
11MEDITSINSKIY SOVET2024;18(16):11–18

Ar
te

ria
l h

yp
er

te
ns

io
n

Обзорная статья / Review article

Фенотип пациента с артериальной гипертензией 
для терапии кандесартаном и его комбинациями 
с диуретиком или антагонистом кальция

С.В. Недогода1, С.Л. Болотова1, О.И. Бычкова1,2, Д.С. Власов1, А.А. Ледяева1, А.С. Саласюк1*, salasyukas@outlook.com, В.В. Цома1

1	Волгоградский государственный медицинский университет; 400066, Россия, Волгоград, Площадь Павших Борцов, д. 1
2	Военно-медицинская служба Управления Федеральной службы безопасности Российской Федерации по Волгоградской 

области; 400131, Россия, Волгоград, ул. Рокоссовского, д. 26

Резюме 
Проведен обзор эффективности и безопасности применения кандесартана при артериальной гипертензии с позиции 
современных клинических рекомендаций, а также рассмотрены обновленные данные по эффективности и метаболическим 
эффектам различных комбинаций на его основе. Сформирован понятный фенотип пациента с артериальной гипертензией 
для выбора кандесартана, сформулированы принципы дифференцированного подхода к назначению комбинаций на его 
основе при лечении артериальной гипертензии с учетом метаболических эффектов и влияния на конечные точки. Показано, 
что кандесартан эффективнее ирбесартана, валсартана и лозартана способен снижать артериальное давление, может 
уменьшать риск развития артериальной гипертензии у лиц с нормальным высоким уровнем артериального давления или 
у молодых лиц с семейным риском, имеет самую большую и разноплановую доказательную базу при лечении хронической 
сердечной недостаточности, способен достоверно снижать риск развития сердечно-сосудистых осложнений, задерживать 
прогрессирование диабетической ретинопатии. Фенотип пациента для комбинации кандесартана с амлодипином предпо-
лагает наличие у пациента одного или нескольких из следующих состояний: метаболический синдром (особенно с нару-
шенной толерантностью к глюкозе и гипертриглицеридемией), необходимость целенаправленной ангиопротекции, гиперу-
рикемия, склонность к гипокалиемии или необходимость замены других блокаторов рецепторов ангиотензина II на канде-
сартан в комбинации. Комбинация кандесартана с гидрохлоротиазидом предпочтительна для HOPE-3-подобных пациентов, 
пациентов с инсультом или транзиторной ишемической атакой в анамнезе, а также с повторными инсультами, наличием 
гиперволемии (ожирение, перименопауза), необходимостью в лечении или профилактике хронической сердечной недо-
статочности, замены других блокаторов рецепторов ангиотензина II на кандесартан в комбинации. При использовании 
комбинации с гидрохлоротиазидом с помощью суточного мониторирования артериального давления у пациента необ-
ходимо исключить вариант суточного профиля night-picker или non-dipper и утренний подъем артериального давления, 
поскольку длительность действия гидрохлоротиазида не превышает 12 ч. Для обеих комбинаций также доказано улучшение 
когнитивных функций.
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Abstract 
The article provides a review on the efficacy and safety of the use of candesartan in hypertension through the lens of cur-
rent clinical guidelines, and considers updated data on the efficacy and metabolic effects of different candesartan-based 
combinations. A clear phenotype of a patient with hypertension who can be selected for the prescription of candesartan has 
been built-up, and the principles of differentiated approach to prescribing candesartan-based combinations for the treatment 
of hypertension have been outlined, taking into account metabolic effects and impact on the end points. It has been shown 
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема выбора оптимального препарата для ле-
чения артериальной гипертензии (АГ) продолжает оста-
ваться чрезвычайно актуальной. Во-первых, имеется 
огромное количество вариантов лечения, обусловлен-
ное наличием значительного числа препаратов внутри 
каждого из пяти их основных классов. Так, уже при мо-
нотерапии с учетом международного непатентованного 
названия, торговых наименований и возможных режи-
мов дозирования речь идет почти о 600 вариантах лече-
ния. Если рассматривать варианты двойной АГ-терапии 
с использованием антагонистов к рецепторам ангиотен-
зина II (блокаторы рецепторов ангиотензина II – БРА), 
то число возможных комбинаций увеличивается до более 
чем 27 000 [1]. Во-вторых, современные рекомендации 
по лечению АГ часто не дают четкого указания не только 
на выбор конкретного препарата в определенных клини-
ческих ситуациях, но и преференции для использования 
тех или иных классов АГ-препаратов при комбинирован-
ной терапии [2, 3]. Есть ли выход из этой ситуации? Безус-
ловно, есть. Международные рекомендации по лечению 
АГ прямо указывают, что при выборе препарата необхо-
димо учитывать, есть ли у него доказанная способность 
снижать заболеваемость и смертность по данным ран-
домизированных клинических исследований [2], и име-
ются ли доказательства выгоды использования препара-
та в популяциях, в которых он должен применяться [4]. 
Именно с этих позиций предлагается рассмотреть канде-
сартан и различные комбинации с ним, поскольку за вре-
мя многолетнего опыта его применения в отечествен-
ной литературе было большое количество публикаций по 
этой проблеме [5–7], но они в полной мере не позволяют 
сформировать для практического врача понятный фено-
тип пациента с АГ для кандесартана как препарата выбо-
ра с опорой на данные доказательной медицины.

