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Аннотация 
Актуальность. Ожирение и ассоциированные с ним заболевания являются наиболее частыми коморбидными состояниями у больных артериальной гиперто-
нией (АГ). Сочетание АГ и сахарного диабета 2 типа (СД 2 тип) значимо усугубляет сердечно-сосудистый риск у этой категории больных. Контроль АД –  
один из ключевых компонентов многофакторного подхода к снижению риска осложнений СД 2 типа. Применение препаратов, обладающих выраженными ан-
тигипертензивными свойствами и одновременно способностью улучшать метаболические параметры, должно быть приоритетом у данной категории больных. 
Оценка эффективности и безопасности азилсартана медоксомила, последней молекулы из класса БРА, у больных АГ с СД 2 типа является актуальной задачей.
Цель исследования: оценка антигипертензивной эффективности и безопасности препарата азилсартана медоксомила у больных с АГ и СД 2 типа с 
избыточной массой тела или ожирением.
Материалы и методы. 235 пациентов с АГ и СД 2 типа с избыточной массой тела или ожирением, включенных в международное многоцентровое 
наблюдательное неинтервенционное проспективное исследование CONSTANT с применением азилсартана медоксомила, в соответствии с утвержденной 
инструкцией по использованию препарата. Период наблюдения – 6 мес.
Результаты. Динамика САД к 4 визиту (6 месяцев) составила 29,7±14,5 мм рт. ст., ДАД – 13,36±10,9 мм рт. ст. (р≤0,001). В целом по группе целевые 
значения АД были достигнуты у 211 (89.41%) пациентов c СД, включенных в исследование. Ответ на терапию (снижение САД минимум на 20 мм рт. ст., ДАД –  
на 10 мм рт. ст.) был получен у 177 (75,0%) больных. У больных АГ и СД на фоне применения азилсартана медоксомила статистически значимо снизился 
уровень гликированного гемоглобина (p<0,001) и тощаковой глюкозы (p<0,001). Наблюдалось снижение общего холестерина, триглицеридов и ЛПНП, в том 
числе у больных СД, не принимающих статины (p<0,001). В целом по группе наблюдалось уменьшение окружности талии (p<0,005). 
Заключение. Азилсартана медоксомил в реальной клинической практике показал себя высокоэффективным антигипертензивным препаратом у 
больных АГ с СД. Возможность препарата, в том числе в комбинации с другими препаратами, улучшать метаболический профиль, уменьшать объем 
жировой ткани делает его приоритетным препаратом выбора у пациентов с АГ, ожирением и СД 2 типа.
Ключевые слова: артериальная гипертония, сахарный диабет, ожирение, антигипертензивная терапия, блокаторы рецепторов к ангиотензину, 
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Summary
Background. Obesity and associated diseases are the most common comorbidities in patients with arterial hypertension (AH). The combination of AH and type 
2 diabetes mellitus (DM2) significantly exacerbates the cardiovascular risk in this patients. BP control is one of the key components of the multivariate approach 
to reducing the risk of DM 2 complications. The use of drugs with pronounced antihypertensive properties and at the same time the ability to improve metabolic 
parameters should be a priority in this category of patients. Assessing the efficacy and safety of azilsartan medoxomil, the last molecule from the ARB class in 
patients with AH and DM 2 is an urgent task. 
Purpose. Evaluation of antihypertensive efficacy and safety of azilsartan medoxomil in patients with AH and DM 2 and overweight or obesity.
Materials and methods. 235 overweight or obese patients with AH and DM2 enrolled in the international multicenter observational non-interventional 
prospective study CONSTANT with azilsartan medoxomil according to the approved label. The observation period is 6 months.
Results. The dynamics of SBP by visit 4 (6 months) was 29,7±14,5 mmHg, DBP - 13,36±10,9 mmHg (r≤0,001). Overall, the group achieved BP targets in 211 
(89.41%) DM patients enrolled in the study. Response to therapy (reduction in SBP by at least 20 mmHg, DBP of 10 mm Hg) was obtained in 177 (75.0%) patients. 
Glycated hemoglobin (p<0.001) and fasting glucose (p<0.001) significantly decreased in patients with AH and DM. A decrease in total cholesterol, triglycerides, 
and LDL was observed, including in DM patients not taking statins (p<0.001). Overall, a decrease in waist circumference was observed across the group 
(p<0.005).
Conclusion. Azilsartan medoxomil in real clinical practice proved to be a highly effective antihypertensive drug in patients with AH and DM. The ability of the 
drug, including in combination with other drugs, to improve the metabolic profile, reduce the volume of adipose tissue makes it a priority drug of choice in 
patients with AH, obesity and type 2 DM.
Keywords: arterial hypertension, diabetes mellitus, obesity, antihypertensive therapy, angiotensin receptor blockers, azilsartan medoxomil
Authors' contributions. All authors confirm the compliance of their authorship according to the international ICMJE criteria.
Conflict of interests. Author of the article Irina E. Chazova is the editor-in-chief of the Journal “System Hypertension”, author of the article Yuliya V. Zhernakova 
is responsible secretary of the journal “System Hypertension” but they have nothing to do with the decision to publish this article. The article passed the peer 
review procedure adopted in the journal. The authors declare that they have no competing interests.
Founding source. Conducting the CONSTANT study, statistical data processing was supported by «Nizhpharm» JSC.
For citation: Juliya V. Zhernakova, Irina E. Chazova (on behalf of the coordinating committee). Antihypertensive efficacy and safety of azilsartan medoxomil 
in patients with diabetes mellitus in real clinical practice. According to the CONSTANT study. Systemic Hypertension. 2023;20(4):19-29 (in Russ.). https://doi.
org/10.38109/2075-082X-2023-4-19-29
Information about authors:
*Corresponding author: Juliya V. Zhernakova, Dr. of Sci. (Med.), A.L. Myasnikov Scientific research institute of clinical cardiology, E.I. Chazov National 
Medical Research Center of Cardiology, St. Academician Chazova, 15 a, Moscow 121552, Russian Federation; Professor of the Department of Cardiology,  
N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Е-mail: juli001@mail.ru, ORCID: 0000-0001-7895-9068
Irina E. Chazova, Dr. of Sci. (Med.), Prof., Acad. of RAS, Deputy General Director for Scientific and Expert Work, Head of Hypertension Department,  
A.L. Myasnikov Scientific research institute of clinical cardiology, E.I. Chazov National Medical Research Center of Cardiology, Moscow, Russian Federation,  
tel.: 8 (495) 415-52-05, Е-mail: c34h@yandex.ru, ORCID: 0000-0002-9822-4357

Введение

Примерно 537 миллионов взрослых в возрасте 20-79 лет 
во всем мире (10,5% всех взрослых в этой возрастной груп-
пе) страдают диабетом. Согласно прогнозам к 2030 году 643 
млн., а к 2045 году 783 млн. взрослых в возрасте 20-79 лет 
будут жить с диабетом [1]. Таким образом, в то время как 
по оценкам экспертов население мира за этот период уве-
личится на 20%, число лиц с диабетом возрастет на 46%. 
Известно, что СД и артериальная гипертония (АГ) часто 
сочетаются и взаимно отягощают течение друг друга. В Рос-

сийской Федерации по данным исследования ЭССЕ РФ у 
пациентов с СД 2 типа распространенность АГ составляет 
почти 75% [2]. А частота СД 2 типа среди лиц с АГ в 2 раза 
выше, чем в популяции, и составляет 14% [3]. В будущем 
эта ассоциация будет только расти из-за прогрессирующе-
го старения населения и неблагоприятного влияния совре-
менного образа жизни. 

