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По данным Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), ожирение является одним из наиболее
распространённых факторов риска, отрицательно
влияющих на здоровье населения в целом [1]. Хоро-
шо известно, что у пациентов с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями очень часто регистрируются

или избыточная масса тела или ожирение [2], с дру-
гой стороны, абдоминальное ожирение является од-
ним из факторов, способствующих формированию
артериальной гипертонии, метаболических и сер-
дечно-сосудистых осложнений, а так же развитию
сахарного диабета [3]. Нельзя не согласиться с тем,
что любые достижения, сделанные в области сни-
жения сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности, могут быть существенно ограничены
факторами, связанными с быстрым увеличением
распространённости избыточной массы тела и ожи-
рения среди населения как в индустриально разви-
тых, так и большинстве развивающихся стран. Это
позволяет ВОЗ рассматривать данную проблему как
настоящую эпидемию. По предварительным оцен-
кам, количество пациентов с ожирением/избыточ-
ной массой тела в скором времени достигнет
40–60 % [1]. Крупные эпидемиологические иссле-
дования (National Health and Nutrition Examination
Survey, Framingham Heart Study) свидетельствуют о
тесной взаимосвязи между массой тела и артери-
альным давлением (АД), по крайней мере, 60–70 %
случаев выявленной гипертонии как у мужчин, так
и у женщин напрямую связаны с избыточной мас-
сой тела и ожирением [4]. Наличие ожирения утя-
желяет течение артериальной гипертонии (АГ) и яв-
ляется частой причиной недостаточной эффектив-
ности проводимой антигипертензивной терапии.

Точные патофизиологические механизмы, лежа-
щие в основе сочетания АГ и ожирения, до сих пор
окончательно не выяснены. Одним из механизмов,
приводящих к повышению АД при избыточной мас-
се тела или ожирении, является гиперволемия, об-
условленная повышенной реабсорбцией натрия в
проксимальных канальцах почек и вызывающая по-
вышение сердечного выброса. В отличие от пациен-
тов с АГ и нормальной массой тела, у которых ги-
пертония чаще всего связана с повышением сосу-
дистого сопротивления, у пациентов с избыточной
массой  существенный вклад в развитие АГ вносит
активация симпатической нервной системы, веду-
щая к росту сердечного выброса и повышению об-
щего периферического сопротивления. Повышение
тонуса симпатоадреналовой системы сопровожда-
ется активацией ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, что суммарно ведёт к повышению АД
[5]. В последнее время активно обсуждается ещё од-
на теория патогенеза АГ при ожирении, согласно
которой рост АД обусловлен повышением уровня
лептина – гормона, синтезируемого адипоцитами
висцеральной жировой ткани, уровень которого
тесно коррелирует с индексом массы тела (ИМТ).

Не вызывает сомнения тот факт, что похудание
приводит к снижению АД у больных с ожирени-
ем и благоприятно влияет на другие факторы рис-
ка (инсулинорезистентность, сахарный диабет, ги-
перлипидемию и т. д.) [6]. Однако антигипертен-
зивный эффект такого вмешательства часто ока-
зывается недостаточным, поскольку, несмотря на
проводимые мероприятия по изменению стиля
жизни, у большинства пациентов избыточная мас-
са тела всё равно сохраняется, и такие пациенты
нуждаются в медикаментозной антигипертензив-
ной терапии. К сожалению, рекомендации по ле-
чению АГ не предлагают должную информацию
по рациональному выбору антигипертензивных
препаратов для данной категории пациентов [7].
Несмотря на огромное количество выполненных
крупных клинических исследований с антигипер-
тензивными препаратами, в которых принимали
участие и пациенты с ожирением, информации о
медикаментозной терапии пациентов с АГ и ожи-
рением явно недостаточно, ещё меньше данных
относительно возможностей длительной медика-
ментозной терапии в предупреждении сердечно-
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сосудистых осложнений и смертности у таких па-
циентов. Таким образом, решение о назначении
того или иного препарата приходится делать на
основании существующих представлений о пато-
генетических механизмах развития гипертонии у
пациентов с ожирением, а так же с учётом имею-
щихся дополнительных показаний или противо-
показаний к его использованию.

