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Антагонисты минералокортикоидных рецепторов в практике врача-терапевта

Арутюнов Г. П.1,2, Батюшин М. М.3, Виллевальде С. В.4, Галявич А. С.5, Козиолова Н. А.6, Лопатин Ю. М.7,8, Недогода С. В.7, 
Орлова Я. А.9, Салухов В. В.10, Тарловская Е. И.2,11, Башкинов Р. А.2,12

Минералокортикоидные рецепторы (МКР) играют существенную роль в пато-
генезе ряда заболеваний внутренних органов, включая сердечную недоста-
точность, артериальную гипертензию и хроническую болезнь почек. Их чрез-
мерная активация способствует развитию воспаления, фиброза, ремодели-
рованию тканей и  формированию кардио-рено-метаболического синдрома. 
Эффективность блокады МКР в реализации механизмов кардиопротекции и не-
фропротекции подтверждена крупными экспериментальными и клиническими 
исследованиями. При этом между стероидными и нестероидными антагони-
стами МКР существуют значимые различия в фармакологических свойствах.
В статье представлены особенности антагонистов МКР, зарегистрированных 
в  Российской Федерации, включая их клинические эффекты, профиль без-
опасности и  показания к  применению. Особое внимание уделено алгоритму 
выбора препарата с учетом индивидуальных характеристик пациента, соотно-
шения потенциальной пользы и рисков. Материал основан на актуальных ев-
ропейских и отечественных клинических рекомендациях и предназначен для 
практического применения врачами-терапевтами при ведении пациентов с за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы и почек.

Ключевые слова: антагонисты минералокортикоидных рецепторов, хрониче-
ская сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, сахарный диабет.
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СОВЕТ ЭКСПЕРТОВ

Благодаря проведенным экспериментальным 
и  клиническим исследованиям хорошо известно, 
что биологические эффекты альдостерона не огра-
ничиваются влиянием на почечную экскрецию элек-

тролитов и  регуляцию артериального давления (АД) 
контролем внеклеточного объема и  гомеостаза ка-
лия [1]. Помимо воздействия на функцию нефрона, 
альдостерон в  сочетании с  избыточным потребле-
нием натрия стимулирует процессы воспаления, ги-
пертрофии, формирования матрикса и  апоптоз кле-
ток в  сосудах, сердце и  почках [2, 3]. Наряду с  этим 
доказана непосредственная роль альдостерона в  по-
вреждении органов-мишеней при различной сердечно-

Mineralocorticoid receptor antagonists in internal medicine practice

Arutyunov G. P.1,2, Batyushin M. M.3, Villevalde S. V.4, Galyavich A. S.5, Koziolova N. A.6, Lopatin Y. M.7,8, Nedogoda S. V.7, Orlova I. A.9, 
Salukhov V. V.10, Tarlovskaya E. I.2,11, Bashkinov R. A.2,12

Mineralocorticoid receptors (MRs) play a  significant role in the pathogenesis of 
a  number of internal diseases, including heart failure, hypertension, and chronic 
kidney disease. Their excessive activation contributes to the development of inflam-
mation, fibrosis, tissue remodeling, and the development of cardiovacular-kidney-
metabolic syndrome. The effectiveness of MR antagonism in promoting cardiac 
and renal protection has been confirmed by large experimental and clinical studi
es. However, there are significant differences in pharmacological properties be-
tween steroidal and nonsteroidal MR antagonists.
This article presents the characteristics of MR antagonists registered in the Russian 
Federation, including their clinical effects, safety profile, and indications for use. 
Particular attention is paid to the drug selection algorithm, taking into account in-
dividual patient characteristics and the balance of potential benefits and risks. The 
material is based on current European and Russian clinical guidelines and is in-
tended for practical use by internists in the management of patients with cardio-
vascular and renal diseases.

Keywords: mineralocorticoid receptor antagonists, heart failure, chronic kidney 
disease, diabetes.
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• � Гиперактивация минералокортикоидных ре-
цепторов (МКР) является одним из механиз-
мов формирования кардио-рено-метаболиче-
ского синдрома.

• � Блокада МКР и  ограничение патофизиологи-
ческих эффектов альдостерона являются одним 
из общепринятых терапевтических подходов для 
улучшения прогноза пациентов в современных 
кардиологии и нефрологии.

• � Антагонисты МКР стероидной (спиролактон 
и эплеренон) и нестероидной (финеренон) струк- 
туры имеют отличные друг от друга клиниче-
ские эффекты, разные показания для медицин-
ского применения и не должны рассматривать-
ся как взаимозаменяемые препараты.

• � Обобщены и  приведены подходы к  примене-
нию антагонистов МКР в различных клиниче-
ских ситуациях на основании данных опубли-
кованных исследований и  актуальных клини-
ческих рекомендаций.

• � Mineralocorticoid receptor (MR) hyperactivation 
is one of the pathological mechanisms underly-
ing the cardiovacular-kidney-metabolic syndrome.

• � MR block and limiting the pathophysiological ef-
fects of aldosterone are accepted therapeutic ap-
proach to improving patient prognosis in modern 
cardiology and nephrology.

• � Steroidal (spirolactone and eplerenone) and non-
steroidal (finerenone) MR antagonists have distinct 
clinical effects, different indications for medical 
use, and should not be considered interchangeable.