КАНДЕСАРТАН В СРАВНЕНИИ С ДРУГИМИ 
АНТАГОНИСТАМИ РЕЦЕПТОРОВ АНГИОТЕНЗИНА II 

Среди всех препаратов своего класса кандесартан об-
ладает одной из самых больших способностей надолго 
связываться с AТ1-рецепторами благодаря своему высо-
кому сродству с ними [6], что предопределяет ряд его важ-
ных клинических преимуществ, в частности, по силе и про-
должительности АГ-эффекта. По данным метаанализа [8], 
а также прямых и опосредованных клинических исследо-
ваний1 [9, 10], можно предложить варианты терапевтиче-
ской взаимозаменяемости в группе БРА (таблица) и кон-
статировать, что кандесартан оказывается эффективнее 
ирбесартана, валсартана и лозартана [11, 12]. Более того, 
возможно, именно лучший контроль артериального дав-
ления (АД) на протяжении суток на кадесартане по срав-
нению с лозартаном [13] стал причиной того, что в услови-
ях реальной клинической практики в ходе исследования 
REAL LIFE с участием более 14 000 пациентов было вы-
явлено достоверное снижение риска развития сердечно-
сосудистых (СС) осложнений (в том числе инфаркта мио
карда и инсульта) и СС-смертности на 14,4%, развития 
сердечной недостаточности (СН) – на 36% и нарушений 
ритма сердца – на 20% [14]. При этом пациенты, полу-
чавшие кандесартан, со статистической достоверностью 
на 4% реже прекращали прием препарата, на 3% реже пе-
реводились на другой АГ-препарат, на 16% реже требова-
ли усиления терапии с назначением гидрохлоротиазида 
(ГХТЗ). Для реальной клинической практики имеют значе-
ние данные исследований CLAIM I и II [15, 16], в которых 
кандесартан по всем параметрам оказался эффективнее 
лозартана, что обосновывает целесообразность замены 
лозартана на кандесартан, в том числе и в комбинациях.

