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Основной вклад в смертность вносят хронические 
неинфекционные заболевания (ХНИЗ), преобладаю-
щую долю среди которых составляют болезни сис-
темы кровообращения. В  России ХНИЗ являются 
причиной 75% всех смертей взрослого населения, 
из них 57% приходится на сердечно-сосудистые забо-
левания. В настоящее время признано, что широкое 
распространение ХНИЗ обусловлено особенностями 
образа жизни и связанными с ним факторами риска, 
главными из которых считаются артериальная гипер-
тония (АГ) и ожирение [1]. 

АГ является одним из  самых распространенных 
хронических заболеваний; в  странах Евросоюза она 
выявляется у 35-40%, а в РФ — у 44% взрослого насе-
ления с  резким возрастанием по  мере старения [2]. 

Взаимосвязь между уровнем артериального давления 
(АД) и  риском сердечно-сосудистых заболеваний 
непрерывна и  не  зависит от  других факторов риска. 
По данным проспективных исследований АГ увели-
чивает риск смерти от ишемической болезни сердца 
в 3 раза, а от инсульта — в 6 раз. К тому же, ситуация 
осложняется недостаточным контролем АГ среди 
населения. Если в  США АД адекватно контролиру-
ется у 53% населения, то в России уровень АД контр-
олируют около 14,4% женщин и 30,9% мужчин [3].

Ожирение  — метаболическое нарушение, прио-
бретающее характер эпидемии. Всемирная организа-
ция здравоохранения (ВОЗ) объявила ожирение 
одним из  наиболее распространенных среди взрос
лого населения хронических заболеваний, которое 
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в  комбинированной антигипертензивной терапии. 
Проведенные исследования показали, что назначе-
ние комбинированной терапии эффективнее, чем 
усиление монотерапии [9]. В  свою очередь, привер-
женность пациентов к  фиксированным комбина-
циям препаратов существенно выше, чем к  свобод-
ным, что объясняет их эффективность [10]. Одним 
из примеров фиксированной комбинации антагони-
ста рецепторов ангиотензина и  тиазидоподобного 
диуретика является препарат Эдарби Кло. В  состав 
препарата входит азилсартана медоксомил и хлорта-
лидон. Оба компонента доказали свою эффектив-
ность в многочисленных исследованиях. Так, в иссле-
довании Sica D, et al. [11] было показано, что азилсар-
тан в  дозе 40 и  80  мг/сут. сильнее снижает суточное 
систолическое артериальное давление (САД) и  диа-
столическое артериальное давление (ДАД), чем вал-
сартан в максимальной дозе 320 мг. В работе Rakugi H, 
et al. азилсартана медоксомил более эффективно 
снижал офисное и суточное АД, по сравнению с кан-
десартаном [12], в исследовании Bönner G, et al. [13] 
целевой уровень АД был достигнут у большего коли-
чества пациентов, принимавших азилсартан, чем 
на  фоне длительного приема рамиприла. В  некото-
рых доклинических исследованиях продемонстриро-
ваны дополнительные свойства азилсартана [14]. 
В работе Iwai M, et al. [15] было показано, что азил-
сартан более существенно, чем кандесартан, усили-
вает потребление глюкозы, увеличивает секрецию 
адипонектина жировой тканью и  уменьшает размер 
и  количество адипоцитов у  подопытных мышей. 
Авторы исследования предполагают, что данный пре-
парат может оказаться более эффективным, чем дру-
гие представители этого класса у  больных с  ожире-
нием или метаболическим синдромом. Похожие 
результаты были получены в  работах Zhao M и  Hye 
Khan, et al. [16, 17], в эксперименте с лабораторными 
крысами, страдавшими ожирением, азилсартан 
повышал чувствительность тканей к инсулину, улуч-
шал сократительную функцию ЛЖ, обладал кардио- 
и  нефропротективным действием. В  исследовании 
Tarikuz Zaman AK, et al. азилсартан оказывал кардио-
протективное действие у  лабораторных мышей 
с  моделированным ожирением, инсулинорезистент-
ностью и повышенной нагрузкой на ЛЖ [18]. 