• � Approaches to MR antagonist use in various clini-
cal situations are summarized and presented based 
on published research data and current clinical 
guidelines.

Ключевые  моменты Key  messages
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сосудистой и  нефрологической патологии [3], его 
относительный избыток нередко наблюдается у  па-
циентов с  резистентной артериальной гипертензи-
ей (АГ) [4]. Более того, нарушения в  функциониро-
вании системы минералокортикоидных рецепторов 
(МКР) могут служить причиной развития как хоро-
шо известных водно-электролитных нарушений, так 
и являться связующим звеном при полиорганном по-
ражении с формированием кардио-рено-метаболиче-
ского синдрома [5-8].

Блокада МКР и ограничение патофизиологических 
эффектов альдостерона являются одним из общепри-
нятых терапевтических подходов в снижении АД у па-
циентов с резистентной АГ [9-13] и улучшении про-
гноза у больных хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) [14-16]. На протяжении длительного 
времени для реализации данных эффектов были до-
ступны только два антагониста МКР (АМКР) стеро-
идной структуры — спиронолактон и эплеренон [17].

Разработка финеренона — нового нестероидного 
АМКР (нсАМКР) на основе дигидропиридина, по-
зволила получить лекарственное средство с более вы-
сокой селективностью в  отношении МКР, при этом 
не оказывающего влияния на рецепторы глюкокорти-
коидов, андрогенов, прогестерона и эстрогенов, в от-
личие от стероидных АМКР (сАМКР), что приводит 
к  значимому снижению количества нежелательных 
явлений (НЯ) [17-20]. Более того, опубликованные 
данные позволяют рассматривать финеренон как пре-

парат с  доказанным кардио- и  нефропротективным 
эффектом у пациентов с сочетанием хронической бо-
лезни почек (ХБП) и сахарного диабета (СД) 2 типа 
[20-23]. Появляющиеся в литературе сообщения пред-
ставляют все больше информации о его положитель-
ном влиянии на прогноз пациентов с ХСН и другими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) [24-26].

Хотя все АМКР на текущий момент формально 
отнесены к  одной фармакотерапевтической груп-
пе "диуретики; антагонисты альдостерона и  другие 
калий-сберегающие препараты; антагонисты альдо-
стерона" (код в анатомо-терапевтическо-химической 
классификации: C03DA05), сАМКР и нсАМКР имеют 
отличные друг от друга клинические эффекты, раз-
ные показания для медицинского применения и  не 
должны рассматриваться как взаимозаменяемые пре-
параты [20, 27, 28].

Таким образом, увеличение количества доступных 
лекарственных средств, формирование двух подклас-
сов препаратов (сАМКР и  нсАМКР), различия в  их 
эффектах и областях для терапевтического примене-
ния обусловливают необходимость разработки подроб-
ных алгоритмов по применению АМКР в зависимо-
сти от конкретной клинической ситуации.

Роль альдостерона и МКР в формировании 
кардио-рено-метаболического синдрома

Процессы ремоделирования являются одним из 
ключевых механизмов сердечно-сосудистой заболева-

Таблица 1
Эволюция данных о роли альдостерона и МКР в патогенезе хронических заболеваний внутренних органов

1990г 2021-2025гг
Ангиотензин является главным стимулятором выработки альдостерона Ангиотензин является одним из нескольких стимуляторов выработки 

альдостерона, что может обусловливать феномен "ускользания альдостерона" 
при применении иАПФ/БРА

Альдостерон является единственным лигандом МКР в организме человека Активация МКР может осуществляться альдостероном и кортизолом. Также 
существует лиганд-независимый путь активации МКР, который может 
реализовываться у пациентов с СД 2 типа вследствие гипергликемии, 
окислительного стресса и т.д.

МКР локализуются преимущественно в эпителиальных клетках канальцев 
почек

МКР локализуются не только в эпителиальных клетках канальцев почек, 
но и в неэпителиальных клетках (клетки эндотелия, гладкомышечные клетки, 
кардиомиоциты, подоциты, фибробласты, адипоциты, макрофаги) и вовлечены 
в регуляцию большого количества процессов в организме

Альдостерон способствует повышению АД за счет задержки натрия 
и жидкости в организме

Альдостерон способствует повышению АД, не только за счет регуляции водно-
электролитного баланса, но также за счет прямых эффектов стимуляции МКР 
в сосудах и в центральной нервной системе

Эффекты АМКР обусловлены блокированием связывания альдостерона 
с МКР

МКР контролирует экспрессию более сотни различных генов. В связи 
с этим эффекты АМКР обусловлены не просто блокированием связывания 
альдостерона с МКР, а скорее механизмом связывания самих препаратов 
с рецептором, что может обусловливать отличия в клинических эффектах 
разных лекарственных средств
Гиперактивация МКР может приводить к хроническому воспалению и фиброзу, 
лежащим в основе структурных изменений и функциональных нарушений почек 
и сердца у пациентов с ХБП и СД 2 типа

