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количества и активности остеобластов [8].
Это приводит к преобладанию костного
формирования над костной резорбцией
на индивидуальных ремоделирующихся
участках. Напротив, постоянное и значи�
тельное увеличение уровня эндогенного
ПТГ, которое встречается при гиперпара�
тиреозе, может обусловливать снижение
минеральной плотности скелета, так как
резорбция кости преобладает над костеоб�
разованием [7, 17].

Эффективность терипаратида изучена
в исследованиях с участием 1637 женщин
в постменопаузе с позвоночными перело�
мами. Терапия терипаратидом ассоцииру�
ется со снижением риска позвоночных
(ОР 0,35; 95% ДИ 0,22�0,55) и непозвоноч�
ных переломов (ОР 0,31; 95% ДИ 0,25�
0,86) в сравнении с плацебо [14, 17]. Важно
отметить, что при проведении терапии те�
рипаратидом гистологическая структура
вновь образованной костной ткани соот�
ветствует профилю молодой кости [13].
Также важным моментом является высо�
кая эффективность терипаратида в лече�
нии множественных компрессионных пе�
реломов позвонков и тяжелого остеопо�
роза, когда быстрое формирование кости
является оправданным. После курса тери�
паратида рекомендуется использовать ан�
тирезорбенты, чтобы сохранить или уве�
личить минеральную плотность кости,
поскольку после отмены терипаратида без
дополнительного назначения антирезорб�
тивной терапии потери костной массы
продолжаются.

В таблице 2 суммированы наиболее час�
тые побочные эффекты антиостеопороти�
ческих препаратов.

Выбор антиостеопоротического препа�
рата в каждом конкретном случае должен
осуществляться с учетом индивидуальной
клинической ситуации, тяжести остеопо�
роза, коморбидных состояний, предпочте�
ний пациента. Некоторые ситуации требу�
ют совместного ведения больного ревма�
тологом, эндокринологом, гинекологом,
ортопедом�травматологом. Особую группу
представляют пациенты с хронической бо�
лезнью почек и низкой фильтрационной
способностью. У таких пациентов разви�
вается метаболическое заболевание кос�
тей, одним из видов которого является ос�
теопороз, протекающий на фоне выражен�
ного дефицита витамина D, гиперфосфа�
темии, гипокальциемии, вторичного ги�
перпаратиреоидизма. Поэтому контроль
данных показателей чрезвычайно важен
в ведении таких больных. Особое место
в лечении остеопороза занимает ведение
пациентов со злокачественными новооб�
разованиями; применение некоторых
групп антиостеопоротических препаратов
может улучшить прогноз в отношении не
только остеопороза, но и опухоли.

В таблице 3 представлены различные
клинические ситуации и персонифициро�
ванные варианты антиостеопоротического
лечения.

Современные подходы к лечению остео�
пороза базируются на оценке риска пере�
ломов (прежде всего система FRAX) и ми�
неральной плотности кости. Согласно
последним рекомендациям оральные бис�
фосфонаты считаются препаратами пер�
вой линии. При этом не была четко опре�
делена длительность такой терапии. В пос�
леднее время в связи с появившимися дан�
ными относительно атипичных переломов
бедра и случаями остеонекрозов челюсти
длительность лечения бисфосфoнатами
пересмотрена. И хотя четкая связь между
приемом бисфосфонатов и атипичными
переломами бедра окончательно не уста�
новлена, рекомендуется ограничить их
прием 3�5 годами с последующим переры�
вом в терапии («лекарственными канику�
лами»). Изменения лечения осуществля�
ются, как правило, в случае неудачной те�
рапии: продолжается потеря минеральной
плотности кости, несмотря на применение
эффективных доз и приверженность паци�
ента к терапии, или отмечается появление
новых переломов костей. 