Особенности развития АГ у лиц с диабетом и предиабе-
том объясняют высокую связь распространенности СД 2 
типа с ростом АД у населения по данным эпидемиологиче-
ских исследований. Инсулинорезистентность, лежащая в 
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основе СД 2 типа, и сопутствующая ей системная гиперин-
сулинемия способствуют увеличению активности симпа-
тической нервной системы (СНС) и ренин-ангиотензино-
вой системы (РАС) [4,5]. В свою очередь РАС играет роль 
в прогрессировании ожирения, а также причастна к фор-
мированию СД у лиц с ожирением и предиабетом. Ангио-
тензин II может участвовать в системе контроля за ростом 
жировой ткани и стимулировать дифференциацию пред-
шественника жировой ткани в адипоцит. Ангиотензин II 
увеличивает содержание триглицеридов, свободных жир-
ных кислот, а также увеличивает скорость образования 
лептина. При формировании диабетической нефропатии 
вероятность развития АГ многократно возрастает.

Помимо патофизиологических особенностей, АГ у боль-
ных с СД имеет и свои клинические особенности [5]:

1. Частое формирование рефрактерной АГ.
2. Раннее поражение органов-мишеней (гипертрофия 

левого желудочка, быстро приводящая к дисфунк-
ции миокарда, снижение фильтрационной функции 
почек с развитием микроальбуминурии, повышение 
жесткости артерий). 

3. Более высокие средние значения САД и ДАД по 
сравнению с пациентами без метаболических нару-
шений.

4. Большая распространенность пациентов с недоста-
точным снижением АД в ночные часы (нон-диппе-
ры), более высокая вариабельность АД по сравне-
нию с больными без метаболических нарушений.

Предполагается, что инсулинорезистентность и гипе-
ринсулинемия играют важную роль в поражении орга-
нов-мишеней у пациентов с СД. Для больных этой кате-
гории характерна концентрическая гипертрофия ЛЖ, 
которая является более неблагоприятным видом ремоде-
лирования ЛЖ, чем эксцентрическая, и чаще диагностиру-
ется у лиц с андроидным типом ожирения. Гиперинсули-
немия непосредственно и через стимуляцию медиаторов 
симпатической активности, гормонов РАС приводит к 
усилению клеточного роста и перестройке коллагенового 
матрикса в миокарде [5]. В последнее время стало очевид-
ным, что решающая роль в поражении почек у больных 
с метаболическими нарушениями и ожирением принад-
лежит медиаторам, секретируемым адипоцитами висце-
рального жира, оказывающим повреждающее действие 
на клубочковый эндотелий и ткань почки. Кроме того, из-
быток в крови инсулина, наблюдающийся у этих больных, 
непосредственно стимулирует пролиферацию гладкомы-
шечных клеток сосудов, мезангиальных клеток и фиброб-
ластов почечного тубулоинтерстиция, тем самым индуци-
руя процессы локального почечного фиброгенеза [5].

Согласно национальным и зарубежным рекомендациям, 
суммарный сердечно-сосудистый (СС) риск у пациентов с 
АГ и СД является высоким или очень высоким, а более 50% 
больных СД погибают от сердечно-сосудистой патологии. 
У пациентов с АГ и СД 2 типа общая смертность в 4–7 раз 
выше, чем у пациентов с нормальным артериальным дав-
лением (АД) без СД [6]. Контроль АД является неотъем-
лемой частью комплексного подхода к лечению пациентов 
с диабетом и предиабетом наряду с контролем липидов и 
глюкозы крови. 

Большое число исследований подтверждает необходи-
мость снижения АД у лиц с АГ и СД для снижения риска 
макрососудистых событий и смертности, а также для пре-

дотвращения микрососудистых осложнений, таких как 
нефропатия и ретинопатия [7-9], при этом достижение це-
левых уровней АД у пациентов с СД имеет большую поль-
зу в отношении снижения СС риска и терминальной ста-
дии почечной недостаточности, чем у пациентов без СД [8].

Антигипертензивную терапию (АГТ) у больных СД следу-
ет начинать, когда САД составляет 140 мм рт. ст. или ДАД –  
90 мм рт. ст. Что касается целевых диапазонов, большинство 
исследований показало пользу снижения САД <140 мм рт. 
ст. и ДАД <90 мм рт. ст. (снижение риска инсульта, коронар-
ных событий и заболевания почек). В мета-анализе 13 РКИ 
с участием пациентов с диабетом и предиабетом снижение 
САД до 131-135 мм рт. ст. снижало риск смерти от всех при-
чин на 13%, в то время как более интенсивный контроль АД 
(САД <130 мм рт. ст.) был связан с меньшим риском инсуль-
та, но не других сердечно-сосудистых событий [10]. Поддер-
жание САД менее 130 мм рт. ст. в исследовании ACCORD 
также было связано с явным уменьшением риска инсуль-
та по сравнению со значениями между 130 и 139 мм рт. ст. 
[11], однако оно не сопровождалось снижением комбиниро-
ванных сердечно-сосудистых событий и смертности от всех 
причин. После дополнительного анализа было признано, 
что этот результат был, вероятно, связан с вмешивающимся 
фактором, а именно эпизодами тяжелой гипогликемии [11]. 
Когда неблагоприятное воздействие сопутствующего фак-
тора было учтено, преимущество интенсивного снижения 
АД распространилось на композитные конечные точки [12]. 
Таким образом, современные рекомендации регламентиру-
ют поддержание АД у большинства пациентов с СД в диа-
пазоне 120-130/70-80 мм рт. ст. [11, 13-14], но не ниже этих 
значений. Важно отметить, что задается целевой диапазон, 
а не конкретные цифры АД, в связи с тем, что стремление к 
более низким уровням АД снижает безопасность лечения. 