Сокращения: АД — артериальное давление, АМКР — антагонист минералокортикоидных рецепторов, БРА — блокатор рецепторов ангиотензина II, иАПФ — 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, МКР — минералокортикоидный рецептор, СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек.
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емости и  смертности. Экспериментальные и  клини-
ческие исследования продемонстрировали, что альдо-
стерон может вызывать структурное ремоделирование 
и  дисфункцию кардиомиоцитов, а  также нефронов 
посредством своих профибротических и  прогипер-
трофических эффектов, которые обусловлены пря-
мым воздействием на отложение коллагена, воспа-
ление и окислительный стресс. Более того, имеются 
доказательства того, что даже физиологические кон-
центрации альдостерона являются значимым факто-
ром риска ССЗ [29-32]. Системные эффекты альдо-
стерона связаны с  тем, что МКР экспрессируются 
практически во всех органах и  тканях (тубулоцитах, 
подоцитах, мезангиоцитах, кардиомиоцитах, эндоте-
лиальных и гладкомышечных клетках сосудов, фибро-
бластах, макрофагах, нейтрофилах и др.) [18, 33, 34].

Альдостерон синтезируется в клубочковой зоне коры 
надпочечников и является одним из гормонов ренин-  
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) [35]. 
Клетки миокарда способны локально синтезировать 
альдостерон, а также сами непосредственно являют-
ся одной из мишеней его действия за счет экспрес-
сии МКР, что позволяет реализовывать патофизио-
логические эффекты гормона [36].

Хорошо известно, что ангиотензин II действует 
как первичный стимул секреции альдостерона, одна-
ко было показано, что его продукция может не нару-
шаться при ингибировании ангиотензинпревращаю-
щего фермента (АПФ), что может быть связано с не-
зависимой от него экспрессией ангиотензина II [37]. 

Более того, альдостерон может синтезироваться че-
рез пути, включающие адренокортикотропный гормон 
и  калий [38, 39]. Таким образом, даже применение 
препаратов, ингибирующих РААС, которые чрезвы-
чайно эффективны в предотвращении ремоделирова-
ния сердца, не полностью подавляет воздействие аль-
достерона, в то время как блокирование МКР явля-
ется особенно важным с  точки зрения ограничения 
независимого патологического влияния альдостерона 
[40, 41]. Понимание роли альдостерона и МКР в ре-
гуляции физиологических и вовлеченности в патоло-
гические процессы существенно расширилось за по-
следние 30 лет [5, 7, 8, 42, 43] (табл. 1).

Таким образом, современное представление о роли 
альдостерона и МКР включает их участие в пораже-
нии почек и сердца (в т.ч. у пациентов с СД 2 типа) 
за счет потенцирования воспаления и фиброза [5, 7].

Известно, что МКР относятся к семейству стеро-
идных ядерных рецепторов, в то время как их акти-
вация реализуется лиганд- зависимым и  -независи-
мым путями. Комплекс МКР с альдостероном и кор-
тизолом транслоцируется в  ядро клетки и  приводит 
к  синтезу различных медиаторов, ответственных за 
реализацию биологических эффектов [5, 18, 33, 44]. 
В  патологических условиях гиперактивация МКР 
является следствием повышенной продукции альдо-
стерона, увеличения экспрессии самих рецепторов, 
а также активации лиганд- независимых путей (гипер-
гликемия, окислительный стресс, потребление повы-
шенного количества натрия, увеличение уровня вну-

Фиброз, структурное
ремоделирование, повреждение
Сердечно-сосудистая функция

Артериальное давление
Вазоконстрикция
Дисфункция эндотелия

Фиброз, структурное
ремоделирование, повреждение
Задержка жидкости
Расчетная скорость клубочковой
фильтрации
Протеинурия
Почечная функция

Гиперактивация
минералокортикоидных

рецепторов

Гиперактивация
минералокортикоидных

рецепторов

Сосуды

Сердце

Патофизилогическое взаимодействие
почек и сердца

Почки

Рис. 1.﻿Роль﻿гиперактивации﻿МКР﻿в﻿кардио‑рено‑метаболическом﻿синдроме﻿[30,﻿45‑53].
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триклеточного белка Rac‑1) [5, 18]. В  свою очередь, 
гиперактивация МКР сопровождается увеличением 
синтеза провоспалительных факторов и профиброти-
ческих медиаторов, усилением окислительного стрес-
са, ухудшением перфузии внутренних органов и  ва-
зоконстрикцией (рис. 1)  [30, 45-53].

Проведенные исследования выявили значимые ассо-
циации между изменениями массы миокарда левого же-
лудочка (ЛЖ) и концентрацией альдостерона в моче [54]. 
Было определено, что более высокие уровни альдостеро-
на в плазме были связаны с увеличением относительной 
толщины стенки, индекса массы миокарда, концентри-
ческой и эксцентрической гипертрофией ЛЖ [55], нару-
шением диастолической функции, фиброзом миокарда 
[56], эндотелиальной дисфункцией, нарушениями солево-
го обмена [57], а также более высокой смертностью [58].