Цель�ориентированная стратегия ле�
чения (treat�to�target) широко использу�
ется в различных областях медицины,

а в последнее время стала сферой интере�
са и в отношении остеопороза [9]. Эта па�
радигма ведения больных с остеопорозом
базируется на данных о реакции на тера�
пию, которые оцениваются на основании
сведений относительно минеральной
плотности, маркеров костного обмена,
оценки факторов риска или возникнове�
ния переломов костей [10]. В 2014 г.
эксперты ESCEO, проведя длительный
и многоплановый анализ возможности
применения такой стратегии в лечении
больных с остеопорозом, посчитали, что
в настоящее время не представляется
возможным использовать стратегию ле�
чения до достижения цели при остеопо�
розе, учитывая необходимость дальней�
шего совершенствования адресности ле�
чения. Последующие исследования
должны способствовать консенсусу в от�
ношении определения порогов вмеша�
тельств и критериев неудачи лечения,
дальнейшему изучению взаимосвязи
между переломами костей и минераль�
ной плотностью, оценке эффективности
лечения и установлению краткосрочных
целей.
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Таблица 2. Побочные эффекты основных антиостеопоротических препаратов

Класс Препарат Ограничения и возможные побочные эффекты

Бисфосфонаты для приема
внутрь

Алендронат

Расстройства со стороны ЖКТИбандронат

Ризедронат

Внутривенные бисфосфонаты Ибандронат Гриппоподобный синдром, миалгии, артралгии

Золедронат

Стронций ранелат
Риск тромбозов, DRESS синдром, ограничение
приема у пациентов с сердечно�сосудистыми 
заболеваниями

Биологическая терапия Деносумаб
Воспаление подкожной клетчатки, боль 
в конечностях

SERMs
Ралоксифен*

Вазомоторные расстройства, тромбозы, колики
Лазофоксифен*

ПТГ
Терипаратид* Тошнота, головокружение, судороги, прием не

дольше 24 месrHuPTH*

*препарат не зарегистрирован в Украине. 
Примечание: DRESS – сыпь с эозинофилией и системными симптомами.

Таблица 3. Индивидуализация применения антиостеопоротической терапии 
в различных клинических ситуациях

Клинический сценарий Терапевтические подходы Обоснование

Первичная профилактика, лече�
ние постменопаузального остео�
пороза

Алендронат, ризедронат, 
ибандронат, золедроновая
кислота, деносумаб (доказанная
антифрактурная активность)

Существующие строгие доказа�
тельства противопереломной
активности для всех 3 зон –
позвоночник, бедро, внепозво�
ночные переломы костей

Пациент с множественными
компрессионными переломами
позвоночника

Рассмотреть возможность 
применения терипаратида; 
бисфосфонаты, ралоксифен, 
деносумаб

Терипаратид достоверно снижает
риск новых переломов позвонков,
кратность позвоночных перело�
мов, а также эффективен в случае
выраженных и средневыражен�
ных переломов позвонков

Пациенты с остеопорозом и вы�
соким риском перелома шейки
бедренной кости

Алендронат, ризедронат, 
золедроновая кислота, 
деносумаб

Эти препараты демонстрируют
достоверное снижение риска пе�
реломов бедренной кости в ран�
домизированных клинических
исследованиях

Пациенты с высоким риском
глюкокортикоид�индуцирован�
ного остеопороза

Алендронат, ризедронат, 
золедроновая кислота; рассмот�
реть возможность применения
терипаратида

Препараты выбора согласно ре�
комендациям ACR'2010 по лече�
нию глюкокортикоид�индуциро�
ванного остеопороза

Пациенты со средним риском
развития глюкокортикоид�
индуцированного остеопороза

Алендронат, ризедронат, 
золедроновая кислота

Согласно рекомендациям
ACR'2010: при дозе ГК
<7,5 мг/сут – алендронат или
ризедронат; при дозе ГК
≥7,5 мг/сут – алендронат, ризе�
дронат, золедроновая кислота

Пациенты с остеопорозом
и анамнезом эзофагеальной
язвы, ГЭРБ, операциями 
на желудке, с гастроинтести�
нальной непереносимостью
бисфосфонатов

Золедроновая кислота, 
деносумаб, терипаратид

Противопоказаны пероральные
препараты (бисфосфонаты).
Золедроновая кислота и деносу�
маб вводятся парентерально
Применение терипаратида не ас�
социируется с гастроинтестиналь�
ными побочными эффектами

Пациент с остеопорозом 
и хронической болезнью почек
с СКФ 15�30 мл/мин

Деносумаб Деносумаб не выводится почка�
ми (в соответствии с исcледова�
нием FREEDOM)

Пациенты постменопаузального
периода с низкой минеральной
плотностью кости и высоким рис�
ком рака грудной железы

Ралоксифен Ралоксифен уменьшает частоту
позвоночных переломов вслед�
ствие хрупкости и снижает риск
инвазивного рака грудной
железы