Назначение препаратов из группы бета-адре-
ноблокаторов (БАБ) для лечения АГ у пациентов с
избыточной массой тела/ожирением является па-
тогенетически оправданным, так как в генезе АГ
определённую роль играет активация симпатиче-
ской нервной системы. Неудивительно, что БАБ
или БАБ с α1-блокирующим действием более эф-
фективны в качестве антигипертензивной тера-
пии у пациентов с ожирением по сравнению с па-

циентами с нормальной массой [8, 9]. К сожале-
нию, определённые ограничения в использовании
БАБ, в частности у пациентов с множественными
метаболическими факторами риска, связаны с по-
тенциальной возможностью БАБ оказывать нега-
тивное влияние на углеводный обмен и вызывать
прибавку массы тела [10, 11]. Указанные недостат-
ки могут не распространяться на БАБ с вазодила-
тирующим действием, такие как карведилол и не-
биволол, которые имеют менее выраженное отри-
цательное метаболическое действие [12].

Данные относительно небольших сравнительных
РКИ, которые довольно широко проводились в кон-
це 80-х и в 90-х годах, действительно свидетельству-
ют о менее выраженном отрицательном влиянии
карведилола на метаболические процессы [13–15].
Результаты исследований позволили сделать заклю-
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СОСТАВ ПРЕПАРАТА
Одна таблетка содержит карведилола (активное вещество) 6,25, 12,5

или 25,0 мг. Вспомогательные вещества: сахар молочный (лактоза),

крахмал картофельный, поливинилпирролидон низкомолекулярный

(повидон), микрокристаллическая целлюлоза, кальций стеариново-

кислый (кальция стеарат), тальк.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Артериальная гипертензия (в монотерапии и комбинации с диуретика-

ми); хроническая сердечная недостаточность (в составе комбинирован-

ной терапии); ишемическая болезнь сердца: стабильная стенокардия.

С осторожностью: стенокардия Принцметала, тиреотоксикоз, окклю-

зионные заболевания периферических сосудов, феохромоцитома, псо-

риаз, почечная недостаточность, атриовентрикулярная блокада I сте-

пени, обширные хирургические вмешательства и общая анестезия, са-

харный диабет, гипогликемия, депрессия, миастения.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Внутрь, независимо от приёма пищи.

Хроническая сердечная недостаточность
Дозу подбирают индивидуально, под тщательным наблюдением вра-

ча. Рекомендованная начальная доза составляет 3,125 мг 2 раза в сут-

ки в течение 2 недель. При хорошей переносимости дозу увеличива-

ют с интервалом не менее 2 недель до 6,25 мг 2 раза в сутки, затем до

12,5 мг 2 раза в сутки, потом – до 25 мг 2 раза в сутки. Дозу следует

увеличивать до максимальной, которая хорошо переносится больным.

У пациентов с массой тела менее 85 кг целевая доза составляет 50 мг

в сутки; у пациентов с массой тела более 85 кг – 75–100 мг в сутки.

Артериальная гипертензия
Начальная доза составляет 6,25–12,5 мг 1 раз в сутки в первые два дня

лечения. Затем по 25 мг 1 раз в сутки. При недостаточности антигипер-

тензивного эффекта через 2 недели терапии доза может быть увеличе-

на в 2 раза. Максимальная рекомендованная суточная доза препарата

составляет 50 мг 1 раз в сутки (возможно разделённая на 2 приёма).

Ишемическая болезнь сердца
Начальная доза составляет 12,5 мг 2 раза в сутки в первые два дня ле-

чения. Затем по 25 мг 2 раза в сутки. При недостаточности антианги-

нального эффекта через 2 недели терапии доза может быть увеличе-

на в 2 раза. Максимальная рекомендованная суточная доза препара-

та составляет 100 мг в сутки, разделённые на 2 приёма.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ И В ПЕРИОД ЛАКТАЦИИ
Контролируемых исследований применения карведилола у беремен-

ных женщин не проводилось, поэтому назначение препарату этой ка-

тегории больных возможно только в случаях, когда польза для мате-

ри превышает потенциальный риск для плода. Не рекомендуется

грудное вскармливание во время лечения карведилолом.

Разделы: Побочное действие, Передозировка, Взаимодействие с

другими лекарственными средствами, Фармакокинетика, Противопо-

казания – см. в инструкции по применению препарата.

ВЕДИКАРДОЛ (ОАО «Синтез», Россия)
Карведилол

Таблетки 6,25 мг; 12,5 мг; 25,0 мг

Информация о препарате

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Артериальная гипертензия (монотерапия или в комбинации с другими ан-

тигипертензивными средствами: диуретиками, β-блокаторами, ингибито-

рами АПФ (ангиотензинпревращающего фермента)); стабильная стено-

кардия, вазоспастическая стенокардия (стенокардия Принцметала) (мо-

нотерапия или в комбинации с другими антиангинальными средствами).