У  пациентов с  ХСН уровень альдостерона может 
превышать норму в 20 раз [59]. RALES было одним из 
первых крупных исследований, которое показало, что 
добавление АМКР (спиронолактона) к традиционно-
му лечению снижает смертность у пациентов с ХСН 
со сниженной фракцией выброса (ФВ) (ХСНнФВ) 
III-IV функционального класса (ФК) по классифика-
ции Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA) [41]. 
В дальнейшем эти результаты были подтверждены для 
эплеренона у пациентов с ХСН после перенесенного 
инфаркта миокарда (ИМ) в исследовании EPHESUS 
[60] и у пациентов с ХСНнФВ II ФК по NYHA в ис-
следовании EMPHASIS-HF [61]. Обе работы показа-
ли, что назначение эплеренона вместе со стандартной 
терапией ассоциировалось со значимым снижением 
смертности и  количества госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности. Результаты вышеуказан-
ных исследований стали обоснованием для включения 
сАМКР в клинические руководства и рекомендации 
по лечению пациентов с ХСНнФВ [14-16].

Гиперактивация МКР также принимает участие 
в  патогенезе ХСН с  сохраненной ФВ (ХСНсФВ) за 
счет процессов миокардиального фиброза, в  резуль-
тате повышенного синтеза коллагена (или снижения 
его распада), воспаления и  окислительного стресса 
[62], что приводит к  повышению риска повторной 
госпитализации и  смерти [63]. Рандомизированные 
контролируемые исследования (РКИ) показали, что 
применение сАМКР при ХСНсФВ и ХСН с умеренно 
сниженной ФВ (ХСНунФВ) сопровождается улучше-
нием релаксации, снижением фиброза и благоприят-
ными изменениями маркеров обмена коллагена [64, 
65]. Однако исследования TOPCAT [66] и ALBATROSS 
[67] не подтвердили эффективности данного класса 
препаратов в  снижении сердечно-сосудистой смерт-
ности и количества госпитализаций по поводу ХСН.

Финеренон — первый селективный нcАМКР, ко-
торый доказал свои кардио- и  нефропротективные 
эффекты в  популяции пациентов с  ХБП и  СД 2  ти-
па, среди прочего продемонстрировав способность 

значимо снижать риск развития ХСН, а  также пер-
вичной и  повторных госпитализаций по причине ее 
декомпенсации [68, 69]. Эти данные послужили сти-
мулом для дальнейшего изучения препарата в  попу-
ляции пациентов с ХСНунФВ или ХСНсФВ в рамках 
исследования FINEARTS-HF [24]. Уже сейчас фине-
ренон рекомендован Европейским обществом кардио
логов для профилактики госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности у пациентов с ХБП и СД 
2 типа [70]. Помимо этого, финеренон является един-
ственным АМКР, который рекомендован для кардио- 
и  нефропротекции у  больных ХБП с  СД 2  типа ве-
дущими отечественными и  зарубежными нефроло-
гическими и  эндокринологическими руководствами 
[14, 15, 70-75].

Крупные клинические исследования убедительно 
доказывают, что альдостерон и чрезмерная активация 
МКР играют важную и независимую роль в развитии 
и прогрессировании патологии сердечно-сосудистой 
системы и почек (кардио-рено-метаболический син-
дром), в  то время как АМКР способны эффектив-
но снижать данные негативные эффекты [1, 17, 18].

Спиронолактон
Широкодоступный и  наиболее распространен-

ный во всем мире представитель класса сАМКР [1]. 
Препарат быстро метаболизируется в печени с обра-
зованием канренона и других производных, которые 
обладают антиминералокортикоидной активностью 
и  более длительным периодом полураспада, чем ле-
карственное средство [27]. Первая конференция, по-
священная клиническому применению спиролактона, 
состоялась в 1958г, в то время как обобщенные резуль-
таты применения препарата в отдельных группах па-
циентов были направлены в Управление по контролю 
качества пищевых продуктов и лекарственных средств 
США (FDA) в  сентябре 1959г, а  в  1960г лекарствен-
ное средство было выпущено на рынок в  качестве 
диуретика для лечения отечных состояний, первич-
ного гиперальдостеронизма и эссенциальной гипер-
тензии [17]. В дальнейшем после экспериментально-
го подтверждения провоспалительных и фибротиче-
ских эффектов альдостерона было зарегистрировано 
несколько дополнительных показаний, не связанных 
с диуретической активностью. Так, препарат стал рас-
сматриваться как средство лечения ХСНнФВ после 
того, как в исследовании RALES было продемонстри-
ровано снижение смертности при довольно низкой 
дозе спиронолактона, назначаемого дополнительно 
к стандартной терапии [41].

Показания к применению спиронолактона1: лече-
ние отеков при ХСН (в монотерапии и в составе ком-
1	 Общая характеристика лекарственного препарата спиролактон (Веро

шпирон); ЛП-№ (004527)-(РГ-RU) от 07.02.2024. Доступ: https://grls.minzdrav.
gov.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=39edb657‑dd99-441e‑8844‑
e4c60fc21159.
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бинированной терапии); лечение тяжелой ХСН (III-IV 
ФК по NYHA и ФВ ЛЖ ≤35%) в дополнение к стан-
дартной терапии для снижения смертности и потреб-
ности в  госпитализациях по поводу ХСН; АГ (в  со-
ставе комбинированной терапии, преимущественно 
при гипокалиемии); цирроз печени, сопровождаю-
щийся асцитом и/или отеками; нефротический син-
дром, сопровождающийся отеками; диагностика и ле-
чение первичного гиперальдостеронизма (синдром 
Конна); лечение гипокалиемии при неэффективно-
сти или невозможности применения других способов 
коррекции содержания калия в крови; профилактика 
гипокалиемии у пациентов, принимающих сердечные 
гликозиды, при неэффективности или невозможно-
сти применения других способов коррекции содер-
жания калия в крови.

