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На сегодняшний день в медицине отмечает-

ся тенденция к возрастанию конкуренции между 

различными методиками диагностики и лечения. 

Особенно это касается фармакологических про-

дуктов.

В свою очередь, каждый специалист из всего 

множества представленных на рынке препаратов 

пытается подобрать наименьшее количество не-

обходимых лекарственных средств, максимально 

индивидуализируя выбор у каждого отдельного 

пациента.

Современная парадигма предоставления ме-

дицинских услуг предполагает, что лечащий врач 

должен по возможности придерживаться всех те-

кущих рекомендаций и протоколов, предоставлен-

ных Всемирной организацией здравоохранения 

и рабочими группами специализированных ме-

дицинских ассоциаций. Последние, как правило, 

основаны на принципах доказательной медицины, 

что обусловливает постоянно возрастающие тре-

бования к эффективности и безопасности каждой 

методики и каждого препарата. Эти требования в 

основном сосредоточены на увеличении биодо-

ступности лекарственного средства, снижении его 

токсичности, наличии у него плейотропных эф-

фектов.

Все вышеперечисленное является целесообраз-

ным ввиду того, что, пожалуй, не существует ни 

одного пациента, у которого наблюдалось бы лишь 

одно заболевание.

Как правило, практикующий специалист име-

ет дело с множеством патологических процессов и 

состояний в различных сочетаниях, каждое из ко-

торых необходимо учитывать при назначении со-

ответствующей терапии и стремиться минимизи-

ровать количество необходимых препаратов.

Наиболее часто это актуально при ведении по-

жилых пациентов, которые составляют львиную 

долю контингента больных. В данной группе врач 

сталкивается с различными сочетаниями гипер-

тонической болезни (ГБ), хронической болезни 

почек (ХБП), генерализованного атеросклероза, 

ишемической болезни сердца и сахарного диабе-

та (СД). Особенность ведения подобных больных 

состоит в том, что указанные патологические со-

стояния не просто существуют одновременно, но и 

активно усугубляют течение друг друга, находясь в 

стойкой патогенетической взаимосвязи.

К примеру, основным звеном практически всех 

форм артериальной гипертензии, в частности эс-

сенциальной, является нарушение регуляции в 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системе. ГБ, 

вызывая гиалиноз сосудов мелкого калибра (как и 
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сахарный диабет), приводит к артериолосклеро-

тическому нефросклерозу. Атеросклероз, сегмен-

тарно поражая более крупные сосуды, вызывает 

крупноочаговый нефросклероз. Развивающаяся 

в результате ХБП усугубляет течение всех вызвав-

ших ее заболеваний. Есть и другой вариант, когда 

первичное поражение почек приводит к развитию 

вторичной артериальной гипертензии. В этом слу-

чае уже сочетание почечной недостаточности и по-

вышенного системного артериального давления 

(САД) усугубляет течение существующих заболе-

ваний, в конечном итоге приводя к их декомпен-

сации.

Согласно рекомендациям JNC 8, ESC/ESH 

2013, KDIGO 2012, NICE 2014 препаратами выбо-

ра в лечении артериальной гипертензии у пациен-

тов с ХБП, ХБП в сочетании с сахарным диабетом 

и ГБ, а также у лиц с артериальной гипертензией 

до 55 лет (NICE, 2012) являются лекарственные 

средства, которые, с одной стороны, обладают 

эффективными вазодилатирующими свойства-

ми, с другой — имеют множество благоприят-

ных плейотропных эффектов, предотвращающих 

дальнейшее поражение органов, в частности по-

чек. Это ингибиторы ангиотензинпревращающе-

го фермента (АПФ) и блокаторы рецепторов ан-

гиотензина ІІ (БРА).

Ангиотензин ІІ — не только один из самых силь-

ных вазоконстрикторов, он также ответственен 

за множество других неблагоприятных эффектов, 

таких как задержка натрия и воды, активация сим-

патоадреналовой системы, повышение степени ги-

пертрофии миокарда, инициирование и усиление 

фибропластических процессов [1].

