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Артериальная гипертензия (АГ) — актуальнейшая 
проблема современной медицины. Распространен-
ность АГ среди женщин в России превышает 45 %. 
АГ — основной фактор риска развития заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, обусловливающий более 
50 % общей смертности в нашей стране [1]. При подборе 
адекватной антигипертензивной терапии необходимо 
учитывать, что гемодинамика у женщин с АГ имеет 
свои специфические особенности, а также тот факт, 
что АГ у женщин часто сочетается с рядом метаболи-
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ческих нарушений, существенно влияющих на течение 
заболевания. 

Анатомически у женщин отмечается меньший диа-
метр аорты, а также меньшая протяженность артериаль-
ных сосудов, чем у мужчин. Кроме того, для женщин 
характерно более высокое пульсовое давление, более 
высокая частота сердечных сокращений (ЧСС), более 
выраженное (до 50 %) повышение АД при статической 
нагрузке. Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) у жен-
щин встречается чаще, чем у мужчин, причем преоб-
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ладает концентрический ее тип (утолщение стенок ЛЖ 
без изменения размеров полости). У мужчин же чаще 
встречается эксцентрическая ГЛЖ [2].

Более 50 % женщин с АГ имеют компоненты ме-
таболического синдрома (сахарный диабет (СД) тип 
2 у 63,5 %) и повышенный индекс массы тела (ИМТ) 
(у 49,6 %) [2].

Кроме того, существуют специфические факторы 
риска развития АГ у женщин:

– менопауза; 
– гормональная контрацепция;
– беременность и связанные с нею метаболические 

нарушения.
По сравнению с мужчинами, у женщин наблюдается 

более низкий уровень систолического артериального 
давления (САД) в возрастной группе от 30 до 44 лет [3]. 
Однако с возрастом САД у женщин нарастает быстрее, 
чем у мужчин. В результате в возрастной группе старше 
60 лет женщины с АГ значительно превалируют над 
мужчинами и имеют более высокие уровни АД. Повы-
шение с возрастом сердечно-сосудистого риска, обу-
словленного АГ, можно объяснить снижением влияния 
эстрогенов на организм женщины, «защищающих» ее 
до менопаузы. Эстрогены улучшают функцию эндоте-
лия сосудов, а также изменяют липидный спектр крови, 
повышая уровень липопротеидов высокой плотности и 
способствуя синтезу apo-AI в печени [4]. Кроме того, 
под действием эстрогенов происходит дилатация коро-
нарных артерий [5]. Действительно, значительное повы-
шение САД у женщин отмечается после менопаузы, но 
является ли это следствием возрастных изменений или 
непосредственно гормональных нарушений, связанных 
с климаксом, в настоящее время остается неясным. Ре-
зультаты исследований, посвященных этой проблеме, 
довольно противоречивы: одни авторы утверждают, что 
повышение АД связано с менопаузой, другие говорят об 
обратном. Одно из недавних исследований (SIMONA), 
включавшее более 18 000 женщин показало, что ме-
нопауза оказывает влияние на повышение АД, но это 
влияние невелико (около 3/3 мм рт. ст.) и значительно 
замаскировано прочими возрастными факторами по-
вышения АД [6]. 

Тем не менее не подлежит сомнению тот факт, что с 
наступлением менопаузы значительно возрастает риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний у женщин. 
Этим объясняется интерес в исследовании заместитель-
ной гормональной терапии (ЗГТ), ее способности пре-
дотвратить развитие заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Результаты большого количества исследований 
подтверждают, что женщины, получающие ЗГТ, реже 
страдают от ишемической болезни сердца (ИБС) и 
острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) 
[7]. Однако было отмечено небольшое повышение 
САД у женщин, получавших ЗГТ. Согласно недавнему 
Кохрановскому обзору, применение ЗГТ статистически 
ассоциировано с достоверным снижением частоты пере-
ломов костей и возникновения колоректального рака, но 
при этом приводит к значительному повышению риска 
развития тяжелых сердечно-сосудистых заболеваний, 

инсульта, тромбоэмболий, рака молочных желез, забо-
леваний желчного пузыря, а у женщин старше 65 лет — 
деменции [8].