Препарат применяется 1-2 раза/сут. в  дозах от 
25  мг/сут. до максимальной 400  мг/сут. Для лечения 
отеков при ХСН начальная доза составляет 100  мг/
сут., в  тяжелых случаях при недостаточной эффек-
тивности она может быть постепенно увеличена до 
200 мг/сут. Для лечения тяжелой ХСН (III-IV ФК по 
NYHA и  ФВ ЛЖ ≤35%) у  пациентов с  содержанием 
калия в сыворотке крови ≤5,0 ммоль/л и концентра-
цией креатинина в сыворотке крови ≤220 мкмоль/л на 
фоне стандартной терапии начальная доза составляет 
25 мг/сут. Пациентам с хорошей переносимостью на-
чальной дозы препарата при наличии показаний она 
может быть увеличена до 50  мг/сут., в  то время как 
у  больных с  плохой переносимостью начальной до-
зы или при развитии гиперкалиемии она может быть 
снижена до 25 мг 1 раз в 2 дня. Для лечения АГ реко-
мендуемая стартовая доза спиронолактона при одно-
временном применении с другими антигипертензив-
ными препаратами составляет 25  мг/сут. При недо-
стижении целевого АД через 2-4 нед. доза препарата 
может быть увеличена в 2 раза. Поддерживающая до-
за спиронолактона составляет от 25 мг/сут. до 100 мг/
сут., т.к. ее увеличение >100 мг не приводит к усиле-
нию антигипертензивного действия1.

Несколько факторов могут ограничивать назна-
чение спиронолактона. Ввиду его недостаточной се-
лективности к  МКР [17, 76] и  параллельной связи 
с  рецепторами прогестерона и  андрогенов он вызы-
вает прогестагенный и  антиандрогенный эффекты 
[17]. Так, длительный прием спиронолактона ассоци
ирован с  дозозависимой (6,9% <50  мг/сут. и  превы-
шает 50% при 150  мг/сут.) частотой развития гине-
комастии у  мужчин, сексуальной дисфункции и  на-
рушений менструального цикла у  женщин, которые 
могут возникнуть в  любое время от начала лечения 
и регрессировать на фоне прекращения приема пре-
парата [77]. Также спиронолактон необходимо при-
менять с  осторожностью1 у  пациентов с  почечной 
недостаточностью; диабетической нефропатией; СД 
и подтвержденной хронической почечной недостаточ- 

ностью или подозрением на нее. Противопоказаниями1 
являются гиперкалиемия, тяжелая почечная недоста-
точность (скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
<10 мл/мин/1,73 м2), острая почечная недостаточность, 
анурия, а  также ХСН при СКФ <30 мл/мин/1,73  м2 
и/или концентрацией креатинина в  сыворотке кро-
ви >220 мкмоль/л.

Эплеренон
Препарат из класса сАМКР, который более се-

лективен в  отношении МКР, чем спиронолактон 
и  в  меньшей степени воздействующий на рецепто-
ры прогестерона или андрогенов [17]. Эплеренон не 
имеет активных метаболитов и обладает гораздо бо-
лее коротким периодом полувыведения, чем спиро-
нолактон: 4 ч в равновесном состоянии после мно-
гократного применения дозы 100  мг (одобренной 
в  США для лечения АГ) [78]. Однако большая се-
лективность эплеренона сочетается с  относитель-
но сниженным сродством к МКР (in vitro), которое 
примерно в 40 раз ниже, чем у спиронолактона [79]. 
In vivo эплеренон компенсирует это более высокой 
фракцией биодоступного соединения (спиронолак-
тон на 94% связывается с белками плазмы, в то вре-
мя как связанная фракция эплеренона составляет 
лишь ~50%) [80]. Однако, несмотря на такой корот-
кий период полувыведения, препарат обеспечивает 
снижение смертности у больных ХСНнФВ при при-
еме 1 раз/сут. [60, 61].

В  исследовании EPHESUS 6642 пациента были 
рандомизированы в течение 14 дней после ИМ в груп-
пы эплеренона или плацебо в дополнение к стандарт-
ной терапии. После среднего периода наблюдения 
в 16 мес. вероятность смерти по любой причине или 
госпитализации по причине сердечно-сосудистых со-
бытий была значительно ниже в группе, получавшей 
препарат [60]. Учитывая вышесказанное, эплеренон 
был выведен на рынок США для лечения ХСН по-
сле перенесенного ИМ в 2002г, более чем через 40 лет 
после внедрения в  терапевтические схемы спироно-
лактона [17].

