (Interna-
tional Society of  Hypertension) 
2014  г.  БРА (сартаны) отнесены 
к антигипертензивным препара-
там первого ряда, которые в силу 
лучшей переносимости подходят 

для длительного лечения. В США 
и Европе последние годы частота 
применения сартанов увеличи-
лась в два раза. В нашей стране 
частота использования сартанов 
возросла в десять раз. Эти препа-
раты занимают достойное место 
с ред и а нт и г и пер тензи вны х 
препаратов для лечения боль-
ных АГ9. 
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нового препарата БРА азилсар-
тана медоксомила с  таковой 
других препаратов этой группы. 
Так, азилсартана медоксомил де-
монстрировал более выраженное 
и  длительное антигипертензив-
ное действие  по сравнению с ол-
месартаном. 
Выраженный гипотензивный эф-
фект азилсартана медоксомила 
можно объяснить более мощным 
ингибирующим действием на ан-
гиотензин II. Поскольку азил-
сартана медоксомил отличается 
высокой силой ингибирования 
специфического связывания ан-
гиотензина II с  АТ1-рецептора-
ми, а  также является медленно 
диссоциирующим БРА, блокиру-
ющие эффекты азилсартана ме-
доксомила продолжаются даже 
после полного вымывания дейст-
вующего вещества. В то же время 
после вымывания других БРА 
(включая олмесартан, телмисар-
тан, валсартан и ирбесартан) эти 
эффекты значительно ослабе-
вают12. 
В  рандомизированном двойном 
слепом многоцентровом иссле-
довании сравнивали азилсартана 
медоксомил в  разных суточных 
дозах (40 и 80 мг) с валсартаном 
в максимальной рекомендованной 
дозе. В  исследовании принима-
ли участие 984 пациента старше 
18 лет с первичной АГ. Первичной 
конечной точкой было измене-
ние 24-часового САД по данным 
суточного мониторирования АД 
(СМАД) через 24 недели. Пока-
зано, что терапия азилсартана 
медоксомилом в  течение 24 не-
дель в дозах 40 или 80 мг один раз 
в сутки снижает клиническое САД 
в большей степени, чем валсартан 
320 мг13.

Таким образом, азилсартана ме-
доксомил способен снижать АД 
значительно эффективнее других 
БРА и предотвращать риск разви-
тия сердечно-сосудистых ослож-
нений. 
В  рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
многоцентровом исследовании 
оценивали антигипертензивную 
эффективность и  безопасность 
азилсартана медоксомила по срав-
нению с  таковыми олмесартана 
у 1275 пациентов с первичной АГ. 
Первичной конечной точкой ис-
следования считались изменения 
24-часового САД через шесть не-
дель. По данным СМАД, отмече-
но более значимое снижение САД 
в течение шести недель у больных 
АГ на фоне терапии азилсартана 
медоксомилом14. 
В  рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании 
фазы III участвовал 1291 пациент 
с  АГ. Азилсартана медоксомил 
(40  или 80 мг один раз в  сутки) 
сравнивали с  плацебо и  макси-
мальными дозами олмесартана 
(40  мг один раз в  сутки) и  вал-
сартана (320 мг один раз в сутки). 
После шести недель терапии азил-
сартана медоксомил в дозе 80 мг 
демонстрировал значительно 
более высокую эффективность 
в  снижении АД, чем валсартан 
и олмесартан15. 
Профессор П. Мередит обратил 
внимание на  еще один важный 
момент  – безопасность. Число 
нежелательных явлений на фоне 
приема азилсартана медоксоми-
ла не  превышает таковое дру-
гих сартанов и  сопоставимо 
с плацебо.
В  ряде экспериментальных ис-
следований изучали потенци-

12 Ojima M., Igata H., Tanaka M. et al. In vitro antagonistic properties of a new angiotensin type 1 receptor blocker, azilsartan, in receptor binding and function studies // 
J. Pharmacol. Exp. Th er. 2011. Vol. 336. № 3. P. 801–808.
13 Sica D., White W.B., Weber M.A. et al.  Comparison of the novel angiotensin II receptor blocker azilsartan medoxomil vs valsartan by ambulatory blood pressure 
monitoring // J. Clin. Hypertens. (Greenwich). 2011. Vol. 13. № 7. P. 467–472.
14 Bakris G.L., Sica D., Weber M. et al. Th e comparative eff ects of azilsartan medoxomil and olmesartan on ambulatory and clinic blood pressure // J. Clin. Hypertens. 
(Greenwich). 2011. Vol. 13. № 2. P. 81–88.
15 White W.B., Weber M.A., Sica D. et al. Eff ects of the angiotensin receptor blocker azilsartan medoxomil versus olmesartan and valsartan on ambulatory and clinic blood 
pressure in patients with stages 1 and 2 hypertension // Hypertension. 2011. Vol. 57. № 3. P. 413–420.
16 Zhao M., Li Y., Wang J. et al. Azilsartan treatment improves insulin sensitivity in obese spontaneously hypertensive Koletsky rats // Diabetes Obes. Metab. 2011. Vol. 13. 
№ 12. P. 1123–1129.

альные плейотропные эффекты 
азилсартана медоксомила. В эк-
спериментальных исследова-
ниях у животных показано, что 
азилсартана медоксомил спосо-
бен снижать гипер инсулинемию, 
уровень глюкозы крови незави-
симо от  ограничения потребле-
ния пищи, изменений массы тела 
и активации PPAR16. 
Завершая выступление, профес-
сор П. Мередит подчеркнул, что 
снижение АД имеет первостепен-
ное значение у пациентов с высо-
ким риском развития сердечно-
сосудистых осложнений. БРА, 
применяемые у таких пациентов, 
не  только позволяют контроли-
ровать АД, но  и оказывают не-
фропротективное, кардиопротек-
тивное, антипротеинурическое 
действие. Азилсартана медоксо-
мил (Эдарби®, «Такеда») – предста-
витель группы БРА – обеспечивает 
оптимальный и продолжительный 
контроль АД. Подобный эффект 
отмечается и в комбинации с хлор-
талидоном.

Азилсартана медоксомил отличается 
высокой силой ингибирования 
специфического связывания 
ангиотензина II с АТ1-рецепторами, 
а также является медленно 
диссоциирующим БРА. Этот препарат 
обеспечивает выраженный и длительный 
антигипертензивный эффект, 
сохраняющийся в течение 24 часов после 
его приема

Азилсартана медоксомил отличается 
высокой силой ингибирования 
Азилсартана медоксомил отличается 
высокой силой ингибирования 
специфического связывания 

сохраняющийся в течение 24 часов после 
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Выбору терапии сартанами 
в  различных клинических 
ситуациях было посвя-

щено выступление проректора 
по  лечебной работе, д.м.н., про-
фессора, заведующего кафедрой 
терапии и  семейной медицины 
факультета усовершенствова-
ния врачей Волгоградского  го-
сударственного медицинского 
университета Сергея Владими-
ровича НЕДОГОДЫ. Он отметил, 
что в  настоящее время имеет 
место эволюция факторов риска 
развития сердечно-сосудистых 
событий. Если в  1950–1960-е  гг. 
такими факторами были куре-
ние, АГ, гиперхолестеринемия, то 
сегодня это метаболический син-
дром, абдоминальное ожирение 
и СД 2-го типа.
Высокая активность симпатичес-
кой нервной системы стимулиру-
ет высвобождение в  почках ре-
нина, вызывает активацию РААС 
и  приводит к  повышению АД. 
Повышенная активность РААС – 
важнейший фактор патогенеза АГ 
и  атеросклероза. В  работе РААС 
участвуют практически все орга-
ны и ткани. Органами, генериру-
ющими ангиотензин II, являются 
сердце, почки, мозг, надпочечни-
ки, а тканями – миоциты, нейро-
ны, эндотелий, макрофаги, жиро-
вая ткань.

Докладчик отметил, что жи-
ровая ткань  – мощный эндок-
ринный орган, который по про-
изводимой продукции вполне 
сопоставим с гипоталамо-гипо-
физарной системой. Жировая 
ткань способна синтезировать 
и секретировать в кровоток раз-
личные биологически активные 
соединения пептидной и непеп-
тидной природы и является важ-
ным источником синтеза всех 
компонентов РААС. Активация 
РААС жировой ткани оказыва-
ет локальное действие на  ади-
поциты, регулирует их рост 
и  дифференцировку, развитие 
субклинического воспаления, 
усиление инсулинорезистент-
ности и  вызывает активацию 
окислительного стресса в  жи-
ровой ткани. 
Следовательно, повышенная  ги-
перактивность РААС жировой 
ткани – один из механизмов раз-
вития висцерального ожирения, 
инсулинорезистентности и мета-
болического синдрома.
Сдерживание активности РААС 
способствует подавлению сосу-
дистого воспаления. 
Ангиотензин  II имеет много-
численные проатерогенные ме-
ханизмы, которые вызывают 
воспаление, эндотелиальную 
дисфункцию, тромбоз, адгезию, 
пролиферативный фиброз. Ан-
гиотензин II-индуцированное 
сосудистое воспаление опосре-
довано окислительным стрессом 
и не зависит от уровня АД. Предо-
твратить сосудистое воспаление 
можно с помощью БРА. Это один 
из основных классов антигипер-
тензивных препаратов в лечении 
АГ у пациентов с метаболическим 
синдромом. 

Европейские рекомендации 
2013  г.  по лечению АГ (ESH/
ESC)  гласят: «...поскольку мета-
болический синдром часто рас-
ценивается как предиабетическое 
состояние, предпочтение отдается 
блокаторам РААС и антагонистам 
кальция. Они потенциально могут 
улучшать или по  крайней мере 
не  ухудшать чувствительность 
к инсулину, в то время как бета-
блокаторы (за исключением бета-
блокаторов с вазодилатирующими 
свойствами) и диуретики должны 
рассматриваться как дополнитель-
ные препараты, использовать ко-
торые предпочтительно в низких 
дозах»17. 
В  исследовании с  участием жен-
щин в  постменопаузе показано, 
что висцеральная жировая ткань 
участвует в  активации циркули-
рующей и  тканевой РААС путем 
синтеза адипоцитами ангиотензи-
ногена. Последний под воздейст-
вием локально продуцируемого 
ренина и АПФ трансформируется 
в ангиотензин II, который в свою 
очередь индуцирует повышение 
концентрации лептина в  крови. 
Как следствие – прогрессирование 
инсулинорезистентности и почеч-
ной дисфункции18.
Результаты исследований про-
демонстрировали, что подав-
ление  гиперактивации РААС 
приводит к  нормализации или 
повышению уровня адипонекти-
на, ключевого защитного гормона 
при ожирении. 
Чувствительность к  инсулину, 
ИМТ, уровень липопротеинов вы-
сокой плотности  – независимые 
факторы, влияющие на  концент-
рацию адипонектина19. 
Поскольку при метаболическом 
синдроме, ожирении, инсули-

17 European Society of Hypertension-European Society of Cardiology Guidelines Committee. 2003 European Society of Hypertension-European Society of Cardiology 
guidelines for the management of arterial hypertension // J. Hypertens. 2003. Vol. 21. P. 1011–1053.
18 Engeli S., Negrel R., Sharma A.M. Pathophysiology of the adipose tissue renin-angiotensin system // Hypertension. 2000. Vol. 35. № 6. P. 1270–1276.
19 Fukui T., Rahman M., Hayashi K. et al. Candesartan Antihypertensive Survival Evaluation in Japan (CASE-J) trial of cardiovascular events in high-risk hypertensive 
patients: rationale, design, and methods // Hypertens. Res. 2003. Vol. 26. № 12. P. 979–990.

Все ли сартаны одинаковы: оптимальные ситуации 
для назначения препарата азилсартана медоксомила

Профессор 
С.В. Недогода
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норезистентности происходит 
не только повышение активности 
РААС, но и гиперактивация сим-
патической нервной системы, не-
обходимы лекарственные препа-
раты, эффективно блокирующие 
обе системы. Такими свойствами 
обладают препараты класса сар-
танов. Среди них особое место за-
нимает азилсартана медоксомил. 
В  первую очередь его отличает 
высокая липофильность, обуслов-
ливающая более высокую концен-
трацию в ткани и соответственно 
более выраженную способность 
блокировать  гиперактивацию 
РААС. 
Профессор С.В. Недогода обратил 
внимание на ключевой момент те-
рапии АГ – контроль АД. В иссле-
дованиях с  участием пациентов 
с  АГ показано, что азилсартана 
медоксомил более эффективно 
снижает САД и  ДАД по  сравне-
нию с другими представителями 
класса сартанов. Он обеспечивает 
надежный контроль АД в преде-
лах нормы в течение суток.
В  сравнительном исследова-
нии с  участием пациентов с  АГ 
1–2-й степени изучали эффектив-
ность азилсартана медоксомила 
и рамиприла. 
Участники исследования были 
рандомизированы на три группы. 
Пациенты первой группы получа-
ли азилсартана медоксомил в дозе 
20 мг/сут, которую увеличивали до 
40 мг/сут. 
Во второй  группе стартовая доза 
азилсартана медоксомила состав-
ляла 40 мг/сут (с  последующим 
увеличением до 80 мг/сут). 
Пациенты третьей группы прини-
мали рамиприл (начальная доза 
2,5 мг/сут с последующим титро-
ванием дозы до 10 мг/сут). Азил-
сартана медоксомил в дозировках 
как 40, так и 80 мг/сут был эффек-
тивнее рамиприла в дозе 10 мг/сут. 

Заключение

Новый препарат для лече-
ния АГ Эдарби® (азилсар-
тана медоксомил) отно-

сится к классу БРА. Азилсартана 
медоксомил является пролекарс-
твом. После приема внутрь он 
превращается в фармакологичес-
ки активный метаболит азилсар-
тан. 
Эдарби® показан для лечения эс-
сенциальной гипертензии у взрос-
лых. Препарат обеспечивает быст-
рое снижение АД, сохраняющееся 
в течение 24 часов.
Результаты клинических исследо-
ваний показали, что азилсартана 
медоксомил снижает АД эффек-
тивнее, чем другие БРА (валсартан 
и олмесартан), а также ингибитор 
АПФ рамиприл. 
Препарат Эдарби® выпуска-
ется в  форме таблеток в  дозах 

40  и  80  мг. Он предназначен для 
перорального применения, таб-
летки можно принимать незави-
симо от приема пищи.
Рекомендуемая начальная доза  – 
40 мг один раз в сутки. Если этой 
дозы недостаточно для контроля 
АД, ее можно увеличить до мак-
симальной рекомендуемой дозы 
80 мг один раз в сутки.
Устойчивый антигипертензивный 
эффект достигается в течение двух 
недель терапии, максимальный 
эффект – через четыре недели.
Если во время монотерапии препа-
ратом Эдарби® не удается достичь 
адекватного контроля уровня АД, 
дополнительного снижения АД 
можно достичь за счет комбина-
ции с  другими  антигипертензив-
ными средствами, в том числе ди-
уретиком хлорталидоном.  

