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Заведующий кафедрой функциональной 
диагностики НМАПО им. П.Л. Шупика, 
доктор медицинских наук, профессор 
 Олег  Иосифович  Жаринов прокоммен
тировал мировую тенденцию к сниже
нию целевых значений артериального 
давления (АД) и трудности лечения 
пациентов  с  резистентной  гипер
тензией. В новых европейских реко
мендациях по диагностике и лечению 
артериальной гипертензии (АГ), кото

рые выйдут в этом году, не исключаются снижение порого
вых значений АД и пересмотр дефиниции АГ. Собственно, 
это уже произошло в США, где в конце 2017 г. были при
няты новые рекомендации по определению и лечению по
вышенного АД у взрослых. Событием, которое послужило 
толчком к изменениям, стало нашумевшее исследование 
SPRINT. Дополнительное (интенсивное) снижение систо
лического АД до уровней <120 мм рт. ст. по сравнению 
со стандартным подходом (<140 мм рт. ст.) сопровождалось 
очевидным  расхождением  кривых  частоты  сердечно 
сосудистых событий приблизительно с первого года наблю
дения. В среднем (3,26 года терапии) различия составили 
25%. Интенсивное снижение АД достигалось ценой более 
частых случаев синкопальных состояний, поражения почек, 
электролитных расстройств, но абсолютное количество этих 
событий было не настолько значительным, чтобы перечерк
нуть преимущества. Результаты SPRINT вызвали живые 
дискуссии, которые продолжаются и сегодня. Но в конеч
ном итоге девять авторитетных ассоциаций «подписались» 
под новыми американскими рекомендациями, в которых 
принят целевой уровень АД <130/80 мм рт. ст., правда, с раз
ными классами рекомендации для пациентов с диагности
рованными сердечнососудистыми заболеваниями (І) и без 
дополнительных маркеров сердечнососудистого риска 
(ІІb). В Украине же пока сохраняются целевые значения 
<140/90 мм рт. ст. для общей популяции пациентов с гипер
тензией и <140/85 мм рт. ст. для лиц с СД.

Рассматривая проблему резистентной АГ (РАГ) с точки 
зрения клинициста, докладчик представил современные 
критерии этого состояния (M. Moser, J. Setaro, 2006):

–  АД ≥140/90 мм рт. ст. на фоне лечения;
–  АД ≥130/80 мм рт. ст. у пациентов с СД или хрониче

ской болезнью почек (ХБП).
Обязательное условие для диагностики РАГ –  подтвер

дить приверженность пациента к лечению тремя препара
тами в оптимальных дозах (один из них –  диуретик). Рези
стентной также следует считать АГ, при которой целевой 
уровень АД достигается на фоне приема четырех и более 
препаратов.

Распространенность РАГ точно не известна, но, без
условно, она часто встречается на практике. Профессор 
О.И.  Жаринов попытался составить клинический портрет 
пациента с РАГ. Высокий исходный АД, пожилой возраст, 
чаще женщины с избыточным весом или ожирением, чрез
мерное потребление соли, СД, ХБП, гипертрофия левого 
желудочка, низкая физическая активность, нерациональное 
питание –  перечисленные характеристики в тех или иных 
сочетаниях типичны для РАГ.

Первый шаг при обследовании пациента –  понять, дей
ствительно ли АГ является резистентной. Для этого необхо
димо точное измерение АД, в том числе при необходимости 
суточное мониторирование. Докладчик напомнил, что по
роговые значения АД различаются в зависимости от метода 
измерения. Домашние измерения рекомендуются как более 
чувствительный метод контроля, чем офисные: критерием 
гипертензии является АД >135/85 мм рт. ст. Кроме того, 
домашние измерения помогают выявить АГ белого халата 
и маскированную АГ, поэтому домашний самоконтроль 
следует рекомендовать всем пациентам.

Второй этап –  оценить назначенное ранее лечение и при
верженность пациента. Именно неадекватные назначения 
и низкая приверженность к терапии являются самыми час
тыми причинами псевдорезистентности (до 80% случаев!). 
Если стабильное повышение АД на фоне адекватной терапии 
подтверждается, следует исключить вторичный характер 
гипертензии (первичный альдостеронизм, синдром обструк
тивного апноэ сна, ХБП, стеноз почечной артерии).

Подходя к лечению пациента с РАГ, следует в первую оче
редь использовать потенциал немедикаментозных мер: конт
роля массы тела, регулярных физических нагрузок, низко
солевой диеты, ограничения алкоголя, при необходимости 
провести лечение синдрома обструктивного апноэ сна.