1 Thames Valley Family Health Team (Ontario). The Dose: An estimation of equivalent doses 
between ARBs and ACEIs. 2020. Available at: https://thamesvalleyfht.ca/wp-content/
uploads/2020/05/TheDoseACEIsARBs-drina.pdf.

that candesartan is more effective than irbesartan, valsartan and losartan in lowering blood pressure, can reduce the risk 
of hypertension in people with normal high blood pressure or in young people with familial risks, and has the largest and 
most diverse evidence in the treatment of chronic heart failure, and significantly reduces the risk of cardiovascular compli-
cations as well as restrains the progression rates of diabetic retinopathy. The patient’s phenotype for the candesartan and 
amlodipine combination suggests that the presence of one or more of the following conditions: metabolic syndrome (par-
ticularly with impaired glucose tolerance and hypertriglyceridemia), the need for targeted angioprotection, hyperuricemia, 
hypokalemia tendency, or the necessity to replace other angiotensin II receptor blockers with candesartan-based combina-
tions. The candesartan and hydrochlorothiazide combination is preferable for HOPE-3-like patients, patients with a history 
of strokes or transient ischemic attacks, as well as recurrent strokes, the presence of hypervolemia (obesity, perimenopause), 
the need for treatment or prevention of chronic heart failure, replacement of other angiotensin II receptor blockers with can-
desartan-based combinations. The prescription of the candesartan and hydrochlorothiazide combination using the 24-hour 
blood pressure monitoring in a patient requires to exclude the 24-hour night-picker or non-dipper profile and the morning 
blood pressure surge, as the effect of hydrochlorothiazide does not exceed 12 hours. Both combinations have also been 
shown to improve cognitive function.
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ВЫСОКОЕ НОРМАЛЬНОЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ 
ДАВЛЕНИЕ (ПРЕДГИПЕРТОНИЯ) 

В соответствии с действующими российскими реко-
мендациями «АГ у взрослых» [3], пациентам с высоким 
нормальным АД (130–139/85–89  мм  рт.  ст.) рекомен-
дуется начало АГ-терапии при очень высоком уровне 
СС-риска вследствие наличия СС-заболеваний, особен-
но ишемической болезни сердца (ИБС). Возможность 
предотвратить конверсию из пограничной в  стабиль-
ную АГ была изучена в исследовании Trial of Preventing 
Hypertension (TROPHY)  [17]. В  него были включены 
772 пациента, средний возраст – 48 лет, средний уровень 
АД – 134/84 мм рт. ст., ранее не получавших АГ-терапии, 
со средним индексом массы тела (ИМТ) 30 кг/м2. Только 
14% пациентов не имели факторов риска. Терапия канде-
сартаном в дозе 16 мг 1 раз в сутки проводилась на про-
тяжении 2 лет. Такой подход на 66% снизил частоту пе-
рехода из предгипертонии в стабильную АГ. Более того, 
в последующие 2 года после завершения активной те-
рапии кандесартаном сохранялось статистически досто-
верное снижение риска конверсии в стабильную АГ на 
16% при сохранении хорошего качества жизни [18]. Раз-
личие абсолютных показателей перехода в АГ между груп-
пами принимавших кандесартан и плацебо через 4 года 
составило 9,8%. При этом в группе пациентов с предги-
пертонией, получавших плацебо, за 4 года наблюдения 
почти у 2/3 лиц развилась АГ 1-й степени. Полученные ре-
зультаты сегодня становятся особенно актуальными в све-
те более раннего начала медикаментозной терапии при 
кардио-сосудисто-рено-метаболическом синдроме [19] 
и наличия, в том числе у гипотензивной терапии, эффек-
та наследования (legacy effect) [20] или кардиометаболи-
ческой памяти [21].

Исследование Danish Hypertension Prevention Project 
(DHyPP) [22] сравнивало прием в течение 12 мес. канде-
сартана в дозе 16 мг/сут с плацебо у 110 молодых лиц 
(средний возраст – 29 лет) с нормальным уровнем АД 
(123/74 мм рт. ст.) и ИМТ (средний – 25,5 кг/м2), у кото-
рых родители страдали АГ. При снижении АД по данным 

суточного мониторирования на кандесартане в среднем 
на 3,9/3,4 мм рт. ст. против 0,3/0,6 мм рт. ст. на плацебо 
было также выявлено уменьшение массы миокарда лево-
го желудочка на 9,4 г/м2 против 3,3 г/м2, улучшение почеч-
ной гемодинамики и достоверное снижение уровня рени-
на и ангиотензина II. Однако после отмены кандесартана 
в последующие 6–24 мес. различия в эффектах кандесар-
тана и плацебо исчезали. Таким образом, эти исследова-
ния показали, что кандесартан может снижать риск раз-
вития АГ у лиц с нормальным высоким уровнем АД или 
молодых лиц с семейным риском.