Пациенты позднего постменопа�
узального периода, принимав�
шие в течение нескольких лет
ралоксифен, при стабильной ми�
неральной плотности кости
в настоящее время

Рассмотреть переход на препа�
раты первой линии для лечения
постменопаузального остеопо�
роза – алендронат, ризедронат,
золедроновая кислота, 
деносумаб

С возрастом достоверно возрас�
тает риск переломов шейки бед�
ренной кости и тромбоэмболи�
ческих осложнений. Роль рало�
ксифена в снижении риска пере�
ломов бедра не доказана

Пациенты, для которых длитель�
ные интервалы в дозировании
препаратов являются предпоч�
тительными (пациенты пожилого
возраста с низким комплайен�
сом, пациенты домов престаре�
лых с остеопорозом, с выражен�
ным снижением когнитивной
функции)

Золедроновая кислота, 
деносумаб, ибандронат, 
ризедронат

Преимущества имеют препара�
ты с длительными интервалами
между введениями и паренте�
ральные формы. Золедроновая
кислота применяется внутривен�
но 1 раз в год; деносумаб – под�
кожно 1 раз в 6 мес; ибандронат
внутривенно 1 раз в 3 мес или
перорально ежемесячно; ризед�
ронат – еженедельно

Пациенты позднего постменопа�
узального периода с высоким
риском переломов, которые на
протяжении нескольких лет при�
нимали ЗГТ

Рассмотреть переход на препа�
раты первой линии для лечения
постменопаузального остеопо�
роза – алендронат, ибандронат,
ризедронат, золедроновая кис�
лота, деносумаб

ЗГТ ассоциируется с повышен�
ным риском коронарной болез�
ни, тромбоэмболиями легочной
артерии, раком грудной железы
согласно данным исследования
Women's Health Initiative

Примечание: ГЭРБ – гастроэзофагеальная болезнь; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ЗГТ – заместительная
гормональная терапия; ГК – глюкокортикоиды. З
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У

валсартан 80 мг, 160 мг, 320 мг валсартан 80 мг/гідрохлортіазид 12,5 мг, 
валсартан 160 мг/гідрохлортіазид 12,5 мг,

валсартан 160 мг/гідрохлортіазид 25 мг, 
валсартан 320 мг/гідрохлортіазид 25 мг

валсартан 320 мг/гідрохлортіазид 12,5 мг

лозартан 25 мг, 
лозартан 50 мг, 
лозартан 100 мг

лозартан 50 мг/гідрохлортіазид 12,5 мг, 
лозартан 100 мг/гідрохлортіазид 12,5 мг

лозартан 100 мг/гідрохлортіазид 25 мг

• Артеріальна гіпертензія
•
  
Серцева недостатність

• Нещодавно перенесений інфаркт міокарда

Потужне зниження артеріального 
тиску від  ведучого виробника 
сартанів 

  
 

 (1)

Доведена ефективність в зниженні АТ 
за наявності  високодозових 
комбінацій

 
(2)

   

Показання**:
• Артеріальна гіпертензія у дорослих і дітей старше 6 років
• Лікування захворювань нирок у пацієнтів з АГ і ЦД 2-го типу
• Серцева недостатність
•  Зниження розвитку інсульту у пацієнтів з АГ  

та гіпертрофією лівого шлуночка

1. In Central, Eastern and South –Eastern Europe(ref: IMS, IMS MV, Intellix,Medicube, Pharmazoom, Pharmexpert, Pharmstandart 1-6 2014).

2. Глезер М.Г., Сайгитов Р.Т. Моніторінг ефективності та безпеки лозартану та його комбінації з гідрохлортіазидом у хворих
на артеріальну гіпертензію: результати дослідження РЕЗУЛЬТАТ//Кардіологія 2012; 10: 9-14

Показання*:Вальсакор.

Лоріста.