20 Bönner G., Bakris G.L., Sica D. et al. Antihypertensive efficacy of the angiotensin receptor blocker azilsartan medoxomil compared with the angiotensin-converting 
enzyme inhibitor ramipril // J. Hum. Hypertens. 2013. Vol. 27. № 8. P. 479–486.
21 Sica D., Bakris G.L., White W.B., Weber M.A. et al. Blood pressure-lowering efficacy of the fixed-dose combination of azilsartan medoxomil and chlorthalidone: 
a factorial study // J. Clin. Hypertens. (Greenwich). 2012. Vol. 14. № 5. P. 284–292.
22 Weber M.A., White W.B., Sica D. et al. Effects of combining azilsartan medoxomil with amlodipine in patients with stage 2 hypertension // Blood Press. Monit. 2014. 
Vol. 19. № 2. P. 90–97.

Результаты клинического иссле-
дования показали, что по данным 
амбулаторного и суточного мони-
торирования АД азилсартана ме-
доксомил снижает АД эффектив-
нее по сравнению с ингибитором 
АПФ рамиприлом20. 
Антигипертензивный эффект 
азилсартана медоксомила может 
усиливаться в комбинации с други-
ми антигипертензивными средст-
вами. 
В  клиническом исследовании 
с участием 1714 больных АГ срав-
нивали эффективность и безопас-
ность азилсартана медоксомила 
20, 40 или 80 мг в сочетании с ти-
азидным диуретиком хлорталидо-
ном 12,5 и 25 мг с плацебо. Приме-
нение комбинированной терапии 
(азилсартана медоксомил (Эдар-
би®, компания «Такеда») и  хлор-
талидон) способствовало более 
эффективному снижению САД, 

в том числе при амбулаторном из-
мерении АД21.
Целью еще одного рандомизи-
рованного контролируемого 
двойного слепого исследования 
продолжительностью шесть не-
дель с  участием 566 пациентов 
с  АГ было изучение влияния 
на  АД комбинированной тера-
пии азилсартана медоксомилом 
40 и 80 мг и амлодипином 5 мг. 
По  сравнению с  монотерапией 
амлодипином комбинированная 
терапия с добавлением азилсар-
тана медоксомила 40 мг/сут по-
казала более эффективное сни-
жение АД22. 
В заключение профессор С.В. Не-
догода отметил, что азилсартана 
медоксомил эффективен в  до-
стижении целевых уровней АД 
у больных АГ, в том числе с избы-
точным весом и  инсулинорезис-
тентностью.
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Верное решение в лечении 
сердечно-сосудистых 
заболеваний
В Казани 24–26 сентября 2014 г. состоялся Российский национальный конгресс кардиологов, 
организованный Российским кардиологическим обществом. На симпозиуме «Верное решение в лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний», прошедшем в рамках конгресса и организованном при поддержке 
компании «Гедеон Рихтер», ведущие российские кардиологи выступили с докладами, посвященными 
проблеме сочетания артериальной гипертензии и гиперхолестеринемии. По мнению экспертов, 
одновременное использование в широкой клинической практике современных комбинированных 
препаратов, таких как Экватор® и Мертенил®, призвано улучшить контроль артериального давления 
у пациентов с артериальной гипертензией и способствовать снижению риска развития сердечно-
сосудистых осложнений (во всех докладах речь шла о преимуществах совместного применения 
Экватора и Мертенила).

Практические аспекты лечения больных ишемической болезнью
сердца в сочетании с артериальной гипертензией

Профессор 
А.С. Галявич

Татарстана Альберт Сарварович 
ГАЛЯВИЧ изложил принципы 
лечения пациентов с распростра-
ненным в клинической практике 
сочетанием ишемической болезни 
сердца (ИБС) и гипертонической 
болезни. 
Особое значение в развитии ИБС 
имеют факторы риска, способс-
твующие ее возникновению и со-
здающие угрозу ее дальнейшего 
развития: артериальная гипертен-
зия (АГ), дислипидемия, сахарный 
диабет (СД), курение, избыточ-
ная масса тела и малоподвижный 
образ жизни. 
Роль факторов риска в  разви-
тии ИБС доказана в  исследова-

нии Whitehall1 (Великобритания) 
с участием 18 863 мужчин в воз-
расте 40–69 лет, которых наблюда-
ли в течение 38 лет. Из них исходно 
курили 42%, имели повышенное 
артериальное давление (АД) 39%. 
У  51% пациентов уровень холес-
терина превышал 5,0 ммоль/л. 
Наличие трех факторов риска 
ассоциировалось с  сокращением 
ожидаемой продолжительности 
жизни на десять лет с 50-летнего 
возраста (23,7 против 33,3 года).
Таким образом, наличие у  паци-
ента АГ удваивает риск развития 
ИБС. Лечение АГ снижает этот 
риск  только на  20–25%2. Лече-
ние гиперхолестеринемии у боль-

Вице-президент Российского 
кардиологического обще-
ства, профессор, заведу-

ющий кафедрой факультетской 
терапии и кардиологии Казанско-
го государственного медицинского 
университета, главный кардиолог 

1 http://cardiobrief.org/2009/09/18/uk-study-high-risk-associated-with-10-15-year-cut-in-life-expectancy/
2 Psaty B.M., Lumley T., Furberg C.D. et al. Health outcomes associated with various antihypertensive therapies used as first-line agents: a 
network meta-analysis // JAMA. 2003. Vol. 289. № 19. P. 2534–2544.
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ных с  АГ уменьшает риск  ИБС 
на 35–40%3. 
Вместе с тем эффективная терапия 
АГ и  гиперхолестеринемии спо-
собна снизить риск развития ИБС 
более чем на 50%4. 
Для оценки сердечно-сосудисто-
го риска используют специаль-
ную шкалу SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation), разра-
ботанную на  основании резуль-
татов когортных исследований, 
проведенных в  12 европейских 
странах. По шкале рассчитывается 
риск развития фатального сердеч-
но-сосудистого события в процен-
тах в течение ближайших десяти 
лет. Оценка общего сердечно-со-
судистого риска играет ключевую 
роль при выборе профилактичес-
кой стратегии и конкретных вме-
шательств у пациентов, особенно 
при наличии нескольких факторов 
риска. К категории очень высокого 
риска относятся пациенты с нали-
чием сердечно-сосудистых забо-
леваний, СД  1-го  или 2-го  типа 
с  поражением органов-мишеней, 
с  хроническими заболевания-
ми почек (скорость клубочковой 
фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м2). 
К этой категории относятся также 
пациенты с  десятилетним рис-
ком смерти от  ИБС по  шкале 
SCORE ≥ 10%. 
Стратегия вмешательства зави-
сит от  общего риска развития 
сердечно-сосудистой патологии 
и уровня холестерина (ХС) и ли-
попротеинов низкой плотности 
(ЛПНП). 
Бессимптомным больным с  АГ, 
но  без сердечно-сосудистых за-
болеваний, хронической болезни 
почек и СД стратификацию общего 
сердечно-сосудистого риска в ка-
честве минимального требования 
рекомендуют проводить с исполь-
зованием шкалы SCORE. Это пре-
дусмотрено в новых европейских 
рекомендациях по ведению паци-

ентов с АГ, изданных в 2013 г. Как 
показали результаты исследова-
ния, повреждение органов служит 
предиктором сердечно-сосудис-
той смерти независимо от индекса 
SCORE. Поэтому выявление пора-
жений органов необходимо прово-
дить и у лиц с умеренным риском 
(класс IIа). Таким образом, такти-
ка лечения зависит от исходного 
уровня общего сердечно-сосу-
дистого риска. Прогностическую 
ценность представляют такие эф-
фективные и доступные маркеры 
повреждения органов-мишеней, 
как электрокардиограмма (ЭКГ), 
определение коронарного кальци-
евого индекса, каротидной толщи-
ны слоя «интима – медиа».
В рекомендациях применение ста-
тинов у больных АГ показано при 
среднем и высоком сердечно-сосу-
дистом риске с целевым уровнем 
ХС ЛПНП < 3,0 ммоль/л.
Статины считаются наиболее эф-
фективными  гиполипидемичес-
кими препаратами. Механизм их 
действия обусловлен снижением 
активности ферментов, отвечаю-
щих за синтез холестерина в  пе-
чени, и  повышением активности 
удаления атерогенных липидов 
из кровяного русла. Статины спо-
собствуют уменьшению спасти-
ческих реакций в сосудах сердца, 
стабилизируют атеросклеротичес-
кие бляшки, благоприятно влия-
ют на вязкость крови и снижают 
агрегацию тромбоцитов. Они об-
ладают противовоспалительным 
действием, антиоксидантным 
и  антиагрегантным эффектами, 
улучшают работу эндотелия.
Профессор А.С. Галявич отметил, 
что тройная схема терапии дисли-
пидемии, включающая статины, 
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ) и  ан-
тагонист кальция, применяется 
для профилактики развития ИБС. 
Он подчеркнул, что оценивать эф-

фективность  гиполипидемичес-
кого действия препаратов следу-
ет не ранее чем через три месяца 
после начала терапии в  течение 
двух лет. 
В последние годы возрос интерес 
к комбинированным препаратам 
для лечения АГ. Комбинирован-
ная терапия позволяет усилить 
органопротективный эффект ан-
тигипертензивных средств, а сле-
довательно, снизить риск  сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
В  соответствии с  отечествен-
ными рекомендациями выделя-
ют рациональные, возможные 
и  нерациональные комбинации 
антигипертензивных средств. 
К рациональным относятся инги-
биторы АПФ + диуретик; блокатор 
рецепторов ангиотензина-2 + ди-
уретик; ингибитор АПФ + антаго-
нист кальция; блокатор рецепто-
ров ангиотензина-2 + антагонист 
кальция; дигидропиридиновый 
антагонист кальция + бета-бло-
катор; антагонист кальция + ди-
уретик; бета-блокатор + диуретик; 
бета-блокатор + альфа-адренобло-
катор.
На  российском фармацевтичес-
ком рынке присутствует одна 
из оригинальных фиксированных 
комбинаций  – антагонист каль-
ция амлодипин + ингибитор АПФ 
лизиноприл (препарат Экватор®, 
компания-производитель «Гедеон 
Рихтер»). Докладчик привел дан-
ные российского открытого кли-
нического исследования, целью 
которого стало изучение эффек-
тивности и  безопасности препа-
ратов Экватор® и  розувастатин 
(Мертенил®) у  пациентов с  ИБС 
на фоне гипертонической болезни. 
Критерии включения в исследова-
ние: возраст старше 18 лет, нали-
чие эссенциальной  гипертонии 
1–2-й степени, индекс массы тела 
(ИМТ) < 40 кг/м, информирован-
ное согласие пациентов на участие 

3 Sever P.S., Dahlöf B., Poulter N.R. et al. Prevention of coronary and stroke events with atorvastatin in hypertensive patients who have average 
or lower-than-average cholesterol concentrations, in the Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial – Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA): 
a multicentre randomised controlled trial // Lancet. 2003. Vol. 361. № 9364. P. 1149–1158.
4 Egan B.M., Li J., Qanungo S., Wolfman T.E. Blood pressure and cholesterol control in hypertensive hypercholesterolemic patients: national 
health and nutrition examination surveys 1988–2010 // Circulation. 2013. Vol. 128. № 1. P. 29–41.
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комбинацию антигипертензив-
ных препаратов применяли у 22% 
пациентов, тройную  – у  6%. До-
кладчик подчеркнул, что статины 
не принимал ни один пациент. Это, 
к сожалению, характерно для рос-
сийской клинической практики, 
хотя эффективность данной груп-
пы препаратов доказана. Частота 
назначений и  приверженность 
лечению статинами у  пациентов 
в нашей стране остается низкой.
Комбинация амлодипина и  лизи-
ноприла обладает синергизмом в от-
ношении снижения АД, благоприят-
но воздействует на органы-мишени 
(сердце, почки, сосуды) и  не ока-
зывает существенного негативного 
метаболического эффекта. На фоне 
проводимого лечения препаратами 
Экватор® и Мертенил® у пациентов 

отмечалась положительная динами-
ка показателей липидного профиля, 
уровней систолического и диасто-
лического АД (рис. 1).
Как показали результаты исследо-
вания, препараты Экватор® и Мер-
тенил® характеризуются хорошей 
переносимостью и высокой безо-
пасностью. В  ходе исследования 
у пациентов отсутствовали побоч-
ные явления, требовавшие отмены 
препаратов.
Таким образом, рациональная 
комбинированная антигипертен-
зивная терапия позволяет достичь 
положительного  гипотензивного 
эффекта у  пациентов, обеспечи-
вая безопасность лечения и орга-
нопротективное действие.
Дислипидемия и  АГ  – наиболее 
частые факторы развития ИБС. 
Для снижения риска развития 
и  прогрессирования ИБС необ-
ходимо контролировать высокий 
уровень АД и  дислипидемию. 
Применение фиксированной 
комбинации «лизиноприл + ам-
лодипин» (Экватор®) и  статинов 
(Мертенил®) является эффектив-
ным вариантом воздействия на АГ 
и дислипидемию. 
В заключение профессор А.С. Га-
лявич выразил надежду, что в не-
далеком будущем появится новый 
комбинированный препарат для 
лечения АГ и снижения сердечно-
сосудистого риска, сочетающий 
в себе антагонист кальция, инги-
битор АПФ и статин.

в исследовании. В ходе наблюде-
ния оценивали общее состояние 
больных, измеряли уровень АД 
и частоту сердечных сокращений 
(ЧСС), проводили электрокардио
графию, эхокардиографическое 
исследование (ЭхоКГ). У  боль-
ных брали общий анализ крови 
и мочи. Пациенты оценивали ка-
чество жизни, отмечали нежела-
тельные явления, заполняли анке-
ту Мориски – Грина.
До включения в  исследование 
антигипертензивные препара-
ты не  принимали 32% пациен-
тов. Монотерапию получали 40% 
пациентов, из  них антагонисты 
кальция – 30%, блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (БРА) – 25%, 
бета-адреноблокаторы  – 5%, ин-
гибиторы АПФ  – 40%. Двойную 

Артериальная гипертензия и гиперхолестеринемия – 
две стороны одной медали

Профессор 
Ю.А. Карпов

В начале своего выступления 
профессор, д.м.н., первый 
заместитель  генерального 

директора Российского кардио-
логического научно-производс-
твенного комплекса Юрий Алек-
сандрович КАРПОВ напомнил 
аудитории, что о  взаимосвязи 
атеросклероза и АГ еще в середи-
не 1960-х гг. в работе «Гипертони-
ческая болезнь и  атеросклероз» 

писал выдающийся русский кар-
диолог, основатель научной школы 
А.Л. Мясников. Он подчеркивал, 
что гипертоническая болезнь, ате-
росклероз и связанная с ними ко-
ронарная недостаточность – три-
ада болезней, в наибольшей мере 
поражающих современное челове-
чество. Ученый отмечал, что соче-
тание этих патологий распростра-
нено в клинической практике5. 