ПАЦИЕНТЫ С УМЕРЕННЫМ (СРЕДНИМ) 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМ РИСКОМ 

Исследование Heart Outcomes Prevention Evalu
ation-3 (HOPE-3) оценивало возможность снижения ри-
ска развития СС-событий у пациентов из группы уме-
ренного риска при терапии статинами (розувастатин 
10  мг) и  комбинациями кандесартана 16  мг и  ГХТЗ 
12,5 мг или кандесартана 16 мг и ГХТЗ 12,5 мг и розу-
вастатина 10 мг  [23–26]. В исследовании участвовали 
12 705 пациентов, средний возраст – 65,8 года, имевших 
один и более фактор риска СС-заболеваний: соотноше-
ние окружности талии и бедер 0,85 и более у женщин 
и 0,90 и более у мужчин, снижение уровня холестери-
на липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) (менее 
1,0 ммоль/л у мужчин и менее 1,3 ммоль/л у женщин), 
курение (текущее или регулярное употребление табака 
в течение последних 5 лет), нарушение углеводного об-
мена (нарушенная толерантность к глюкозе, гликемия на-
тощак или неосложненный сахарный диабет (СД), лечен-
ный только диетой), семейный анамнез раннего развития 
ИБС у родственников первой линии (до 55 лет у мужчин 
и до 65 лет у женщин), нарушения работы почек (микро-
альбуминурия, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
менее 60 мл/мин/1,73 м2 или уровень креатинина выше 
124 мкмоль/л, если у пациента нет протеинурии или АД 
выше 130/85 мм рт. ст.). При этом исходные уровни ХС 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и АД не были 
критериями включения в исследование. У всей группы 
включенных в исследование пациентов средний уровень 
АД был 136,6/81,6 ± 9,3 мм рт. ст., ИМТ – 27,1 кг/м2, об-
щий холестерин – 5,2 ммоль/л, ХС ЛПНП – 3,2 ммоль/л, 
ХС ЛПВП – 1,3 ммоль/л, C-реактивный белок – 1,9 мг/дл. 
В качестве первой первичной комбинированной конеч-
ной точки оценивалось наступление СС-смерти, нефа-
тального инфаркта миокарда и нефатального инсульта. 
В качестве второй первичной комбинированной конеч-
ной точки оценивалось наступление СС-смерти, нефа-
тального инфаркта миокарда, нефатального инсульта, 
реваскуляризации, СН или успешной реанимации по по-
воду остановки сердца. Анализ результатов группы паци-
ентов, получавших только комбинированную АГ-терапию 
против плацебо, продемонстрировал, что достоверных 
различий по первой и второй первичной комбинирован-
ной точке не было, так же как и по инсультам и госпита-
лизации из-за СС-причин.

 Таблица. Терапевтическая взаимозаменяемость блокато-
ров рецепторов ангиотензина II