Хлорталидон — тиазидоподобный диуретик, дей-
ствующий на дистальные канальцы нефрона и обла-
дающий длительным периодом полувыведения 
(около 45 часов), что обусловливало его высокую 
эффективность. Как и другие тиазидоподобные диу-
ретики, хлорталидон в меньшей степени, чем гидро
хлортиазид, влияет на углеводный и липидный обмен, 
являясь метаболически нейтральным препаратом 
[19]. Эффективность хлорталидона была подтвер-
ждена у  7270 пациентов с  метаболическим синдро-
мом, участвовавших в  исследовании ALLHAT 

перестает быть просто проблемой, связанной с непра-
вильным питанием. В 2014г у 1,9 млрд человек старше 
18 лет по  всему миру была выявлена избыточная 
масса тела, из них у 600 млн — ожирение. По данным 
ВОЗ в  Европе в  2015г ожирение было выявлено 
у  21,5% мужчин и  24,5% женщин. Предполагается, 
что количество людей с ожирением к 2030г составит 
1,1 млрд [4]. 

По данным эпидемиологического исследования 
ЭССЕ-РФ в  России отмечается увеличение распро-
страненности ожирения, диагностированного как 
по индексу массы тела (ИМТ), так и по окружности 
талии (ОТ). Установлено, что в  возрасте 35-44 лет 
ожирением страдает 26,6% мужчин и 24,5% женщин 
в возрасте 45-54 года — 31,7% мужчин и 40,9% жен-
щин, в возрасте 55-64 года — 35,7% мужчин и 52,1% 
женщин [5]. 

В настоящее время известно, что жировая ткань 
не является пассивным хранилищем энергетического 
материала, а представляет собой активный эндокрин-
ный и  паракринный орган, который вырабатывает 
большое количество биологически активных соеди-
нений, влияющих на  сердечно-сосудистую систему 
[6]. Увеличение жировой ткани приводит к  актива-
ции липолиза, высвобождению свободных жирных 
кислот, которые уменьшают утилизацию глюкозы 
в печени и повышают секрецию инсулина, что при-
водит к  компенсаторной гиперинсулинемии. Гипер-
инсулинемия активизирует симпатическую нервную 
систему, способствуя развитию сосудистого спазма, 
пролиферации гладкомышечных клеток сосудов, 
гипертрофии сосудистой стенки, задержке натрия, 
снижению почечного кровотока и активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы. Также при 
ожирении увеличивается продукция адипоцитами 
ангиотензиногена, происходит активация синтеза 
ангиотензина II  — мощного вазоконстриктора, спо-
собствующего развитию АГ [7].

Ожирение приводит не  только к  увеличению 
жировых отложений в классических местах локализа-
ции, но  и  к  значительному накоплению запасов 
липидов внутри и вокруг других органов и тканей, что 
расценивается как эктопический жир. Одним 
из  таких мест накопления является эпикардиальная 
жировая ткань. В нормальных условиях эпикардиаль-
ный жир действует как буферная система, абсорбируя 
жирные кислоты и  защищая сердце от  их высокой 
концентрации. При избыточном накоплении эпи-
кардиальный жир может оказывать местное воздей-
ствие на  коронарное кровоснабжение, секретируя 
адипокины и  провоспалительные цитокины в  коро-
нарный кровоток, способствуя развитию гипертро-
фии миокарда и диастолической дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ) [8] 

Пациенты с  АГ и  ожирением относятся к  группе 
высокого сердечно-сосудистого риска и  нуждаются 
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(Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to 
Prevent Heart Attack Trial) [20]. Хлорталидон эффек-
тивно снижал офисное АД, не уступая группам срав-
нения (амлодипин, лизиноприл, доксазозин), не ока-
зывая существенного влияния на  углеводный 
и липидный обмен включенных пациентов. В докли-
ническом исследовании Jin Ch, et al. хлорталидон 
оказывал гипотензивное и  нефропротективное дей-
ствие у крыс с АГ и метаболическим синдромом [21]. 
В  ретроспективном исcледовании MRFIT (Multiple 
Risk Factor Intervention Trial) с участием 12866 паци-
ентов с  АГ и  сроком наблюдения более 10 лет было 
показано, что длительное применение хлорталидона, 
по сравнению с гидрохлортиазидом, сопровождается 
более низким риском сердечно-сосудистых событий 
[22]. В рандомизированном исследовании Ernst ME, 
et al. [23] с участием пациентов с АГ 1-2 степени хлор-
талидон в суточной дозе 12,5-25 мг более эффективно 
снижал среднее суточное САД, чем гидрохлортиазид 
25-50 мг/сут. Преимущество хлорталидона было под-
тверждено результатами мета-анализа, проведенного 
Carter BL, et al. [24]. Проанализировав данные 137 
исследований, авторы выяснили, что в суточной дозе 
12,5-25  мг хлорталидон и  гидрохлортиазид снижают 
офисное САД, в  среднем, на  24±6,7  мм рт.ст. 
и 14±4,1 мм рт.ст., соответственно. 