Современная базисная стратегия медикаментозной те
рапии тяжелой АГ заключается в использовании тройных 
комбинаций  ингибитора  ангиотензинпревращающего 
фермента / блокатора рецепторов ангиотензина II (БРА) 
с блокатором кальциевых каналов (БКК) и диуретиком. 
При недостаточной эффективности четвертым препаратом 
может быть антагонист минералокортикоидных рецепторов 
в высоких дозах (до 200 или даже 400 мг спиронолактона 
или до 100 мг эплеренона), а также препарат центрального 
действия (моксонидин, но не резерпин!) или прямой вазо
дилататор. При этом, проводя коррекцию терапии у паци
ента с РАГ, следует стремиться к максимальному исполь
зованию преимуществ фиксированных комбинаций (ФК). 
Их основная идея заключается в повышении привержен
ности за счет уменьшения общего количества таблеток, ко
торые пациент должен принимать ежедневно.

При всем разнообразии ФК, доступных на рынке, и сдер
жанности экспертных обществ, которые не отдают предпоч
тения какимлибо конкретным препаратам, перед врачом 
всегда возникает вопрос: какую комбинацию использовать? 
Приятной новостью стало появление в Украине ФК  Аттенто: 
олмесартан + амлодипин в таблетках по 20/5 и 40/10 мг. Стоит 
отметить, что это единственная ФК максимальной дозы амло-
дипина с максимальной дозой БРА в одной таблетке. Сочетание 
компонентов максимально отвечает требованиям к терапии РАГ. 
В классе БРА олмесартан выделяется стойкостью связывания 
с рецепторами к ангиотензину. Получены доказательства 
более высокой эффективности молекул длительного дейст
вия, таких как олмесартана медоксомил, в достижении целе
вого АД и его удержания. Из группы БКК для использования 
в составе ФК лучшим остается амлодипин, который изучался 
у десятков тысяч пациентов в исследованиях с различными 
дизайнами и не уступил ни одному из препаратов, с кото
рыми сравнивался, по эффективности снижения уровня АД 
в режиме монотерапии.

Мощный гипотензивный эффект комбинации хорошо 
изучен, в том числе у самых сложных пациентов –  с СД, 
ожирением.  В  исследовании  SERVE  приняли  учас
тие 15 тыс. пациентов с АГ и коморбидными сердечно 
сосудистыми заболеваниями, которые не достигли целевого 
АД на первичном этапе медицинской помощи. При исполь
зовании олмесартана с амлодипином отмечено эффектив
ное снижение АД в зависимости от тяжести гипертензии: 
чем выше исходная степень АГ, тем больше снижалось АД. 
Но при этом у пациентов с нетяжелой АГ, изолированной 
систолической АГ на фоне лечения не наблюдалось гипо
тензии или чрезмерного снижения диастолического АД 
(P. Bramlage et al., 2010).

Интересные данные получены в исследовании, пер
вичной задачей которого было сравнить ФК олмесартана 
2040 мг с амлодипином 510 мг и периндоприла 48 мг 
с амлодипином 510 мг по эффективности удержания АД 
после пропуска приема очередной дозы. Вопервых, ФК 
олмесартана с амлодипином быстрее снижала АД в ходе 
24недельного наблюдения; вовторых, АД удерживалось 
в безопасных пределах до двух суток даже после пропуска 
приема дозы (J. Redon et al., 2016).

И наконец, по результатам метаанализа 208 исследова-
ний с участием более 94 тыс. пациентов, опубликованного 
в 2016 г., комбинация олмесартана с амлодипином возгла-
вила рейтинг ФК с самым мощным антигипертензивным 
эффектом, превзойдя комбинации фелодипин/метопролол, 
олмесартан/гидрохлортиазид и валсартан/гидрохлор тиазид 
(рис. 1).

Рис. 1. Среднее снижение АД на фоне приема олмесартана 
с амлодипином по сравнению с другими ФК (M.A. Paz et al. 

Medicine, 2016; 95 (30): е4071)
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Подводя итог, профессор О.И.  Жаринов отметил, что 
неадекватный контроль АД приходится констатировать 
у большинства пациентов, тем не менее, истинно рези
стентными являются не более 15% случаев АГ. Основные 
причины недостижения целевого уровня АД –  неадекват
ное назначение и низкая приверженность. В борьбе с РАГ 
ключевая роль отводится немедикаментозным методам 
и современным ФК.