5 Мясников А.Л. Гипертоническая болезнь и атеросклероз. М.: Медицина, 1965.
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Несмотря на то что гипертоничес-
кая болезнь и атеросклероз – две 
разные нозологии, они взаимно 
влияют друг на друга, представляя 
две стороны одной медали. 
Как известно, AГ – один из важ-
нейших независимых факторов 
риска развития атеросклероза 
и  ИБС. Поражение сосудов при 
АГ включает прежде всего дис-
функцию эндотелия, изменение 
эластичности сосудов, утолще-
ние комплекса «интима – медиа» 
крупных артерий. При наличии 
дислипидемии + АГ следствием 
этих процессов является развитие 
и  прогрессирование атероскле-
роза. При АГ у  больных возрас-
тают гемодинамическая нагрузка 
на сердце, ЧСС, минутный объем. 
Изменения со  стороны сердца 
в ответ на высокое системное дав-
ление заключаются в развитии ги-
пертрофии миокарда левого желу-
дочка. 
Для лечения больных АГ и  ате-
росклерозом существует множес-
тво фармацевтических препара-
тов. 
Докладчик подчеркнул, что на се-
годняшний день среди липидо-
снижающих препаратов статины 
в  силу солидной доказательной 
базы занимают первое место в ле-
чении и  профилактике развития 
сердечно-сосудистых заболева-
ний. Среди нелипидных вмеша-
тельств он отметил высокую зна-
чимость антигипертензивной 
терапии, целью которой являет-
ся контроль АД. Не  воздействуя 
непосредственно на  липидный 
профиль, антигипертензивная те-
рапия влияет на развитие и про-
грессирование атеросклеротичес-
кого процесса.
Результаты многочисленных кли-
нических исследований проде-
монстрировали, что антигипер-
тензивная терапия способствует 
снижению уровня заболеваемости 
и смертности от сердечно-сосудис-
тых событий, позволяет пре-
дотвратить или приостановить 
развитие сердечно-сосудистых 
осложнений и значительно улуч-
шить прогноз больных АГ.

На прогноз больных АГ влияет ряд 
факторов, важнейшими из  кото-
рых являются уровень АД, наличие 
или отсутствие сопутствующих 
факторов риска, ассоциированных 
клинических состояний. Контроль 
АД  – базовый принцип в  сниже-
нии сердечно-сосудистого риска, 
включающий определение целево-
го уровня АД, выбор монотерапии 
или комбинированной терапии, 
препарата, а  также контроль эф-
фективности лечения. 
Профессор Ю.А. Карпов под-
черкнул, что решения о  тактике 
лечения пациентов кардиологи-
ческого профиля рекомендуется 
принимать в  зависимости от  их 
исходного уровня общего сердеч-
но-сосудистого риска. Рекомен-
дации Российского медицинского 
общества по артериальной гипер-
тонии (2010  г.) устанавливают 
следующие целевые уровни АД: 
130–139/80–89 мм рт. ст. для всех 
категорий больных, < 130/80 мм рт. 
ст. при сочетании АГ с поражени-
ем почек, систолическое АД (САД) 
< 150 мм рт. ст. у больных старше 
80 лет. При этом 110–115/70–75 мм 
рт. ст. – нижняя граница безопас-
ного снижения АД. 
С  позиций Европейского обще-
ства гипертонии (European Society 
of  Hypertension  – ESH) и  Евро-
пейского общества кардиологов 
(European Society of  Cardiology  – 
ESC), целевое значение  САД  – 
менее 140 мм рт. ст. В качестве це-
левого значения диастолического 
АД (ДАД) рекомендуется показа-
тель < 90 мм рт. ст. Для больных 
СД этот показатель может состав-
лять < 85 мм рт. ст.
Во всех случаях, когда целевое 
значение АД при использова-
нии той или иной схемы терапии 
не достигнуто, нужно переходить 
от менее интенсивной к более ин-
тенсивной тактике лечения. Поми-
мо монотерапии при лечении АГ 
применяются комбинации антиги-
пертензивных препаратов. Комби-
нированная терапия способствует 
усилению антигипертензивного 
эффекта за счет разнонаправлен-
ного действия препаратов на пато-

генетические механизмы развития 
АГ. Она снижает риск и число сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
Рациональная комбинирован-
ная антигипертензивная терапия 
обладает органопротективным 
эффектом, повышает привер-
женность пациентов лечению. 
Именно поэтому для терапии АГ 
крайне важен адекватный выбор 
лекарственных средств. В  насто-
ящее время известно несколько 
эффективных комбинаций анти-
гипертензивных препаратов. 
Комбинированный антигипер-
тензивный препарат Экватор®, 
содержащий лизиноприл и амло-
дипин (ингибитор АПФ + анта-
гонист кальция), зарекомендовал 
себя как эффективное средство 
в  лечении АГ. Многочисленные 
клинические исследования дока-
зали, что ингибиторы АПФ и ан-
тагонисты кальция – признанные 
лидеры в отношении торможения 
прогрессирования атеросклероза 
сосудов.
В  российском рандомизирован-
ном сравнительном многоцен-
тровом исследовании изучали 
эффективность и  безопасность 
фиксированной комбинации ли-
зиноприла и  амлодипина у  па-
циентов с  АГ. В  исследовании 
участвовали 93 пациента с  АГ 
1–2-й степени в возрасте 18–75 лет 
с  впервые выявленной АГ. Боль-
ные в течение последнего месяца 
либо регулярно не  принимали 
антигипертензивных препаратов, 
либо получали неэффективную 
монотерапию.
В  ходе исследования сравнива-
ли эффективность низкодозовой 
фиксированной комбинации ин-
гибитора АПФ лизиноприла 10 мг 
и  дигидропиридинового антаго-
ниста кальция амлодипина 5 мг 
(Экватор®) и терапии эналаприлом 
с  гидрохлоротиазидом (ГХТ) или 
без него у больных АГ. Продолжи-
тельность исследования составила 
24–25 недель для каждого больного.
За 24 недели лечения у пациентов 
с АГ 1–2-й степени на фоне фик-
сированной комбинации уровень 
клинического АД снизился досто-
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верно больше, чем на фоне моно-
терапии или свободной комбина-
ции эналаприла с ГХТ (p < 0,001). 
Терапия Экватором сопровож-
далась не только снижением АД, 
но  и выраженным нефропротек-
тивным эффектом, который прак-
тически отсутствовал в  группе 
эналаприла с  ГХТ или без него 
(рис. 2).
Таким образом, фиксированная 
комбинация ингибиторов АПФ 
и антагониста кальция (Экватор®) 
позволяет достигать целевого 
уровня АД у подавляющего боль-
шинства пациентов с АГ 1–2-й сте-
пени в течение 24 недель. При этом 
достоверное снижение АД имеет 
место уже через три недели лече-
ния. Больные отмечают повышение 
качества жизни при хорошей пере-
носимости лечения (рис. 3). 
В мире накоплен положительный 
опыт применения препарата Эква-
тор® для коррекции АГ. В ряде оте-
чественных и международных кли-
нических исследований с участием 
свыше 16 000 пациентов показано, 

что сочетанная терапия амлоди-
пином и лизиноприлом оказывает 
выраженный  гипотензивный эф-
фект, отличается хорошей перено-
симостью у больных с умеренной 
и тяжелой АГ, а также уменьшает 
диастолическую дисфункцию ле-
вого желудочка у пациентов с ги-
пертонической болезнью. 
Не следует забывать и о таком важ-
ном способе снижения сердечно-
сосудистого риска, как контроль 
факторов риска (нормализация 
углеводного обмена, коррекция 
веса, отказ от  курения, повыше-
ние физической активности). Су-
ществует четкая стратегия при-
менения статинов для устранения 
дислипидемии и предотвращения 
повышения сердечно-сосудисто-
го риска у пациентов с АГ. В этой 
связи по-прежнему значима роль 
результатов наблюдения за участ-
никами липидной ветви исследо-
вания ASCOT, у которых на фоне 
приема аторвастатина достигалось 
статистически значимое снижение 
показателя общей смертности.

Профессор Ю.А. Карпов рас-
сказал о  новом проекте «Три-
умвират», посвященном оценке 
эффективности и  безопасности 
комбинированного препарата (ли-
зиноприл + амлодипин + розува-
статин) у пациентов с АГ в соче-
тании с  гиперхолестеринемией. 
Антигипертензивные средства 
и статины зарекомендовали себя 
как эффективные и  безопасные 
средства в лечении и профилакти-
ке сердечно-сосудистых наруше-
ний. Их рациональное сочетание 
может способствовать созданию 
действенного препарата для тера-
пии сердечно-сосудистых заболе-
ваний. 
В наблюдение включены пациен-
ты старше 18 лет с  впервые вы-
явленной нелеченой эссенциаль-
ной  гипертонией, АГ и  уровнем 
АД > 160/100 мм рт. ст., а  также 
пациенты, уже получающие анти-
гипертензивную терапию ингиби-
торами АПФ, БРА, диуретиками, 
бета-блокаторами, антагонистами 
кальция или комбинациями двух-
трех антигипертензивных препа-
ратов, но с недостаточным контро-
лем АД на приеме (выше 140/90 мм 
рт. ст.). Одновременно пациенты, 
в том числе получающие статины, 
не должны иметь целевой уровень 
общего ХС для их степени риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний. В  ходе нескольких визитов 
пациентам измеряют уровень 
АД и  липидный профиль, опре-
деляют степень риска сердечно-
сосудистых осложнений и  целе-
вой уровень ХС ЛПНП. Больным 
подберут терапевтическую так-
тику, проведут контроль лечения. 
Оценку результатов лечения пла-
нируется провести по итогам трех 
месяцев наблюдения на основании 
полученных данных (контроль 
АД, достижение целевого уровня 
ХС ЛПНП). 
Профессор Ю.А. Карпов еще раз 
подчеркнул, что основная цель ле-
чения больных сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями заключается 
в максимальном снижении риска 
развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений и смерти от них.
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Трудный больной с коморбидной патологией: 
как лечить, как повысить приверженность терапии

Профессор 
Е.И. Баранова

В завершение симпозиума 
профессор, д.м.н. Елена 
Ивановна БАРАНОВА (Пер-

вый Санкт-Петербургский  госу-
дарственный медицинский уни-
верситет им. акад. И.П. Павлова) 
рассмотрела клинический слу-
чай – лечение пациента с комор-
бидной патологией и  подробно 
рассказала о терапии больных АГ 
и  метаболическим синдромом, 
а также способах повышения при-
верженности проводимому лече-
нию.
Метаболический синдром  – 
это  группа факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
и СД. Сочетание абдоминального 
ожирения и  двух любых допол-
нительных критериев (дислипи-
демии, нарушений углеводного 
обмена, АГ) называется метабо-
лическим синдромом. Наруше-
ния в  рамках метаболического 
синдрома длительное время ос-
таются незамеченными и  неиз-
бежно приводят к серьезным за-
болеваниям.
Мужчина 58 лет обратился в кли-
нику с  жалобами на  внезапно 
возникшую острую боль в левой 
стопе и  первом плюснефаланго-
вом суставе, сопровождавшуюся 
отеком и  покраснением стопы, 
лихорадкой. Впервые боль воз-
никла ночью после посещения 
сауны и употребления алкоголя. 
Кроме того, пациент жаловался 
на одышку и боли в икроножных 
мышцах при быстрой ходьбе, при-
ступы учащенного сердцебиения. 
После подробного опроса пациен-
та выяснилось, что он ведет мало-
подвижный образ жизни, имеет 
избыточный вес (объем талии  – 
115 см, ИМТ  – 36  кг/м2). В  ходе 
обследования диагностирована 
АГ – уровень АД 170/100 мм рт. ст. 
Докладчик отметила, что при вы-
явлении хотя бы одного компо-
нента метаболического синдрома 
(АГ, ожирение) пациента необхо-
димо обследовать на наличие дру-

гих метаболических аномалий, 
поскольку высок риск  развития 
сердечно-сосудистых осложне-
ний, в том числе ишемической бо-
лезни сердца.
Пациенту провели детальное об-
следование. Липидограмма показа-
ла уровни общего ХС – 7,0 ммоль/л, 
ХС ЛПНП  – 5,4  ммоль/л, ХС ли-
попротеинов высокой плотно-
сти (ЛПВП)  – 1,2 ммоль/л, три
глицеридов (ТГ)  – 2,0 ммоль/л. 
Уровень мочевой кислоты  – 
520 мкмоль/л. 
Как известно, показатели уров-
ня мочевой кислоты  >  6,0  мг/дл 
(360  мкмоль/л) служат одним из 
критериев диагностики подагры 
наряду с АГ и другими факторами. 
Уровень глюкозы натощак в пробе 
крови составил 6,8 ммоль/л, ас-
партатаминотрансферазы (АСТ) – 
44 Е/л, аланинаминотрансферазы 
(АЛТ) – 62 Е/л. 
На  основании диагностических 
лабораторных данных и результа-
тов инструментальных исследова-
ний (ЭКГ, ЭхоКГ, ультразвуковое 
исследование сонных артерий, 
нагрузочные пробы, 24-часовое 
ЭКГ-мониторирование) у пациен-
та были диагностированы: 

✓✓ подагра, подагрический артрит;
✓✓ гипертоническая болезнь ста-
дии III, АГ 2-й степени, риск сер-
дечно-сосудистых осложне-
ний  –  4,  гипертрофия левого 
желудочка, диастолическая дис-
функция левого желудочка, па-
роксизмальная форма фибрил-
ляции предсердий;

✓✓ атеросклероз сонных и  цереб-
ральных артерий;

✓✓ перемежающаяся хромота;
✓✓ абдоминальное ожирение 2-й сте-
пени; 

✓✓ дислипидемия;
✓✓ нарушение толерантности к глю-
козе;

✓✓ синдром обструктивного апноэ 
во сне. 

Под вопросом осталась выявлен-
ная у пациента патология печени. 