Таким образом, в настоящее время ЗГТ не рекомен-
дуется применять в качестве профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний у женщин в постменопаузе.

Еще один специфический для женщин фактор риска 
развития АГ — прием гормональных контрацептивов. 
Отмечается незначительный, но поддающийся обнаруже-
нию подъем АД у 5 % женщин, использующих оральную 
контрацепцию, причем АД возвращается к нормальным 
цифрам спустя 6 месяцев после прекращения приема 
препаратов. Тем не менее можно выделить группы 
риска АГ, индуцированной контрацептивами (зачастую 
ассоциирована с прогестагенным, а не эстрогенным 
компонентом):

– АГ в семейном анамнезе;
– АГ во время беременности;
– болезни почек;
– ожирение;
– возраст более 35 лет;
– длительный прием контрацептивов; 
– монофазные контрацептивы (содержат больше 

прогестагенов).
Согласно последним Европейским Рекомендациям 

по лечению АГ (2007 года), эффективность антигипер-
тензивной терапии и положительные эффекты от сниже-
ния АД одинаково благоприятны как для мужчин, так и 
для женщин. При этом любой из препаратов пяти классов 
(бета-блокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (АПФ), блокаторы кальциевых каналов, 
диуретики и антагонисты ангиотензиновых рецепторов) 
может быть выбран в качестве терапии первой линии 
лечения АГ. Однако ингибиторы АПФ и антагонисты 
рецепторов к ангиотензину II (АРА) запрещено использо-
вать во время беременности из-за тератогенного влияния 
этих препаратов на плод.

Принимая во внимание тот факт, что АГ у женщин 
часто сочетается с такими метаболическими нарушения-
ми, как дислипидемия, избыточная масса тела, ожире-
ние, СД тип 2 или нарушение толерантности к глюкозе 
(НТГ), подбор антигипертензивной терапии часто труден. 
Предпочтение следует отдавать препаратам, в меньшей 
степени влияющим на обмен липидов и углеводов. К та-
ким метаболически нейтральным препаратам относятся 
блокаторы медленных кальциевых каналов и АРА. 

Механизм действия АРА связан с устранением эф-
фектов ангиотензина II, обусловленных его взаимодей-
ствием с АТ1-рецепторами. При этом устраняется прямое 
вазоконстрикторное влияние ангиотензина II на стенку 
артерий, снижается патологически повышенное гидрав-
лическое давление в почечных клубочках, уменьшается 
реабсорбция натрия в почечных канальцах, снижается 
секреция альдостерона, аргинина и вазопрессина, эндо-
телина-1 и норадреналина. 

При длительном применении АРА тормозят проли-
феративное действие ангиотензина II на кардиомиоциты, 
гладкомышечные клетки сосудистой стенки, мезангиаль-
ные клетки и фибробласты. 
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Таким образом, кроме непосредственно гипотензив-
ного эффекта, отмечается регрессия патологического 
ремоделирования сосудистой стенки, уменьшение ГЛЖ 
(кардиопротективный эффект).

Одним из преимуществ АРА служит отсутствие 
влияния на систему кининов. При их применении у 
пациентов не наблюдается повышения в крови уровня 
брадикинина, способного вызвать гипотонию и сухой 
кашель [9]. Кроме того, брадикинин является мощным 
фактором, влияющим на почечную микроциркуляцию. 
Накопление брадикинина (например, в результате при-
менения ингибиторов АПФ) приводит к выраженному 
снижению тонуса выносящих почечных артериол, что 
может привести к уменьшению внутриклубочкового 
давления фильтрационной фракции и скорости клубоч-
ковой фильтрации. В отличие от ингибиторов АПФ, АРА 
практически не влияют на тонус выносящих почечных 
артериол; а их способность тормозить пролиферацию 
мезангиальных клеток, объясняет преимущество АРА 
перед ингибиторами АПФ в назначении пациентам с 
протеинурией. 

По сравнению с ингибиторами АПФ, переносимость 
АРА оказывается лучшей при сходной эффективности. 
В двойном слепом рандомизированном исследовании 
MARAVEL, сравнивающем ирбесартан в дозе 150–300 мг 
в день и эналаприл 10–20 мг в день, оба препарата снижа-
ли АД до целевых цифр (128,8 и 79,9 мм рт. ст. в группе 
ирбесартана и 127,2 и 80,5 мм рт. ст. в группе эналаприла), 
однако частота вероятно связанных с лечением побочных 
эффектов составила всего 9,2 % в группе ирбесартана в 
сравнении с 24,6 % в группе эналаприла [10].