Склад: Лоріста: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить 50 мг або 100 мг лозартану калію; Лоріста Н: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить 
50 мг лозартану та 12,5 мг гідрохлортіазиду; Лоріста Н100: 100 мг лозартану та 12,5 мг гідрохлортіазиду; Лоріста HD: 100 мг лозартану та 25 мг гідрохлортіазиду. 
Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група. Прості препарати антагоністів ангіотензину ІІ. Код АТС C09С A01. 
Комбіновані препарати інгібіторів ангіотензину ІІ. Лозартан і діуретики. Код АТС C09D A01. Показання. Лікування есенціальної гіпертензії у дорослих, а також у 
дітей старше 6 років. Лікування захворювання нирок у дорослих пацієнтів з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом ІІ типу з протеїнурією ≥ 0,5 г/добу – 
як частина антигіпертензивної терапії. Лікування хронічної серцевої недостатності (у пацієнтів віком 60 років та старше), коли застосування інгібіторів 
ангіотензинперетворювального ферменту (АПФ) вважається неможливим з причини несумісності, особливо при кашлі, або протипоказане. Пацієнтів із серцевою 
недостатністю, стан яких стабілізувався при застосуванні інгібітору АПФ, не слід переводити на лікування лозартаном. У пацієнта фракція викиду лівого шлуночка 
повинна становити ≤ 40 %, стан має бути клінічно стабільним, також пацієнтові слід дотримуватися встановленого режиму лікування щодо хронічної серцевої 
недостатності. Зниження ризику розвитку інсульту у дорослих пацієнтів з артеріальною гіпертензією і гіпертрофією лівого шлуночка, що документально 
підтверджено за допомогою ЕКГ. Лікування артеріальної гіпертензії у пацієнтів, артеріальний тиск яких відповідно не регулюється тільки лозартаном або 
гідрохлортіазидом. Протипоказання. Підвищена чутливість до лозартану, гідрохлортіазиду, речовин, що є похідними сульфонамідів, або до будь-яких 
допоміжних речовин препарату. Гіпокаліємія або гіперкальціємія, резистентна до терапії. Тяжкі порушення функції печінки; холестаз та обструкція жовчовивідних 
шляхів. Рефракторна гіпонатріємія. Симптоматична гіперурикемія/подагра. ІІ та ІІІ триместри вагітності. Період годування груддю. Тяжкі порушення функції нирок 
(кліренс креатиніну <30 мл/хв). Анурія. Побічні реакції. часто –  головний біль, запаморочення; безсоння; кашель, інфекції верхніх дихальних шляхів, 
закладеність носа, синусит, розлади з боку синусових пазух; абдомінальний біль, нудота, діарея, диспепсія; м’язові судоми, біль у спині, біль у ногах, міальгія; 
астенія, втома, біль у груднині; нечасто – анемія, пурпура Геноха-Шенлейна, екхімоз, гемоліз; подагра; нервозність, парестезія, периферична невропатія, тремор, 
мігрень, втрата свідомості; затуманений зір, печіння/поколювання в очах, кон’юнктивіт, зниження зорової активності; вертиго, дзвін у вухах; артеріальна 
гіпотензія, ортостатична гіпотензія, стерналгія, стенокардія, AV-блокада ІІ ступеня, інсульт, інфаркт міокарда, часте серцебиття, аритмії (фібриляція передсердь, 
синусова брадикардія, тахікардія, шлуночкова тахікардія, фібриляція шлуночків), васкуліт; алопеція, дерматит, сухість шкіри, еритема, почервоніння, 
фоточутливість, свербіж, висипання, кропив’янка, підвищене потовиділення; ноктурія, часте сечовиділення, інфекції сечовивідних шляхів; зниження лібідо, 
імпотенція; відчуття страху, тривожний розлад, панічний розлад, сплутаність свідомості, депресія, анормальні сновидіння, розлади сну, сонливість, порушення 
пам'яті; фарингальний дискомфорт, фарингіт, ларингіт, задишка, бронхіт, носова кровотеча, риніт, закладеність дихальних шляхів; запор, зубний біль, сухість у роті, 
метеоризм, гастрит, блювання, анорексія; біль у руках, набряк суглобів, біль у колінах, біль у скелетно-м’язовому апараті, біль у плечах, тугорухливість, артралгія, 
артрит, коксалгія, фіброміалгія, слабкість м’язів; набряк обличчя, гарячка; гіперкаліємія, незначне зниження гематокриту та гемоглобіну; незначне зниження 
рівнів сечовини та креатиніну в сироватці; рідко – анафілактичні реакції, ангіоневротичний набряк, кропив’янка. Фармакологічні властивості. Лозартан є 
синтетичним пероральним антагоністом рецепторів ангіотензину ІІ (тип AT1). Ангіотензин II, потужний вазоконстриктор, є основним активним гормоном 
ренін-ангіотензинової системи та важливим детермінантом патофізіології артеріальної гіпертензії. Лозартан селективно блокує рецептори ангіотензину ІІ (тип 
AT1). In vitro та in vivo лозартан та його фармакологічно активний метаболіт карбонової кислоти Е-3174 блокують всі фізіологічно відповідні дії ангіотензину ІІ, 
незважаючи на джерело та шлях його синтезу. В комбінації з гідрохлортіазидом досягається значне додаткове зниження артеріального тиску. Категорія відпуску. 
Відпускається за рецептом лікаря. Інформація про лікарський засіб для використанна у професійній діяльності медичними та фармацевтичними працівниками.  
Повна інформація про лікарській засіб міститься в інструкції з медичного використання препарату. 
Р.П. Лоріста Н100 №UA/12084/01/01 від 30.05.2012 №403; Лоріста № UA/5516/01/01; UA/5516/01/02;  UA/5516/01/03;  UA/5516/01/04 від 25.01.2012 №47