Это либо неалкогольная жировая 
болезнь печени, либо токсичес-
кий гепатит, обусловленный чрез-
мерным приемом алкоголя.
Таким образом, пациент относит-
ся к категории очень высокого сер-
дечно-сосудистого риска, а также 
риска развития серьезного ослож-
нения – СД. 
В настоящее время среди населе-
ния, особенно среди мужчин, на-
блюдается тенденция к позднему 
обращению за врачебной помо-
щью. По  данным исследования, 
проведенного в Санкт-Петербурге 
с участием 1000 служащих в воз-
расте 35–55 лет, абдоминальное 
ожирение было выявлено у  50%, 
а  атеросклеротические бляшки – 
у  75% исследуемых, считавших 
себя здоровыми. Не следует забы-
вать, что только раннее выявле-
ние и коррекция факторов риска 
позволяют избежать сердечно-
сосудистых катастроф.
Снизить риск  развития метабо-
лического синдрома у  больных 
абдомина льным ож ирением 
можно при соблюдении режима 
питания (снижение суточной ка-
лорийности, потребности жира) 
и повышении суточного расхода 
энергии. 
По  словам профессора Е.И. Ба-
рановой, лечение больных мета-
болическим синдромом  – зада-
ча крайне сложная. Им прежде 
всего показаны изменение образа 
жизни, снижение веса и физичес-
кая активность. Эти меры не толь-
ко способствуют снижению АД 
и коррекции других метаболичес-
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ких компонентов. Они способны 
отсрочить развитие СД. Доклад-
чик подчеркнула, что не рекомен-
дуются чрезмерно строгие диеты 
и  голодание. Снижение массы 
тела должно быть постепенным 
(на  5–10% за первый  год). Необ-
ходимо также ограничить прием 
алкоголя, а при подагре, как в дан-
ном клиническом случае, особен-
но виноградные вина. 
Фармакотерапия метаболического 
синдрома направлена на лечение 
ожирения, нарушений углевод-
ного обмена, АГ и дислипидемии. 
Поскольку метаболический син-
дром можно рассматривать как 
состояние предиабета, антигипер-
тензивные препараты не должны 
ухудшать чувствительность тка-
ней к инсулину. В данном клини-

ческом случае пациент страдает 
подагрой, поэтому ему противопо-
казаны бета-блокаторы и  диуре-
тики, повышающие риск возник-
новения осложнений, в том числе 
почечной недостаточности. Ан-
тигипертензивные препараты, 
рекомендуемые при метаболичес-
ком синдроме, включают в  себя 
ингибиторы АПФ (лизиноприл) 
и блокаторы кальциевых каналов 
(амлодипин). 
Согласно последним междуна-
родным и  российским рекомен-
дациям по  профилактике, диаг-
ностике и лечению АГ пациентам 
с  уровнем АД ≥ 160/100 мм рт. 
ст. показаны комбинированные 
антигипертензивные препараты. 
Рациональная комбинированная 
антигипертензивная терапия спо-
собствует усилению органопро-
тективного эффекта и снижению 
дозозависимых побочных реак-
ций. 
В  данном контексте были пред-
ставлены данные наблюдательной 
программы ЭКСПЕРТ, нацио-
нальным координатором кото-
рой выступила профессор Мария 
Генриховна Глезер. Целью данной 
программы стала оценка эффек-
тивности и  безопасности крат-
косрочной терапии препаратом 
Экватор® и ее влияния на качество 
жизни у большого числа пациен-
тов с исходно неэффективным ле-
чением АГ в условиях амбулатор-
ной практики. 

В исследование вошли 10 000 паци-
ентов, из них для окончательного 
анализа было отобрано 4954 паци-
ента (36% мужчин, 64% женщин). 
Средний возраст исследуемых со-
ставил 58,5 ± 10,1 года, старше 65 
лет было 47,4% пациентов. После 
отмены ранее использовавшихся 
препаратов (ингибиторы АПФ, 
сартаны) пациенты были переве-
дены на терапию препаратом Эк-
ватор®, что привело к значимому 
снижению САД и  ДАД (рис.  4). 
Снижение АД сопровождалось 
значительным улучшением само-
чувствия пациентов, оцененного 
по визуальной аналоговой шкале 
(рис. 5). 
Неоспоримым преимуществом 
комбинированной терапии яв-
ляется уменьшение частоты по-
бочных реакций. Частота нежела-
тельных явлений на фоне приема 
препарата Экватор® была низкой 
(1,5%), из них наиболее частыми 
были отеки ног, головная боль, го-
ловокружения и сухой кашель.
Профессор Е.И. Баранова отмети-
ла, что пациентам очень высокого 
сердечно-сосудистого риска, как 
в рассматриваемом случае, кроме 
приема антигипертензивных пре-
паратов показана терапия стати-
нами для нормализации липид-
ного обмена. 
Результаты сравнительных ис-
следований продемонстрировали 
эффективность розувастатина 
по  сравнению с  другими препа-
ратами этой группы. 
Для лечения пациентов с гипер-
холестеринемией показаны ста-
тины в  наиболее высокой реко-
мендуемой дозе или в  наиболее 
переносимой дозе для достиже-
ния целевого уровня. При про-
ведении  гиполипидемической 
терапии необходим контроль за 
эффективностью и переносимос-
тью препаратов пациентами. Он 
предполагает измерение уров-
ня липидов до начала лечения 
и  в ходе терапии с  интервалом 
6  (±4) недель до достижения це-
левого уровня. После его дости-
жения контроль уровня липидов 
проводится один раз в год. 
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Заключение

Основные задачи лечения 
больных АГ – снижение 
уровня АД до целевых зна-

чений, защита органов-мишеней и 
устранение факторов риска разви-
тия сердечно-сосудистых ослож-
нений. 
Современный антигипертензив-
ный препарат Экватор® («Гедеон 
Рихтер»), представляющий ком-
бинацию амлодипина и лизи-
ноприла, оказывает выраженное 
гипотензивное действие, обеспе-
чивает защиту органов-мишеней 
и характеризуется хорошей пере-
носимостью. Результаты исследо-
ваний доказали, что при лечении 
пациентов с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями препаратом 

Экватор® совместно с препаратом 
Мертенил® (розувастатин, «Геде-
он Рихтер») отмечалась положи-
тельная динамика снижения АД 
и показателей липидного спек-
тра, в том числе у пациентов с 
коморбидными патологиями. 
Назначение статинов показано 
пациентам с АГ для устранения 
дислипидемии и предотвраще-
ния повышения сердечно-сосу-
дистого риска. 
Таким образом, как в монотера-
пии, так и в комбинации примене-
ние препаратов Экватор® и Мер-
тенил® признано эффективным и 
безопасным методом лечения и 
профилактики сердечно-сосудис-
тых нарушений.  

Необходимо контролировать 
уровень печеночных ферментов, 
поскольку у  2/3 больных ожире-
нием выявляется стеатоз печени. 
Ожирение 2–3-й  степени почти 
в 100% случаев сочетается с разви-
тием жировой дистрофии печени, 
а в 20–47% – со стеатогепатитом. 
При умеренном повышении 
трансаминаз (до трех норм) стати-
ны назначают в сочетании с пре-
паратами урсодезоксихолевой 
кислоты до нормализации уров-
ня ферментов. Затем продолжают 
монотерапию статинами, проводя 
два-три раза в год курсы эссенци-
альных фосфолипидов. 
Докладчик подчеркнула, что ста-
тины противопоказаны лишь при 
некомпенсированном циррозе 
печени. Она представила дизайн 
многоцентрового исследования, 
в  котором принимает непосред-
ственное участие. В это исследова-
ние включены пациенты с АГ, сте-
атозом печени и дислипидемией. 
В группах пациентов, принимаю-
щих препараты Экватор® и Мерте-
нил®, отмечена положительная ди-
намика снижения АД через шесть 
месяцев терапии, показателей 
липидного спектра, а  также тен-
денция к улучшению печеночных 
показателей (рис. 6). Это говорит 

об эффективности статинов в те-
рапии больных с дислипидемией 
и неалкогольной жировой болез-
нью печени.
Сочетание АГ и  коморбидной 
патологии у  пациентов создает 
определенные трудности при на-
значении адекватной терапии. 
Основная задача при лечении 
таких пациентов  – максимально 
снизить общий риск осложнений. 
Это предполагает не только адек-
ватное снижение АД, но  и кор-
рекцию других модифицируемых 
факторов риска, таких как гипер-
холестеринемия и СД, а также ле-
чение сопутствующих сердечно-
сосудистых заболеваний. 
В  рассматриваемом клиническом 
случае терапия представляла собой 
многокомпонентную схему, в кото-
рую входили рекомендации по из-
менению образа жизни, снижению 
веса и повышению физической ак-
тивности. Терапия подагры вклю-
чала применение нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов, колхицина, аллопуринола. 
Для лечения АГ пациенту назна-
чали препарат Экватор®, антикоа-
гулянты. Из-за риска развития 
СД больному был показан прием 
метформина, для лечения дислипи-
демии – розувастатин (Мертенил®), 

патологии печени – препараты ур-
содезоксихолевой кислоты и курс 
эссенциальных фосфолипидов. Ре-
комендовано лечение синдрома об-
структивного апноэ во сне СРАР-
терапией (Constant Positive Airway 
Pressure  – режим искусственной 
вентиляции легких постоянным 
положительным давлением). 
В заключение профессор Е.И. Ба-
ранова отметила, что эффектив-
ность лечебно-диагностического 
процесса во многом обусловлена 
приверженностью больных сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями 
проводимой терапии. Низкая при-
верженность способствует сохра-
нению высокого риска сердечно-
сосудистых осложнений. Из-за 
отсутствия быстрого эффекта ле-
чения, появления нежелательных 
побочных реакций пациенты могут 
самостоятельно отменять лечение. 
Одним из основных способов по-
вышения приверженности тера-
пии у пациентов с высоким риском 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений является применение 
современных эффективных и без-
опасных методов фармакотерапии. 
Использование комбинаций с фик-
сированными дозами в значитель-
ной степени повышает привержен-
ность терапии. 

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014



53

Медицинский форум

Кардиология и ангиология. № 4

Коморбидные состояния 
в кардиологии. 

Междисциплинарный 
подход к проблеме

Согласно отечественным и зарубежным данным, частота коморбидности у пациентов пожилого 
и старческого возраста превышает 94%. Высокие сердечно-сосудистые риски и необратимые 

поражения органов-мишеней у кардиологических больных во многих случаях обусловлены сочетанными 
заболеваниями. Возможности мультимодальной терапии с использованием нового поколения 

антигипертензивных препаратов с плейотропными эффектами обсуждались на симпозиуме, 
посвященном терапии коморбидных состояний.

Сердечно-сосудистый континуум: фокус на органопротекцию.
Новые возможности в лечении вечных клинических проблем

Профессор 
Г.П. Арутюнов

1 Standards of Medical Care in Diabetes, ADA, 2011.
2 ESC/EASD Guidelines, 2007.

Заведующий кафедрой внут-
ренних болезней и  физио-
терапии Российского наци-

онального исследовательского 
медицинского университета 
им.  Н.И. Пирогова, д.м.н., про-
фессор Григорий Павлович 
АРУТЮНОВ в начале своего вы-
ступления обозначил  группы 
высокого сердечно-сосудистого 
риска. В них входят пациенты:
■■ с уровнем систолического давле-

ния > 180 мм рт. ст. или уровнем 
общего холестерина ≥ 8 ммоль/л, 
холестерина липопротеинов 
низкой плотности ≥ 6 ммоль/л;

■■ имеющие суммарный деся-
тилетний риск  фатальных 
сердечно-сосудистых ослож-
нений по  шкале SCORE ≥ 5%, 
но < 10%;

■■ с  подтвержденным субклини-
ческим атеросклерозом сонных 
артерий по  данным ультразву-
кого ангиосканирования (утол-
щение комплекса «интима – ме-
диа» ≥ 0,9 мм);

■■ сахарным диабетом (СД) 
2-го  типа при отсутствии сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), заболеваний почек или 
факторов риска1, 2;

■■ СД  1-го  типа при отсутствии 
сердечно-сосудистых заболева-
ний и  заболеваний почек, но  с 
факторами риска и/или микро-
сосудистыми осложнениями1, 2.

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014
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Группу очень высокого риска со-
ставляют пациенты:
■■ перенесшие ишемический ин-

сульт, транзиторную ишемичес-
кую атаку, имеющие в  анамнезе 
реваскуляризацию миокарда, ре-
конструктивные операции на со-
судах;

■■ с  семейной  гиперхолестерине-
мией при наличии клинических 
проявлений атеросклероза;

■■ умеренным и  тяжелым пора-
жением почек (скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) 
60 мл/мин);

■■ сахарным диабетом.
Профессор Г.П. Арутюнов рас-
смотрел наиболее сложные воп-
росы кардио- и нефропротекции. 
Можно ли добиться значимой 
кардиопротекции за счет мини-
мизации риска быстрого развития 
ремоделирования левого желудоч-
ка и прогрессии хронической сер-
дечной недостаточности с первых 
суток острого инфаркта миокарда? 
Как достичь максимального конт-
роля над внутриклубочковой ги-
пертензией и добиться максималь-
но возможной нефропротекции?
Одно из  направлений кардио-
протекции  – применение инги-
биторов ангиотензинпревраща-
ющего фермента в  первые сутки 
инфаркта миокарда. Результаты 
рандомизированных клинических 
исследований (SMILE-I, GISSI-III, 
CCS-I) позволили сравнить эф-
фективность зофеноприла, ли-
зиноприла и  каптоприла, при-
нимаемых с первого дня острого 
инфаркта миокарда. По снижению 
риска общей смертности зофе-
ноприл значительно превзошел 
лизиноприл и  каптоприл: 29%  – 
зофеноприл, 8,33% – лизиноприл 
и 5,63% – каптоприл.
Отметим, что в  ходе рандоми-
зированного двойного слепого 
плацебоконтролируемого иссле-

дования SMILE-I были получены 
прямые доказательства пользы 
раннего применения зофенопри-
ла у больных с обширным пора-
жением миокарда3. В  исследова-
нии участвовали 1556 пациентов 
с  острым передним инфарктом 
миокарда, не получавших тром-
болитической терапии. С первых 
суток пациенты основной группы 
получали 7,5–30 мг зофеноприла 
два раза в день (кроме стандарт-
ной терапии). Заметное снижение 
летальных исходов отмечалось 
в первые 24 часа от начала тера-
пии. Через шесть недель сумма 
таких исходов и  случаев разви-
тия тяжелой сердечной недоста-
точности была достоверно ниже 
в группе зофеноприла (достовер-
ное снижение относительного 
риска на 34%, р = 0,018). Наблюде-
ние в течение года показало, что 
смертность в группе зофенопри-
ла снизилась на  29% (р = 0,011). 
Зофеноприл положительно за-
рекомендовал себя и на амбула-
торном этапе лечения пациентов, 
перенесших инфаркт. По резуль-
татам рандомизированного кли-
нического исследования SMILE-
ISCHEMI A, шес т и меся чна я 
терапия зофеноприлом, начатая 
не  позднее 12 часов после окон-
чания тромболизиса у пациентов 
с  острым инфарктом миокарда 
с сохраненной фракцией выбро-
са левого желудочка (> 40%), до-
стоверно приводила к снижению 
общей частоты ишемических 
событий на 43,5% по сравнению 
с плацебо (р = 0,001)4.
Таким образом, на  сегодняш-
ний день показание к  назначе-
нию в  течение первых 24 часов 
при остром инфаркте миокар-
да имеют лишь два ингибито-
ра ангиотензинпревращающего 
фермента  – зофеноприл и  лизи-
ноприл. Однако по  данным ран-

домизированного клинического 
исследования SMILE-II, у пациен-
тов с острым инфарктом миокарда 
зофеноприл показал достоверно 
более низкую (на 32%, р = 0,048) 
частоту развития лекарствен-
ной  гипотензии по  сравнению 
с лизиноприлом5.
Как известно, между органными 
поражениями и  сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями сущест-
вует тесная связь. Так, сердеч-
но-сос у дистые заболева ни я 
являются основной причиной 
смерти у пациентов с хроничес-
кой почечной недостаточностью, 
и  наоборот: нарушения почеч-
ной функции имеют большое 
значение в патогенезе хроничес-
кой сердечной недостаточности. 
С  одной стороны, почки игра-
ют значимую роль в  регуляции 
уровня артериального давления, 
с другой – они сами становятся 
органом-мишенью. Иными сло-
вами, выявляется еще одна про-
блема кардио- и  нефропротек-
ции – достижение максимального 
контроля над внутриклубочко-
вой гипертензией. Сначала кровь 
поступает в клубочек через при-
носящую артериолу, затем дви-
гается по капиллярам клубочка 
и уходит через выносящую арте-
риолу, диаметр которой регули-
руется ангиотензином II. В норме 
диаметр приносящей артериолы 
в два раза больше диаметра вы-
носящей артериолы. При избыт-
ке ангиотензина II возникает 
спазм выносящей артериолы, 
что приводит к  внутриклубоч-
ковой гипертензии и переполне-
нию капиллярных петель. Петли 
разрываются и начинают давить 
на  ножки подоцитов. Их  элект-
рический заряд меняется, они пе-
рестают отталкивать альбумин, 
и  появляется первый признак 
поражения почек – микроальбу-