Что касается плейотропных эффектов у дан-

ных классов лекарственных средств, интерес 

представляет одно из исследований, проведен-

ных японскими учеными T. Suzuki et al. в 2011 г., 

целью которого было установить эффекты БРА в 

лечении и профилактике генерализованного ате-

росклероза.

В этом испытании проводилась 64-срезная 

компьютерная томография для оценки степени 

поражения сосудистой стенки. В течение двух лет 

исследовались две группы пациентов, в одной из 

которых применялся только аторвастатин, во вто-

рой — его комбинация с одним из представителей 

БРА. Результаты показали, что при монотерапии 

аторвастатином атеросклеротическое поражение 

спустя два года оказалось статистически большим, 

чем при комбинированной терапии с препаратом 

из группы БРА [2].

Помимо вазодилатирующих свойств, данные 

группы лекарственных средств обладают пря-

мым нефропротекторным эффектом благодаря 

блокированию неблагоприятного воздействия 

ангиотензина на паренхиму почек, замедлению 

тубулоинтерстициального фиброза, снижению 

внутриклубочковой гипертензии.

Анализ множества литературных данных и опу-

бликованных исследований, сделанный Zanchetti 

и Ruilope, свидетельствует о наличии у препаратов 

группы БРА нефропротекторного действия [3].

По этой причине обе группы препаратов в обя-

зательном порядке входят, в частности, в рекомен-

дации Best Practice от 21.10.2013 по лечению диа-

бетической нефропатии [4].

В различных исследованиях подтверждены пре-

имущества БРА перед ингибиторами АПФ у паци-

ентов с данной патологией [5].

Детальный анализ представителей обеих групп 

препаратов позволяет заключить, что при всей схо-

жести оказываемых эффектов значительный пере-

вес оказывается на стороне БРА.

Данный вывод можно сделать, учитывая се-

лективность БРА, так как они блокируют только 

рецепторы к ангиотензину типа 1, не вызывают 

повышения уровня брадикинина и связанных с по-

следним побочных эффектов в виде развития анги-

оневротического отека и появления сухого кашля у 

пациентов [6].

Помимо этого, представители БРА оказывают 

более выраженное антигипертензивное действие, 

так как ангиотензин ІІ может образовываться под 

действием не только АПФ [7].

Кроме того, на практике применяются только 

селективные блокаторы рецепторов ангиотензина 

ІІ типа 1, что не только позволяет проявиться по-

ложительным эффектам взаимодействия гормона с 

рецепторами типа 2, но и усиливает его. Это проис-

ходит в связи с повышением уровня ангиотензина 

ІІ по механизму обратной связи. Так как рецепто-

ры типа 1 уже заблокированы препаратом, возрас-

тает степень воздействия на рецепторы типа 2, что 

усиливает органопротекторный эффект.

Проводя сравнительную характеристику пре-

паратов БРА и ингибиторов АПФ, нельзя не учесть 

весьма репрезентативные данные исследования 

ESPORT по оценке эффективности БРА и ингиби-

торов АПФ, в частности рамиприла, у пожилых па-

циентов. В рамках данного испытания 1102 паци-

ента возрастом от 65 до 89 лет с ГБ (систолическое 

АД — 140–179 мм рт.ст., диастолическое — 90–

109 мм рт.ст.) были распределены на две группы. В 

одной участники получали олмесартана медоксо-

мил в дозе 10 мг/сут, в другой — рамиприл в дозе 

2,5 мг/сут на протяжении 12 недель. У всех паци-

ентов проводилось суточное наблюдение за уров-

нем системного АД. По достижении контрольных 

точек (2 и 6 недель) дозы корректировались в зави-

симости от того, снизилось ли АД до необходимого 

значения, и от наличия у пациентов СД.