Эффективность фиксированной комбинации 
азилсартана и хлорталидона показана в трех рандо-
мизированных клинических исследованиях [25-27], 
в которых суммарно участвовало 3394 пациента с АГ 
2 степени. Изучаемая комбинация сравнивалась 
с  монотерапией азилсартаном и  хлорталидоном, 
свободной комбинацией азилсартана и  гидрохлор-
тиазида, фиксированной комбинацией олмесартана 
и гидрохлортиазида. В качестве конечных точек рас-
сматривалось снижение офисного или суточного АД 
за  8-12-недельный период. Во  всех трех исследова-
ниях было выявлено достоверно более выраженное 
снижение офисного и суточного САД и ДАД на фоне 
приема фиксированной комбинации азилсартана 
и  хлорталидона, чем в  группах сравнения, однако 
в работах Bakris GL, et al. [26] и Cushman WC, et al. 
[27] указано, что суточные дозы хлорталидона 
и  гидрохлортиазида, возможно, были не  вполне 
сопоставимы. Согласно представленным демогра-
фическим данным, во всех трех исследованиях уча-
ствовали пациенты с избыточной массой тела и ожи-
рением. 

На базе Городской клинической больницы имени 
братьев Бахрушиных Департамента Здравоохранения 
г. Москвы нами было проведено клиническое наблю-
дение пациента А., 40 лет, обратившегося с жалобами 
на часто возникающую интенсивную головную боль 
в теменной и затылочной области, сопровождающу-
юся общей слабостью. Из  анамнеза известно, что 
пациент работает менеджером, условия труда оцени-

вает как хорошие, психоэмоциональные нагрузки 
испытывает редко. В  последние полгода отмечает 
повышение АД до 180/110 мм рт.ст. преимущественно 
в  вечерние часы. Самостоятельно принимал энала-
прил в  суточной дозе 5  мг и  индапамид 1,5  мг/сут. 
Со  слов пациента, эти препараты принимает его 
мама, страдающая АГ. 

При общем осмотре выявлено абдоминальное 
ожирение 3 ст., ИМТ 42,9 кг/м

2
, объем талии/объем 

бедер (ОТ/ОБ)  — 1,13, ОТ/рост  — 0,79. По  данным 
биохимического анализа крови была выявлена дисли-
пидемия: увеличение уровня общего холестерина 
(5,53  ммоль/л), липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) (3,87 ммоль/л), триглицеридов (2,17 ммоль/л), 
снижение уровня липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) до  0,9  ммоль/л. Учитывая антропометриче-
ские данные, наличие АГ и  дислипидемии, у  паци-
ента было констатировано наличие метаболически 
активного ожирения 1 стадии, высокого кардиомета-
болического риска. Среднее офисное АД составило 
143/101 мм рт.ст. 

По результатам суточного мониторирования АД 
у  пациента была зарегистрирована систоло-диасто-
лическая АГ в течение суток с недостаточным сниже-
нием АД в ночное время (non-dipper) и повышенной 
вариабельностью САД и ДАД в дневные (16 и 15 мм 
рт.ст.) и  ночные (10, 12  мм рт.ст., соответственно) 
часы. Также отмечались эпизоды повышения АД 
до  180/100  мм рт.ст. в  дневные и  вечерние часы 
на  фоне физической нагрузки (быстрая ходьба 
на работу и домой). Было зарегистрировано сущест-
венное повышение среднего суточного пульсового 
АД — 62 мм рт.ст. При суточном анализе параметров 
жесткости аорты выявлено увеличение скорости 
пульсовой волны до  11,8 м/с, повышение централь-
ного САД до 134 мм рт.ст., при этом средний суточ-
ный индекс аугментации в  аорте (AIxao) составил 
18%, что не превышает норму. 

По данным дуплексного сканирования брахиоце-
фальных артерий комплекс интима-медиа не  был 
расширен (толщина 0,7 мм), однако его дифференци-
ровка на слои была нарушена. Также у пациента была 
выявлена атеросклеротическая бляшка, стенозирую-
щая просвет левой общей сонной артерии на 30%.