 Table. Therapeutic interchange between angiotensin II recep-
tor blockers  

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина II

Кандесартан 

4–8 мг 8–16 мг 16–32 мг

Эпросартан 150 мг 300 мг 600 мг

Ирбесартан 75–150 мг 150 мг 300 мг

Лозартан 25–50 мг 50 мг 100 мг

Олмесартан 5–10 мг 10–20 мг 20–40 мг

Телмисартан 20 мг 40 мг 80 мг

Валсартан 40–80 мг 80–160 мг 160–320 мг

Азилсартан 20 мг 40 мг 80 мг
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Дальнейший подгрупповой анализ показал, что при-
менение комбинации кандесартана и  ГХТЗ достовер-
но снижало риск наступления первой на 27% и второй 
на 24% первичной комбинированной точки у пациентов 
с исходным систолическим АД выше 143,5 мм рт. ст. При 
более низком уровне АД эффект от комбинированной те-
рапии отсутствовал. Эффект влияния исходного уровня 
АД сохранялся и при дальнейшем наблюдении за паци-
ентами спустя 3 года после прекращения основной части 
исследования [27]. При уровне систолического АД выше 
143,5 мм рт. ст. было выявлено снижение первой комби-
нированной конечной точки на 24%. При оценке эффек-
та совместного применения розувастатина и комбина-
ции кандесартана + ГХТЗ было выявлено достоверное 
снижение первой и второй первичной комбинирован-
ной точки на 29 и 28% соответственно при отсутствии 
различий по побочным эффектам и переносимости. Важ-
но отметить, что в подгруппе пациентов с более высо-
ким (в среднем 156 мм рт. ст.) уровнем систолического 
АД и ХС ЛПНП (в среднем 4,2 ммоль/л) комбинирован-
ная (АГ + липидснижающая) терапия сопровождалась до-
стоверным замедлением скорости снижения когнитив-
ной функции по шкале Digit Symbol Substitution Test 
(DSST). Возможным объяснением этого факта являются 
результаты исследования Candesartan Atenolol Carotid 
Hemodynamics Endpoint Trial (CACHET), в котором кан-
десартан в дозе 8–16 мг/сут, в том числе в комбинации 
с ГХТЗ, применяемый для достижения целевого АД менее 
140/90 мм рт. ст. у пациентов с эхокардиографически под-
твержденным утолщением интима-медиа в сонных арте-
риях, оказал влияние на уменьшение толщины комплек-
са интима-медиа при тенденции к улучшению кровотока 
в сонных артериях [28]. 

СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Среди всех БРА кандесартан имеет самую боль-
шую и  разноплановую доказательную базу при лече-
нии хронической СН (ХСН) благодаря программе CHARM 
(Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction 
in Mortality and Morbidity)  [29], в рамках которой про-
водилась оценка его эффективности у разных катего-
рий больных ХСН: у 2548 пациентов с фракцией выбро-
са менее 40% при наличии современной на тот момент 
фармакотерапии – CHARM-Added trial [30], у 2028 паци-
ентов с фракцией выброса менее 40%, которые не пе-
реносили ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ) – CHARM-Alternative [31] и у 3023 больных 
ХСН с  сохраненной фракцией выброса более 40% на 
фоне терапии иАПФ и β-адреноблокаторами – CHARM-
Preserved [32]. Во всех этих исследованиях было выяв-
лено положительное влияние на частоту госпитализаций 
в связи с ХСН, а при низкой фракции выброса – сниже-
ние смертности от СС-причин. Препарат также улучшал 
переносимость физических нагрузок и  снижал функ-
циональный класс по классификации NYHA (New York 
Heart Association) во всех трех группах пациентов. В на-
стоящее время, когда доказана тесная взаимосвязь ХСН 

и хронической болезни почек (ХБП), необходимо вспом-
нить о способности кандесартана уменьшать протеину-
рию и замедлять снижение СКФ (расчетная СКФ – менее 
30 мл/мин/1,73 м2) при ХБП IV–V стадии [33]. Кандесар-
тан имеет сильную доказательную базу по уменьшению 
гипертрофии левого желудочка: исследование Candesar-
tan Assessment in the Treatment of Cardiac Hypertrophy 
(CATCH) [34], The Candesartan Antihypertensive Survival 
Evaluation in Japan (CASE-J) [35], Candesartan use in Hy-
pertrophic And Non-obstructive Cardiomyopathy Estate 
(CHANCE) Study [36].