Доцент кафедры неврологии № 1 
НМАПО им. П.Л. Шупика, доктор ме-
дицинских наук  Марина  Анатольевна 
 Трещинская раскрыла нюансы диффе
ренциальной диагностики и лечения 
головокружения. Головокружение –  
одна из самых частых жалоб в прак
тике терапевтов, неврологов, кардио
логов и врачей других специальнос
тей. Докладчик напомнила о нюансах 
терминологии и необходимости пра

вильно интерпретировать жалобы. Истинное головокруже
ние (в англоязычной научной литературе –  vertigo) опреде
ляется как иллюзия движения собственного тела или окру
жающих предметов. Для описания состояний нарушения 
равновесия, «потемнения в глазах», предобморочного со
стояния  за  рубежом  чаще  всего  используют  термин 
dizziness, которому нет аналога в русском языке (в украин
ском –  «запаморочення»).

Головокружение представляет собой гетерогенный по про
исхождению и патофизиологическим механизмам клиниче
ский признак. Истинное или вестибулярное головокружение 
обусловлено органическим поражением периферического 
(внутреннее ухо) или центрального отделов вестибулярной 
системы (мозжечок, ствол головного мозга, экстрапирамид
ная система). Невестибулярное головокружение, которому 
обычно соответствует термин dizziness, может быть резуль
татом множества патологических состояний центральной 
нервной системы –  ЦНС (травма, инсульт, болезнь Пар
кинсона, эпилепсия, деменция, опухоли), а также сердечно 
сосудистых заболеваний (артериальная гипотензия, арит
мии, стеноз и коарктация аорты и др.).

Характерными особенностями периферического вести
булярного головокружения являются:

– приступообразное течение –  головокружение возни
кает внезапно и так же внезапно прекращается;

– ограниченность приступа во времени (как правило, 
не дольше 24 ч);

– сочетание головокружения с выраженными вегета
тивными расстройствами (тошнота, рвота), а также нару
шениями слуха;

– хорошее самочувствие между приступами;
– быстрая компенсация за счет включения центральных 

компенсаторных механизмов.
Для вестибулярного головокружения центрального ге

неза характерны:

IV научно-практическая конференция 
«мультидисциплинарные аспекты  

сердечно-сосудистой патологии»: обзор материалов
27 апреля в г. Киеве на базе ГУ «Институт сердца МОЗ Украины» проходила IV Научно-практическая 
конференция «Мультидисциплинарные аспекты сердечно-сосудистой патологии». Институт сердца 
и Национальная медицинская академия последипломного образования (НМАПО) им. П.Л. Шупика 
(г. Киев) продолжают успешно использовать формат междисциплинарного обмена опытом и новыми 
данными доказательной медицины, ведь современным врачам терапевтической клиники приходится 
работать на стыке специальностей, развивая разностороннее клиническое мышление. В этот раз 
тематика конференции охватила такие проблемы, как резистентная гипертензия, головокружение 
и сердечно-сосудистые риски сахарного диабета (СД).
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– хроническое течение, отсутствие четких временных 
границ;

– сочетание с другими симптомами поражения ЦНС 
(стволовыми, экстрапирамидными, глазодвигательными 
и др.);

– длительное (месяцы, годы) присутствие остаточной 
вестибулярной дисфункции вследствие ограниченности 
компенсаторных возможностей;

– отсутствие нарушений слуха.
Вместе с тем в случае острого процесса в ЦНС голово

кружение по своему характеру и интенсивности во многом 
сходно с таковым, которое наблюдается при патологии 
периферического  отдела  вестибулярного  анализатора. 
К таким случаям относится, например, изолированный 
инфаркт редкой локализации –  в медиальной поверхности 
червя мозжечка, при котором головокружение очень напо
минает периферическую вестибулопатию.

Важность дифференциальной диагностики центрального 
и периферического поражения вестибулярного анализатора 
обусловлена тем, что различные заболевания, ставшие при
чиной головокружения, требуют разных лечебных и про
филактических подходов. Например, если удается устано
вить, что причиной головокружения являются лакунарные 
инфарк ты мозга в вертебробазилярном бассейне, то оче
видно, что на первый план в стратегии дальнейшего ведения 
пациента выходят коррекция сосудистых факторов риска, 
вторичная профилактика инсульта. Заболевания внутреннего 
уха (болезнь Меньера, вестибулярный нейронит) требуют 
совершенно иных подходов к лечению. Однако на первич
ном этапе бывает трудно провести дифференциальную ди
агностику, а пациент нуждается в быстром купировании 
голово кружения и сопутствующей вегетативной симптома
тики. Считается, что патогенез вестибулярной дисфункции 
связан с активацией гистаминовых рецепторов, находящихся 
в головном мозге (преимущественно в гипоталамической 
облас ти, мозжечке и стволе) и в лабиринте, а также с ухуд
шением кровотока во внутреннем ухе и вестибулярных ядрах. 
Отсюда возникла идея применения комбинированных пре
паратов с антигистаминными и сосудистыми свойствами для 
купирования головокружения.