Наблюдение за пациентами, включенными в исследова-
ние UKPDS, показало, что достигнутые в ходе активной фазы 
исследования преимущества в отношении снижения риска 
макрососудистых событий и смерти от них не сохраняют-
ся при последующем нивелировании различий по АД меж-
ду группами интенсивного и традиционного контроля в те-
чение последующих 10 лет [15]. В исследовании ADVANCE 
достигнутая на фоне лечения комбинацией ИАПФ и тиа-
зидободобного диуретика польза в отношении снижения 
смертности от всех причин через 6 лет все еще сохранялась, 
но была значительно меньше [16]. Таким образом, оптималь-
ный контроль АД крайне важен для снижения риска микро- 
и макрососудистых осложнений СД, при этом он должен 
быть постоянным для сохранения эффективности. 

Решение о тактике лечения рекомендуется принимать в 
зависимости от степени АГ и исходного уровня общего СС 
риска [17-19]. Пациентам с АГ 2-3 степени, а также с высо-
ким и очень высоким СС риском АГТ должна быть назна-
чена незамедлительно. 

Достижение целевых значений должно быть осущест-
влено в течение трех месяцев с момента постановки диа-
гноза. Необходимо учитывать, что у пациентов c СД до-
стичь целевых значений АД бывает особенно трудно. 
Внимание нужно также уделять постоянству контроля 
АД. В связи с этим рекомендуемая стратегия антигипер-
тензивного лекарственного лечения состоит в назначении 
комбинации на старте лечения. 

Все основные классы антигипертензивных препаратов 
снижают риск сердечно-сосудистых заболеваний у боль-



https://doi.org/10.38109/2075-082X-2023-4-19-29

22

ORIGINAL ARTICLE

SYSTEMIC HYPERTENSION. 2023; 20 (4):19-29 СИСТЕМНЫЕ ГИПЕРТЕНЗИИ. 2023; 20 (4):19-29

ных АГ с СД 2 типа [20]. Лечение должно включать бло-
катор РАС, поскольку РКИ с изучением различных конеч-
ных точек указывают на то, что эти классы препаратов 
предотвращают снижение функции почек на фоне диабе-
та эффективнее, чем другие основные антигипертензив-
ные препараты, что выражается в снижении частоты но-
вых случаев микроальбуминурии, уменьшении экскреции 
белка с мочой, замедлении снижения СКФ у пациентов с 
диабетической и недиабетической нефропатией и предот-
вращении развития терминальных стадий почечной недо-
статочности [21].

Использование препаратов, не только блокирующих не-
гативные эффекты РАС, но и обладающих выраженными 
органопротективными свойствами, кроме того метаболи-
чески нейтральных и способных предупреждать развитие 
осложнений у больных СД, является основной задачей АГТ. 
Представители данных групп лекарственных средств сни-
жают активность РАС и уменьшают активность симпати-
ческой нервной системы. В мета-анализе, опубликованом 
Thomopoulos C. и соавт. в 2017 г., продемонстрировано пре-
имущество блокаторов РААС перед другими классами ан-
тигипертензивных препаратов у больных СД (в отличие от 
пациентов без СД) в отношении снижения относительного 
риска основных сердечно-сосудистых событий (комбини-
рованная конечная точка, включающая инсульт и ишеми-
ческую болезнь сердца (ИБС) и смерти от всех причин [22]. 
Кроме того, оба класса препаратов (ИАПФ и БРА) приводи-
ли к достоверному снижению риска развития терминаль-
ной стадии почечной недостаточности у больных СД [22]. 

Эффект блокаторов рецепторов к ангиотензину II (БРА) 
или антагонистов рецепторов ангиотензина II (АРА) – сар-
танов также связан с подавлением активности РААС, но 
при этом они не влияют на систему брадикинина. По анти-
гипертензивной эффективности ИАПФ и БРА равнознач-
ны, но последние имеют лучший профиль переносимости, 
т.к. не вызывают кашель, ангионевротический отек. БРА 
обеспечивают более высокую приверженность к терапии 
среди больных АГ из-за лучшего профиля переносимости, 
отсутствия «ускользания» эффекта. 

БРА не оказывают влияние на липидный обмен, кроме 
того липофильные БРА улучшают чувствительность тка-
ней к инсулину, углеводный и липидный обмены благо-
даря взаимодействию с PPARγ-рецепторами (азилсартан, 
телмисартан). Значимое снижение риска развития СД 2 
типа при терапии сартанами установлено также в исследо-
ваниях LIVE, VALUE, CHARM. 

БРА также, как и ИАПФ, обладают выраженным кардио- 
и нефропротективным действием: предотвращают ГЛЖ, 
увеличивают продолжительность периода удержания си-
нусового ритма при пароксизмальной форме фибрилля-
ции предсердий, уменьшают степень МАУ и протеинурии, 
замедляют прогрессирование сердечной и почечной недо-
статочности. 

Азилсартана медоксомил – последний сартан, зареги-
стрированный в России, и восьмая молекула БРА, появив-
шаяся на фармацевтическом мировом рынке. В 2011 году 
азилсартана медоксомил (Эдарби®, АО «Нижфарм») был 
одобрен FDA (Food and Drug Administration) для лечения 
АГ у взрослых, а в начале 2012 года препарат появился на 
фармацевтическом рынке Европы. Препарат зарегистри-
рован к настоящему времени в 61 стране и является одним 
из лидеров по числу назначений.

Эффективность азилсартана медоксомила оценивалась в 
большом количестве рандомизированных клинических ис-
следований, общее количество которых по состоянию на 
2020 год на портале clinicaltrials.gov составляло не менее 58. 
Оценка антигипертензивной эффективности азилсартана 
медоксомила 40 и 80 мг в сравнении с 10 мг рамиприла пер-
вично выполнена в исследовании ТАК-491 (NCT00760214) 
[23]. Набор участников в 24-недельный протокол произ-
водился в период с января 2008 по апрель 2009 года. Все-
го включено 885 человек, 52,4% из которых – женщины, с 
офисным систолическим АД от 150 до 180 мм рт. ст.; сред-
ний возраст пациентов составил 57 лет. Препарат показал 
преимущество над рамиприлом в отношении снижения 
уровня АД: систолическое давление, оцененное на прие-
ме, снизилось на 12,2±0,95 мм рт. ст. в подгруппе рамипри-
ла, на 20,6±0,95 мм рт. ст. – в подгруппе 40 мг азилсартана 
медоксомила и на 21,2±0,95 мм рт. ст. – в подгруппе 80 мг 
азилсартана медоксомила (р<0,001 для всех групп). Прием 
азилсартана медоксомила также был ассоциирован с мень-
шим числом побочных эффектов (2,4% для азилсартана ме-
доксомила 40 мг; 3,1% для азилсартана медоксомила 80 мг; 
4,8% для рамиприла 10 мг) [24]. Таким образом, препарат 
азилсартана медоксомил сочетает в себе не только преи-
мущество в отношении снижения АД, но и имеет лучшую 
переносимость по сравнению с эталонным ингибитором 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ).