Значительное количество исследований подтверж-
дает, что АРА оказывают более выраженный нефропро-
тективный эффект по сравнению с препаратами других 
групп. Например, в исследовании IDNT (n = 1715, период 
наблюдения 2,6 года), сравнивающем блокатор кальцие-
вых каналов амлодипин (10 мг 1 раз в день) и ирбесартан 
(300 мг 1 раз в день) у пациентов с АГ и диабетической 
нефропатией, выяснилось, что риск удвоения креатинина 
на 37 % ниже в группе ирбесартана (р < 0,001). Кроме 
того, относительный риск развития терминальной стадии 
почечной недостаточности был на 23 % ниже в группе 
ирбесартана [11].

Как упоминалось выше, важной особенностью АРА, 
позволяющей с успехом применять препараты этой груп-
пы для лечения АГ у женщин, является их метаболиче-
ская нейтральность. АРА не влияют на обмен липидов, не 
вызывают (подобно блокаторам бета-адренорецепторов) 
гипергликемии. У пациентов с СД возможно их приме-
нение без риска развития гипогликемических состояний. 
Для лечения больных АГ и СД особый интерес пред-
ставляет уникальная способность АРА активировать 
PPAR-гамма, вследствие чего повышается чувствитель-
ность периферических тканей к инсулину, снижается 
оксидативный стресс в сосудистой стенке [12]. 

Исследование VALUE (n > 15 000) продемонстриро-
вало тенденцию к снижению риска развития хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) в группе АРА валсарта-
на по сравнению с амлодипином у пациентов с АГ [13].

Таким образом, наиболее рациональным представля-
ется применение АРА для лечения АГ у пациентов с СД 
тип 2, у которых они наиболее эффективно предотвраща-
ют развитие ХСН, прогрессирование нефропатии, а так-
же эффективно снижают уровень микроальбуминурии. 

После проведения крупного метаанализа BPLTTС
(n = 87 669) выяснилось, что пациенты с АГ, прини-
мающие АРА, в сравнении с больными, получающими 
антигипертензивные препараты других классов, на 10 % 
реже умирают от сердечно-сосудистых катастроф, на 
21 % реже переносят инсульт и на 17 % реже страдают 
от сердечной недостаточности (табл. 1) [14].

Таблица 1
ЭФФЕКТИВНОСТЬ АНТАГОНИСТОВ РЕЦЕПТОРОВ 

К АНГИОТЕНЗИНУ II ПО СРАВНЕНИЮ 
С ПРЕПАРАТАМИ ДРУГИХ КЛАССОВ

Клинический исход ОР (95 % ДИ)
Инсульт 0,79 (0,69–0,90)
Ишемическая болезнь сердца 0,96 (0,85–1,09)
Сердечная недостаточность 0,83 (0,79–0,97)
Тяжелые сердечно-сосудистые 
заболевания 0,90 (0,83–0,96)

В настоящее время особый интерес вызывает потен-
циальная возможность назначения АРА в качестве пре-
паратов, уменьшающих проявления застойной сердечной 
недостаточности. При длительно текущей ХСН проис-
ходит частичная смена пути превращения ангиотензина 
I в ангиотензин II с системного (при помощи АПФ) на 
химазный (происходящий непосредственно в тканях), 
при этом отсутствует субстрат для работы обязательных 
в данном случае ингибиторов АПФ, и желаемого от 
лечения эффекта можно не достигнуть. В связи с этим 
АРА представляют особый интерес в качестве препаратов 
для лечения ХСН, эффективность которых доказана та-
кими исследованиями, как CHARM, Val-HeFt и VALUE. 
Действуя на уровне рецепторов, то есть на конечном 
этапе ренин-ангиотензинового каскада, эти препараты 
блокируют эффекты ангиотензина, независимо от того, 
образован ли он системно в ренин-ангиотензиновой 
системе (РАС) или местно (в кардиомиоцитах) через 
альтернативные пути с участием вазопептидаз (в том 
числе химазы). 