Примером является препарат  Арлеверт, содержащий 
в одной таблетке 20 мг циннаризина и 40 мг дименгидри-
ната. Циннаризин –  избирательный БКК, подавляющий 
избыточную возбудимость сенсорных клеток лабиринта. 
Димен гидринат блокирует М-холинорецепторы и Н
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миновые рецепторы, подавляя передачу сигналов в вестибу-
лярных и вегетативных ядрах ствола мозга, что проявляется 
противорвотным действием и уменьшением чувства голово-
кружения. Синергия эффектов циннаризина и дименгидри-
ната объясняет более высокую клиническую эффективность 
препарата  Арлеверт по сравнению с монотерапией компо-
нентами или другими известными препаратами для лечения 
вестибулярных расстройств.

Так, по данным метаанализа пяти исследований эффектив
ности терапии центрального, периферического и сочетанного 
вестибулярного головокружения (D. Schremmer et al., 1999) 
через 4 нед лечения  Арлеверт оказался в 2,4 раза эффективнее 
бетагистина, а также почти в 2 раза эффективнее дименгидри
ната и циннаризина, применяемых отдельно.

В рандомизированном двойном слепом исследовании 
у пациентов с односторонним вестибулярным невритом 
(A.W. Scholtz et al., 2012)  Арлеверт в дозе 20/40 мг 3 раза 
в сутки достоверно превосходил бетагистин в дозе 12 мг 
3 раза в сутки по эффективности купирования симптомов 
головокружения: уже на первой неделе различия составили 
87%, а на четвертой неделе они сохранялись (рис. 2).

За более чем 20 лет применения препаратом  Арлеверт 
пролечено более 10 млн пациентов. За это время клини
цисты докладывали всего лишь о 85 случаях побочных 

эффектов, из них 22 были связаны с желудочным диском
фортом, 1 –  с двигательным расстройством, 1 –  с лекарст
венноиндуцированным паркинсонизмом, 1 –  с тремором. 
Таким образом,  Арлеверт можно считать безопасным пре
паратом для лечения головокружения.

В 2015 г. опубликованы результаты проспективного ис
следования, проведенного в Германии в условиях первичной 
практики (A.W. Scholtz et al., 2015) для изучения препарата 
 Арлеверт при различных типах головокружения, в том числе 
у пациентов, которые не ответили на предыдущую терапию 
(30%). Из 1475 пациентов 62% имели сопутствующие забо
левания и принимали другие препараты. Несмотря на ко-
морбидность, полипрагмазию и негативный опыт предыдущего 
лечения, пациенты хорошо отвечали на терапию комбинацией 
дименгидрината и циннаризина; отказ от лечения по причине 
побочных эффектов отмечен только в 3 случаях. На основа-
нии результатов исследования авторы рекомендуют  Арлеверт 
в качестве средства первой линии терапии головокружения 
для быстрого купирования симптомов до уточнения диагноза, 
особенно на первичном этапе.

Кроме медикаментозной терапии важную роль играет 
вести булярная реабилитация –  создание условий для уско
рения компенсации функций вестибулярной системы и ско
рейшей адаптации ее к повреждению. Лектор напомнила 
факторы, способствующие вестибулярной компенсации 
(активное общение и мобилизация; активные и пассивные 
движения; тесты на выполнение тонких движений; визуаль
ные стимулы), и факторы, которые мешают компенсации, –  
седация, неподвижность, темное помещение, уединение.