В нескольких исследованиях сравнивалась безопасность и 
эффективность азилсартана медоксомила и телмисартана у 
пациентов с АГ по данным суточного мониторирования ар-
териального давления (СМАД). В проспективное рандоми-
зированное открытое слепое исследование с параллельными 
группами было включено 700 пациентов с АГ в возрасте 18–
70 лет, которые были рандомизированы на две группы: груп-
па А получала азилсартана медоксомил в дозе 40 мг, а груп-
па Т получала телмисартан в дозе 40 мг, дозу принудительно 
титровали до 80 мг через 2 недели, если уровень ответа не 
был достигнут. АД (клиническое и амбулаторное) измеря-
ли через 12 недель и сравнивали с исходными измерениями 
[25]. Исследование показало, что азилсартана медоксомил 
обладает большей антигипертензивной эффективностью, 
чем телмисартан (р<0,0001) по данным СМАД, со сравни-
мыми побочными эффектами. Клиническое САД достовер-
но снизилось в группе А на 4-й неделе на 30,69±0,33 мм рт. 
ст. и 12-й неделе на 39,69±1,09 мм рт. ст. (р=0,0001). Титрова-
ние дозы было проведено у 99 и 128 пациентов из группы А и 
группы Т соответственно (р=0,012). Головная боль была наи-
более распространенной побочной реакцией на лекарство 
(группа А: 21; группа Т: 27), а утомляемость – наименьшей.

Целью настоящего исследования явилась оценка анти-
гипертензивной эффективности и безопасности препара-
та азилсартана медоксомила у больных СД с избыточной 
массой тела или ожирением.

Материалы и методы

Настоящее исследование проведено в рамках между-
народного многоцентрового наблюдательного неинтер-
венционного проспективного исследования эффективно-
сти и безопасности азилсартана медоксомила CONSTANT 
(идентификационный номер на сайте ClinicalTrials.gov: 
NCT02756819). Проведение данного исследования осущест-
влялось на базе 64 клинических центров в Российской Фе-
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дерации и 5 центров в Республике Казахстан в соответствии 
с принципами Хельсинкской Декларации (в редакции, одо-
бренной на 64-ой Генеральной Ассамблее Всемирной Меди-
цинской Ассоциации, г. Форталеза, Бразилия, октябрь 2013 
г.), трехстороннего соглашения по Надлежащей Клиниче-
ской Практике (ICH GCP) и действующего законодательства 
Российской Федерации и Республики Казахстан. Скрининг 
и включение пациентов в исследование проводили после 
одобрения его проведения Независимым междисципли-
нарным Комитетом по этической экспертизе клинических 
исследований, Центральной комиссией по вопросам этики 
при Министерстве здравоохранения и социального разви-
тия Республики Казахстан, а также после одобрения локаль-
ными этическими комитетами исследовательских центров.

В исследовании принимали участие мужчины и женщины 
в возрасте 18 лет и старше с АГ 1 или 2 степени с избыточной 
массой тела или ожирением любой степени (ИМТ >25 кг/м2), 
как с впервые выявленной АГ, так и не достигшие контро-
ля АД на фоне ранее назначенной монотерапии блокатором 
РААС или комбинацией блокатора РААС с диуретиком или 
антагонистом кальция; подробный дизайн исследования 
описан ранее [26]. В рамках исследования больным назнача-
ли Эдарби® в качестве монотерапии или в составе свободной 
комбинации с диуретиком (в большинстве случаев) или ан-
тагонистом кальция. При недостаточном контроле АД вра-
чи могли принять решение о назначении дополнительных 
антигипертензивных препаратов. Все пациенты подписы-
вали форму информированного согласия на участие в неин-
тервенционном исследовании. Эдарби® назначали в соответ-
ствии с утвержденной инструкцией по применению данного 
лекарственного препарата в рамках рутинной клинической 
практики. Частоту визитов определяли лечащие врачи со-
гласно стандартной клинической практике. Предполага-
лось, что в соответствии с действующими рекомендациями 
по ведению больных с АГ в среднем за 6 месяцев периода на-
блюдения будет проведено 4 визита для оценки эффектив-
ности и безопасности проводимого лечения [26].

Основными характеристиками пациентов, регистрируе-
мыми в данном исследовании, были демографические дан-
ные; анамнез (стадия и степень АГ, предшествующая АГТ, 
факторы риска (ФР), поражения органов-мишеней вслед-
ствие АГ, сопутствующие заболевания); результаты ос-
мотра и оценки показателей жизненно важных функций; 
лабораторные данные и результаты инструментальных ис-
следований; сведения о терапии АГ и сопутствующей те-
рапии (препараты, режимы дозирования); данные о неже-
лательных явлениях. Все обследования (осмотр и оценка 
показателей жизненно важных функций, лабораторные 
анализы и инструментальные обследования) выполняли в 
соответствии с рутинной клинической практикой на осно-
вании решения врача. 

В качестве первичной конечной точки оценивалось изме-
нение систолического АД (САД) на фоне терапии, которое 
определяли как разность между САД, зарегистрированным 
на 4 визите (приблизительно 6 месяцев), и исходным значе-
нием данного показателя при включении в исследование. 
Вторичные конечные точки включали изменение ДАД, долю 
пациентов, ответивших на терапию, а также долю пациен-
тов, достигших целевого АД к 4 визиту. В качестве критери-
ев ответа на терапию принимали снижение САД на ≥20 мм 
рт. ст. или ДАД на ≥10 мм рт. ст. по сравнению с исходными 
значениями. Целевые показатели АД (САД/ДАД <140/90 мм 

рт. ст. или <140/85 мм рт. ст. для больных сахарным диабе-
том) соответствовали действовавшим на момент проведе-
ния исследования клиническим рекомендациям. Конечной 
точкой безопасности была частота и тип нежелательных яв-
лений (НЯ), возникших в ходе исследования. Дополнитель-
ные поисковые конечные точки включали динамику САД 
и ДАД, ответ на терапию на промежуточных визитах, ди-
намику лабораторных показателей (при наличии данных), 
описательные характеристики пациентов (возраст, пол, ста-
дия и степень АГ, предшествующая АГТ, ФР, поражения ор-
ганов-мишеней вследствие АГ, сопутствующие заболева-
ния), а также причины отмены препарата Эдарби®.