В настоящее время особенно важными представля-
ются результаты исследования кандесартана при сохра-
ненной фракции выброса левого желудочка, которой 
сопутствует многочисленная коморбидная патология. 
У препарата имеются многочисленные плейотропные 
эффекты, например повышение адипонектина и сни-
жение PAI-1 (ингибитор активности плазминогена-1). 
Кроме того, выделение предстадии СН позволяет ис-
пользовать кандесартан с его положительным влиянием 
на ремоделирование левого желудочка (антипролифе-
ративное действие на миоциты и матрикс, антиапоп-
тическое действие через стимуляцию АТ2-рецепторов, 
уменьшение образования альдостерона, синтеза кол-
лагена, жесткости сердечной мышцы и сосудов, улучше-
ние функции эндотелия и подавление воспаления) [37] 
и комбинацию с ГХТЗ в качестве упреждающей терапии, 
направленной на предотвращение перехода СН в не-
обратимую стадию. 

СНИЖЕНИЕ РИСКА ИНСУЛЬТА

Исследование Study on Cognition and Prognosis 
in  the Elderly (SCOPE) – проспективное рандомизиро-
ванное двойное слепое многоцентровое параллельное 
исследование, которое оценивало эффективность кан-
десартана в  снижении риска СС-осложнений у пожи-
лых пациентов (средний возраст – 76 лет, среднее АД – 
166/90 мм рт. ст.). Через 3,7 года лечения кандесартан 
достоверно снижал риск основных СС-осложнений на 
64% (p = 0,004), риск нефатального мозгового инсуль-
та на 27,8% и риск любого (фатального и нефатального) 
мозгового инсульта на 23,6% (p = 0,056) [38], в том чис-
ле у пациентов с изолированной систолической АГ на 
42% (p = 0,049). Важно отметить, что эффективность кан-
десартана была выше у пациентов с инсультом в ана-
мнезе. Субанализ продемонстрировал эффективность 
кандесартана в режиме монотерапии (снижение риска 
СС-смерти на 29%, общей смертности – на 27% и основ-
ных СС-осложнений – на 32%) с сохранением этого трен-
да на протяжении 3 лет после окончания исследования. 
Одним из важных итогов исследования SCOPE стало до-
казательство того, что кандесартан не только улучшал 
качество жизни пожилых пациентов с АГ, но и замедлял 
темп ухудшения когнитивной функции, особенно при ее 
исходно низких значениях по тесту MMSE (Mini-Mental 
State Examination), в  сочетании со снижением темпа 
ухудшения внимания и краткосрочной памяти. 



15MEDITSINSKIY SOVET2024;18(16):11–18

Ar
te

ria
l h

yp
er

te
ns

io
n

Логичным продолжением исследований канде-
сартана у  пациентов с  инсультом стало исследование 
ACCЕSS (The Acute Candesartan Cilexetil Therapy in Stroke 
Survivors) [39], в котором у 339 пациентов, перенесших 
инсульт, оценивали безопасность умеренного снижения 
АД при назначении кандесартана и титрации его дозы 
с 4 до 16 мг/сут до достижения АД менее 135/85 мм рт. ст. 
в первые 3 дня после события. В группе сравнения кан-
десартан назначали начиная с 7-х суток и титровали дозу 
до достижения АД 140/90 мм рт. ст. Через 12 мес. тера-
пии в группе раннего применения препарата общая ле-
тальность оказалась ниже на 4,3%, частота СС-осложне-
ний – на 8,9%.

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ РЕТИНОПАТИЯ

Как показали результаты исследований DIRECT [40], 
кандесартан способен предупреждать или задерживать 
прогрессирование диабетической ретинопатии (ДР). Про-
грамма DIRECT состояла из трех блоков:

	■ DIRECT-Prevent 1: пациенты с  сахарным диабетом 
1-го типа (СД1) без ДР согласно протоколу ETDRS (Early 
Treatment of Diabetic Retinopathy Study) с уровнем АД 
130/85 мм рт. ст. и менее. При приеме кандесартана от-
носительный риск развития ДР 2-го уровня по ETDRS со-
ставил 0,82 (р = 0,0508) при сравнении с плацебо, а ДР 
3-го уровня по ETDRS – 0,65 (р = 0,0034); 