3 Ambrosioni E., Borghi C., Magnani B. The effect of the angiotensin-converting-enzyme inhibitor zofenopril on mortality and morbidity after anterior myocardial 
infarction. The Survival of Myocardial Infarction Long-Term Evaluation (SMILE) Study Investigators // N. Engl. J. Med. 1995. Vol. 332. № 2. P. 80–85.
4 Borghi C., Ambrosioni E. Effects of zofenopril on myocardial ischemia in post-myocardial infarction patients with preserved left ventricular function: the Survival 
of Myocardial Infarction Long-term Evaluation (SMILE)-ISCHEMIA study // Am. Heart J. 2007. Vol. 153. № 3. P. 445.
5 Borghi C., Ambrosioni E., Survival of Myocardial Infarction Long-term Evaluation-2 Working Party. Double-blind comparison between zofenopril and lisinopril 
in patients with acute myocardial infarction: results of the Survival of Myocardial Infarction Long-term Evaluation-2 (SMILE-2) study // Am. Heart J. 2003. Vol. 145. № 1. 
P. 80–87.
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Основу нефропротекции составляют ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента или сартаны 
(блокаторы рецепторов ангиотензина) благодаря своему 
антипротеинурическому и нефропротективному действию

Основу нефропротекции составляют ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента или сартаны 
Основу нефропротекции составляют ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента или сартаны 
(блокаторы рецепторов ангиотензина) благодаря своему 
ангиотензинпревращающего фермента или сартаны 
(блокаторы рецепторов ангиотензина) благодаря своему 
антипротеинурическому и нефропротективному действию

6 Sabbatini M., Leonardi A., Testa R. et al. Eff ect of calcium antagonists on glomerular arterioles in spontaneously hypertensive rats // Hypertension. 2000. Vol. 35. № 3. 
P. 775–779.
7 Sabbatini M., Vitaioli L., Baldoni E., Amenta F. Nephroprotective eff ect of treatment with calcium channel blockers in spontaneously hypertensive rats // J. Pharmacol. 
Exp. Th er. 2000. Vol. 294. № 3. P. 948–954.
8 Инструкция по применению препарата от 09.04.2012.
9 Dalla Vestra M., Pozza G., Mosca A. et al. Eff ect of lercanidipine compared with ramipril on albumin excretion rate in hypertensive Type 2 diabetic patients with 
microalbuminuria: DIAL study (diabete, ipertensione, albuminuria, lercanidipina) // Diabetes. Nutr. Metab. 2004. Vol. 17. № 5. P. 259–266.
10 Barrios V., Navarro A., Esteras A. et al. Antihypertensive effi  cacy and tolerability of lercanidipine in daily clinical practice. Th e ELYPSE Study. Efi cacia de Lercanidipino 
y su Perfi l de Seguridad // Blood Press. 2002. Vol. 11. № 2. P. 95–100.
11 Cherubini A., Fabris F., Ferrari E. et al. Comparative eff ects of lercanidipine, lacidipine, and nifedipine gastrointestinal therapeutic system on blood pressure and heart 
rate in elderly hypertensive patients: the ELderly and LErcanidipine (ELLE) study // Arch. Gerontol. Geriatr. 2003. Vol. 37. № 3. P. 203–212.
12 Малакко Э., Омбони С., Вульпе М. Антигипертензивная эффективность и безопасность олмесартана, медоксомила и рамиприла у пожилых пациентов 
с мягкой и умеренной эссенциальной гипертензией: результаты исследования ESPORT // Российский кардиологический журнал. 2012. № 1. С. 52–62.

минурия (современный термин – 
альбуминурия низких градаций). 
Этот прогностический фактор 
прогрессирующей почечной не-
достаточности не  имеет обрат-
ного развития. Можно только 
замедлить скорость патологичес-
кого процесса. 
Еще один патологический процесс 
в почке – критическое уменьшение 
числа функционирующих нефро-
нов – олигонефрония. Абсолютное 
уменьшение количества клубоч-
ков начинается с 26-летнего воз-
раста. В клубочках откладывается 
коллаген, они замещаются соеди-
нительной тканью и  перестают 
функционировать.
Как оценить выраженность изме-
нений почки? 
О  степени поражения судят 
прежде всего по снижению СКФ. 
Существует несколько формул 
для расчета СКФ: формула Кок-
рофта  – Голта, MDRD, СKD-EPI. 
Оптимальная СКФ > 90 мл/мин. 
Пациент, у  которого в  течение 
трех месяцев СКФ приближается 
к 60 мл/мин, имеет очень высокий 
сердечно-сосудистый риск. Такой 
пациент нуждается в  нефропро-
текции. 
При СКФ, близкой к  45  мл/мин, 
высока вероятность смерти от ин-
фаркта или нарушения мозго-

вого кровообращения, при СКФ 
от 30 до 45 мл/мин – летального 
исхода. Пациенты с такими пока-
зателями СКФ вынуждены пожиз-
ненно принимать базовые препа-
раты для нефропротекции даже 
в отсутствие артериальной гипер-
тензии. 
Основу нефропротекции состав-
ляют ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента или 
сартаны (блокаторы рецепторов 
ангиотензина) благодаря своему 
антипротеинурическому и  не-
фропротективному действию. 
При недостаточном антипроте-
инурическом эффекте можно 
дополнительно использовать ан-
тагонисты кальция, которые рас-
ширяют выносящую артериолу 
и  улучшают отток, не  приводя 
к еще большему скоплению крови 
в  клубочках. Из  дигидропири-
динов только лерканидипин об-
ладает способностью открывать 
преимущественно выносящие ар-
терии почек, благодаря чему дав-
ление внутри клубочков быстро 
снижается6, 7.
Следовательно, лерканидипин 
можно рассматривать как пред-
почтительный препарат для 
контроля артериального давле-
ния у  пациентов, нуждающихся 
в нефропротекции. Препарат об-

ладает выраженным сродством 
к  сосудистой стенке, а  не к  кар-
диомиоцитам. Расширяя сосуды, 
он не уменьшает сократительную 
способность миокарда. Леркани-
дипин выводится примерно в рав-
ных пропорциях печенью и поч-
ками8, поэтому при выраженной 
патологии почек удар принимает 
печень, а при выраженной пато-
логии печени с экскрецией легко 
справляются почки. 
Профессор Г.П. Арутюнов под-
черкнул, что лерканидипин  – 
единственный препарат из  ди-
г и д р оп и ри д и нов ,  ко т оры й 
способен снижать уровень про-
теинурии при хронической бо-
лезни почек9.
Профессор Г.П. Арутюнов об-
ратил особое внимание на  до-
казанную в  ходе исследований 
высокую эффективность этого 
препарата при лечении пожи-
лых больных10, 11. В когорте таких 
пациентов почечная патология 
напрямую связана с  возрастом 
и артериальным давлением. Как 
правило, у  них имеет место по-
вышенная жесткость сосудистой 
стенки и, следовательно, высокое 
пульсовое давление, высокое цен-
тральное давление в дуге аорты. 
В  исследовании ESPORT проде-
монстрирована эффективность 
олмесартана на  жесткость со-
судистой стенки12. У  пожилых 
людей с  измененной почкой, 
возможным возникновением 
микроальбуминурии олмесартан 
значимо снижал как систоличес-
кое (17,8% по сравнению с 15,7% 
на фоне приема рамиприла), так 
и  диастолическое артериальное 
давление (9,2% против 7,7%).
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Сердечно-сосудистый континуум: дорога туда и обратно. 
Взгляд кардиолога 

Профессор 
О.Н. Ткачева

Уже более 20 лет развитие 
и  прогрессирование сер-
дечно-сосудистых заболе-

ваний рассматривают с позиции 
сердечно-сосудистого конти-
ну ума. Сердечно-сосудистый 
континуум представляет собой 
непрерывную цепь событий: 
от воздействия факторов риска, 
постепенного возникновения 
и  прогрессирования сердечно-
сосудистых заболеваний до их 
терминальной стадии. 
Ольга Николаевна ТКАЧЕВА, д.м.н., 
профессор, первый заместитель 
директора по научной и лечебной 
работе Государственного научно-
исследовательского центра профи-
лактической медицины, отметила, 
что эти процессы ускоряются:

✓✓ с возрастом;
✓✓ при низкой физической актив-
ности;

✓✓ ожирении;
✓✓ метаболическом синдроме;
✓✓ нарушениях углеводного и  ли-
пидного обменов;

✓✓ хронической болезни почек. 
В то же время прогрессирование 
сердечно-сосудистых заболева-
ний позволяют замедлить:

✓✓ достижение и  поддержание це-
левых уровней показателей ли-
пидного и углеводного обменов;

✓✓ достижение и  поддержание це-
левых уровней артериального 
давления;

✓✓ снижение массы тела;
✓✓ отказ от курения;
✓✓ достаточная физическая актив-
ность. 

Важно снизить и  стабилизиро-
вать артериальное давление. Как 
показал самый масштабный за по-
следние годы метаанализ 147 ран-
домизированных исследований 
(около миллиона пациентов), все 
классы антигипертензивных пре-
паратов снижают риск ишемичес-
кой болезни сердца и инсульта13. 
Однако, по  мнению профессора 
О.Н.  Ткачевой, при подборе те-
рапии для конкретного больного 
следует учитывать особенности 
фармакокинетики и фармакоди-
намики лекарственных средств. 
Необходимо проводить контроль 
артериального давления, учи-
тывая «нюансы» лекарственных 
средств.
Антагонисты кальция  – единст-
венный класс лекарств, не  име-
ющих абсолютных противо-
пока за ний. Эти препараты 
метаболически нейтральны. Уни-
кальность антагонистов кальция 
еще и  в том, что они улучшают 
функцию эндотелия, имеют анти-
атерогенный эффект, их антиги-
пертензивный эффект не ослабе-
вает при совместном применении 
с нестероидными противовоспа-
лительными препаратами. Пре-
имущество данных лекарствен-
ных средств также заключается 
в  уменьшении межвизитной ва-
риабельности артериального 
давления, повышение которой 
ассоциировано не только с увели-

чением сердечно-сосудистой, но и 
общей смертности14. 
Среди антагонистов кальция 
О.Н. Ткачева выделила препарат 
лерканидипин (Леркамен®) – вы-
соколипофильный дигидропи-
ридиновый антагонист кальцие-
вых каналов третьего поколения 
с  уникальным фармакодинами-
ческим профилем. 
Лерканидипин обладает макси-
мальной липофильностью среди 
подавляющего большинства ди-
гидропиридиновых антагонис-
тов кальция и  максимальной 
вазоселективностью (направлен-
ным действием на периферичес-
кие сосуды). Не последнюю роль 
играет и его хорошая переноси-
мость. 
Ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента также 
относятся к  основным классам 
антигипертензивных препара-
тов. На фоне снижения артери-
ального давления вследствие 
применения ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фер-
мента установлена регрессия ги-
пертрофии левого желудочка15 
и уменьшение ремоделирования 
сосудов.
Европейское общество кардиоло-
гов предлагает характеризовать 
эффекты ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента как 
«класс-эффекты»16. Однако, как 
известно, эти препараты имеют 
отличительные особенности. 
Они, например, различаются сте-
пенью аффинности к тканям. А от 
того, насколько лекарство прони-
кает в ткань, зависит результатив-
ность органопротекции. Напри-
мер, зофеноприл по  сравнению 

13 Law M.R., Morris J.K., Wald N.J. Use of blood pressure lowering drugs in the prevention of cardiovascular disease: meta-analysis of 147 randomised trials in the context 
of expectations from prospective epidemiological studies // BMJ. 2009. Vol. 338. P. 1665.
14 Webb A.J., Rothwell P.M. Effect of dose and combination of antihypertensives on interindividual blood pressure variability: a systematic review // Stroke. 2011. Vol. 42. 
№ 10. P. 2860–2865.
15 Vogt M., Motz W.H., Schwartzkopf B., Strauer B.E. Pathophysiology and clinical aspects of hypertensive hypertrophy // Eur. Heart J. 1993. Vol. 14. Suppl. D. 
P. 2–7.
16 López-Sendón J., Swedberg K., McMurray J. еt al. Expert consensus document on angiotensin converting enzyme inhibitors in cardiovascular disease. The Task Force on 
ACE-inhibitors of the European Society of Cardiology // Eur. Heart J. 2004. Vol. 25. № 16. P. 1454–1470.