В статистический анализ вошли данные всех пациентов, 
включенных в исследование. Статистическую обработку 
полученных результатов производили методами описатель-
ной статистики: количественные показатели представлены 
в виде среднего арифметического значения и стандартного 
отклонения (если не указано иное), качественные и поряд-
ковые показатели – в виде количества, доли (%) пациентов 
и 95% доверительного интервала (ДИ). Для сравнения коли-
чественных показателей применяли t-критерий Стьюдента 
или w-критерий Вилкоксона, для качественных – критерий 
Фишера или критерий χ2; в случае множественных сравне-
ний использовали поправку на множественную проверку 
гипотез (поправка Бонферрони). Кроме того, динамика САД 
и ДАД анализировалась и интерпретировалась при помощи 
смешанной модели повторных измерений (MMRM). В мо-
дель включался фактор визита в качестве внутрииндивиду-
ального повторного фактора, при этом визит рассматривал-
ся как категориальный предиктор, а исходный уровень АД 
рассматривался в качестве ковариаты. Помимо этого, в мо-
дель также включались значимые исходные характеристи-
ки (пол, возраст, тип терапии и т.д.) с целью оценки их влия-
ния в качестве самостоятельных факторов, а также с учетом 
взаимодействия с другими факторами модели. Для оценки 
размера эффекта (изменения АД) к визиту 4 (месяц 6) были 
представлены средние изменения, рассчитанные по мето-
ду наименьших квадратов (LS-средние). Помимо собствен-
но LS-средних, для каждой группы представлены 95% ДИ 
для LS-средних и стандартные ошибки LS-средних. В слу-
чае выявления значимого фактора группы (дозы) препара-
та, в модель включался фактор группы и фактор взаимодей-
ствия факторов группы и визита.

Результаты

Среди включённых в исследование CONSTANT пациен-
тов (n=1945) СД 2 типа был выявлен у 235 человек, что со-
ставило 12%, среди них было 40% мужчин и 60% женщин. 
Критерием постановки диагноза был уровень тощаковой 
глюкозы выше 7 ммоль/л или упоминание СД в анамнезе. 

Возраст пациентов с СД в среднем составил 60,64±9,64 
года. Длительность анамнеза АГ у пациентов с СД в сред-
нем составила 10,5±8,3 лет; АГ 1-й или 2-й степени была 
диагностирована у 8% и 92% пациентов соответственно. 
Среди включенных в исследование впервые диагностиро-
ванную АГ имели 15,3%, остальные либо не получали АГТ, 
либо не достигали целевых уровней АД на предшествую-
щей терапии (табл. 1).

АГ у больных с СД наиболее часто сочеталась с абдоми-
нальным ожирением (95,8%), дислипидемией (81,3%), семей-
ной историей сердечно-сосудистых заболеваний (56,8%). О 
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курении в настоящем (5,5%) и прошлом (15,7%) сообщили 
21,2%. Поражение органов-мишеней имели 86% пациентов: 
сердца – 87,7%, почек – 17,7%, мозга – 19,7%, сосудов – 38,9%. 
ИБС, сердечная недостаточность (СН), инсульт и нарушения 
ритма сердца в анамнезе выявлены у 92 (38,9%), 117 (49,6%), 
16 (6,8%) и 43 (18,2%) больных соответственно (табл. 2).  

Стартовая доза 20 мг, 40 мг и 80 мг азилсартана медоксо-
мила в режиме монотерапии была назначена 16 (6,78%), 153 
(64,8%) и 66 (29,0%) больным АГ с СД 2 типа соответствен-
но. В режиме комбинированной терапии лечение получа-
ли 160 (67,8%) пациентов: двухкомпонентной – 102 (43,2%), 
трехкомпонентной – 47 (19,8%) человек. В составе много-
компонентной терапии пациенты получали антагонисты 
кальция в 28 (27,45%) случаях, диуретики в 17 (16,67%) слу-
чаях, другие комбинации в 57 (55,9%) случаях.

Антигипертензивная эффективность азилсартана медок-
сомила у больных АГ с СД была оценена в соответствии с ос-
новной целью исследования. Показатели САД, ДАД у паци-
ентов с СД 2 типа на фоне терапии Эдарби® представлена на 
рисунке 1. Динамика САД и ДАД ко второму визиту (1 ме-
сяц) составила 18,9±13,1 и 8,7±8,2 мм рт. ст. соответственно 
(р≤0,001). К 4 визиту (6 месяцев) зарегистрировано значимое 
снижение САД на 29,7±14,5 мм рт. ст., ДАД – на 13,36±10,9 
мм рт. ст. (р≤0,001), ЧСС – на 3,7±3,3 уд. в мин. (р≤0,01).

 В целом по группе целевые значения АД были достигнуты 
у 211 (89.41%) пациентов c СД, включенных в исследование. 
Ответ на терапию (снижение САД минимум на 20 мм рт. ст.,  

ДАД на 10 мм рт. ст.) был получен у 177 (75,0%) больных. 
При анализе антигипертензивной эффективности азил-

сартана медоксомила в зависимости от режима назначе-
ния (табл. 3) установлено, что к четвертому визиту приме-
нение Эдарби® как в виде монотерапии, так и в свободных 
комбинациях приводило к выраженному снижению САД 
на 29,2±16,4 мм рт. ст. и 30,0±13,5 мм рт. ст. (р≤0,001), ДАД 
на 13,3±8,1 мм рт. ст. и 13,4±12,0 мм рт. ст. соответственно 
(р≤0,001) по сравнению с исходными значениями.

Через 6 месяцев от начала терапии целевые значения 
АД были достигнуты у 71 (93,42%) пациента, получавше-
го азилсартана медоксомил в режиме монотерапии. Ответ 
на терапию был получен у 60 (78,95%) больных. Среди па-
циентов, получавших азилсартана медоксомил в составе 
комбинированной терапии, целевых значений АД достиг-
ли 140 (87,50%) человек, ответа на терапию – 117 (73,12%). 

У пациентов, получавших Эдарби®, регистрировалось 
урежение сердечного ритма (р≤0,001) как в режиме моно-
терапии, так и в комбинации с другими препаратами.

Среди всех пациентов, включенных в исследование 
CONSTANT, у больных с СД на фоне терапии Эдарби® реги-
стрировалась статистически значимая положительная ди-
намика уровня гликированного гемоглобина и тощаковой 
глюкозы, по-видимому в связи с более высокими исходны-
ми значениями (рис. 2, 3). В динамике к 4 визиту уровень 
HbA1c уменьшился на 0,8±0,9% (р≤0,001), тощаковой глюко-
зы – на 1,1±0,8 ммоль/л (р≤0,001). 