На протяжении последних лет у АРА было выявлено 
множество клинически значимых положительных эффек-
тов, которые вывели эту группу препаратов на позиции 
наиболее перспективной в лечении АГ. Во-первых, вы-
яснилось, что применение АРА способно предотвращать 
дебют СД, относительное снижение риска его развития 
составляло около 20 % в исследованиях CHARM, SCOPE, 
VALUE, LIFE и превышало 80 % в исследовании ALPINE. 
Во-вторых, неожиданной находкой стала возможность 
предотвращения фибрилляции предсердий (ФП) при 
применении АРА, а также меньшее количество парок-
сизмов ФП, что связывается с их противофибротической 
активностью и электрической стабилизацией миокарда. 
В-третьих, в исследовании CHARM и VALIANT было 
продемонстрировано, что АРА не уступают ингибиторам 
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АПФ в лечении пациентов с ХСН в отношении снижения 
сердечно-сосудистой смертности.

Указанные свойства АРА позволяют отдать предпо-
чтение препаратам этого класса при лечении пациентов 
с АГ в сочетании со следующими состояниями:

− сердечная недостаточность;
− инфаркт миокарда (ИМ) в анамнезе;
− диабетическая нефропатия;
− протеинурия/микроальбуминурия;
− ГЛЖ;
− ФП;
− метаболический синдром;
− кашель при приеме ингибиторов АПФ [15].
При выборе антигипертензивного препарата из 

группы АРА следует учитывать, что наибольшей дока-
зательной базой на сегодняшний день обладает препарат 
лозартан. Молекула лозартана была синтезирована в 
1988 г., это первый препарат из группы АРА, и по сей 
день с успехом применяющийся для лечения АГ. 

В исследовании LIFE (n = 9193 больных, 4963 из 
которых были женщины) проводилось сравнение ло-
зартана (50 мг в день) с блокатором β-адренорецепторов 
атенололом (50 мг в день), с добавлением 12,5 мг гипо-
тиазида и последующим увеличением дозы препаратов 
до достижения целевого уровня АД. В исследовании 
участвовали пациенты с АГ и ГЛЖ. По прошествии 5 лет 
наблюдения, среди получавших лозартан пациентов было 
отмечено статистически достоверное снижение частоты 
тяжелых сердечно-сосудистых осложнений на 13 %, 
без достоверного изменения частоты развития ИМ, но 
при достоверном снижении риска развития инсульта на 
25 %. Причем, преимущества лозартана перед атеноло-
лом были выявлены в основном у женщин и у пожилых 
людей (старше 70 лет) [16].

В другом крупном исследовании RENAAL (n = 1513) 
оценивалась эффективность лозартана у пациентов с АГ, 
СД тип 2 и диабетической нефропатией. В результате 
приема лозартана (50–100 мг/сут.) на 25 % снижался 
риск удвоения плазменной концентрации креатинина и 
на 28 % снижался риск развития терминальной стадии 
хронической почечной недостаточности (ХПН). Кроме 
того, по сравнению с группой, получающей плацебо, в 
группе лозартана статистически достоверно снижался 
уровень протеинурии и частота первичной госпитали-
зации [17].

В проведенных исследованиях лозартан зарекомен-
довал себя не только как эффективное гипотензивное 
средство, но и как препарат, улучшающий функцию 
почек у пациентов с СД тип 2 и диабетической нефро-
патией. Говоря о достоинствах этого препарата, нельзя 
не отметить его безопасность и хорошую переносимость 
пациентами. В малоизвестном исследовании JLIGHT 
сравнивался гипотензивный эффект лозартана и амло-
дипина у пациентов с ХПН. В результате оба препарата 
одинаково снижали АД, но лозартан статистически 
достоверно снижал суточную протеинурию. Заслужи-
вает внимания тот факт, что при дозировке амлодипина 
2,5–5 мг в день, суточная доза лозартана достигала 1000 
(!) мг, но при этом у пациентов, получающих лозартан, не 

отмечалось побочных эффектов или субъективно плохой 
переносимости [18].

Стоит отметить, что из всех АРА только лозартан с 
доказанной эффективностью значительно увеличивают 
экскрецию мочевой кислоты (до 300 %), что делает при-
влекательным его применение у пациентов с подагрой 
[19].