Заведующий отделом радиационной 
эндо кринологии ГУ «Национальный на-
учный центр радиационной медицины 
НАМН Украины» (г. Киев), доктор ме-
дицинских наук  Алексей  Валентинович 
 Каминский посвятил свою лекцию сер
дечнососудистым эффектам сахаро
снижающей терапии. Как известно, 
смертность и экономические потери, 
связанные с неинфекционной эпиде
мией XXI века –  СД 2 типа, обуслов

лены преимущественно макрососудистыми осложнениями. 
До первого инсульта или инфаркта проходит в среднем 
510 лет после постановки диагноза СД. Причинами повы
шения риска сердечнососудистых катастроф являются дис
липидемия и атеросклероз, которые развиваются раньше, чем 
глубокие нарушения углеводного обмена. Микрососудистые 
осложнения, такие как диабетическая нефропатия (ДН), 
связаны с длительной неконтролируемой хронической гипер
гликемией, поэтому развиваются позже: терминальная стадия 
ДН наступает при стаже диабета в среднем 1520 лет. Вот 
почему экспертные эндокринологические общества посто
янно обращают внимание на приоритеты оценки и коррек
ции сердечнососудистых рисков у всех пациентов с метабо
лическим синдромом и СД. В рекомендациях по терапии СД 
2 типа акценты постепенно смещаются в пользу препаратов, 
действие которых направлено не только на нормализацию 
уровня глюкозы, но и на снижение риска сердечнососуди
стых событий. На сегодня очевидно, что именно такой подход 
продлевает больным жизнь и является наиболее экономиче
ски целесообразным. Это в полной мере отражено и в новых 
стандартах медицинской помощи пациентам с диабетом, 
изданных Американской диабетической ассоциацией в 2018 г. 
Поэтому каждый клиницист, имеющий дело с диабетом, 
должен понимать различия сердечнососудистых эффектов 
сахаро снижающих препаратов.

Нет необходимости напоминать, что препаратом первой 
линии и основой медикаментозной терапии СД 2 типа яв
ляется метформин. Это означает, что его следует назначить 
первым и как можно скорее любому пациенту с СД 2 типа, 
у которого диета и умеренные физические нагрузки не при
вели к нормализации уровня гликозилированного гемо
глобина. Столь категоричная и единогласная рекомендация 
американских и европейских диабетологических обществ 
имеет под собой веское обоснование: метформин –  один 
из немногих сахароснижающих препаратов с убедительной 
доказательной базой кардиопротекции.

Сахароснижающий эффект –  это только малая часть 
преимуществ метформина. Он нормализует липидный про
филь, нейтрален по отношению к массе тела или снижает 
ее, эффективен в отношении системного воспаления, не
алкогольного стеатогепатоза, улучшает функцию эндо
телия, является молекулой с антиканцерогенными свойст
вами. Необходимо отметить и невысокую стоимость тера
пии метформином, что делает ее доступной во всех странах. 
На украинском рынке качественный немецкий метформин 
производства « Берлин  Хеми» –   Сиофор –  в свое время стал 
первым препаратом метформина и продолжает удерживать 
позицию лидера.

При  недостаточной  эффективности  монотерапии 
 метформин не отменяется, а остается базисным препаратом, 
и к нему присоединяется один из дополнительных сахаро
снижающих препаратов. В аспекте сердечнососудистой 
профилактики совсем не безразлично, какой из них выбрать.

Второе место по частоте назначений после метформина 
не случайно удерживают препараты производных суль
фонилмочевины (ПСМ). Это экономически доступная 
и эффективная сахароснижающая терапия с эффектом 
сенситизации тканей к действию инсулина, кроме того, 
для данной группы препаратов доказано нефропротек
тивное действие и снижение риска других микрососуди
стых осложнений. В Украине из класса ПСМ представлены 
как самая современная молекула –  глимепирид ( Олтар), 
так и классический препарат –  глибенкламид ( Манинил). 
К негативным сторонам ПСМ можно отнести риск разви
тия гипогликемии и увеличение массы тела.

Комбинация метформина с ПСМ является рациональ
ной, поскольку обеспечивает сочетание кардиопротекции 
с нефропротекцией. Кроме того, метформин компенсирует 
прибавку массы тела, вызванную ПСМ.

Кардиопротективные свойства также доказаны для од
ного представителя класса агонистов глюкагоноподобного 
пептида 1 типа –  лираглютида. Однако высокая стоимость 
ограничивает применение этих препаратов.

Ингибиторы дипептидилпептидазы4 (ДПП4) улуч
шают секрецию инсулина и уменьшают синтез глюкагона. 
В Украине доступны такие представители, как саксаглип
тин и ситаглиптин. Они отличаются хорошей переноси
мостью, редко вызывают гипогликемию, но практически 
нейтральны по отношению к сердечнососудистым рискам 
и не обладают нефропротективными свойствами. В иссле
довании SAVORTIMI с саксаглиптином при незначитель
ном (на 5%) уменьшении риска инфаркта миокарда общая 
смертность повышалась на 11%, частота госпитализаций 
по причине сердечной недостаточности (СН) –  на 27%. 
Из  других  недостатков –  кожные  побочные  эффекты, 
редко панкреонекроз, ухудшение течения СН, высокая 
стоимость. В США и Европе в инструкции по применению 
ДПП4 введено предупреждение: не назначать пациентам 
с СН и нефропатией.