Таблица 2. Распространенность факторов сердечно-сосудистого риска и поражения органов-мишеней у больных СД 2 типа, 
получавших азилсартана медоксомил  
Table 2. Prevalence of cardiovascular risk factors and target organ lesions in patients with type 2 DM treated with azilsartan medoxomil

Параметры
В целом по выборке

(n=235)
Группа монотерапии 

(n=76)
Группа комбинированной 

терапии 
(n=160)

Абдоминальное ожирение, n (%) 226 (95,8%) 71 (93,4%) 155 (96,8%) 
Дислипидемия, n (%) 192 (81,3%) 60 (78,9%) 132 (82,5%)
Семейный анамнез сердечно-сосудистых заболеваний, n (%) 134 (56,8%) 43 (56,6%) 91 (56,9%)
Курение, n (%) 50 (21,2%) 13 (17,1%) 37 (23,1%)
Курение текущее, n (%) 13 (5,5%) 3 (4,0%) 10 (6,3%)
Курение в прошлом, n (%) 37 (15,7%) 10 (13,1) 27 (16,8%)
Поражение органов-мишеней, n (%) 203 (86%) 58 (76,3%) 145 (90,6%)
Сердце 178 (87,7%) 123 (84,8%) 55 (94,8%)
Почки 36 (17,7%) 8 (13,8%) 28 (19,3%)
Мозг 40 (19,7%) 8 (13,7%) 32 (22,1%)
Сосуды 79 (38,9%) 18 (31,0%) 61 (42,1%)

Таблица 3. Динамика САД, ДАД и ЧСС у пациентов с АГ и СД 
на фоне терапии азилсартана медоксомилом в различных 
режимах  
Table 3. Changes of SBP, DBP and HR in patients with AH and DM 
with azilsartan medoxomil therapy in various regimens

Параметры Визит 1 
(скрининг)

Визит 4  
(6 месяцев) Δ* (р≤0,001)

В режиме монотерапии (n=76)

САД, мм рт. ст. 156,0±14,7 126,8±9,45 29,2±16,4

ДАД, мм рт. ст. 91,0±7,8 78,6±6,1 13,3±8,1

ЧСС 74,9±9,5 70,2±7,1 4,7±3,8

В режиме комбинации (n=160)

САД, мм рт. ст. 160,04±10,13 130,04±11,6 30,0±13,5

ДАД, мм рт. ст. 92,7±10,5 79,4±7,14 13,4±12,0

ЧСС 72,4±9,2 69,4±6,1 3,0±4,1

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с АГ и СД, 
получавших азилсартана медоксомил (n=235) 
Table 1. Clinical characteristics of patients with AH and DM 
treated with azilsartan medoxomil (n=235)

Возраст, лет 60,64±9,64 

Мужчины, n (%) 95 (40%)

Женщины, n (%) 141 (60%)

Длительность АГ, лет 10,5±8,3

АГ 1 степени, n (%) 19 (8,0%)

АГ 2 степени, n (%) 217 (92%)

Впервые диагностированная АГ, n (%) 36 (15,3%)

Клиническое САД, мм рт. ст. 158,7±11,9

Клиническое ДАД, мм рт. ст. 92,52±9,7

ИМТ, кг/м2 33,6±8,9

ОТ, см 103,7±11,9
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 Применение азилсартана медоксомила сопровождалось 
благоприятными изменениями липидного спектра (рис. 4, 
5). У пациентов, получавших статины (n=126), содержание 
холестерина в сыворотке крови на визите 4 снизилось на 
1,1±0,9 ммоль/л (p<0,001), содержание триглицеридов – на 
0,8±0,9 ммоль/л (p<0,001), липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) – на 0,96±0,8 ммоль/л (p<0,001). У больных, не при-
нимавших статины, на фоне применения Эдарби® как в ре-
жиме монотерапии, так и в комбинациях уровень холесте-
рина снизился на 3,0±0,5 ммоль/л (p<0,001), триглицеридов –  

на 3,5±1,2 ммоль/л (p<0,005), ЛПНП – на 0,96±0,7 ммоль/л 
(p<0,001), содержание ЛПВП значимо не изменилось.

Выбор препарата, имеющего возможность помимо ан-
тигипертензивного эффекта оказывать плейотропные эф-
фекты, в частности влиять на выраженность висцераль-
ной жировой ткани крайне важен, особенно у больных с 
СД на фоне ожирения. В настоящем исследовании (рис. 
6) у больных СД наблюдалось статистически значимое 
уменьшение ОТ и веса на фоне приема азилсартана медок-
сомила (р≤0,005).
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Рисунок 1. Динамика САД и ДАД у пациентов с АГ и СД на фоне 
терапии азилсартаном медоксомилом 
Figure 1. Dynamics of SBP and DBP in patients with AH and DM 
with azilsartan medoxomil therapy
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Рисунок 2. Динамика HbA1 (%) на фоне терапии азилсартана 
медоксомилом у пациентов с СД и в общей популяции 
Figure 2. HbA1 changes (%) with azilsartan medoxomil in patients 
with DM and in the general population
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Рисунок 3. Динамика тощаковой глюкозы (ммоль/л) на фоне 
терапии азилсартана медоксомилом у пациентов с СД и в 
общей популяции 
Figure 3. Fasting glucose changes (mmol/L) with azilsartan 
medoxomil in patients with DM and in the general population
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Figure 5. Changes of LDL-C (mmol/L) with azilsartan medoxomil in 
patients with AH and DM depending on statin intake
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Figure 6. Changes in waist circumference (cm) and weight (kg) with 
azilsartan medoxomil in patients with AH and DM
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Во время проведения исследования прием азилсартана 
медоксомила прекратили 7 (2,9%) пациентов с СД, вклю-
ченных в исследование CONSTANT. Среди причин пре-
кращения установлены потеря связи с пациентом в ходе 
наблюдения (3 случая), нежелание пациента продолжать 
участие в исследовании (2), другие причины (2). В целом 
по выборке исследования CONSTANT в течение всего пе-
риода наблюдения зарегистрировали 43 НЯ, 21 из которых, 
возможно, было связано с исследуемым препаратом. Наи-
более распространенными НЯ были: нарушения со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы – артериальная гипото-
ния в 14 (0,72%) случаях; нарушения со стороны нервной 
системы – головокружение в 2 (0,1%) случаях, головная 
боль в 1 (0,05%) случае. Все НЯ, связанные с исследуемым 
препаратом, имели легкую или умеренную интенсивность. 
В ходе исследования зарегистрировали 4 серьезных НЯ 
(ангионевротический отек, нейросенсорная тугоухость, 
рак предстательной железы и перелом костей черепа), не 
связанных с приемом исследуемого препарата.

 Обсуждение 

Во всем мире, как в развитых странах, так и в странах с 
невысоким экономическим доходом, основной причиной 
смерти являются сердечно-сосудистые осложнения, ассо-
циированные с АГ. АГ часто связана с большим количе-
ством ФР, таких как ожирение, дислипидемия, инсулино-
резистентность и СД 2 типа, что значимо повышает риск 
ИБС, инфаркта миокарда (ИМ), фибрилляции предсердий, 
СН и внезапной сердечной смерти [27,28]. Поэтому основ-
ной целью АГТ является предупреждение развития фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых катастроф. 
Достижение этой цели осуществляется несколькими спо-
собами. Прежде всего, поддержанием АД ниже 140/90 мм 
рт. ст. у большинства пациентов [29], применением анти-
гипертензивных препаратов, обладающих органопротек-
тивными свойствами и возможностью влиять на метабо-
лический профиль, а также коррекцией всех имеющихся 
модифицируемых ФР. Для АГТ используются пять основ-
ных классов антигипертензивных препаратов: блокаторы 
рецепторов к ангиотензину (БРА), ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ), диуретики, β-бло-
каторы и блокаторы кальциевых каналов (БКК) в качестве 
стартовой и поддерживающей терапии. БРА применяются 
с 1995 года и, как известно, являются эффективными анти-
гипертензивными средствами с отличным профилем пе-
реносимости. Кроме того, БРА доказали свое влияние на 
смертность и заболеваемость при СН, хронической болез-
ни почек, особенно у пациентов с СД 2 типа. 