При проведении эхокардиографического иссле-
дования основные показатели находились в  преде-
лах нормы. Обращала на  себя внимание толщина 
межжелудочковой перегородки (1,2  см), однако 
индексированная масса миокарда ЛЖ была в преде-
лах нормы (91 г/м

2
). Толщина эпикардиального 

жира, расположенного за  свободной стенкой пра-
вого желудочка, составила 1,17  см.  Также отмеча-
лись начальные признаки диастолической дисфунк-
ции ЛЖ: увеличение объема левого предсердия (69 
мл), снижение пиковой скорости раннего диастоли-
ческого наполнения ЛЖ Е (49 см/с), определенной 
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при импульсно-волновой допплерографии трансми-
трального кровотока и  соотношения этого показа-
теля с максимальной скоростью А позднего диасто-
лического наполнения ЛЖ Е/А (0,79).

Стандартное эхо- и  допплерэхокардиографиче-
ское исследование пациента А. было дополнено 
оценкой глобальной продольной деформации ЛЖ 
по  двухмерному эхокардиографическому (ЭхоКГ) 
изображению для выявления ранних нарушений 
его сократимости на фоне АГ. При расчете глобаль-
ной продольной деформации ЛЖ ее величина 
составила -(минус)15,9%, что свидетельствовало 
о  доклиническом снижении систолической функ-
ции ЛЖ, хотя ФВ ЛЖ у этого пациента была в пре-
делах нормы (67%).

Для более точной оценки диастолической функ-
ции ЛЖ пациенту было проведено кардиопульмо-
нальное тестирование и стресс-эхокардиография.

При проведении нагрузочной пробы был выбран 
ступенчатый протокол с  максимальной нагрузкой 
300  Вт, продолжительностью каждой ступени по  5 
минут и  увеличением нагрузки на  25  Вт на  каждой 
ступени. АД во время нагрузки измерялось каждые 3 
минуты. ЭхоКГ оценка диастолической функции 
проводилась в  покое, на  уровне нагрузки 50  Вт, при 
достижении субмаксимальной ЧСС и  в  период вос-
становления.

У пациента А. было выявлено снижение толе-
рантности к физической нагрузке (5,4 МЕТ). Нагру-
зочная проба была остановлена из-за высокого АД 
(240/110  мм рт.ст), выраженной одышки и  мышеч-
ной усталости (9 баллов по  шкале Борга). Макси-
мальная нагрузка, выполненная пациентом, соста-
вила 77% от должной (175 Вт), при этом отмечалось 
снижение пикового потребления кислорода (VO

2
 

<20 мл/мин/кг), кислородного пульса (VO
2
/ЧСС <16 

мл), однако показатели вентиляции (VE, VE/VCO
2
, 

BR-дыхательный резерв) остались в  пределах нор-
мальных значений. При проведении стресс-ЭхоКГ 
достоверных признаков нарастания диастолической 
дисфункции выявлено не  было. При достижении 
максимально переносимой пациентом нагрузки 
(ЧСС — 146 в мин.) пиковая скорость раннего диа-
столического наполнения ЛЖ Е составила 
132 см/сек, пиковая систолическая скорость движе-
ния фиброзного кольца ЛЖ  — e´

септ.
, определенная 

при тканевой допплерографии — 19 см/с, соотноше-
ние этих показателей — E/e´

ср.
 составило 7,1, а соот-

ношение Е и  систолической скорости движения 
септальной стенки ЛЖ — E/e´

септ.
 — 6,9. 

У пациента была диагностирована АГ II стадии, 2 
степени, риск ССО высокий. Ему была рекомендо-
вана гипокалорийная диета с ограничением поварен-
ной соли, назначен азилсартана медоксомил и хлор-
талидон (Эдарби Кло) в  суточной дозе 40/12,5  мг 
однократно утром и аторвастатин в дозе 20 мг/сут.

На фоне регулярного приема препарата самочув-
ствие пациента улучшилось. В течение первой недели 
пациента изредка беспокоили эпизоды головокруже-
ния, проходящие в покое и связанные со снижением 
АД. В дальнейшем эти эпизоды не повторялись. Через 
месяц регулярного приема препарата среднее офис-
ное АД составило 113/78  мм рт.ст, через 3 месяца  — 
111/79 мм рт.ст., через 6 месяцев — 112/81 мм рт.ст. 