Похожую  позицию  занимают  тиазолидиндионы –  
 розиглитазон и пиоглитазон. Эксперты относятся к ним 
сдержанно,  отмечая  нейтральность  по  отношению 
к сердечно сосудистым рискам. Вместе с тем показана 
способность этих препаратов увеличивать риск госпитали
зации по причине СН.

Еще  одна  перспективная  группа  сахароснижающих 
средств –  ингибиторы натрий2 котранспортеров глюкозы 
(SGLT2). Они уменьшают реабсорбцию глюкозы и усиливают 
ее выведение с мочой. Хорошо переносятся, редко вызывают 
гипогликемию. Полезные побочные эффекты –  снижение 
массы тела и уменьшение объема циркулирующей крови, что 
приводит к снижению АД. К недостаткам относятся высокая 
стоимость, повышение риска мочеполовых инфекций, вплоть 
до уросепсиса и пиелонефрита. Для SGLT2 не доказан классо
вый эффект кардиопротекции. Только эмпаглифлозин проде
монстрировал способность снижать риск сердечнососудистых 
событий и смертности в исследовании EMPAREG. Однако 
доступный в Украине представитель класса SGLT2 дапаглиф
лозин не имеет доказательной базы кардиопротекции.

В 2016 г. Управление по контролю качества продуктов 
питания и лекарственных средств США (FDA) распростра
нило официальное предупреждение: не назначать SGLT2 
пациентам даже с умеренной нефропатией. Эти препараты 
работают только тогда, когда сохранена функция почек. 
При скорости клубочковой фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2 
применение SGLT2 противопоказано. У пациентов с нефро
патией возможно острое повреждение почек, особенно при 
одновременном приеме с нестероидными противовоспали
тельными препаратами. Кроме того, Европейское агентство 
по лекарственным средствам (EMA) предупреждает о по
вышении в 2 раза риска ампутаций нижних конечностей 
на фоне приема SGLT2. Гипотетически это может быть 
связано с уменьшением перфузии тканей.

Также необходима осторожность при использовании 
инсулина. Известно, что терапия инсулином увеличивает 
массу тела, риск кардиальной смерти и рака. Единствен
ная цель его применения при СД 2 типа –  быстро нор
мализовать углеводный обмен у декомпенсированных 
больных.

Таким образом, с учетом реалий отечественной клинической 
практики и ограничений, присущих большинству сахаро-
снижающих препаратов и инсулину, применение метформина 
в комбинации с ПСМ является наиболее обос нованной и эко-
номически целесообразной стратегией сердечно-сосудистой 
профилактики и продления жизни пациентов с СД 2 типа.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Рис. 2. Арлеверт превосходит бетагистин по эффективности 
купирования головокружения у пациентов  

с вестибулярным невритом
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Інструкція для медичного застосування лікарського засобу АТТЕНТО® 20/5, АТТЕНТО® 40/10
Склад. Аттенто® 20/5: 1 таблетка містить олмесартану медоксомілу 20 мг та амлодипіну бесилату 6,944 мг (що еквівалентно амлодипіну 
5 мг); 1 таблетка містить олмесартану медоксомілу 40 мг та амлодипіну бесилату 13,888 мг (що еквівалентно амлодипіну 10 мг).
Показання. Есенціальна гіпертензія. Препарат Аттенто® показаний пацієнтам, у яких монотерапія олмесартаном медоксомілом або амлодипіном 
не забезпечує необхідного контролю артеріального тиску.
Протипоказання. 
- Підвищена чутливість до діючих речовин, похідних дигідропіридину або будь-якої з допоміжних речовин.
- Вагітність та планування вагітності.
- Тяжка печінкова недостатність і обструкція жовчних шляхів.
Через наявність у складі препарату амлодипіну Аттенто® також протипоказаний пацієнтам у яких:
- тяжка артеріальна гіпотензія;
- шок (включаючи кардіогенний шок);
- порушення відтоку крові з лівого шлуночка (наприклад при стенозі аорти тяжкого ступеня);
- гемодинамічно нестабільна серцева недостатність після гострого інфаркту міокарда.
Спільне застосування Аттенто® і препаратів, що містять аліскірен, протипоказано пацієнтам з цукровим діабетом або порушенням функції нирок 
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2).
Побічні реакції. Найчастішими побічними реакціями, що виникали під час застосування препарату Аттенто®, були периферичні набряки (11,3 %), 
головний біль (5,3 %) та запаморочення (4,5 %).
Виробники. ДАІЧІ САНКІО ЮРОУП ГмбХ. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ. Представництво в Україні – Берлін-Хемі/А. Менаріні Україна ГмбХ
Адреса: Київ, вул. Березняківська, 29. Тел.: (044) 494-33-88, факс: (044) 494-33-89
Інформація про рецептурний лікарський засіб для ознайомлення фахівця охорони здоров’я. За додатковою інформацією звертайтеся до інструкції 
для медичного застосування препарату № 77 від 09.02.2016. РП № UA/13780/01/01; № UA/13780/01/02
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Віце-президент,
ака    демік НАМН 
Ук  р а ї н и ,  п р е -
зи ден т Асоц іа-
ції ревматологів 
України, директор 
ДУ «ННЦ «Інсти-
т у т кард іо  лог ії 
ім. М.Д. Страже-
ска» НАМН Ук-