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Внутрь, начальная доза для лечения артериальной гипертензии и сте-

нокардии составляет 5 мг препарата один раз в сутки. При необходи-

мости доза максимально может быть увеличена до 10 мг однократно

в сутки. При артериальной гипертензии поддерживающая доза мо-

жет быть 5 мг в сутки. При вазоспастической стенокардии (стенокар-

дии Принцметала) – 5–10 мг в сутки, однократно. Не требуется изме-

нения дозы при одновременном назначении с тиазидными диурети-

ками, β-адреноблокаторами и ингибиторами АПФ. Не требуется изме-

нения дозы у пациентов с почечной недостаточностью, у пожилых

пациентов. Начальная доза при артериальной гипертензии может со-

ставить 2,5 мг.

ОСОБЫЕ УКАЗАНИЯ
В период лечения необходим контроль за массой тела и потреблени-

ем натрия, назначение соответствующей диеты.

Необходимо поддержание гигиены зубов и частое посещение стома-

толога (для предотвращения болезненности, кровоточивости и ги-

перплазии десен).

Режим дозирования для пожилых такой же, как и для пациентов дру-

гих возрастных групп. При увеличении дозы необходимо тщательное

наблюдение за пожилыми пациентами.

Несмотря на отсутствие у блокаторов «медленных» кальциевых кана-

лов синдрома «отмены», перед прекращением лечения рекомендует-

ся постепенное уменьшение доз.

Амлодипин не влияет на плазменные концентрации К+, глюкозы, три-

глицеридов, общего холестерина, ЛПНП, мочевой кислоты, креатини-

на и азота мочевой кислоты.

Разделы: Фармакологические свойства, Противопоказания, Побочное

действие, Передозировка, Взаимодействия с другими лекарственными

средствами – см. в инструкции по применению препарата.

АМЛОРУС (ОАО «Синтез», Россия)
Амлодипин

Таблетки 2,5 мг; 5 мг; 10 мг

Информация о препарате
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чение, что карведилол – неселективный антагонист
β-адренорецепторов и α1-рецепторов, не обладаю-
щий собственной симпатомиметической актив-
ностью – по своим антигипертензивным свойствам
не уступает другим БАБ, а также диуретикам, анта-
гонистам кальция и ингибиторам ангиотензинпрев-
ращающего фермента. Наличие у карведилола вазо-
дилатирующих свойств, обусловленных блокадой
α1-рецепторов, имеет важное терапевтическое зна-
чение. У пациентов с АГ карведилол снижает пери-
ферическое сосудистое сопротивление без измене-
ния сердечного выброса и функции почек. С блока-
дой α1-рецепторов  в основном связывают и такие
дополнительные свойства карведилола, как повыше-
ние чувствительности тканей к инсулину и улучше-
ние липидного состава крови [16–21].

С практической точки зрения представляет инте-
рес провести сравнение антигипертензивной эффек-
тивности и влияния на ряд метаболических показа-
телей уже известных и широко использующихся в
клинической практике БАБ и относительно новых
БАБ с вазодилатирующим действием у пациентов с
АГ и метаболическими нарушениями, в частности
с избыточной массой тела/ожирением.

Цель исследования КАМЕЛИЯ. Оценить анти-
гипертензивный и метаболический эффекты те-
рапии, основанной на карведилоле, в сравнении с
метопрололом, у пациентов с АГ 1 и 2 степени с
избыточной массой тела/ожирением через 24 не-
дели терапии. Продемонстрировать положитель-
ное влияние терапии карведилолом в отношении
риска развития сердечно-сосудистых осложнений.

Материал и методы
Протокол исследования был одобрен Этическим

комитетом ГНИЦ ПМ, все пациенты подписывали
информированное согласие на участие в исследо-
вании. По дизайну это было многоцентровое от-
крытое проводимое в двух параллельных группах
со ступенчатым подбором дозы антигипертензив-
ных препаратов рандомизированное исследование.
Схема исследования представлена на рис. 1. После
рандомизации одна группа пациентов получала те-
рапию карведилолом 25 мг/сут (Ведикардол, ОАО
«Синтез», Россия), а другая группа – терапию ме-
топролола тартратом 50 мг/сут, при недостаточном
антигипертензивном эффекте доза БАБ могла быть
увеличена в два раза. Если показатели АД не дости-
гали целевых цифр, то пациентам назначалась ком-
бинированная терапия: сначала к терапии БАБ до-
бавлялся амлодипин (5–10 мг) (Амлорус, ОАО
«Синтез», Россия), далее при необходимости – гид-
рохлоротиазид (12,5–25 мг). Исследование продол-
жалось 24 недели. Оценивались следующие пара-
метры эффективности терапии: изменение АД по