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014



57

Медицинский форум

Кардиология и ангиология. № 4

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014

17 Effects of different regimens to lower blood pressure on major cardiovascular events in older and younger adults: meta-analysis of randomised trials. Blood Pressure 
Lowering Treatment Trialists’ Collaboration // BMJ. 2008. Vol. 336. № 7653. P. 1121–1123.
18 Рекомендации по лечению артериальной гипертонии ESH/ESC, 2013.
19 Genuth S. The UKPDS and its global impact // Diabet. Med. 2008. Vol. 25. Suppl. 2. P. 57–62. 
20 Wright J.T. Jr., Bakris G., Greene T. et al. Effect of blood pressure lowering and antihypertensive drug class on progression of hypertensive kidney disease: results from 
the AASK trial // JAMA. 2002. Vol. 288. № 19. P. 2421–2431.
21 Bakris G.L., Sarafidis P.A., Weir M.R. et al. Renal outcomes with different fixed-dose combination therapies in patients with hypertension at high risk for cardiovascular 
events (ACCOMPLISH): a prespecified secondary analysis of a randomised controlled trial // Lancet. 2010. Vol. 375. № 9721. P. 1173–1181.
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с другими ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента 
лучше проникает в ткань миокар-
да, обеспечивая высокоэффектив-
ную кардиопротекцию, а  также 
имеет SH-группу, обусловливаю-
щую антиоксидантные свойства 
препарата.
Профессор О.Н. Ткачева на кли-
ническом примере рассмотре-
ла факторы, влияющие на  оп-
ределение тактики лечения 
пациентов с артериальной гипер-
тензией и  высоким риском сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
Пациентка, 74  года, с  неконтро-
лируемой (в  силу неэффектив-
ности принимаемых препара-
тов) артериальной  гипертензией 
(165/80 мм рт. ст.) страдает сахар-
ным диабетом 2-го  типа (HbA1c 
7,0%), ожирением (индекс массы 
тела – 31,2 кг/м2), нарушением 
липидного обмена (общий холес-
терин  – 6,2 ммоль/л, холестерин 
липопротеинов низкой плот-
ности  – 3,8 ммоль/л). Скорость 
почечной фильтрации снижена 
(СКФ – 57 мл/мин), микроальбу-
минурия – 128 мг/сут. 
Однонаправленная динамика 
сердечно-сосудистого конти-
нуума у данной пациентки усу-
губляется возрастом, сахарным 
диабетом, ожирением и  хрони-
ческой болезнью почек. Учиты-
вая негативное влияние артери-
альной гипертензии на прогноз, 
необходимо решить задачу сни-
жения и  стабилизации артери-
ального давления. C одной сто-
роны, по  данным метаанализа, 
проведенного в  рамках проек-
та BPLTTC, лечение пациентов 
старше 65 лет принципиально 
не отличается от лечения более 
молодых больных17. С  другой 

стороны, существует общепри-
нятое положение о  лояльной 
тактике ведения пациентов 
старшего возраста, согласно ко-
торой достаточным считается 
снижение у них систолического 
артериального давления до 140–
150 мм рт. ст. 
В  европейских рекомендациях 
по  лечению артериальной  ги-
пертензии 2013  г.  сказано, что 
больным артериальной  гипер-
тензией пожилого и старческого 
возраста с уровнем артериально-
го давления более 160 мм рт. ст. 
целесообразно снижать систо-
лическое артериальное давление 
до 140–150 мм рт. ст.18 У больных, 
находящихся в удовлетворитель-
ном состоянии, как наша паци-
ентка, целевые уровни систоли-
ческого артериального давления 
могут быть менее 140  мм рт. ст. 
при хорошей переносимости те-
рапии. 
Контроль артериального дав-
ления  – основополагающий 
момент, который необходимо 
учитывать для профилактики 
макро- и  микрососудистых ос-
ложнений сахарного диабета. 
Целевые значения артериально-
го давления при сахарном диа-
бете  – менее 140/85 мм рт. ст. 
Доказано, что уровень диастоли-
ческого артериального давления 
менее 85 мм рт. ст. ассоциирован 
со снижением риска смертности 
от любых причин, риска фаталь-
ных и нефатальных осложнений 
сахарного диабета19. Наличие 
сахарного диабета 2-го  типа 
обусловило выбор комбинации 
«антагонист кальция + ингиби-
тор ангиотензинпревращающе-
го фермента». Кроме того, при 
хронической болезни почек ин-

гибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента являются 
препаратами базисной терапии. 
Как было показано в  исследо-
вании AASK, они лучше других 
препаратов влияют на  внут-
рик л у бочковый кровоток 2 0. 
В  исследовании ACCOMPLISH 
продемонстрировано, что инги-
биторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента в  комбинации 
с антагонистами кальция более 
эффективны, чем в комбинации 
с  тиазидными диуретиками21. 
Фактор ожирения и нарушения 
метаболизма у  данной больной 
определил выбор метаболичес-
ки нейтрального антагониста 
кальция. Пациентке рекомен-
довали придерживаться диеты 
с ограничением легко усвояемых 
углеводов и  животных жиров, 
поддерживать достаточную фи-
зическую активность. С учетом 
необходимых нефропротектив-
ных свойств, наличия метаболи-
ческой нейтральности и высокой 
антигипертензивной эффектив-
ности пациентке были назначены 
следующие препараты: зофеноп-
рил 30 мг/сут22, лерканидипин 
10 мг/сут, а  также метформин 
2000 мг/сут как средство коррек-
ции нарушенного углеводного 
обмена. Кроме того, из-за высо-
кого сердечно-сосудистого риска 
пациентке назначены аторваста-
тин 20 мг/сут и ацетилсалицило-
вая кислота 100 мг/сут. 
Завершая выступление, профес-
сор О.Н. Ткачева подчеркнула, 
что изменить направление сер-
дечно-сосудистого континуума 
нельзя, однако можно замедлить 
это движение и  предупредить 
развитие сердечно-сосудистых 
событий. 
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Актуальные вопросы терапии цереброваскулярных болезней 
у кардиологических пациентов. Взгляд невролога

Профессор 
Э.Ю. Соловьева

Профессор кафедры невро-
логии Российского наци-
онального исследователь-

ского медицинского университета 
им. Н.И. Пирогова Элла Юрьевна 
СОЛОВЬЕВА подчеркнула необ-
ходимость междисциплинарно-
го подхода к  решению проблем, 
связанных с цереброваскулярны-
ми болезнями (ЦВБ). Согласно 
Международной классификации 
болезней 10-го  пересмотра ЦВБ 
выделены в  одноименный блок 
класса «заболевания системы кро-
вообращения». К ЦВБ относят ге-
моррагический и  ишемический 
инсульты, а  также хронически 
протекающие заболевания цереб-
роваскулярной системы. Наиболее 
распространенными причинами 
ЦВБ являются атеросклероз и ар-
териальная  гипертензия. Кроме 
того, к изменениям церебральных 
сосудов с  нарушением мозгового 
кровообращения могут приводить 
некоторые состояния позвоноч-
ника с  компрессией вертебраль-
ных артерий, посттравматическое 
расслоение позвоночных арте-
рий, гормональные расстройства, 
приводящие к  изменениям свер-
тывающей системы крови, патоло-
гия сердца. У больных с сердечной 
недостаточностью признаки нару-
шения кровоснабжения головного 
мозга связаны со  снижением со-
кратительной функции миокарда, 
что приводит к снижению мозго-
вого кровотока. Инфаркт мозга – 
это состояние, вызванное острой 
ишемией, приводящей в конечном 
итоге к  гибели нейронов. Ответ-

ная реакция нейронов на ишемию 
колеблется от  функциональных 
нарушений, обусловленных нару-
шением нейронального взаимо-
действия, до полной атрофии и ги-
бели. Если клетка гибнет по типу 
некроза в  ядерной зоне ишемии, 
процесс считается необратимым. 
Если мозговой поток не снижен до 
критического уровня, клетка гиб-
нет по пути апоптоза, то данная ре-
акция может быть обратимой при 
условии своевременного восста-
новления адекватного кровотока. 
Основные направления фармако-
терапии ишемии мозга включают: 
■■ этиотропную терапию  – воз-

действие на основное заболева-
ние, на фоне которого развилась 
ишемия мозга (атеросклероз, 
артериальная гипертензия, дис-
липидемия, сахарный диабет, 
васкулиты и др.);

■■ патогенетическую терапию  – 
направлена на  улучшение це-
ребральной циркуляции и  ме-
таболических процессов; 

■■ симптоматическую терапию;
■■ адекватную терапию сопутствую-

щих соматических заболеваний. 
Одним из  важных направлений 
этиотропной терапии является 
нормализация артериального дав-
ления. Рекомендации по лечению 
артериальной  гипертензии Евро-
пейского общества кардиологов 
включают несколько основопо-
лагающих принципов18. В первую 
неделю после острого инсульта 
антигипертензивное вмешательст-
во не  рекомендуется независимо 
от уровня артериального давления. 
Хотя при уровне систолического 
артериального давления, близком 
к  200–220 мм рт. ст., требуются 
детализация и  действия по  кли-
нической ситуации. Пациентам 
с  транзиторной ишемической 
атакой или инсультом в анамнезе 
следует начинать антигипертен-
зивную терапию при любых пока-
заниях артериального давления, 
снижая уровень систолического 

артериального давления до 140 мм 
рт. ст. Для профилактики инсульта 
подходят любые схемы антигипер-
тензивной терапии, обеспечиваю-
щие эффективное снижение арте-
риального давления.
Согласно рекомендациям ESH/ 
ESC 2013 г. более эффективны 
в профилактике инсульта антаго-
нисты кальция, однако возможно 
успешное применение диуретика, 
в том числе в комбинации послед-
него с ингибитором ангиотензин-
превращающего фермента. В  от-
дельных исследованиях показаны 
преимущества блокатора рецепто-
ров ангиотензина18.
Говоря о лечении ЦБВ, нельзя под-
разумевать только лечение артери-
альной гипертензии. У некоторых 
пациентов таковая отсутствует, 
но имеются атеросклеротические 
проявления. В  этой связи нема-
ловажную роль играет коррекция 
липидного обмена. В зависимости 
от степени атеротромботического 
поражения сосудов применяется 
антиагрегантная и антикоагулян-
тная (прямые и  непрямые анти-
коагулянты) терапия. Патогене-
тическая терапия ишемии мозга 
предполагает назначение ней-
ропротективных препаратов, 
улучшающих церебральную  ге-
модинамику и  метаболические 
процессы в мозге, с целью непре-
рывной адаптации нейрона к ги-
поксически-ишемическим услови-
ям для предотвращения его гибели 
по типу апоптоза. Можно назвать 
по меньшей мере девять стратеги-
ческих целей лечения, которые до-
стигаются с помощью различных 
препаратов этого класса. «Но,  – 
заметила профессор Э.Ю.  Соло-
вьева, – можно ли назначать такое 
количество препаратов одновре-
менно? Нас справедливо обвинят 
в полипрагмазии». 
Сегодня в неврологической прак-
тике рекомендуется использовать 
лекарственные средства, имеющие 
сочетанные фармакологические 
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Заключение

Контроль артериального дав-
ления – основополагающий 
момент, который необходи-

мо учитывать для профилактики 
макро- и микроцереброваскуляр-
ных осложнений.
У  пациентов, нуждающихся 
в  нефропротекции, лерканиди-
пин можно рассматривать как 
предпочтительный препарат для 
контроля артериального дав-
ления. Из  дигидропиридинов 
только лерканидипин обладает 
способностью открывать пре-
имущественно выносящие арте-
рии почек, благодаря чему дав-
ление внутри клубочков быстро 
снижается.
Новый препарат олмесартан – ги-
потензивный препарат с полимо-
дальными, плейотропными эф-
фектами высоко зарекомендовал 
себя в  стойком и  выраженном 
снижении уровня артериального 
давления и уровня маркеров вос-
паления.
Применяемый для регуляции ар-
териального давления селектив-
ный бета-блокатор небиволол 
оказывает антипрофелиративное 
действие. Кроме того, он снижает 
системное перикисное окисление, 
ингибирует агрегацию тромбоци-
тов и демонстрирует выраженное 
антиатеросклеротическое дейст-
вие.   

эффекты и воздействующие пато-
генетически одновременно на не-
сколько механизмов.
Новый препарат олмесартан  – 
антигипертензивный препарат, 
обладающий плейотропными 
эффектами, положительно заре-
комендовал себя в  ряде исследо-
ваний. Достоверно доказана эф-
фективность олмесартана: 
■■ по выраженному и стойкому сни-

жению артериального давления23; 
■■ снижению уровня маркеров вос-

паления (данные EUTOPIA)24;
■■ регрессу ремоделирования со-

судов (исследование VIOS)25;
■■ доказанной реверсии объема 

атеросклеротических бляшек 
(MORE)26.

Чрезвычайно важен, по оценке про-
фессора Э.Ю. Соловьевой, эффект 
олмесартана по  регулированию 
когнитивной дисфункции. Препа-
рат достоверно замедляет разви-
тие бета-амилоидной инфильтра-
ции  головного мозга и  улучшает 
когнитивную функцию по данным 
исследования у животных27. Под-
тверждено, что олмесартан улуч-
шает состояние нейроваскулярной 
дисфункции и  цереброваскуляр-
ной ауторегуляции, снижает функ-
циональную гиперемию. При этом 
улучшение амилоид-индуцирован-
ной когнитивной дисфункции ол-
месартаном не зависит от его анти-
гипертензивного эффекта27.
Плейотропными эффектами об-
ладают и  ингибиторы ангиотен-

зинпревращающего фермента, что 
доказано, в частности, на примере 
зофеноприла. Кроме неоспоримых 
качеств – высокой липофильности, 
активности в ингибировании плаз-
менного антиотензинпревращаю-
щего фермента, антиагрегантном 
воздействии, препарат обладает 
выраженным антиоксидантным 
эффектом. За счет SH-группы, 
замещающей свободный ради-
кал, уменьшается окислительный 
стресс, что обеспечивает выражен-
ный антиатерогенный эффект28. 
Оказалось, что применяемые для 
регуляции артериального давле-
ния селективные бета-блокаторы, 
в частности небиволол (Небилет®), 
оказывают антипролиферативное 
действие29. Кроме того, небиволол 
уменьшает выраженность про-
цессов системного перекисного 
окисления, ингибирует агрегацию 
тромбоцитов30 и  демонстрирует 
выраженное антиатеросклероти-
ческое действие31, 32. Другими сло-
вами, назначение антигипертен-
зивной терапии позволяет решить 
проблему нейропротекции. 
В заключение профессор Э.Ю. Со-
ловьева сказала: «В  лечении це-
реброваскулярной болезни у кар-
диологических больных выбор 
остается за антигипертензивными 
препаратами с  плейотропными 
эффектами. Имеется целый ряд 
препаратов, которые можно ус-
пешно применять в  лечении це-
реброваскулярной болезни».
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Современные возможности лечения 
ишемической болезни сердца 
в реальной клинической практике
Несмотря на активную антиангинальную терапию и реваскуляризацию миокарда, число пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) постоянно увеличивается. Современным возможностям лечения 
ИБС в реальной клинической практике был посвящен симпозиум, организованный в рамках Российского 
национального конгресса кардиологов (Казань, 24 сентября 2014 г.). На симпозиуме обсуждались 
практические вопросы оптимизации медикаментозного лечения стенокардии, фармакологические 
особенности первого представителя нового класса препаратов – ингибитора позднего тока ионов 
натрия в клетки миокарда ранолазина. Докладчики определили место препарата в алгоритмах 
ведения больных со стабильной стенокардией, а также рассмотрели оптимальные возможности 
комбинированной гиполипидемической терапии в снижении риска развития ИБС и ее осложнений.