раїни» (м. Київ), доктор медичних наук, 
професор Володимир Миколайович 
Коваленко зазначив, що ГУ та пода-
гра асоційовані з метаболічними по-
рушеннями (цукровий діабет 2 типу, 
метаболічний синд ром), порушенням 
ниркової функції (початок і прогре-
сування нир кової хвороби, уролітіаз), 
СС-ускладненнями та смертністю 
з будь-яких причин.

Г У конс т ат у ю т ь,  кол и рі в ен ь 
сечової к ислоти (СК) становить 
>400 мкмоль/л. При такому рівні СК 
розпочинається її кристалізація з від-
кладанням кристалів у різних органах 
(у тому числі в суглобах), унаслідок 
чого формуються тофуси.

Н и н і  Г У р о згл я д а ю т ь я к не-
ві д’ємну ск ла дову метаболічного 
синдрому разом із дисліпідемією, по-
рушенням толерантності до глюкози, 
надлишковою вагою й артеріальною 
гіпер тензією (АГ).

Ролі ГУ як чин-
ника кардіоваску-
лярного ризику, 
патогенетичним 
м е х а н і з м а м  ї ї 
розвитку та су-
часним можли-
востям лікування 
була присвячена 
доповідь доктора 

медичних наук, професора кафедри те-
рапії та ревматології Національної ме-
дичної академії післядипломної освіти 
ім. П.Л. Шупика (м. Київ) Неоніли 
Михайлівни Шуби. Відомо, що існує 
прямий зв’язок між ГУ та підвищен-
ням артеріального тиску, тож ГУ сьо-
годні вважається незалежним чинни-
ком ризику розвитку АГ. СК гальмує 
утворення оксиду азоту в судинах, 
водночас посилюючи синтез актив-
них форм кисню, запалення та про-
ліферацію клітин гладенької муску-
латури судин при гальмуванні росту 
клітин ендотелію, тобто істотно по-
гіршує функцію останнього. Ендо-
теліальна дисфункція, у свою чергу, 
не тільки призводить до підвищення 
рівня артеріального тиску, а й сприяє 

формуванню атеросклеротичних 
 бляшок на стінках судин, тобто 
спричиняє розвиток і прогресування 
атеро склеротичного процесу, з яким 
тісно пов’язаний ризик виникнення 
інфарктів, інсультів та інших ате-
ротромботичних ускладнень.

Ві д пові д но до а н а л із у д а н и х 
3 6  31 3  о с і б  (1 5  62 8  ч о л о в і к і в 
і 20 685 жінок у віці 35-89 років без істо-
рій інсульту, ішемічної хвороби серця 
чи раку на початку дослідження) з наг-
лядових  когорт Японії (дослідження 
EPOCH-JAPAN), найвищі рівні СК 
були пов’язані зі збільшенням смерт-
ності від СС- захворювань –  ССЗ 
(W. Zhang et al., 2016) (рис. 1).

Наразі визначено декілька механіз-
мів виникнення ГУ. Наприклад, цей 

процес може запускатися в резуль-
таті виснаження АТФ і неорганічного 
фосфату в ході метаболізму фруктози, 
призводячи до посиленої деградації 
пуринових нуклеотидів і, як наслі-
док, до продукування СК.