отношению к исходному уровню на каждом визи-
те и в конце исследования, а также  количество па-
циентов, достигших «целевых» цифр АД (менее
140/90 мм рт. ст., для больных сахарным диабетом –
менее 130/80 мм рт. ст.). Показатели безопасности
терапии включали профиль нежелательных побоч-
ных явлений в обеих группах, динамику биохими-
ческих показателей (липидный спектр, креатинин,
мочевая кислота, электролиты К+ и Na+, глюкоза).

Оценку данных проводили с помощью системы
статистического анализа и доставки информа-
ции – SAS (Statistical Analysis System). Использо-
вали стандартные методы описательной статисти-
ки (вычисление средних, стандартных отклоне-
ний, ранговых статистик и т. д.), дисперсионный
анализ, а также известные критерии значимости
(χ2, t-критерий Стьюдента и т. д.).

Результаты исследования
В исследование были отобраны и рандомизирова-

ны 320 пациентов из 16 городов России (Астрахань,
Владивосток, Екатеринбург, Краснодар, Москва,
Нижний Новгород, Новосибирск, Омск, Ростов-на-
Дону, Санкт-Петербург, Саратов, Ставрополь, Томск,
Тюмень, Челябинск, Ярославль). В группу карведи-
лола были рандомизированы 160 пациентов (57 муж-
чин и 103 женщины), в группу метопролола также
160 пациентов (45 мужчин и 115 женщин), по поло-
вому составу группы были сбалансированы (р = 0,13).
Женщины в исследование включались более актив-
но, количество участвующих в программе женщин
примерно в два раза превышало количество муж-
чин, 68,3 и 31,7 % соответственно. Средний возраст
пациентов составил 52,9 ± 11,0 лет (включались па-
циенты в возрасте от 24 до 81 года), соотношение па-
циентов, получавших карведилол или метопролол, в
каждой возрастной группе было одинаковым. Пол-
ностью завершили исследование 311 человек, 9 па-
циентов выбыли на разных этапах клинической про-
граммы, четыре пациента выбыли из группы карве-
дилола и пять – из группы метопролола (р = 0,72).

Представленные в табл. 1 данные чётко демон-
стрируют, что группы пациентов, сформирован-
ные на основании проведённой рандомизации, бы-
ли сопоставимы по основным  демографическим
и клиническим данным, а также результатам ла-
бораторного обследования, достоверных отличий
между группами выявлено не было, за исключе-
нием одного биохимического показателя – моче-
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Таблица 1. Сопоставимость групп по основным клиническим
и лабораторным показателям

Группа
Препарат

р
карведилол метопролол

Возраст, лет 52,9 ± 0,9 52,5 ± 0,9 0,78

Масса тела, кг 87,6 ± 1,0 85,9 ± 1,0 0,22

ИМТ, кг/м2 31,2 ± 0,3 31,2 ± 0,3 0,96

ОТ, см 102,8 ± 0,9 101,6 ± 0,9 0,38

ОБ, см 110,1 ± 0,8 110,4 ± 0,8 0,77

САД, мм рт. ст. 156,9 ± 0,8 156,1 ± 0,8 0,46

ДАД, мм рт. ст. 95,5 ± 0,5 94,9 ± 0,5 0,44

ЧСС, в мин 77,8 ± 0,8 76,5 ± 0,8 0,26

Глюкоза, ммоль/л 5,12 ± 0,07 5,21 ± 0,07 0,37

Холестерин общий, ммоль/л 5,80 ± 0,09 5,82 ± 0,09 0,83

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,82 ± 0,09 3,78 ± 0,09 0,73

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,22 ± 0,02 1,25 ± 0,02 0,39

Триглицериды, ммоль/л 1,64 ± 0,07 1,73 ± 0,07 0,36

Креатинин, мкмоль/л 83,1 ± 1,3 82,7 ± 1,3 0,81

Мочевая кислота, мкмоль/л 308,2 ± 6,7 283,9 ± 6,7 0,01

Калий, ммоль/л 4,37 ± 0,03 4,41 ± 0,03 0,40

Примечание: ИМТ – индекс массы тела, ОТ – окружность талии, ОБ –

окружность бёдер, САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД,

ЧСС – частота сердечных сокращений, ХС ЛПНП – холестерин

липопротеидов низкой плотности, ХС ЛПВП – холестерин

липопротеидов высокой плотности.