Лечение стабильной стенокардии: что можно изменить 
в клинической практике нашей страны

Профессор 
Ю.А. Карпов

Российский национальный конгресс кардиологов – 2014

По данным, представленным 
первым заместителем  ге-
нерального директора 

Российского кардиологического 
научно-производственного ком-
плекса (РКНПК), д.м.н., профес-
сором Юрием Александровичем 
КАРПОВЫМ, в  России насчиты-
вается 7411 тыс. пациентов с ише-
мической болезнью сердца (ИБС). 
При этом число больных с впервые 
установленным диагнозом ИБС 
в течение одного года за последнее 
десятилетие удвоилось. Стабиль-
ная стенокардия примерно в 50% 
случаев является начальным про-
явлением ИБС, но  в то же время 

характеризуется риском развития 
осложнений: у 15% больных ослож-
нения развиваются в течение года. 
Это делает особенно актуальными 
профилактические мероприятия, 
направленные на снижение высо-
кой сердечно-сосудистой заболева-
емости и смертности. 
По поручению Минздрава России 
специалистами РКНПК подготов-
лен проект клинических рекомен-
даций по  диагностике и  лечению 
хронической ишемической болез-
ни сердца, в котором во главу угла 
поставлен комплексный подход 
к  ведению пациентов с  данным 
заболеванием. В  основе лечения 
хронической ИБС лежат модифи-
кация устранимых факторов риска 
и  комплексная медикаментозная 
терапия. Оптимальное медикамен-
тозное лечение предусматривает 
прием по  крайней мере одного 
препарата для лечения стенокар-
дии/ишемии, а  также препаратов 
для предотвращения неблагопри-
ятных исходов. К  немедикамен-
тозным методам лечения относят 

хирургическую реваскуляризацию 
миокарда – коронарное шунтиро-
вание и  баллонную ангиопласти-
ку со  стентированием коронар-
ных артерий. Важно, что решение 
о выборе хирургического лечения 
принимают лечащий врач, рентге-
ноэндоваскулярный хирург и сер-
дечно-сосудистый хирург с учетом 
суммарного риска осложнений, 
состояния миокарда и коронарных 
артерий. Современная стратегия 
ведения больных ИБС для про-
филактики сердечно-сосудистых 
осложнений предполагает обяза-
тельное назначение антиагреган-
тов (ацетилсалициловой кислоты 
(АСК) или клопидогрела),  гипо-
липидемических препаратов (ста-
тинов) и бета-блокаторов для лиц, 
перенесших инфаркт миокар-
да. Всем больным со  стабильной 
ИБС присоединение ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ) или в случае их не-
переносимости сартанов позволяет 
снижать риск развития инфаркта 
миокарда.
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Целью лечения стабильной ИБС 
является не только снижение риска 
осложнений, но также уменьшение 
частоты и интенсивности присту-
пов стенокардии/ишемии с улучше-
нием качества жизни пациента. В ка-
честве препаратов терапии первой 
линии, уменьшающих симптомы 
заболевания, рекомендуется прием 
короткодействующих нитратов, бе-
та-блокаторов и/или антагонистов 
кальция (АК). Если у пациента сте-
нокардия выше 2-го функциональ-
ного класса, эксперты рекомендуют 
назначение сразу двух антианги-
нальных препаратов – бета-блока-
тора и  пролонгированных дигид-
ропиридиновых АК. Препаратами 
второй линии терапии признаны 
длительно действующие нитраты, 
ивабрадин, ранолазин, никорандил, 
триметазидин, которые назначают-
ся исходя из уровня артериального 
давления (АД) и  частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС). У ряда па-
циентов с  учетом переносимости 
и сопутствующей патологии препа-
раты второй линии терапии могут 
использоваться в качестве средств 
первой линии. 
Профессор Ю.А. Карпов акценти-
ровал внимание аудитории на эф-
фективности и  профиле безопас-
ности селективного ингибитора 
позднего натриевого тока (ПНТ) 
ранолазине. Препарат, имеющий 
высокий класс рекомендаций IIа 
с  уровнем доказательности  В, 
уменьшает нарушения желудочко-
вой реполяризации и сократимос-
ти, ассоциированных с  ишемией. 
Ранолазин препятствует развитию 
диастолической дисфункции в пе-
риод ишемии миокарда и тем самым 
снижает потребность миокарда 
в кислороде. Препарат не вызывает 
каких-либо гемодинамических из-
менений, но в конечном итоге улуч-

шает толерантность к физической 
нагрузке, увеличивает время до 
появления приступа стенокардии 
и снижает частоту приступов сте-
нокардии. Не случайно ранолазин 
был зарегистрирован в 2006 г. FDA 
(Food and Drug Administration – Уп-
равление по санитарному надзору 
за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов) для применения 
у пациентов со стабильной стено-
кардией. 
Ранолазин  – действующее вещес-
тво препарата Ранекса®. Препарат 
Ранекса® считается первым инги-
битором ПНТ в  клетки миокар-
да. Снижение внутриклеточного 
натрия приводит к  уменьшению 
избытка внутриклеточных ионов 
кальция, что уменьшает внутри
клеточный ионный дисбаланс при 
ишемии. Снижение избытка внут-
риклеточного кальция способству-
ет диастолическому расслаблению 
миокарда и уменьшению напряже-
ния стенки желудочков в диастолу. 
Антиангинальные эффекты рано-
лазина проявляются без клиничес-
ки значимого воздействия на ЧСС 
и  АД. У  пациентов, получавших 
ранолазин в  монотерапии или 
в комбинации с другими антиан-
гинальными средствами, отмече-
но незначительное снижение ЧСС 
(< 2 уд/мин) и систолического АД 
(< 3 мм рт. ст.)1. Прогрессивное 
уменьшение ишемии миокар-
да при приеме ранолазина было 
более существенным по  сравне-
нию с незначительным снижением 
ЧСС2. Это предполагает, что бла-
гоприятный механизм действия 
ранолазина определяется главным 
образом улучшением регионарно-
го коронарного кровотока в зонах 
ишемии миокарда. 
При приеме ранолазина (Ранекса®) 
два раза в сутки равновесная кон-

центрация достигается в течение 
трех дней. В  неизмененном виде 
с мочой и калом выводится менее 
5% принятой дозы ранолазина. 
Прием пищи не  влияет на  био-
доступность препарата.
Антиангинальные эффекты рано-
лазина изучались в многочислен-
ных рандомизированных клини-
ческих исследованиях (MARISA, 
CARISA, ERICA, TERISA)3–5.
Показанием к  применению ра-
нолазина является стабильная 
стенокардия. Препарат зарегист-
рирован в Российской Федерации 
и доступен в виде таблеток пролон-
гированного действия в дозах 500 
и 1000 мг. Для стартовой терапии 
рекомендуемая доза ранолазина 
составляет 500 мг два раза в сутки. 
При необходимости через две – че-
тыре недели доза может быть уве-
личена до 1000 мг два раза в сутки. 
Максимальная суточная доза  – 
2000 мг. При появлении побочных 
эффектов, вызванных приемом 
препарата, необходимо уменьшить 
разовую дозу до 500 мг. Ранолазин 
применяется для лечения пациен-
тов со стабильной стенокардией.
Препарат противопоказан в  сле-
дующих случаях:
■■ тяжелая почечная недостаточ-

ность (клиренс креатинина 
< 30 мл/мин);

■■ печеночная недостаточность 
средней и тяжелой степени;

■■ одновременное применение 
с мощными ингибиторами изо-
фермента CYPЗА4 (итракона-
зол, кетоконазол и др.);

■■ одновременное применение 
с  антиаритмическими препа-
ратами класса Ia (хинидин) 
и  класса III (дофетилид, сота-
лол), кроме амиодарона;

■■ беременность и  грудное вскар-
мливание;

1 Ranolazine European SmPC. Revised June 2011.
2 Stone P.H., Chaitman B.R., Stocke K. et al. The anti-ischemic mechanism of action of ranolazine in stable ischemic heart disease // J. Am. Coll. 
Cardiol. 2010. Vol. 56. № 12. P. 934–942.
3 Chaitman B.R., Skettino S.L., Parker J.O. et al. Anti-ischemic effects and long-term survival during ranolazine monotherapy in patients with 
chronic severe angina // J. Am. Coll. Cardiol. 2004. Vol. 43. № 8. P. 1375–1382.
4 Chaitman B.R., Pepine C.J., Parker J.O. et al. Effects of ranolazine with atenolol, amlodipine, or diltiazem on exercise tolerance and angina 
frequency in patients with severe chronic angina: a randomized controlled trial // JAMA. 2004. Vol. 291. № 3. P. 309–316.
5 Stone P.H., Gratsiansky N.A., Blokhin A. et al. Antianginal efficacy of ranolazine when added to treatment with amlodipine: the ERICA (Efficacy 
of Ranolazine in Chronic Angina) trial // J. Am. Coll. Cardiol. 2006. Vol. 48. № 3. P. 566–575.
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■■ дефицит лактазы, наследствен-
ная непереносимость лактозы6.

В  новых российских рекоменда-
циях по  лечению больных ста-
бильной стенокардией ранола-
зин отнесен к препаратам второй 
линии для интенсификации ан-
тиангинальной терапии в  случае 

недостаточной эффективности 
препаратов первой линии. При 
неэффективности двух антиан-
гинальных препаратов следует 
обсудить вопрос о проведении ко-
ронарной ангиографии и примене-
нии инвазивных методов лечения. 
По словам профессора Ю.А. Карпо-

ва, в настоящее время имеются ши-
рокие возможности для успешного 
медикаментозного лечения паци-
ентов со стабильной стенокардией. 
Появление на отечественном фар-
мацевтическом рынке ранолазина 
(Ранекса®) увеличивает потенциал 
антиишемической терапии. 

Практические вопросы оптимизации лечения стенокардии

Профессор 
А.С. Галявич

В начале своего выступле-
ния заведующий кафедрой 
факультетской терапии 

и  кардиологии Казанского  го-
сударственного медицинского 
университета, д.м.н., профессор 
Альберт Сарварович ГАЛЯВИЧ 
перечислил возможные механиз-
мы развития ишемии миокарда:
■■ атеросклероз. При атеросклеро-

зе происходит сужение просвета 
коронарных артерий, возрастает 
плотность артериальной стенки, 
уменьшается ее растяжимость;

■■ вазоспазм, как на  фоне атеро-
склероза, так и  на фоне «чис-
тых» коронарных артерий;

■■ нарушения коронарной микро-
циркуляции. Она может быть 
нарушена даже в отсутствие ка-
ких-либо значимых изменений 
в просвете коронарных артерий.

Как лечить пациентов с ИБС? Ос-
новная задача врача  – улучшить 
прогноз и  предупредить возник-
новение инфаркта миокарда и вне-
запной смерти, а  следовательно, 
увеличить продолжительность 
жизни. Кроме того, необходимо 
снизить частоту приступов сте-
нокардии и  тем самым улучшить 

качество повседневной жизни па-
циентов. 
Прибегать к  использованию ле-
карственных средств следует 
только тогда, когда выполнены все 
рекомендации по  немедикамен-
тозной терапии. Практически при 
любой нозологии они типичны:
■■ отказ от курения;
■■ допустимая физическая актив-

ность;
■■ отказ от употребления алкоголя;
■■ правильное питание.

Рекомендации по правильному пи-
танию сводятся к следующему. На-
сыщенные жирные кислоты долж-
ны составлять менее 10% суточной 
калорийности. Эти кислоты следу-
ет замещать полиненасыщенными 
жирными кислотами. Не рекомен-
дуется использовать более 5 г пова-
ренной соли в день. В ежедневном 
рационе должны присутствовать 
30–45 г пищевых волокон из цель-
нозерновых продуктов, овощей, 
фруктов, два раза в неделю – рыба, 
в один из приемов – жирная рыба.
Что касается медикаментозной те-
рапии ИБС, она состоит из  двух 
взаимодополняющих частей – уст-
ранения стенокардии и предупреж-
дения осложнений. Препаратами 
первой линии, направленными 
на устранение стенокардии, явля-
ются бета-адреноблокаторы и ан-
тагонисты кальция. Препараты 
второй линии представлены иваб-
радином, нитратами длительного 
действия, никорандилом, ранола-
зином, триметазидином.
Предупреждение осложнений 
предполагает модификацию об-
раза жизни, контроль факторов 

риска, применение АСК и стати-
нов, в отдельных случаях – ИАПФ. 
Как правило, большинство паци-
ентов с ИБС – это пожилые люди, 
имеющие сопутствующие забо-
левания и  нуждающиеся в  пер-
сонализированном подходе к ле-
чению. Профессор А.С. Галявич 
продемонстрировал возможности 
оптимизации подходов к лечению 
больных ИБС на примере из собст-
венной клинической практики.
Пациент А., 73 года. Госпитализи-
рован бригадой скорой помощи 
18 сентября 2013  г.  с жалобами 
на боли за грудиной. После регис-
трации данных электрокардио-
граммы (ЭКГ) и оказания помощи 
на  догоспитальном этапе (АСК 
250 мг, клопидогрел 300 мг, трама-
дол 100 мг внутривенно, гепарин 
5000 ЕД внутривенно) боль была 
купирована с  сохранением дис-
комфорта. Из анамнеза: сахарный 
диабет 2-го типа средней тяжести, 
острое нарушение мозгового кро-
вообращения (ОНМК). 
Данные экстренно проведенной 
коронарной ангиографии позво-
лили выявить у  больного стеноз 
передней межжелудочковой арте-
рии (ПМЖА) в среднем сегменте 
до 99%, тотальную окклюзию пра-
вой коронарной артерии в  дис-
тальном сегменте и  тубулярный 
стеноз огибающей артерии в сред-
нем сегменте до 50%. Диагноз: 
ИБС, острый инфаркт миокарда. 
Пациенту провели транслюми-
нальную баллонную коронарную 
ангиопластику со стентированием 
ПМЖА. После лечения больной 
был выписан в удовлетворитель-

6 Инструкция по применению препарата // http://www.vidal.ru/drugs/molecule/2301
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ном состоянии с рекомендованной 
схемой терапии: АСК 100 мг, кло-
пидогрел 75 мг, метопролол 25 мг, 
аторвастатин 20 мг плюс противо-
диабетические препараты.
Первые дни после выписки паци-
ент чувствовал себя хорошо, затем 
начал испытывать приступы да-
вящих, жгучих болей в груди при 
физических нагрузках. 18 октября 
2013  г.  бригадой скорой помощи 
пациент А. после оказанной ему 
стандартной догоспитальной те-
рапии вновь был госпитализиро-
ван. Больному провели повтор-
ную коронарную ангиографию. 
Расширенный диагноз: ИБС – сте-
нокардия напряжения 2-го функ-
ционального класса как исход 
нестабильной стенокардии, ин-
фаркт миокарда, стентирование 
ПМЖА, гипертоническая болезнь 
3-й степени, ОНМК, СД 2-го типа, 
субкомпенсированный. 
Поскольку предыдущая схема ле-
чения не  продемонстрировала 
высокой эффективности, к  на-
значенным ранее лекарственным 
средствам добавили ранолазин. 
Пациент А. принимал ранолазин 
в дозе 500 мг два раза в сутки в те-
чение трех месяцев. Оптимизация 
лечения с  помощью ранолазина 
в  комбинированной медикамен-
тозной терапии способствовала 
достоверному снижению количес-
тва приступов стенокардии, повы-
шению качества жизни пациента 
в целом и увеличению переноси-
мости физических нагрузок.
Как отметил профессор А.С. Галя-
вич, ранолазин благодаря солидной 
доказательной базе давно и прочно 
занял свою нишу на отечественном 
рынке. Докладчик остановился 
на наиболее крупных исследовани-
ях эффективности и безопасности 
ранолазина в моно- и комбиниро-
ванной терапии больных хроничес-
кой стенокардией.
В рандомизированном двойном сле-
пом плацебоконтролируемом иссле-
довании MARISA3 участвовал 191 
пациент со стенокардией напряже-
ния, лимитированной физической 
нагрузкой. Пациенты принимали 
бета-адреноблокаторы, антагонис-