Склад:  Вальсакор: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить 40 мг або 80 мг або 160 мг або 320 мг валсартану; Вальсакор Н80: 1 таблетка, вкрита 
плівковою оболонкою, містить 80 мг валсартану та 12,5 мг гідрохлортіазиду; Вальсакор Н160: 160 мг валсартану та 12,5 мг гідрохлортіазиду; Вальсакор HD160: 
160 мг валсартану та 25 мг гідрохлортіазиду; Вальсакор Н320: 320 мг валсартану та 12,5 мг гідрохлортіазиду; Вальсакор HD320: 320 мг валсартану та 25 мг 
гідрохлортіазиду. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група. Прості препарати антагоністів ангіотензину ІІ. 
Код АТС C09С A03. Показання. Артеріальна гіпертензія. Лікування артеріальної гіпертензії у дорослих та дітей віком від 6 до 18 років. Артеріальна гіпертензія 
(таблетки 40 мг). Лікування артеріальної гіпертензії у дітей віком від 6 до 18 років. Постінфарктний стан. Лікування клінічно стабільних пацієнтів із 
симптоматичною серцевою недостатністю або асимптоматичною систолічною дисфункцією лівого шлуночка після нещодавно перенесеного  (12 годин – 10 днів) 
інфаркту міокарда. Серцева недостатність. Артеріальна гіпертензія у пацієнтів, тиск яких відповідно не регулюється монотерапією. Протипоказання. Підвищена 
чутливість до будь-якого з компонентів препарату; підвищена чутливість до будь-якого сульфонамідного препарату; тяжкі порушення функції печінки, цироз 
печінки та холестаз; анурія, порушення функції нирок [кліренс креатині ну <30 мл/хв.], гемодіаліз; рефрактерна гіпокаліємія, гіпонатріємія, гіпокальціємія або 
симптоматична гіперурикемія, вагітність та період годування груддю. Побічні реакції. зниження гемоглобіну, зниження гематокриту, нейтропенія, 
тромбоцитопенія, підвищена чутливість, включаючи сироваткову реакцію, підвищення калію у сироватці крові, гіпонатріємія, запаморочення, постуральне 
запаморочення, втрата свідомості, головний біль, безсоння, зниження лібідо, вертимо, артеріальна гіпотензія, ортостатична гіпотензія, серцева недостатність, 
васкуліт, кашель, фарингіт, риніт, синусит, інфекції верхніх дихальних шляхів, вірусні інфекції, абдомінальний біль, нудота, діарея, підвищення значень печінкової 
проби, включаючи підвищення білірубіну в сироватці крові, ангіоневротичний набряк, висипання, свербіж, міалгія, артралгія, ниркова недостатність та 
порушення функції нирок, гостра ниркова недостатність, підвищення креатиніну у сироватці крові, підвищення азоту сечовини у крові, астенія, підвищена 
втомлюваність. Фармакологічні властивості. Валсартан – це активний, специфічний антагоніст рецепторів ангіотензину II. Він діє селективно на підтип 
рецепторів AT1, відповідальних за відомі ефекти ангіотензину II. Валсартан не пригнічує активності АПФ (відомого також як кініназа II), що перетворює ангіотензин 
I на ангіотензин II та каталізує розпад брадикініну. Антагоністи ангіотензину II не спричинюють кашлю, оскільки не впливають на активність 
ангіотензинперетворювального ферменту і не посилюють продукцію брадикініну та субстанції Р. Лікування валсартаном пацієнтів з артеріальною гіпертензією 
призводило до зниження артеріального тиску, не впливаючи на частоту серцевих скорочень. В комбінації з гідрохлортіазидом досягається значне додаткове 
зниження артеріального тиску. 
Відпускається за рецептом лікаря. Інформація про лікарський засіб для використання у професійній діяльності медичними та фармацевтичними працівниками.  
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– Вопросы о влия�

н и и р а з л и ч н ы х

факторов на эффек�

тивность антигипер�

тензивных средств

неоднократно стано�

вились предметом

дискуссий, однако

четких критериев,

которые было бы

удобно использовать

в реальной клинической практике при вы�

боре терапии, на сегодня не так много.