Показания к применению эплеренона2: в допол-
нение к  стандартной терапии у  пациентов со ста-
бильной дисфункцией ЛЖ (ФВ  ≤40%) и  клиниче-
скими признаками сердечной недостаточности по-
сле недавно перенесенного ИМ для снижения риска 
сердечно-сосудистой смертности и заболеваемости; 
в  дополнение к  стандартной оптимальной терапии 
у взрослых пациентов с ХСН II ФК по NYHA и си-
столической дисфункцией ЛЖ (ФВ ≤30%) для сни-
жения риска сердечно-сосудистой смертности и забо-
леваемости. Препарат также используется в качестве 
2	 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата эпле-

ренон (Инспра); ЛП-№ (005049)-(РГ-RU) от 28.03.2025. Доступ: https://grls.
minzdrav.gov.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=b115a1aa-ed2f‑47a2‑b0a7‑ 
b8a884bcdba9.
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альтернативы спиронолактону у пациентов с эссен-
циальной АГ или первичным гиперальдостерониз-
мом [76]. Однако в  Российской Федерации и  в  ря-
де стран эплеренон не зарегистрирован для лечения 
данных состояний.

Эплеренон следует применять 1 раз/сут. со старто-
вой дозы 25 мг и титровать ее до целевой дозы 50 мг 
предпочтительно в  течение 4 нед., с  учетом концен-
трации калия в сыворотке крови2.

Как было сказано ранее, у эплеренона в 500 раз 
ниже сродство к  рецепторам прогестерона и  ан-
дрогенов, чем у  спиронолактона, что обусловли-
вает меньшую частоту НЯ со стороны половой си-
стемы [17, 77]. Препарат необходимо применять 
с  осторожностью2 у  пациентов с  СД 2  типа и  ми-
кроальбуминурией, а также у больных с нарушением 
функцией почек (клиренс креатинина <50 мл/мин). 
Противопоказаниями2 являются клинически значи-
мая гиперкалиемия, содержание калия в сыворотке 
крови в начале лечения >5,0 ммоль/л, тяжелая по-
чечная недостаточность (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2).

Финеренон
Финеренон стал первым представителем нового 

класса высокоселективных нсАМКР [17]. Препарат 
является пассивным антагонистом МКР, не оказы-
вающим влияния на рецепторы глюкокортикоидов, 
андрогенов, прогестерона и эстрогена [81, 82].

Активность финеренона в  отношении МКР 
in vitro сопоставима с  таковой у  спиронолактона. 
Препарат более селективен по отношению к  МКР 
(в  500 раз), чем эплеренон [17]. Было показано, 
что финеренон блокирует in vitro не только МКР 
дикого типа, но и  мутантный вариант S810L, яв-
ляющийся причиной раннего начала АГ у  мужчин 
и  гестационной АГ у  женщин [83]. Прогестерон 
и  оба сАМКР (спиронолактон и  эплеренон) пара-
доксальным образом активируют МКР S810L, вы-
ступая в роли его активаторов, вместо эффекта ин-
гибирования [83, 84].

Нестероидная структура финеренона не только 
влияет на способ связывания с МКР, но и определя-
ет его физико- химические свой ства, такие как липо-

Таблица 2
Фармакологические свой ства АМКР, официально зарегистрированных 

на территории Российской Федерации1,2,3﻿[18]

Стероидные АМКР Нестероидные АМКР Клиническая значимость характеристик 
финеренонаСпиронолактон Эплеренон Финеренон

Молекулярная структура Плоская (стероидная) Плоская (стероидная) Объемная (нестероидная)

Более выраженные антифибротический 
и противовоспалительный эффекты

Эффективность 
блокирования МКР

+++ + Высокая

Механизм связывания 
с МКР

Пассивный антагонист Пассивный антагонист Объемный пассивный 
антагонист

Эффект в отношении 
присоединения 
кофакторов (в т.ч. 
коактиваторов генов 
воспаления и фиброза)

Частичный агонист Частичный агонист Обратный агонист/
полный антагонист

Селективность 
(к МКР)

+ ++ Высокая

Проникновение 
в центральную нервную 
систему

+ + Нет Умеренный благоприятный эффект 
в отношении АД

Гиперкалиемия Да Да Менее выражена Предсказуемое и контролируемое 
влияние финеренона на уровень 
калия крови при доказанном кардио- 
и нефропротективном эффекте 
применения 1 раз в сутки.
Меньший риск гиперкалиемии

Период полувыведения 
(T1/2)

>20 ч 4-6 ч 2-3 ч

Активные метаболиты Множественные Нет Нет
Распределение в тканях Почки > сердце 

(6-кратно)
Почки > сердце 
(3-кратно)

Сбалансированное 
Почки: сердце (1:1)

Сокращения: АД — артериальное давление, АМКР — антагонист минералокортикоидных рецепторов, МКР — минералокортикоидный рецептор, НЯ — нежела-
тельные явления.

Отсутствовали НЯ со стороны половой 
системы среди >13 тыс. пациентов
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фильность и полярность, которые оказывают сильное 
воздействие на связывание с белками плазмы, транс-
порт, проникновение в ткани и дальнейшее распреде-
ление [42]. Между финереноном и  сАМКР имеются 
выраженные различия в фармакокинетических и фар-
макодинамических характеристиках, включая моле-
кулярную структуру, эффективность и селективность 
блокирования МКР, распределение в тканях и способ 
связывания с МКР (табл. 2) [17]. Таким образом, ка-
чественные отличия в механизме действия могут обу
словливать более выраженный кардио- и нефропро-
тективный эффекты препарата, полученные в резуль-
тате доклинических исследований на моделях ХБП 
и ХСН [25, 26, 85].