В результате было выяснено, что антигипертен-

зивный эффект БРА развивался быстрее (снижение 

АД в первые 6 часов после приема было значитель-

нее), был в целом более выраженным (уменьшение 

систолического АД в среднем на 17,8 мм рт.ст., 

диастолического — на 9,2 мм рт.ст. в сравнении с 
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15,7 и 7,7 мм рт.ст. соответственно при приеме ра-

миприла), лучше сохранялся на протяжении суток 

(АД в группе БРА было на 11,0 и 6,5 мм рт.ст. ниже 

первоначального, показатели рамиприла — соот-

ветственно 9,0 и 5,4 мм рт.ст.), что позволяло до-

биться стабилизации артериального давления у 

52,6 % пациентов (при использовании ингибито-

ра АПФ — у 46,0 %). Частота и выраженность не-

благоприятных эффектов, связанных с терапией, в 

группах не отличались.

Авторы исследования заключили, что БРА об-

ладают более выраженным и стабильным эффек-

том в группе пожилых пациентов с ГБ с/без СД [8].

Учитывая наличие у БРА всех достоинств инги-

биторов АПФ и отсутствие неблагоприятных эф-

фектов, связанных с приемом последних, все боль-

ше рабочих групп и практикующих врачей отдают 

предпочтение представителям БРА.

Что касается выбора наиболее универсально-

го и эффективного представителя из группы БРА, 

то на эту тему существует множество исследова-

ний и клинических испытаний. Проанализировав 

большинство из них, можно прийти к выводу, что 

наиболее приемлемыми вариантами в лечении и 

профилактике почечной патологии, сочетанной с 

сахарным диабетом и/или артериальной гипертен-

зией, на сегодняшний день являются ирбесартан, 

олмесартан, а наиболее многообещающим и пер-

спективным — азилсартан.

Учитывая новизну молекулы, в этой статье мы 

проанализируем эффективность и безопасность 

азилсартана на основании данных передовых меж-

дународных исследований.

В первую очередь стоит упомянуть, что этот пре-

парат еще в 2011 году был одобрен Американским 

управлением по контролю продуктов питания и 

лекарственных средств (FDA) и определен как бо-

лее предпочтительный по сравнению c олмесар-

таном — представителем БРА, ранее занимавшим 

лидирующее место по терапевтическому эффекту и 

частоте назначений.

Азилсартана медоксомил является пролекар-

ством и после приема внутрь быстро гидролизуется 

до активного азилсартана в желудочно-кишечном 

тракте. Биодоступность составляет 60 %. Мак-

симальная концентрация в крови достигается на 

протяжении 1,5–3 часов. Азилсартан хорошо свя-

зывается с белками плазмы крови. Препарат мета-

болизируется в печени, выводится в основном с ка-

лом в виде метаболитов, частично с мочой. Период 

полувыведения составляет 11 часов.

Гипотензивный эффект азилсартана длится на 

протяжении 24 часов. При приеме препарата не от-

мечается влияния на реполяризацию миокарда (не 

обнаруживается признаков удлинения интервала 

QT). Синдрома отмены после прекращения при-

ема не наблюдается.

Прежде всего стоит обратить внимание на 

впервые проведенный метаанализ эффективности 

азилсартана по сравнению с большинством других 

антигипертензивных препаратов, представленный 

H. Takagi et al., по результатам которого показана 

более выраженная способность азилсартана к сни-

жению САД [9].

В другом двойном слепом плацебо-контролиру-

емом исследовании также продемонстрирован вы-

раженный антигипертензивный эффект азилсар-

тана как в виде монотерапии, так и в комбинации 

с хлорталидоном [10]. Одной из основных целей 

данного исследования было определение безопас-

ности применения азилсартана, а также оценка 

безопасности его отмены. Согласно полученным 

результатам авторы пришли к выводу, что приме-

нение данного препарата имеет низкую частоту и 

что в случае отмены препарата не отмечается зна-

чимых эффектов.

При анализе данных множества исследова-

ний по эффективности комбинации азилсартана 

и хлорталидона в снижении САД, проведенном 

V. Barrios и C. Escobar, показано ее преимущество 

перед другими комбинациями БРА и ингибиторов 

АПФ с диуретиками. В рамках анализа сравнива-

лись действия таких препаратов, как рамиприл, 

валсартан, кандесартан и олмесартан [11].