К патогенетическим критериям выбора

антигипертензивных препаратов относят�

ся признаки гиперсимпатикотонии (вы�

сокое пульсовое АД у лиц молодого воз�

раста, тахикардия) и склонность к задерж�

ке жидкости (отеки). В первом случае

оправдано включение в схему антигипер�

тензивной терапии бета�адреноблокато�

ров, во втором – диуретиков.

Что касается демографических крите�

риев, то в клинических исследованиях

и аналитических работах изучено влияние

на эффективность антигипертензивных

препаратов таких факторов, как пол и воз�

раст. Отдельные данные о том, что антиги�

пертензивные средства оказывают эффек�

ты разной степени выраженности в зави�

симости от пола, не были подтверждены,

и единственное, о чем можно говорить

с уверенностью: распространенный по�

бочный эффект ингибиторов ангиотензин�

превращающего фермента (ИАПФ) –

сухой кашель – у женщин встречается

в 2 раза чаще, чем у мужчин.

Поэтому сегодня речь может идти толь�

ко о таком критерии, как возраст пациен�

тов, хотя и в отношении роли этого факто�

ра у международных экспертов нет едино�

го мнения. 

Так, рекомендации Британского Нацио�

нального института качества медицинской

помощи (NICE) 2011 г. по лечению АГ ба�

зируются на возрастном критерии. Брита�

нские эксперты рекомендуют начинать ан�

тигипертензивное лечение с ИАПФ или

блокаторов рецепторов ангиотензина ІІ

(БРА) у пациентов в возрасте до 55 лет.

Больным старше 55 лет рекомендованы

с этой целью антагонисты кальция. Ком�

бинация блокатора ренин�ангиотензино�

вой системы (РАС) – ИАПФ/БРА – и анта�

гониста кальция рекомендована всем па�

циентам при неэффективности монотера�

пии, а следующий этап лечения предпола�

гает подключение диуретика. 

В 2013 г. вышли в свет рекомендации по

лечению АГ Американского общества ги�

пертензии и Международного общества

гипертензии (ASH/ISH), которые также

основаны на возрастном подходе с учетом

степени тяжести АГ. Пациентам с уров�

нем АД 140/90�159/99 мм рт. ст. в возрасте

до 60 лет американские эксперты реко�

мендуют начало лечения с монотерапии

ИАПФ или БРА, тогда как больным стар�

ше 60 лет в качестве препаратов выбора ре�

комендованы антагонисты кальция или ти�

азидные диуретики. При неэффективности

монотерапии назначаются комбинации

препаратов этих групп – двух� или трех�

компонентные в зависимости от степени

тяжести АГ. 

В отличие от руководств NICE

и ASH/ISH в руководстве Объединенного

национального комитета США по предуп�

реждению, выявлению, оценке и терапии

повышенного АД (JNC�8) 2014 г. возраст

пациентов в качестве критерия для выбора

антигипертензивной терапии не исполь�

зуется. Авторы рекомендаций JNC�8

предлагают выбор стартового антигипер�

тензивного препарата из четырех групп

независимо от возраста пациента: тиазид�

ный/тиазидоподобный диуретик, антаго�

нист кальция, ИАПФ, БРА в монотерапии

или в комбинациях. Эти же препараты ре�

комендованы больным любого возраста

с сахарным диабетом без поражения по�

чек. При наличии поражения почек в ка�

честве препаратов первой линии терапии

применяются ИАПФ и БРА в монотера�

пии или в комбинации с другими препа�

ратами. 

Мнение экспертов JNC совпадает с вы�

водом, сделанным в 2008 г. группой ТТС

(Trialists’ Collaborative Group), о пользе

снижения АД и для пациентов, не достиг�

ших 65 лет, и тех, кто перешагнул этот воз�

растной порог, в то время как убедитель�

ные доказательства того, что эффектив�

ность разных классов препаратов зависит

от возраста, не получены. 