Воздействие на РАС является одним из ключевых меха-
низмов контроля АД, и неудивительно, что четыре различ-
ных класса антигипертензивных препаратов реализуют 
свои эффекты именно через этот путь: ИАПФ, БРА, β-бло-
каторы и антагонисты альдостерона. Важность контроля 
именного этого пути повышения АД обусловлена не только 
высокой антигипертензивной эффективностью в результа-
те его блокады, но и возможностью устранения негативных 
воздействий ангиотензина II на различные органы и систе-
мы, включая сердечно-сосудистую систему, почки, подже-
лудочную железу, жировую ткань, углеводный, липидный 
обмены и т.д. [30,31]. Исследования доказывают участие ан-
гиотензина II в развитии провоспалительного, протромбо-

тического состояний, а также контроле роста жировой тка-
ни, развитии фиброза поджелудочной железы и стимуляции 
глюконеогенеза. В отличие от ИАПФ основной антигипер-
тензивный эффект БРА осуществляется через блокаду анги-
отензиновых рецепторов 1 типа (АТ1), которая приводит к 
расслаблению гладкой мускулатуры сосудов, снижению ак-
тивности альдостерона, уменьшению реабсорбции натрия 
в проксимальных канальцах, БРА также замедляют высво-
бождение катехоламинов из мозгового слоя надпочечников 
и нервных окончаний, вызывая снижение гиперактивно-
сти симпатической нервной системы. Роль ангиотензино-
вых рецепторов 2 типа (АТ2) до сих пор обсуждается, одна-
ко доказано, что их стимуляция может ингибировать рост 
гладкомышечных клеток, дифференцировку клеток, апоп-
тоз и вызывать вазодилатацию. Исследования на живот-
ных показывают, что стимуляция AT2 рецепторов улучша-
ет функцию сердца и предотвращает ремоделирование ЛЖ 
после ИМ. Возможность воздействия на АТ2 при помощи 
БРА является несомненным преимуществом данного клас-
са препаратов [32,33].

На данный момента на рынке доступно 8 молекул из груп-
пы БРА, однако не все сартаны обладают одинаковыми фар-
макологическими свойствами. Последней на российском 
фармацевтическом рынке антигипертензивных препара-
тов появилась молекула блокатора рецепторов к ангиотен-
зину II – азилсартана медоксомила (Эдарби®). Эдарби® –  
пролекарство, которое быстро гидролизуется в организме 
до активного остатка азилсартана, мощного и высоко се-
лективного антагониста рецепторов ангиотензина II, пода-
вляющего эффекты вазопрессорного гормона ангиотензина 
II [34]. Азилсартан более прочно связывается с рецептора-
ми подтипа АТ1 (как было показано в одном из исследова-
ний in-vitro) и отличается более медленной диссоциацией 
от них, по сравнению с другими БРА, что приводит к мощ-
ному и продолжительному антигипертензивному эффекту. 
Расчетная абсолютная биодоступность азилсартана медок-
сомила после перорального приема составляет приблизи-
тельно 60%, а период полувыведения – 11 часов [34]. Таблет-
ки содержат 40 мг или 80 мг азилсартана медоксомила.

Настоящее исследование было посвящено субанализу 
данных пациентов с АГ и СД, включенных в исследование 
СONSTANT. Результаты продемонстрировали среднее сни-
жение САД у больных с АГ и СД на 30,7 мм рт. ст., ДАД – 13,5 
мм рт. ст. на фоне терапии Эдарби®, который оказался оди-
наково эффективен, как в режиме монотерапии (р≤0,001), 
так и в комбинации с другими препаратами (р≤0,001). Ста-
тистически значимой разницы между средним снижением 
САД и ДАД в группах монотерапии и комбинации получе-
но не было. В целом по группе целевые значения АД были 
достигнуты у 211 (89,41%) пациентов c СД, включенных в ис-
следование. Ответ на терапию (снижение САД минимум на 
20 мм рт. ст., ДАД – на 10 мм рт. ст.) был получен у 177 (75,0%) 
больных. Через 6 месяцев от начала терапии целевые значе-
ния АД были достигнуты у 71 (93.42%) пациента, получав-
шего азилсартана медоксомил в режиме монотерапии. От-
вет на терапию был получен у 60 (78.95%) больных. Среди 
пациентов, получавших азилсартана медоксомил в составе 
комбинированной терапии, целевых значений АД достигли 
140 (87,50%) человек, ответа на терапию – 117 (73.12%). Та-
ким образом, число достигших цели на монотерапии было 
больше, что по-видимому связано с более тяжелым клини-
ческим статусом больных, находившихся на комбинации.
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В других клинических исследованиях азилсартана ме-
доксомил также продемонстрировал высокую эффек-
тивность и безопасность у пациентов с метаболическими 
нарушениями и СД. В двойном слепом [35], рандомизиро-
ванном, многоцентровом исследовании в параллельных 
группах сравнивали антигипертензивную эффективность 
и безопасность азилсартана медоксомила с валсартаном и 
олмесартаном у пациентов с АГ и различными нарушени-
ями углеводного обмена (предиабетом и СД 2 типа). Пре-
диабет определялся как HbA1c ≥5,7% и <6,5%, критерием 
СД 2 типа служил уровень HbA1c ≥6,5%. Данные показали, 
что азилсартана медоксомил был более эффективен в сни-
жении АД у пациентов с предиабетом и СД 2 типа, чем вал-
сартан и олмесартан. Эти результаты были отмечены, как 
для клинического, так и для среднесуточного САД. Так, 
преимущество азилсартана медоксомила 80 мг над вал-
сартаном 320 мг по снижению клинического САД в группе 
пациентов с предиабетом в среднем составило 6 мм рт. ст.  
(р≤0,05), в группе пациентов с СД 2 типа – 7,7 мм рт. ст. 
(р≤0,05), над олмесартаном 40 мг – 6,6 мм рт. ст. (р≤0,05) 
для предиабета и 3,7 мм рт. ст. для СД 2 типа. 