Если говорить о сопоставлении антигипертен-

зивного действия различных представителей БРА, 

особого внимания заслуживают нижеприведенные 

данные.

В одном из исследований сравнивались гипо-

тензивные эффекты азилсартана и валсартана. По 

его результатам авторы заключили, что азилсар-

тан обладает более выраженным терапевтическим 

эффектом и гораздо лучшей переносимостью, чем 

валсартан [12].

В аналогичном сравнительном исследовании 

также было отмечено преимущество азилсартана 

перед олмесартаном. При этом стандартные дозы 

азилсартана оказались эффективнее, чем повы-

шенные дозы олмесартана [13].

Также хорошо зарекомендовала себя комбина-

ция БРА с блокаторами кальциевых каналов, на-

пример амлодипином, что подтверждается иссле-

дованием M.A. Weber et al., в котором показано, что 

комбинация азилсартана с амлодипином является 

весьма эффективной и хорошо переносимой [14].

Возвращаясь к позитивным плейотропным эф-

фектам препарата, стоит упомянуть не только не-

фро- и кардиопротекторные свойства азилсарта-

на, но и его впечатляющие церебропротекторные 

свойства.

В связи с этим особого интереса заслуживает до-

клиническое исследование M. Abdelsaid, в котором 

применение азилсартана оказывало значительное 

вазопротекторное влияние на сосуды центральной 

нервной системы при их поражении в случае сахарно-

го диабета, независимо от степени снижения АД [15].

В исследовании R. Nagata et al. (2009) проде-

монстрирована способность препаратов из числа 
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БРА улучшать церебральное кровообращение у 

пациентов с ГБ. В этом исследовании принимали 

участие больные с эссенциальной гипертензией 

первой или второй степени, средний возраст кото-

рых составлял 70,5 года. Результаты оценивались 

при помощи однофотонной эмиссионной ком-

пьютерной томографии (ОФЭКТ). Среднее си-

столическое АД составляло 156,2 ± 9,9 мм рт.ст., 

диастолическое — 89,1 ± 5,5 мм рт.ст. Ни у одного 

участника в анамнезе не наблюдалось никаких не-

врологических проблем, носивших органический 

характер. До приема олмесартана у данных паци-

ентов церебральное кровообращение в целом было 

ниже на 15 %, чем у людей того же возраста без при-

знаков АГ. После 24 недель применения по данным 

ОФЭКТ показано, что при приеме представителя 

БРА олмесартана восстанавливается уровень мозго-

вого кровообращения у пожилых людей без призна-

ков органического поражения головного мозга [16].

В исследовании M.A. Hye Khan также отмечен 

значительный кардио- и нефропротекторный эф-

фект азилсартана [17].

Учитывая результаты вышеуказанных исследо-

ваний, можно заключить, что азилсартан имеет вы-

раженное кардио-, церебро- и нефропротекторное 

действие. И на сегодняшний день блокаторы ре-

цепторов ангиотензина ІІ входят во все передовые 

рекомендации по лечению почечной патологии, 

сахарного диабета и артериальной гипертензии.

В итоге благодаря данному препарату лечащий 

врач получает возможность назначать минимальное 

количество необходимых лекарственных средств 

(так как препараты этой группы позволяют воздей-

ствовать сразу на несколько механизмов патогенеза 

таких патологических состояний, как артериальная 

гипертензия, сахарный диабет и ХБП) и более сво-

бодно подбирать индивидуальную дозировку.

Сегодня на рынке Украины азилсартана медок-

сомил представлен препаратом Эдарби™, который 

применялся во многих клинических исследовани-

ях и доказал свою эффективность и безопасность. 

Мощный антигипертензивный эффект, высокая 

эффективность при АГ и СД, великолепная пере-

носимость, плейотропные свойства и ценовая 

доступность позволяют рассматривать Эдарби™ 

как современный инновационный препарат для 

стартовой терапии и изменения уже назначенно-

го лечения при диабетической болезни почек, ги-

пертензивной нефропатии, хронической болезни 

почек.
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