Сегодня мы ориентируемся на обнов�

ленное руководство Европейского обще�

ства гипертензии и Европейского общест�

ва кардиологов (ESH/ESC) 2013 г., в кото�

ром в качестве препаратов первой линии

рекомендованы диуретики (тиазидные,

хлорталидон, индапамид), бета�адрено�

блокаторы, антагонисты кальция,

ИАПФ/БРА. В данных рекомендациях от�

сутствуют указания на использование де�

мографических, патогенетических или

других критериев выбора препарата, одна�

ко нельзя отрицать их наличие и возмож�

ность применения в клинической практи�

ке с целью индивидуализации антигипер�

тензивной терапии. 

Еще один аспект, который не освещен

в современных версиях международных

рекомендаций, но активно изучается се�

годня, – это возможность повышения эф�

фективности контроля АД с помощью

хронотерапии. Хронотерапия – подход,

который был предложен с целью повыше�

ния эффективности антигипертензивного

лечения на основании индивидуальных

особенностей пациентов и особенностей

механизмов действия препаратов. Напри�

мер, оптимальное время приема для бе�

та�адреноблокаторов, снижающих актив�

ность симпатической нервной системы, –

утренние часы. Утром также предпочти�

тельно принимать диуретики – это более

удобно для пациентов. Что касается бло�

каторов РАС – ИАПФ и БРА, – то некото�

рые данные указывают на то, что эти пре�

параты, возможно, лучше принимать на

ночь. Такой метод, например, используется

с целью нормализации суточного профи�

ля АД у пациентов с ночными подъемами

АД (профиль «найт�пикер») или его не�

достаточным снижением («нон�диппер»).

Известно, что суточные колебания АД –

физиологический феномен, нарушение

которого в определенных ситуациях мо�

жет играть значимую роль в возникнове�

нии фатальных сердечно�сосудистых ос�

ложнений АГ. Например, частота разви�

тия инфарктов, инсультов и внезапной

сердечной смерти наиболее высока в ут�

ренние часы, когда уровни АД самые вы�

сокие. С другой стороны, нередко у паци�

ентов с небольшим повышением АД

в дневные часы именно высокие цифры

ночного АД являются фактором риска тя�

желых поражений органов�мишеней,

в частности гипертрофии левого желудоч�

ка сердца (ГЛЖ). Это было подтверждено

в нашем исследовании, продемонстриро�

вавшем, что у пациентов «дипперов»

на протяжении 10 лет медленнее прогрес�

сируют почечная дисфункция и ГЛЖ по

сравнению с «нон�дипперами» (Е.П. Сви�

щенко и соавт., 2005). Показано также, что

прогноз выживаемости у пациентов с су�

точным профилем АД по типу «нон�дип�

пер» и «найт�пикер» хуже по сравнению

с теми, у кого циркадные ритмы АД не на�

рушены (I. Z. Ben�Dov, 2007). 

В последнее время появились данные,

что назначение пациентам с нарушенным

суточным профилем АД хотя бы одного

антигипертензивного препарата на ночь

сопровождается существенным снижени�

ем риска сердечно�сосудистых осложне�

ний. Одним из первых исследований, спо�

собствовавших привлечению внимания

к этой проблеме, стала работа R.C. Her�

mida (2005). В этом исследовании назначе�

ние на ночь 160 мг валсартана пациентам

из группы «нон�диппер» на протяжении

3 мес обеспечивало большее снижение АД

ночью, при этом снижение АД в дневные

часы было сопоставимо с таковым в груп�

пе утреннего приема препарата. Важно по�

нимать, что данный эффект был обуслов�

лен не только высокой концентрацией

в крови действующего вещества в ночные

часы, но и тем, что валсартан эффективно

блокирует РАС, активность которой резко

повышается во время сна. Таким образом,

в ряде случаев врач может рекомендовать

прием блокаторов РАС – ИАПФ и БРА –

перед сном, и валсартан – один из наибо�

лее широко используемых сегодня антиги�

пертензивных препаратов – является оп�

тимальным выбором для многих пациен�

тов, поскольку обладает не только выра�

женным и длительным антигипертензив�

ным эффектом, но и хорошим профилем

безопасности и прекрасной переноси�

мостью.