Все АМКР связываются с рецептором в области 
лиганд-связывающего участка. Однако у  финере-
нона и  сАМКР имеются свои особенности в  свя-
зывании с  МКР, приводящие к  различиям в  даль-
нейшем контакте с  кофакторами (активаторами 
и  репрессорами генов), что может определять раз-
личный клинический эффект. Благодаря своей объ-
емной молекулярной структуре финеренон действу-
ет как полный антагонист, нарушая/блокируя пе-
редачу сигнала МКР сразу на нескольких этапах. 
Так, применение препарата приводит к изменениям 
структуры рецептора, в  результате чего он не мо-
жет принимать конформацию агониста даже после 
распада комплекса финеренон-МКР. Препарат за-
медляет транспорт МКР в  ядро, уменьшает их на-
копление в  ядре, предотвращает активацию и  на-
рушает транскрипцию ряда таргетных генов, от-
ветственных за медиаторы воспаления и  фиброза 
[17, 84, 86].

Проведено большое количество РКИ, самыми 
значимыми из которых являлись FIDELIO-DKD 
[22], FIGARO-DKD [21] и  их объединенный анализ 
FIDELITY [23], результаты которых легли в основу ре-
комендаций по применению финеренона у  больных 
с  СД 2  типа и  ХБП. Для обоснования применения 
препарата в группах пациентов с ХБП без СД прово-
дится исследование FIND-CKD [87], также в настоя-
щее время опубликованы результаты FINEARTS-HF 
у больных ХСН с ФВ ЛЖ ≥40% [24].

Показанием к  применению финеренона3 являет-
ся лечение ХБП (с альбуминурией) у взрослых паци-
ентов с СД 2 типа.

Препарат следует применять 1 раз/сут. в  дозе 10-
20 мг, в зависимости от уровня калия в крови и филь-
трационной функции почек. При СКФ 25-59 мл/
мин/1,73  м2 стартовая доза финеренона не должна 
превышать 10  мг/сут. с  последующим титрованием 
до целевой дозы 20 мг/сут. при условии, что уровень 
калия через 4 нед. от начала терапии не превышает 
4,8 ммоль/л3.

Таким образом, стероидные и  нестероидные 
АМКР — это не взаимозаменяемые препараты, т.к. 
они имеют существенные отличия по фармакокине-
тическим и фармакодинамическим характеристикам, 
которые обусловливают разные клинические эффек-
ты, а соответственно, области применения и показа-
ния к назначению.

Подходы к практическому применению  
и контролю рисков гиперкалиемии 

на фоне лечения АМКР
АМКР в связи со своим прямым механизмом дей-

ствия влияют на водно-электролитный баланс и  их 
прием может сопровождаться повышением уровня 
калия в  крови. Показано, что для сАМКР характе-
рен больший риск развития гиперкалиемии по срав-
нению с  нсАМКР [19, 88-90]. В  инструкции по ме-
дицинскому применению/общей характеристике ле-
карственного препарата всех АМКР рекомендована 
оценка уровня калия в  крови до и  после старта те-
рапии (табл. 3).

При работе с АМКР клиницисту необходимо обла-
дать информацией о правилах оценки калия в крови, 
дифференцировать состояния истинной гиперкалие-
мии и псевдогиперкалиемии, а также владеть универ-
сальными подходами по контролю рисков, которые 
релевантны для применения любых препаратов, вли-
яющих на уровень электролитов (табл. 4).

3	 Общая характеристика лекарственного препарата финеренон (Фириалта); 
ЛП-№ (002030)-(РГ-RU) от 29.05.2024. Доступ: https://grls.minzdrav.gov.ru/
Grls_View_v2.aspx?routingGuid=e1de2854-6b89-4be4-8aa2-7b339a7bbf0b.

Таблица 3
Рекомендации по контролю уровня калия в крови до начала и во время проведения терапии  

спиронолактоном, эплереноном и финереноном1,2,3

Спиронолактон Эплеренон Финеренон 
•  Старт терапии возможен при уровне калия 
≤5,0 ммоль/л
•  Контроль уровня калия через неделю после 
начала приема препарата или увеличения дозы, 
ежемесячно в течение первых 3 мес., затем 
ежеквартально в течение года, после чего — 
каждые 6 мес.

•  Старт терапии возможен при уровне калия 
≤5,0 ммоль/л
•  Контроль уровня калия в течение первой 
недели и через месяц после начала лечения или 
коррекции дозы. При необходимости контроль 
следует проводить и далее

•  Старт терапии возможен при уровне калия 
≤5,0 ммоль/л
•  Необходима оценка уровня калия через месяц  
(4 нед.) после начала лечения
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Псевдогиперкалиемия не отражает истинный 
уровень калия в сыворотке крови и возникает вслед-
ствие гемолиза клеток в  изучаемом образце кро-
ви и  выхода внутриклеточного калия [90-93]. Так, 
причинами псевдогиперкалиемии могут являться 
нарушение правил забора крови или хранения ма-
териала, а также некоторые особенности пациента 
(повышенная свертываемость крови, внутривенное 
введение жидкости с калием, лейкоцитоз, тромбо-
цитоз, наследственная псевдогиперкалиемия, на-
следственный сфероцитоз, серповидно-клеточная 
анемия, влияние циркадного ритма, особенности 
питания) [72, 90-94].