Важливе питання, що часто зали-
шається поза межами уваги лікарів, –  
 фармакоіндукована ГУ. Зокрема, ГУ 
може виникати на тлі прийому тіазид-
них діуретиків, які широко використо-
вують у лікуванні АГ, а також несте-
роїдних протизапальних препаратів 
(НПЗП), низьких доз ацетилсаліци-
лової кислоти, котра також широко 
використовується в лікуванні кардіо-
логічних хворих.

Слі д пам’ятати, що ва ж ливим 
ч и н н и ком ризи к у розви т к у по-

даг ри є хронічна х вороба нирок 
(ХХН), й  навпаки, подагра є при-
чиною  порушення ниркової функ-
ц і ї .  Пош и рен н я ви па д к і в Х Х Н 
(на ста ді ї ≥2) у пацієнтів із рів-
нями СК ≥594,9 мкмоль/л (10 мг/дл) 
та в пацієнтів із подагрою становить 
86 і 53% відповідно. Встановлено, що 
в нирках СК спричиняє збільшення 
продукування реніну та зменшення 
продукування оксиду азоту, наслід-
ком чого є інтерстиціальне запалення, 
мікро судинне розрідження й афе-
рентна артеріолопатія в сполученні 
з інтерстиціальним фіброзом.

Що ст осуєт ь ся л і к у ва н н я Г У, 
то в усіх випадках за наявності подаг-
ричного артриту й тофусів медика-
ментозна терапія є обов’язковою не-
залежно від рівня СК.

При підвищеному рівні СК за від-
су тності уск ла днень рекомен д у-
ється зміна способу життя; при рівні 
СК >420 мк моль/л необх і дними 
є зміна способу життя й уратозни-
жувальна терапія (УЗТ), яка є також 
обов’язковою складовою профілак-
тики уролітіазу (рис. 2).

Для лікування подагри використо-
вують дві групи препаратів –  урико-
зуричні й урикостатичні. Щодо пер-
шої групи, то в Україні доступний 
лише лозартан, який не є специфіч-
ним препаратом і має призначатися 
лише за умови наявності основних 
показань.

Серед урикостатичних препаратів 
слід відзначити фебуксостат (селек-
тивний інгібітор ксантиноксидази) 
та алопуринол (неселективний інгі-
бітор ксантиноксидази).

З а в і д у в а ч  к а -
ф е д  р и  в н у -
т р і ш н ь о ї  м е -
д и ц и н и  №  2 
Тернопільського 
державного ме-
дичного універси-
тету ім. І.Я. Гор-
б а ч е в с ь к о г о , 
доктор медичних 

наук, професор  Світлана  Іванівна 
Сміян зауважила, що одним із важ-
ливих чинників ризику розвитку 
подагри є ожиріння. У великому 
прос пективному епідеміологічному 
дослід женні ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities) було встановлено, 
що ожиріння та збільшення маси 
тіла пов’язані зі збільшенням ризику 
виникнення подагри в жінок. Отож 
лікарі повинні знати, що ожиріння 
як у ранньому, так і в середньому віці 
є незалежним чинником ризику роз-
витку цього  захворювання.

Рис. 1. Залежність СС-смертності від рівня СК (дослідження EPOCH-JAPAN) 
(W. Zhang et al., 2016)
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Гіперурикемія як плацдарм коморбідності: 
фокус на терапевтичні цілі 

та зменшення кардіоваскулярного ризику

Сучасні дані щодо впливу гіперурикемії (ГУ) на органи та системи дають змогу розглядати цей стан 
як міждисциплінарну проблему. Питанням взаємозв’язку ГУ й серцево-судинних (СС) ускладнень 
було присвячене одне з наукових засідань конференції.

За матеріалами науково-практичної конференції «Споріднені групи системних хвороб 
сполучної тканини: визначення статусу та менеджмент на підставі міжнародних стандартів» 

(22-23 березня, м. Київ)

СК >420 мкмоль/л

Подагричний артрит
 або тофуси

Відсутні

СК <480 мкмоль/л СК ≥480 мкмоль/л

Ускладнення*

Наявні Відсутні

СК <540 мкмоль/л СК ≥540 мкмоль/л

Рекомендації щодо зміни способу життя

Медикаментозне 
лікування

Медикаментозне 
лікування

Медикаментозне 
лікування

Наявні

*Ураження нирок, уролітіаз, гіпертензія, ішемічна хвороба серця, діабет, метаболічний синдром тощо.

Рис. 2. Рекомендації щодо лікування ГУ (H. Yamanaka, 2012) Продовження на стор. 8.
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