В отделе гипертонической болезни

сердца ННЦ «Институт кардиологии

им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины на�

коплен большой опыт применения гене�

рического валсартана – препарата Вальса�

кор, производитель которого – европейс�

кая компания KRKA – хорошо известен

украинским врачам и пациентам.

Наш опыт применения Вальсакора в пов�

седневной практике и в ходе клинических

исследований свидетельствует о том, что

его назначение существенно повышает

вероятность перевода больных АГ из

групп «нон�диппер» и «найт�пикер»

в группу «диппер». Так, в одном из иссле�

дований, проведенных в нашем отделе,

назначение Вальсакора на ночь способст�

вовало уменьшению доли пациентов

с профилем АД «нон�диппер» с 41 до 20%.

В практическом отношении это означает

снижение риска поражения органов�ми�

шеней и в перспективе – увеличение про�

должительности жизни больных. Таким

образом, нормализация суточного профи�

ля АД – одна из важных задач ведения па�

циентов с АГ, и наш собственный опыт

показывает, что валсартан (Вальсакор)

эффективен в этом отношении. 

Назначение валсартана может быть не

только приемом индивидуализированно�

го лечения АГ, но и тем универсальным

подходом, который позволяет избежать

неоправданной потери времени и средств

при использовании метода проб и оши�

бок, обеспечить быстрое достижение це�

левых значений АД и снижение сердеч�

но�сосудистого риска, а также сохранить

приверженность больных к терапии. Вал�

сартан может быть назначен пациентам

с АГ любого возраста, а отсутствие на фо�

не его применения сухого кашля – часто�

го побочного эффекта ИАПФ – снижает

вероятность прекращения терапии. К то�

му же данный побочный эффект не столь

безобиден: установлено, что отек Квин�

ке – тяжелая аллергическая реакция, со�

пряженная с высоким риском смерти, –

в 10 раз чаще встречается у тех пациентов,

у которых развивался кашель на фоне те�

рапии ИАПФ (Morimoto et al., 2004). 

Валсартан – препарат, который стал ли�

дером продаж в кардиологическом сег�

менте в США в 2014 г., и этот факт служит

очередным подтверждением того, что сар�

таны в последние годы занимают одно из

ведущих мест в мировой клинической

практике, потеснив при этом ИАПФ.

Присутствие на украинском рынке каче�

ственных и доступных европейских гене�

рических сартанов позволяет надеяться,

что позиции этой группы препаратов ук�

репятся и в нашей стране. Единственное,

что для этого требуется, – преодоление

врачебной инертности и создание у вра�

чей заинтересованности в достижении не�

обходимых результатов лечения АГ.

На украинском рынке Вальсакор пред�

ставлен как в виде монопрепарата в дозах

80 мг, 160 мг и 320 мг, так и в виде комби�

нации с диуретиком гидрохлортиазидом

в дозах 12,5 мг (Вальсакор
® Н 80, Вальса�

кор® Н 160, Вальсакор® Н 320) и 25 мг

(Вальсакор НD 160, Вальсакор НD 320).

Максимальная суточная доза валсартана

составляет 320 мг; сегодня мы имеем воз�

можность назначать тяжелым пациентам

с высокими цифрами АД фиксированные

комбинации валсартана как в дозе 320 мг

в комбинации с гидрохлортиазидом, так

и в более низких дозах. Наличие таких

комбинаций позволяет не только повысить

эффективность антигипертензивной тера�

пии в сложных ситуациях, но и сделать ее

более гибкой благодаря выбору оптималь�

ной дозы диуретика. 

Подготовила Наталья Очеретяная

Лечение артериальной гипертензии: 
проблемы индивидуализации терапии

По материалам научно�практической конференции 
«Медико�социальные аспекты артериальной гипертензии в Украине» (г. Львов)

Успешное лечение артериальной гипертензии (АГ) и снижение риска сердечно�сосудистых осложнений – одна из тех
целей, на пути к которым врачу предстоит решить множество нелегких задач. На эффективность контроля
артериального давления (АД) влияет огромное количество факторов – индивидуальные особенности пациента,
свойства препарата, причины и течение заболевания и многие другие. Какие из них могут использоваться сегодня
в качестве критериев выбора средства для лечения АГ, и когда следует ориентироваться на эти критерии?
Данные вопросы обсуждались в ходе выступления руководителя отдела гипертонической болезни 
ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины, доктора медицинских наук, 
профессора Евгении Петровны Свищенко.
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