За 6 месяцев наблюдения пациент похудел на 11 кг, 
ИМТ составил 39,5  кг/м

2
, что соответствовало 2 ст. 

ожирения. Соотношение ОТ/ОБ не  изменилось 
и составило — 1,12, ОТ/рост — 0,75.

По результатам повторного биохимического ана-
лиза крови, проведенного через 6 мес., отмечалось 
небольшое снижение уровня общего холестерина 
(5,36  ммоль/л), ЛПНП (3,24  ммоль/л), триглицери-
дов (1,89  ммоль/л), незначительное увеличение 
уровня ЛПВП (1,18  ммоль/л), однако нормальных 
значений эти показатели не достигли. 

При повторном суточном мониторировании АД, 
проведенном через 6 месяцев от начала наблюдения, 
АГ выявлена не была, тип суточной кривой и вариа-
бельность САД и ДАД в течение суток нормализова-
лись (10, 11, 7, 9 для САД и ДАД в дневное и ночное 
время, соответственно). Также отмечалось снижение 
среднесуточного пульсового АД до 45 мм рт.ст., цент-
рального САД до  113  мм рт.ст. и  незначительное 
уменьшение скорости пульсовой волны до 11,1 м/с. 

При повторном дуплексном сканировании 
брахиоцефальных артерий толщина комплекса 
интима-медиа не изменилась, размер атеросклероти-
ческой бляшки и  степень стеноза левой общей сон-
ной артерии остались прежними.

Повторная ЭхоКГ также не  выявила существен-
ной динамики основных показателей: объем левого 
предсердия не  изменился, отмечалось незначитель-
ное снижение индексированной массы миокарда ЛЖ 
до  87,8 г/м

2
, толщины эпикардиального жира 

до  1,07  см.  Признаков диастолической дисфункции 
в покое выявлено не было. При анализе глобальной 
продольной деформации ЛЖ отмечалась положи-
тельная динамика — сократимость миокарда улучши-
лась, глобальная продольная деформация ЛЖ возрос-
ла с  -(минус)15,49% до  -(минус)17,5%, однако нор-
мальных значений не достигла.

При повторном кардиопульмональном тестирова-
нии было выявлено повышение толерантности 
к физической нагрузке (7,4 МЕТ). Благодаря эффек-
тивной антигипертензивной терапии гипертониче-
ской реакции АД на  нагрузку выявлено не  было. 
Проба была остановлена при достижении пациентом 
субмаксимальной ЧСС (153 уд./мин). Максимальная 
нагрузка, выполненная пациентом, составила 90% 
от должной (200 Вт). Основные сердечно-сосудистые 
и вентиляционные показатели находились в пределах 
нормальных значений (VO

2
 — 26 мл/мин/кг, VO

2
/ЧСС — 
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16,4 мл, дыхательный резерв BR  — 49%). Повторная 
стресс-ЭхоКГ также не выявила достоверных призна-
ков диастолической дисфункции. Пациенту рекомен-
довано дальнейшее лечение препаратом Эдарби Кло.

Заключение
Как показывают проведенные многоцентровые 

рандомизированные и  наблюдательные исследова-
ния, фиксированная комбинация азилсартана медок-
сомила и хлорталидона является эффективным и без-
опасным препаратом для лечения пациентов с  АГ 
и  ожирением. По  мнению исследователей, эффек-
тивность препарата обусловлена совокупностью пре-
имуществ азилсартана и  хлорталидона над другими 
представителями антагонистов рецепторов ангиотен-
зина и  диуретиков. Оба компонента обладают дли-

тельным периодом воздействия и  рядом дополни-
тельных свойств, позволяющих использовать их 
в  качестве комбинированной антигипертензивной 
терапии у пациентов высокого сердечно-сосудистого 
риска с  ожирением и  метаболическими нарушени-
ями. В нашем клиническом примере описаны резуль-
таты длительного лечения препаратом Эдарби Кло 
пациента с АГ, ожирением и дислипидемией. На фоне 
приема препарата отмечалась нормализация офис-
ного АД, показателей суточного мониторирования 
АД (вариабельности, пульсового АД), суточного цен-
трального САД. Кроме того, регулярный прием 
Эдарби Кло сопровождался улучшением глобальной 
продольной деформации ЛЖ, повышением толерант-
ности к физической нагрузке, что подтверждает кар-
диопротективное действие препарата. 
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