Рис. 1. Схема исследования

Примечание. Визит В1 проводился через две недели после визита В0.

Остальные визиты проводились с интервалом в 4 недели. Забор крови

осуществлялся на визите В1 и на заключительном визите В6. 



вой кислоты, которая в группе карведилола исход-
но была выше, чем в группе метопролола.

Хорошо известно, что строгий методологиче-
ский подход к проведению рандомизации являет-
ся основным условием для проведения любых
сравнительных клинических исследований. В дан-
ном исследовании проводилась централизованная
рандомизация (рандомизация по телефону), что
позволило максимально исключить влияние ис-
следователей и дало возможность сформировать
две группы, полностью сопоставимые по основ-
ным клиническим показателям.

Данные о пациентах, касающиеся наличия у
них изучаемого метаболического фактора риска –
ожирения, представлены в табл. 2. Значимых от-
личий по этому показателю между группами не
было, в среднем ИМТ составил 31,22 ± 0,20 кг/м2

(31,21 ± 0,29 в группе карведилола и 31,22 ± 0,27 в
группе метопролола). У остальных пациентов ре-
гистрировалась избыточная масса тела.

На рис. 2 представлена динамика систолическо-
го (САД) и диастолического (ДАД) АД в процессе
исследования. Уже на первых контрольных визи-
тах было отмечено достоверное снижение как
САД, так и ДАД по отношению к исходным дан-
ным (р < 0,0001). Различия между изучаемыми
БАБ по степени выраженности антигипертензив-
ного эффекта не были выявлены ни на этапе пла-
новых визитов, ни по завершении исследования
(р = 0,88 для САД и р = 0,61 для ДАД). Назначение

карведилола и метопролола сопровождалось ста-
тистически значимым урежением частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) на всех этапах иссле-
дования, при этом значимых различий между из-
учаемыми препаратами не было (р = 0,61). Наибо-
лее значимое снижение ЧСС отмечалось на 1-м и
2-м визитах, когда оценивался эффект монотера-
пии БАБ, назначенными в стартовой дозе и в удво-
енной после титрации дозе. В дальнейшем при-
рост отрицательного хронотропного эффекта обо-
их БАБ был не столь выраженным, и во второй
части исследования ЧСС уже существенно не ме-
нялась. Целевые показатели АД были достигнуты
в группе карведилола у 96,2 % пациентов, в груп-
пе метопролола – у 95,5 % (р = 0,85).

Динамика биохимических показателей ещё раз
подтвердила сложившееся представление о мета-
болической нейтральности карведилола, который
не оказывал негативного влияния на показатели
углеводного и липидного обменов [22]. Одним из
новых и позитивных результатов исследования бы-
ло отсутствие нежелательного влияния на состо-
яние пуринового обмена терапии, в которой базо-
вым препаратом был карведилол (рис. 3).

Частота регистрации нежелательных явлений,
которые, по мнению исследователей, могли быть
связаны с приёмом исследуемого препарата, соста-
вила 6,3 % на фоне приёма карведилола и 3,8 % –
на фоне метопролола (р < 0,05).

Результаты проведённого многоцентрового ис-
следования КАМЕЛИЯ ещё раз подтвердили про-
демонстрированные ранее в ряде клинических ис-
следований высокую эффективность и безопас-
ность карведилола у больных с АГ в сочетании с
метаболическими нарушениями и высоким ри-
ском развития сердечно-сосудистых осложнений.
В данном исследовании у большинства пациентов
(примерно у 2/3 пациентов) риск сердечно-сосу-
дистых осложнений был определён как высокий.
Проводимая терапия привела к существенному
(p < 0,0001) снижению 10-летнего ожидаемого
риска смерти как на фоне лечения карведилолом,
так и на фоне приёма метопролола (рис. 4), меж-
групповых различий не было.

Обсуждение результатов
Популярность оригинального препарата карве-

дилола послужила причиной появления на отече-
ственном фармацевтическом рынке довольно боль-
шого количества дженериков этого препарата.
Дженерик карведилола – Ведикардол продемонст-
рировал в более ранних исследованиях не только
фармакокинетическую эквивалентность, но и по-
казал, что является терапевтически эквивалентным
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Таблица 2. Данные о наличии ожирения у пациентов обеих групп

Критерий ожирения
Количество пациентов

р
карведилол метопролол

Абдоминальное ожирение 130 125 0,56

ИМТ 90 105 0,07

Примечание: Абдоминальное ожирение, оцениваемое по окружности

талии (ОТ) (ОТмуж ≥ 102 см, ОТжен ≥ 88 см), ИМТ (индекс массы тела) ≥

30 кг/м2.