Таким образом, препарат из групп АРА лозартан 
обладает качествами, особенно ценными при лечении 
АГ у женщин:

− способность предотвращать развитие сердечно-
сосудистых катастроф;

− минимальное количество нежелательных реакций;
− эффективность в снижении АД;
− отсутствие влияния на метаболизм липидов и 

углеводов.
Одним существенным недостатком препаратов из 

группы АРА является их высокая стоимость. Но в настоя-
щее время на рынке представлены новые качественные 
дженерики, не уступающие по эффективности и безопас-
ности оригинальным препаратам, но значительно более 
дешевые. Примером может служить препарат Лориста, 
эффективность которого доказана результатами иссле-
дования ЭФФЕКТ (оценка ЭФФективности и бЕзопас-
ности применения Лозартана (Лориста, КРКА) в терапии 
мягкой и умеренной артериальной гипертензии в усло-
виях реальной Клинической пракТики; национальный 
координатор — профессор О.М. Драпкина).

Была проанализирована эффективность и безопас-
ность Лозартана (Лориста, КРКА) при лечении пациен-
тов с мягкой и умеренной артериальной гипертензией 
в течение четырех недель на уровне амбулаторно-
поликлинического звена. В исследовании приняли уча-
стие врачи поликлинического звена России.

Цель исследования
Цель исследования — оценить эффективность и 

безопасность Лозартана (Лориста, КРКА) в лечении 
больных мягкой и умеренной артериальной гипертензией 
в условиях реальной клинической практики.

ЭФФЕКТ объединил около 8 тысяч больных АГ 
России! Всего в исследование включено 7959 человек: из 
них 58,9 % женщин и 41,1 % мужчин. Средний возраст 
пациентов составил 56,8 ± 2,6 года.

У всех пациентов во время первого визита была 
диагностирована 1 либо 2 степень АГ. При этом среднее 
САД составило 162,3 ± 2,4 мм рт. ст., среднее ДАД — 
94,2 ± 1,3 мм рт. ст. К врачам общей практики обращались 
полиморбидные пациенты (рис. 1), которым назначалась 
Лориста (средняя доза составила 50,5 мг).

В течение всего наблюдения отмечалось достоверное 
снижение как САД, так и ДАД. Так, уровень среднего САД 
за 4 недели снизился с 162,3 ± 2,4 до 135,7 ± 3,4 мм рт. ст., 
среднего ДАД — с 94,2 ± 1,3 до 81,2 ± 3,2 мм рт. ст. Таким 
образом, САД в среднем снизилось на 26,5 мм рт. ст., а 
ДАД — на 13,0 мм рт. ст. (рис. 2).

Общая клиническая эффективность оценивается по 
двум параметрам: уровень артериального давления и 
побочные явления. 
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В целом к концу исследования общая клиническая 
эффективность у 38,03 % пациентов была отличная, у 
35,85 % — очень хорошая, у 19,15 % пациентов — хоро-
шая, удовлетворительная — у 6,59 % и неудовлетвори-
тельная — у 0,38 % пациентов соответственно (рис. 3).

К концу исследования 93,4 % пациентов достигли 
целевого значения АД. Целевым АД считали уровень 
менее 140/90 мм рт. ст. (для пациентов с сахарным диа-
бетом, и/или хронической почечной недостаточностью, 
и/или макропротеинурией менее 130/80 мм рт. ст.).

Таким образом, исследование ЭФФЕКТ доказало 
эффективность и безопасность четырехнедельного при-
менения Лористы у пациентов с мягкой и умеренной 
артериальной гипертензией в условиях реальной кли-
нической практики. 

Все вышеизложенное доказывает, что достоинства 
препаратов из группы АРА позволяют с успехом приме-
нять их в качестве одного из компонентов комплексной 
терапии в лечении АГ. 
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Рисунок 3. Общая клиническая эффективность

Рисунок 1. Распределение сочетанных заболеваний 
по нозологиям

Рисунок 2. Снижение систолического 
и диастолического артериального давления 

в ходе исследования ЭФФЕКТ

Примечание: САД — диастолическое артериальное давление; 
ДАД — диатолическое артериальное давление.