ты кальция и/или органические 
нитраты. Средний возраст больных 
составил 64,3 ± 9,4 года, из них 73,3% 
мужчин. 52,3% имели в  анамнезе 
инфаркт миокарда. Перед началом 
исследования все антиишемические 
препараты, кроме нитроглицерина 
по  потребности, были отменены. 
В ходе исследования пациенты по-
лучали 500, 1000, 1500 мг ранола-
зина или плацебо дважды в сутки 
в течение недели. После этого про-
водили тестирование на тредмиле. 
Как показали результаты исследо-
вания, монотерапия ранолазином 
во всех дозах хорошо переносилась 
и была эффективной в увеличении 
продолжительности физической 
нагрузки на 94, 103 и 116 с соответ-
ственно (р < 0,005 по  сравнению 
с плацебо). Гемодинамические по-
казатели (артериальное давление, 
частота сердечных сокращений) 
на фоне приема ранолазина практи-
чески не менялись.
В  рандомизированном двойном 
слепом в  параллельных  группах 
исследовании CARISA4 участво-
вали 823 пациента с  симптомами 
стабильной стенокардии тяжелого 
течения и  неудовлетворительны-
ми показателями тредмил-теста. 
Целью исследования стала оценка 
антиангинальных эффектов рано-
лазина в комбинации со стандарт-
ной антиангинальной терапией. Все 
пациенты на  момент включения 
в исследование получали атенолол 
(50 мг/сут), амлодипин (5  мг/сут) 
или дилтиазем (180 мг/сут) в качест-
ве основного антиишемического 
средства. Нитраты использовались 
по потребности сублингвально. Все 
пациенты были рандомизированы 
на группы дополнительного приема 
ранолазина в дозе 750 мг два раза 
в сутки, 1000 мг два раза в сутки или 
плацебо в течение 12 недель. 
На  фоне приема ранолазина 
(в  обоих режимах) у  пациентов 
достоверно улучшалась перено-
симость физической нагрузки. 
Подтверждение тому – снижение 
количества приступов загрудин-
ных болей при обычной нагрузке 
и использования нитратов. Толе-
рантность к препарату не разви-

валась. Кроме того, не наблюдался 
синдром отмены после прекраще-
ния приема ранолазина. Препарат 
не оказывал клинически значимо-
го влияния на АД и ЧСС.
В  рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
в параллельных группах исследо-
вании ERICA5 участвовали 565 па-
циентов, которые испытывали 
ангинозные приступы (не  менее 
трех в неделю), несмотря на прием 
амлодипина в  максимальной ре-
комендованной дозе 10 мг/сут. 
Больные были рандомизированы 
на  группы амлодипина и  ранола-
зина (n = 281) и амлодипина и пла-
цебо (n = 284). Ранолазин в первую 
неделю назначали в  дозе 500  мг 
два раза в сутки, затем – 1000 мг 
два раза в  сутки. Около 45% па-
циентов каждой  группы получа-
ли нитраты длительного действия 
(средняя суточная доза  – 45 мг). 
Сопутствующая терапия включала 
также прием АСК, ИАПФ, стати-
нов, диуретиков, противодиабети-
ческих средств, в том числе инсу-
лина. Общая продолжительность 
лечения составила шесть недель. 
На  фоне приема ранолазина на-
блюдалось достоверное снижение 
ангинозных приступов (p = 0,028) 
и  потребления нитроглицерина 
(p = 0,014). Эффективность ранола-
зина не зависела от возраста боль-
ных и сопутствующего применения 
нитратов длительного действия. 
Чем чаще пациенты изначально 
испытывали приступы стенокар-
дии, тем более выраженным был 
эффект ранолазина. Исследование 
подтвердило отсутствие у  препа-
рата гемодинамических эффектов 
и хорошую переносимость.
В заключение профессор А.С. Га-
лявич констатировал, что в насто-
ящее время врач может улучшить 
прогноз пациентов со  стенокар-
дией. Однако перед назначением 
лечения необходимо учитывать 
его основные детерминанты – со-
кратительную функцию левого 
желудочка, распространенность 
коронарного атеросклероза, пере-
носимость нагрузок и наличие со-
путствующих заболеваний.
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Ведение больных с ишемической болезнью сердца

Профессор 
Ю.А. Васюк

ных методов, перенесенный 
инфаркт миокарда, острый ко-
ронарный синдром, реваскуля-
ризация коронарных артерий, 
ишемический инсульт, заболе-
вание периферических артерий; 

■■ сахарный диабет 1-го  или 
2-го типа с одним или более сер-
дечно-сосудистым фактором 
риска или повреждением орга-
на-мишени;

■■ тяжелая степень хронической 
почечной недостаточности; 

■■ рассчитанный десятилетний 
риск по шкале SCORE > 10%.

Высокий риск характерен для па-
циентов, имеющих любое из сле-
дующих состояний:
■■ выраженное увеличение одного 

из  факторов риска (семейная 
дислипидемия, выраженная ар-
териальная гипертензия);

■■ сахарный диабет 1-го  или 
2-го типа без сердечно-сосудис-
тых факторов риска или по-
вреждения органа-мишени;

■■ умеренная степень хроничес-
кой почечной недостаточности 
(скорость клубочковой филь-
трации 30–59 мл/мин/1,73 м2);

■■ десятилетний риск  по шкале 
SCORE ≥ 5% и  < 10% для фа-
тального сердечно-сосудистого 
заболевания.

Умеренный риск  характерен для 
пациентов, имеющих десятилетний 
риск по шкале SCORE ≥ 1% и < 5%.
Низкий риск  характерен для па-
циентов, имеющих десятилетний 
риск по шкале SCORE < 1% и от-
сутствие факторов, соответствую-
щих умеренному риску.
Согласно европейскому руко-
водству каждая категория имеет 
свой целевой уровень ХС ЛПНП. 
Для пациентов очень высокого 
риска ХС ЛПНП < 1,8 ммоль/л 

(< 70 мг/дл), а при невозможнос-
ти его достичь – снижение уров-
ня ЛПНП на  50% и  более от  ис-
ходного уровня. Для высокого 
риска целевой уровень ХС ЛПНП 
< 2,5 ммоль/л (< 100 мг/дл), для 
умеренного риска < 3 ммоль/л 
(< 115 мг/дл). 
Профессор Ю.А.  Васюк проана-
лизировал данные исследований, 
посвященных оценке возмож-
ности медикаментозной терапии 
в достижении целевого уровня ХС 
ЛПНП исходя из категорий риска. 
В  исследовании L-TAP 2, пред-
ставлявшем собой многофунк-
циональный обзор результатов 
по  оценке  гиполипидемической 
терапии (2006–2007  гг.), участ-
вовало свыше 10 000 пациентов 
с гиперхолестеринемией из девяти 
стран. 70% больных с  очень вы-
соким риском, получавшие сов-
ременную  гиполипидемическую 
терапию, не  достигли целевого 
уровня ХС ЛПНП. Среди боль-
ных с высоким риском ИБС и ее 
осложнений не достигли целевого 
уровня ХС ЛПНП 33% пациентов, 
с умеренным риском – 26%, с низ-
ким – 14% пациентов8. 
В  международном исследова-
нии дислипидемии DYSIS (2008–
2009  гг.) изучали возможность 
снижения ХС ЛПНП современ-
ными статинами у 22 000 амбула-
торных больных. Согласно полу-
ченным данным, почти половине 
пациентов (49%), получавших ста-
тины, не удалось достичь целевых 
уровней ХС ЛПНП9. 
В многоцентровом открытом ран-
домизированном шестинедельном 
исследовании STELLAR с  парал-
лельными  группами сравнивали 
эффективность разных доз розу-
вастатина с таковой симвастати-

Заведующий кафедрой кли-
нической функциональной 
диагностики Московско-

го государственного медико-сто-
матологического университета им. 
А.И. Евдокимова, д.м.н., профес-
сор Юрий Александрович ВАСЮК 
посвятил свой доклад взаимосвязи 
дислипидемии и  риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений. 
Докладчик представил актуаль-
ную информацию о возможностях 
комбинированной гиполипидеми-
ческой терапии в снижении риска. 
В  руководстве американской на-
циональной образовательной 
программы по холестерину (NCEP 
ATP III  – 2004) нормализация 
уровня холестерина (ХС) липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) 
названа ключевой целью лечения. 
Поэтому все пациенты с ИБС в со-
ответствии с целевым уровнем ХС 
ЛПНП были разделены на четыре 
категории риска: очень высокий, 
высокий, умеренный и низкий. 
В Европейском руководстве по про-
филактике сердечно-сосудистых 
заболеваний (2012 г.) сказано сле-
дующее7. Очень высокий риск ха-
рактерен для пациентов, имеющих 
любое из следующих состояний:
■■ сердечно-сосудистое заболева-

ние, диагностированное с  по
мощью инвазивных/неинвазив

7 Perk J., De Backer G., Gohlke H. et al. European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice (version 2012). The Fifth 
Joint Task Force of the European Society of Cardiology and Other Societies on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice 
(constituted by representatives of nine societies and by invited experts) // Eur. Heart. J. 2012. Vol. 33. № 13. P. 1635–1701. 
8 Waters D.D., Brotons C., Chiang C.W. et al. Lipid treatment assessment project 2: a multinational survey to evaluate the proportion of patients 
achieving low-density lipoprotein cholesterol goals // Circulation. 2009. Vol. 120. № 1. P. 28–34.
9 Gitt A.K., Drexel H., Feely J. et al. Persistent lipid abnormalities in statin-treated patients and predictors of LDL-cholesterol goal achievement 
in clinical practice in Europe and Canada // Eur. J. Prev. Cardiol. 2012. Vol. 19. № 2. P. 221–230.
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на, аторвастатина и правастатина 
в отношении снижения ХС ЛПНП 
у пациентов с гиперхолестерине-
мией. Была продемонстрирована 
недостаточная эффективность 
всех препаратов. Так, на фоне те-
рапии розувастатином в  дозе 10 
мг целевого уровня ХС ЛПНП до-
стигли 46% участников исследова-
ния, в дозе 20 мг – 52%, в дозе 40 
мг – 55% больных. Аторвастатин 
даже в самых высоких дозах (80 мг) 
обеспечивал достижение целевых 
уровней холестерина у 50% боль-
ных, симвастатин (40 мг) – у 39%, 
а правастатин (40 мг) – у 30%10. 
В  американской национальной 
образовательной программе 
по  холестерину (NCEP ATR III) 
сказано, что некоторым больным 
для достижения целевого уровня 
липидов при неэффективности 
терапии статинами в стандартных 
дозах требуется комбинирован-
ная медикаментозная терапия11. 
Комбинированная терапия может 
быть показана для дополнительно-
го снижения ХС ЛПНП. 
В Европейском руководстве по про-
филактике сердечно-сосудистых 
заболеваний предусмотрено, что 
у  больных дислипидемией, осо-
бенно с  сердечно-сосудистым за-
болеванием, диабетом и высоким 
риском осложнений, бывает слож-
но достичь терапевтических целей. 
Таким больным требуется назна-
чение комбинированной терапии. 
Статины в комбинации с другими 
препаратами, включая эзетимиб, 
могут использоваться для более вы-
раженного снижения ХС ЛПНП7. 
Механизмы действия эзетимиба 
и статинов дополняют друг друга, 

способствуя снижению печеночно-
го пула холестерина, повышению 
экспрессии рецепторов ЛПНП, уве-
личению клиренса ЛПНП в плазме.
В исследовании C. Gagne и соавт.12 
добавление эзетимиба к уже про-
водимой терапии статинами у па-
циентов с первичной гиперхолес-
теринемией способствовало более 
эффективному снижению холесте-
рина ЛПНП по сравнению с ком-
бинацией статина и плацебо (20% 
против 4% соответственно).
В двойном слепом рандомизиро-
ванном исследовании EZ-PATH13 
добавление эзетимиба (Эзетрол) 
к аторвастатину в дозе 40 мг при-
водило к более выраженному до-
полнительному снижению уров-
ня ХС ЛПНП, чем удвоение дозы 
аторвастатина до 80 мг. После до-
бавления эзетимиба к аторваста-
тину в дозе 40 мг целевого уровня 
ХС ЛПНП 1,8   ммоль/л достиг-
ли 74% пациентов по  сравнению 
с  32% пациентов  группы аторва
статина в дозе 80 мг (р < 0,001). 
Как показали результаты исследо-
вания ACTE14, добавление эзети-
миба (Эзетрол) к  розувастатину 
в дозе 5 и 10 мг приводит к значи-
тельному увеличению количества 
пациентов, достигших целевых 
уровней ХС ЛПНП, по сравнению 
с удвоением дозы розувастатина. 
В объединенной группе эзетими-
ба и розувастатина в дозе 5 и 10 мг 
снижение ХС ЛПНП < 1,8 ммоль/л 
отмечено у  59% пациентов, в  то 
время как в объединенной группе 
розувастатина 10 и 20 мг – только 
у 31% больных (р < 0,001). 
В исследовании IN-CROSS15 срав-
нивали эффективность терапии 

при переводе пациентов, получав-
ших в течение шести недель раз-
личные статины, на комбинацию 
эзетимиба и симвастатина (Инед-
жи) в дозе 10 и 20 мг с таковой при 
переводе на  розувастатин в  дозе 
10 мг. Полученные данные свиде-
тельствуют, что перевод на комби-
нацию эзетимиба и симвастатина 
вызвал более значительное сниже-
ние ХС ЛПНП, чем перевод на ро-
зувастатин (р < 0,001). 

10 Jones P.H., Davidson M.H., Stein E.A. et al. Comparison of the efficacy and safety of rosuvastatin versus atorvastatin, simvastatin, 
and pravastatin across doses (STELLAR* Trial) // Am. J. Cardiol. 2003. Vol. 92. № 2. P. 152–160.
11 National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults 
(Adult Treatment Panel III). Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III) final report // Circulation. 2002. Vol. 106. № 25. P. 3143–1421.
12 Gagné C., Bays H.E., Weiss S.R. et al. Efficacy and safety of ezetimibe added to ongoing statin therapy for treatment of patients with primary 
hypercholesterolemia // Am. J. Cardiol. 2002. Vol. 90. № 10. P. 1084–1091.
13 Leiter L.A., Bays H., Conard S. et al. Efficacy and safety of ezetimibe added on to atorvastatin (40 mg) compared with uptitration of atorvastatin 
(to 80 mg) in hypercholesterolemic patients at high risk of coronary heart disease // Am. J. Cardiol. 2008. Vol. 102. № 11. P. 1495–1501.
14 Bays H.E., Davidson M.H., Massaad R. et al. Safety and efficacy of ezetimibe added on to rosuvastatin 5 or 10 mg versus up-titration 
of rosuvastatin in patients with hypercholesterolemia (the ACTE Study) // Am. J. Cardiol. 2011. Vol. 108. № 4. P. 523–530. 
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Заключение

Результаты исследований 
позволили докладчикам 
сделать вывод о  позитив-

ном влиянии нового ингибитора 
ПНТ в клетки миокарда ранола-
зина на течение стенокардии и его 
высоком профиле безопасности. 
В новых рекомендациях по лече-
нию больных стабильной стено-
кардией ранолазин обозначен как 
препарат второй линии для ин-
тенсификации антиангинальной 
терапии при недостаточной эф-
фективности препаратов первой 
линии. Появление ранолазина 
(препарат Ранекса®) в отечествен-
ной клинической практике еще 
больше увеличивает потенциал 
антиишемической терапии.
Гиперлипидемия является одним 
из основных факторов риска ИБС. 
Основной целью терапии остается 
снижение уровня ХС ЛПНП. Эзе-
тимиб в комбинации со статином 
в  качестве дополнения к  диете 
и физической нагрузке считается 
эффективным методом снижения 
уровня ХС ЛПНП.  
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