В крупном рандомизированном двойном слепом срав-
нительном исследовании Bönner et al. (2013) монотерапия 
азилсартана медоксомилом в течение 24 недель с титра-
цией дозы от 20 до 80 мг/сут. у больных АГ 2 степени (по 
САД) приводила к снижению САД на 20,6 (в группе 40 мг) и  
21,6 мм рт. ст. (в группе 80 мг), в то время как в группе ин-
гибитора АПФ рамиприла (2,5-10 мг) – лишь на 12,2 мм рт. 
ст. (p<0,01) [23]. Cushman и соавторы (2012) провели двой-
ное слепое контролируемое клиническое исследование, в 
рамках которого больных АГ 2 степени (n=1071) рандоми-
зировали в группы терапии фиксированной комбинацией 
азилсартана медоксомила с хлорталидоном (с возможно-
стью титрации дозы до 40/25–80/25 мг) и олмесартана ме-
доксомила с гидрохлоротиаздом (с титрацией дозы до 40/25 
мг). Продолжительность наблюдения составила 12 недель. 
Среднее снижение САД составило 42,5 мм рт. ст. и 44,0 мм 
рт. ст. в группе азилсартана медоксомила с хлорталидоном и  
37,1 мм рт. ст. в группе олмесартана медоксомила с гидрох-
лоротиаздом со статистически и клинически значимым 
превосходством обеих изученных дозировок первой груп-
пы [36]. 

Результаты проспективного регистра EARLY в реальной 
клинической практике показали, что целевой показатель 
АД <140/90 мм рт. ст. был достигнут у значительно боль-
шей доли пациентов в группе азилсартана по сравнению 
с группой ИАПФ (61,1% vs 56,4%, p<0,05), причем этот ре-
зультат сохранялся после корректировки на различия в 
базовых характеристиках [37]. 

БРА также различаются возможностью активиро-
вать рецепторы пролиферации пероксисом γ подтипа 
(PPAR-γ). Исследования показали, что эта подгруппа ре-
цепторов может быть использована для лечения таких за-
болеваний, как атеросклероз, сахарный диабет, онколо-
гические заболевания. Основная физиологическая роль 
PPAR-γ заключается в контроле обмена жирных кислот. 
Также они играют существенную роль в регуляции ли-
пидного и углеводного обменов, чувствительности тка-
ней к инсулину, процессов воспаления, функции эндо-
телия. В экспериментальных работах было показано, что 
азилсартана медоксомил действует, как частичный аго-
нист PPAR-γ рецепторов. PPAR-γ – наиболее активно из-

учаемая группа. Благодаря таким свойствам, азилсартан 
является одним из немногих «метаболических сартанов». 
Влияние азилсартана медоксомила на уровень экспрессии 
рецепторов PPAR и адипонектина изучалось на мышах 
линии KK-Ay; животные получали лечение азилсарта-
ном медоксомилом в дозировках 0,66, 1,31 и 6,58 мг/кг/сут.  
или кандесартаном в течение 2 недель [38]. Уровень экс-
прессии рецепторов PPAR и адипонектина оценивался по 
концентрации соответствующей РНК (измерялась с помо-
щью полимеразной цепной реакции). Лечение азилсарта-
ном медоксомилом привело к статистически значимому 
повышению экспрессии как рецепторов PPAR, так и ади-
понектина (р≤0,05). Кроме того, данное исследование пр-
демонстрировало влияния азилсартана медоксомила на 
массу жировой ткани и размеры адипоцитов. Изучались 
образцы эпидидимиальной жировой ткани. Размеры ади-
поцитов определялись по данным микроскопии в 3 об-
разцах ткани, затем рассчитывались средние значения. 
Лечение азилсартана медоксомилом сопровождалось ста-
тистически значимым снижением массы жировой ткани 
и размеров адипоцитов, как по сравнению с контролем, 
так и по сравнению с кандесартаном (р≤0,05).

В настоящем исследовании как в режиме монотерапии, 
так и в комбинации с другими препаратами, в том числе 
с диуретиками и бета-блокаторами азилсартана медоксо-
мил приводил к достоверному снижению уровня глики-
рованного гемоглобина и тощаковой глюкозы (р≤0,001) у 
больных АГ с СД. На фоне терапии Эдарби® регистриро-
валось снижение общего холестерина, триглицеридов и 
ЛПНП, в том числе у больных СД, не принимающих ста-
тины, причем динамика изменений была у этих пациентов 
даже более выраженной, чем у больных на статинах, в свя-
зи с более высокими исходными значениями.

Способность азилсартана медоксомила улучшать ме-
таболический профиль показана также другими мно-
гочисленными клиническими и экспериментальными 
работами, в том числе и отечественных экспертов. В иссле-
довании С.В. Недогоды и соавт. (открытое наблюдатель-
ное исследование длительностью 24 недели с включени-
ем 60 пациентов, получавших ранее терапию лозартаном  
100 мг/сут. или валсартаном 160-320 мг/сут. или телмисар-
таном 80 мг/сут.) было показано дополнительное сниже-
ние САД после перевода пациентов с терапии лозартаном 
на 29,05%, валсартаном – на 22,5% и телмисартаном – на 
8,9% (p<0,05) [39]. Отмечалось уменьшение центрально-
го систолического АД на 25,95%, 8,78%, 11,94%; централь-
ного пульсового давления на 40%, 18,38% и 19,6%; индек-
са аугментации на 28,87%, 20,69% и 14,29%; СПВ на 21,57%, 
24,56% и 24,92% при переводе с лозартана, валсартана и 
телмисартана, соответственно (p<0,05). Наблюдалось сни-
жение уровня лептина на 13,96%, 9,39%, 16,19%; вчСРБ на 
20,93%, 22,22%, 11,25%; ИЛ-6 на 6,15%, 28,92%, 14,81%; по-
вышение адипонектина на 8,1%, 6,9, 4,7% в группах исход-
ной терапии лозартаном, валсартаном и телмисартаном 
соответственно (p<0,05).

Возможность Эдарби® влиять на массу жировой ткани 
косвенно подтверждена и в настоящем исследовании: че-
рез 6 месяцев терапии у включенных пациентов наблюда-
лось достоверное уменьшение окружности талии и веса 
(р≤0,005); нужно упомянуть, что исследование было на-
блюдательным и не предусматривало активных терапев-
тических вмешательств в образ жизни пациентов.
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Заключение

В настоящем исследовании применение Эдарби® у паци-
ентов с АГ и СД на фоне избыточной массы тела или ожире-
ния, как в режиме монотерапии, так и в составе комбинации 
приводило к достижению целевых уровней АД у подавляю-
щего большинства пациентов, обеспечивая эффективный 
контроль АГ. В соответствии с результатами данного иссле-
дования, азилсартана медоксомил (Эдарби®) как в режиме 
монотерапии, так и в свободных комбинациях помимо ан-
тигипертензивной эффективности обеспечивал улучшение 
метаболического профиля, в том числе гликированного ге-
моглобина, что соответствует концепции многофакторного 
подхода к контролю СС риска у больных СД. Таким обра-
зом, эффективный контроль АГ, высокая частота достиже-
ния целевых показателей АД, с учетом хорошей переноси-
мости препарата и малого количества НЯ, отмеченных в 
данном исследовании, делает азилсартана медоксомил при-
оритетным препаратом выбора для терапии АГ у пациентов 
с СД на фоне избыточной массы тела или ожирения. 
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