	■ DIRECT-Protect 1: пациенты с  СД1  с  непролифе-
ративной ДР согласно протоколу ETDRS с уровнем АД 
130/85 мм рт. ст. и менее. При приеме кандесартана отно-
сительный риск прогрессирования ДР был таким же, как 
и в группе плацебо;

	■ DIRECT-Protect 2: пациенты с СД 2-го типа (СД2) с не-
пролиферативной ДР согласно протоколу ETDRS с АД 
130/85 мм рт. ст. и менее без лечения или 160/90 мм рт. ст. 
и ниже при АГ-терапии, исключающей иАПФ и БРА. При 
приеме кандесартана относительный риск прогрессиро-
вания ДР по сравнению с плацебо составил 0,87 (р = 0,20). 

Для диагностики ДР использовали 11-уровневую 
шкалу ETDRS при 7-польном стереофотографирова-
нии глазного дна. Полученные результаты доказыва-
ют возможность первичной профилактики ДР у больных 
СД1 и индуцирование регрессии ДР у больных СД2 при 
применении кандесартана [41].

КОМБИНАЦИИ С КАНДЕСАРТАНОМ

К пониманию возможностей комбинаций, основан-
ных на кандесартане, приближают исследования, в кото-
рых он сравнивался с другим компонентом, входящим 
в них. В исследовании CHILI Triple T [42] в течение 12 нед. 
сравнивали эффективность монотерапии кандесартаном 
в дозе 32 мг/сут или его комбинации 16 мг/сут с ГХТЗ 
12,5 мг/сут. Результаты этого исследования выявили мо-
дулирующий (чем выше исходное АД и тяжелее стадия АГ, 
тем сильнее гипотензивное действие) АГ-эффект при обо-
их сценариях использования препарата при сопостави-
мом числе побочных эффектов. 

В исследовании ALPINE (Antihypertensive Treatment and 
Lipid Profile in a North of Sweden Efficacy Evaluation) [43]  
у 392 пациентов с умеренной АГ сравнивали эффекты 
кандесартана в дозе 16 мг/сут и его комбинации с фе-
лодипином в дозе 2,5 мг/сут с применением ГХТЗ в дозе 
25 мг/сут или с эффектами комбинации ГХТЗ с атено-
лолом в дозе 50–100 мг/сут. При сопоставимой АГ-эф-
фективности в группах с использованием ГХТЗ уже че-
рез 12 нед. лечения выявлено достоверное повышение 
уровня глюкозы, инсулина в крови натощак, уровня триг-
лицеридов и снижение уровня ХС ЛПВП. При этом ис-
ходно с метаболическим синдромом (МС) по критериям 
Всемирной организации здравоохранения было 12 па-
циентов в группе кандесартана и 13 пациентов – в груп-
пе ГХТЗ. По окончании исследования критериям МС со-
ответствовали 18 пациентов из группы ГХТЗ и 5 – из 
группы кандесартана. 

Важно отметить, что в исследовании The Estudio del 
Tratamiento con Candesartan en pacientes con Hipertension 
arterial según Criterios Electrocardiográficos (SARA) было 
продемонстрировано уменьшение гипертрофии левого 
желудочка у больных АГ и МС по электрокардиографиче-
ским признакам при приеме кандесартана [44].