Рис. 2. Снижение систолического АД (САД) и диастолического АД
(ДАД) в различные периоды исследования (на всех визитах
р < 0,0001 по отношению к исходным показателям)

Рис. 3. Динамика уровня глюкозы и мочевой кислоты

Примечание. **– р < 0,01; *** – р < 0,001 по отношению к исходным

данным.
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оригинальному препарату при сходном профиле
безопасности у пациентов с АГ [23, 24]. В данном
исследовании выбор препаратов для комбиниро-
ванной терапии также отвечал современным пред-
ставлениям о наиболее желательных комбинациях
антигипертензивных препаратов, а также имею-
щимся представлениям о механизмах развития ги-
пертонии у пациентов с избыточной массой те-
ла/ожирением.

Полученные данные в отношении антигипертен-
зивного эффекта Ведикардола вполне соответству-
ют имеющимся литературным данным. В соответ-
ствии с результатами мета-анализа, в котором ан-
тигипертензивная эффективность и переносимость
карведилола была проанализирована на основании
результатов 36 контролируемых клинических ис-
следований, было показано, что карведилол, назна-
чаемый в дозе 25 мг/сут один раз в сутки, приво-
дил к снижению САД на 15,5 мм рт. ст., ДАД – на
11,2 мм рт. ст., а ЧСС – на 4,9 уд/мин. Увеличение
дозы карведилола до 50 мг/сут приводило в конеч-
ном итоге к снижению САД на 17,9 мм рт. ст.,
ДАД – на 13,0 мм рт. ст., а ЧСС – на 8,6 уд/мин [18].

Дислипидемия остаётся одним из важнейших
факторов риска развития сердечно-сосудистых
осложнений у больных АГ и/или диабетом. Из-
вестно, что применение селективных БАБ сопро-
вождается нежелательными эффектами в отно-
шении содержания липидов в сыворотке крови.
Уникальные фармакологические свойства карве-
дилола обуславливают его положительное дей-
ствие на обмен липидов и липидный спектр за
счёт блокады α1-адренорецепторов [25]. Результа-
ты исследования КАМЕЛИЯ подтверждают дан-
ное положение: на фоне приёма Ведикардола про-
слеживалась чёткая тенденция к уменьшению
уровня общего холестерина и холестерина липо-
протеидов низкой плотности.

Как было показано в предыдущих исследовани-
ях, карведилол отличается от традиционных БАБ
по своему влиянию на чувствительность тканей к
инсулину и толерантность к глюкозе – эффект, ко-
торый в большей степени связывают с α1-адреноб-
локирующей активностью препарата. В исследова-
нии КАМЕЛИЯ в группе пациентов, получающих
Ведикардол в течение 24 недель, не было отмечено
ухудшения показателей углеводного обмена, даже
регистрировалось снижение уровня глюкозы на
0,17 ммоль/л (p < 0,01). Полученные результаты
вполне соответствуют данным мета-анализа, про-
ведённого U. Stienen и соавт., показавшими, что
приём карведилола существенно не влиял на пока-
затели углеводного обмена [18]. Более того, в иссле-
довании GEMINI (Glycemic Effects in Diabetes Mel-
litus: Carvedilol-Metoprolol Comparison in Hyper-

tensives (GEMINI) trial results), в котором принима-
ли участие пациенты с сахарным диабетом и АГ,
было показано, что применение карведилола в от-
личие от метопролола не привело к ухудшению
контроля уровня глюкозы в крови и даже сопро-
вождалось улучшением отдельных показателей ме-
таболического синдрома [26].

Таким образом, контролируемая антигипертен-
зивная терапия у пациентов с избыточной массой
тела/ожирением, основанная на Ведикардоле (кар-
ведилол ОАО «Синтез», Россия) позволяет достиг-
нуть целевого уровня АД у большинства пациен-
тов при его хорошей переносимости. Карведилол
положительно влияет на важные метаболические
параметры: липидный профиль, уровень глюкозы
и мочевой кислоты. Результаты исследования
КАМЕЛИЯ показали, что в тех случаях, когда в
схему терапии пациентов с АГ и метаболически-
ми факторами риска, в частности с избыточной
массой тела/ожирением необходимо включить
БАБ, назначение карведилола наиболее оправдано.
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