В исследовании CASTLE (Candesartan and Amlodipine 
for Safety, Tolerability and Efficacy)  [45] у 251 пациен-
та с мягкой АГ сравнивали эффективность кандесарта-
на в дозе 16 мг/сут и амлодипина в дозе 5 мг/сут. Це-
левой уровень диастолического АД менее 90 мм рт. ст. 
был достигнут у 79% пациентов из группы кандесартана 
и 87% – из группы амлодипина. Из-за побочных эффектов 
4,7% пациентов прекратили прием амлодипина и 2,4% – 
кандесартана. Таким образом, при назначении кандесар-
тана в достаточно высокой дозе, а амлодипина – в сред-
ней их эффективность оказалась практически одинаковой, 
но отеки чаще встречались при приеме амлодипина. Сле-
довательно, объединение этих препаратов в фиксирован-
ной комбинации позволит повысить эффективность лече-
ния при снижении риска побочных эффектов.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В  настоящее время на российском рынке присут-
ствует несколько генериков кандесартана. Так, компа-
ния «АКРИХИН» предлагает целую линейку препаратов: 
Гипосарт, Гипосарт Н (комбинация кандесартана с ГХТЗ) 
и Гипосарт А (комбинация кандесартана с амлодипином). 
Важно отметить, что воспроизведенный кандесартан 
имеет доказанную биоэквивалентиность оригинально-
му препарату2, что позволяет транспонировать резуль-
таты, которые получены на оригинальном препарате, на 
Гипосарт и его комбинации, но при лучших фармакоэко-
номических характеристиках. С учетом данных доказа-
тельной медицины можно предложить дифференциро-
ванный выбор между комбинациями, основанными на 
кандесартане.
2 Открытое рандомизированное перекрестное исследование сравнительной фармакоки-
нетики и биоэквивалентности препаратов Гипосарт, таблетки 32 мг, Фармацевтический завод 
«ПОЛЬФАРМА» АО (Польша), и Атаканд®, таблетки 32 мг, «АстраЗенека АБ» (Швеция) с участи-
ем здоровых добровольцев. Режим доступа: https://grlsbase.ru/clinicaltrails/clintrail/5237. 

https://grlsbase.ru/clinicaltrails/clintrail/5237
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Фенотип пациента для комбинации кандесартана 
с амлодипином:

	■ МС, особенно с нарушенной толерантностью к глюкозе 
и гипертриглицеридемией;

	■ целенаправленная ангиопротекция (повышенное АД, 
ИБС, сосуды сетчатки);

	■ гиперурикемия;
	■ склонность к гипокалиемии;
	■ замена лозартана, валсартана и ирбесартана на канде-

сартан в комбинации.
Фенотип пациента для комбинации кандесартана с ГХТЗ:

	■ HOPE-3-подобные пациенты (имеющие один и более 
фактор риска СС-заболеваний:

	■ соотношение окружности талии и бедер 0,85 и более 
у женщин и 0,90 и более у мужчин; 

	■ снижение уровня ХС ЛПВП (менее 1,0 ммоль/л у муж-
чин и менее 1,3 ммоль/л у женщин); 

	■ курение (текущее или предшествующее регулярное 
употребление табака в течение последних 5 лет); 

	■ нарушение углеводного обмена (нарушенная толе-
рантность к  глюкозе, гипергликемия натощак или не-
осложненный СД, леченный только диетой); 

	■ семейный анамнез раннего развития ИБС у родственни-
ков первой линии (до 55 лет у мужчин и до 65 лет у женщин); 

	■ нарушение работы почек (микроальбуминурия, СКФ 
ниже 60  мл/мин/1,73  м2  или уровень креатинина вы-
ше 124 мкмоль/л, если у пациента нет протеинурии или 
систолическое АД выше 130 мм рт.ст.);

	■ инсульт / транзиторная ишемическая атака в анамнезе 
и повторный инсульт;

	■ гиперволемия (ожирение, перименопауза);
	■ лечение и профилактика ХСН;
	■ замена лозартана, валсартана и ирбесартана на канде-

сартан в комбинации.
При использовании комбинации с ГХТЗ необходимо 

с помощью суточного мониторирования у пациента ис-
ключить вариант суточного профиля АД night-picker или 
non-dipper и утренний подъем АД, поскольку длительность 
действия ГХТЗ не превышает 12 ч. Для обеих комбина-
ций – улучшение когнитивных функций.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, по результатам обзора эффективности 
и безопасности применения кандесартана при АГ с пози-
ции современных клинических рекомендаций и данных 
об эффективности и метаболических эффектах различ-
ных комбинаций на его основе сформирован понятный 
фенотип пациента с АГ для выбора кандесартана, а также 
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