Метаанализ 11 РКИ с  включением 640 больных 
АГ и  СД 2  типа показал, что спиронолактон наряду 
с тяжелой гиперкалиемией в 1,6% случаев увеличивает 
уровень гликированного гемоглобина на 0,3% и сни-
жает СКФ (-4,28; 95% доверительный интервал (ДИ): 
от -6,38 до -2,18) по сравнению с группой плацебо [95]. 

При этом в метаанализе 44 РКИ с включением 5745 
пациентов с  ХБП и  протеинурией было продемон-
стрировано, что добавление сАМКР к  ингибиторам 
РААС сопровождается не только повышением вероят-
ности гиперкалиемии (17 исследований с 3001 участ-
ником; отношение рисков (ОР) =2,17; 95% ДИ: 1,47-
3,22; I2=0%; доказательства умеренной степени до-
стоверности) и  гинекомастии (4 исследования с  281 
участником; ОР =5,14; 95% ДИ: 1,14-23,23; I2=0%; до-
казательства умеренной степени достоверности), но 
и  формирования острого повреждения почек (5 ис-
следований с 1446 участниками; ОР =2,04; 95% ДИ: 
1,05-3,97, I2=0%; доказательства умеренной степени 
достоверности) по сравнению с  плацебо или стан-
дартным лечением [96].

Как было сказано ранее, целый ряд исследований 
продемонстрировал преимущества нсАМКР финере-
нона над сАМКР (спиронолактон, эплеренон) в отно-
шении вероятности формирования НЯ, в особенности 

Таблица 4
Рекомендации по контролю рисков гиперкалиемии (>5,5 ммоль/л) [72]

1.  Коррекция модифицируемых 
факторов

Пересмотр текущей сопутствующей не болезнь-модифицирующей терапии (например, нестероидные 
противовоспалительные препараты и т.п.)
Оценка и последующий пересмотр питания (борьба с запорами)
Отмена приема пищевых добавок и биологически активных добавок

2.  Медикаментозная терапия Рассмотреть:
•  Прием диуретиков
•  Коррекция метаболического ацидоза (натрия бикарбонат)
•  Одобренные калий-связывающие агенты

3.  В случае неэффективности 
предыдущих этапов

Снижение дозы или временное прекращение приема иРААС/АМКР (поскольку прекращение приема этих препаратов 
связано с увеличением риска сердечно-сосудистых событий, необходимо при первой возможности возобновить их прием)

Сокращения: АМКР — антагонист минералокортикоидных рецепторов, иРААС — ингибитор ренин-ангиотензин-альдостероновой системы.

Рис. 2. Схема назначения и титрации финеренона (адаптировано из [97]).
Сокращения: СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек.

целевая
доза

При изменении дозы финеренона контроль уровня калия через 4 недели

Контроль уровня калия через 4 недели после инициации терапии финереноном

ХБП (с альбуминурией) на фоне СД 2 типа

Расчёт СКФ

Уровень калия ≤4,8 ммоль/л
Продолжить лечение или увеличить дозу

финеренона до 20 мг 1 раз в сутки

Уровень калия 4,8-5,5 ммоль/л
Продолжить прием финеренона в прежней дозе

Уровень калия >5,5 ммоль/л
Временно прекратить лечение. Оценить

уровень калия через 36 часов. При уровне
калия ≤5,0 ммоль/л возобновить прием

финеренона в дозе 10 мг 1 раз в сутки

Финеренон 20 мг 1 раз в сутки Финеренон 10 мг 1 раз в сутки

Расчётная СКФ 25-59 мл/мин/1,73 м2Расчётная СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2

Не инициировать терапию финереноном,
если уровень калия >5,0 ммоль/л

Расчёт СКФ ≥25 мл/мин/1,73 м2,
уровень калия ≤5,0 ммоль/л

Не инициировать терапию финереноном,
если расчётная СКФ <25 мл/мин/1,73 м2
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нарушений менструального цикла у женщин, гинеко-
мастии у мужчин и повышения уровня калия в кро-
ви [17, 19, 21, 82]. При этом результаты исследования 
FIDELITY, включавшего >13 тыс. пациентов, проде-
монстрировали отсутствие  каких-либо НЯ со стороны 
репродуктивной системы на фоне приема финерено-
на [23]. В работе Pitt B, et al. [19] было установлено, 
что лечение финереноном в  сравнении со спироно-
лактоном сопровождалось значительно меньшим по-
вышением уровня калия в сыворотке крови и часто-
той гиперкалиемии (5,3% vs 12,7%). Результаты РКИ 
ARTS-DN [90] показали, что гиперкалиемия, при-
ведшая к  отмене препарата, не наблюдалась в  груп-
пах плацебо и  финеренона в  дозе 10  мг/сут. и  реги-
стрировалась лишь у 1,7% пациентов, принимавших 
дозу 20  мг/сут. В  субанализе FIDELITY в  подгруп-
пе пациентов с  резистентной АГ, ХБП и  СД 2  типа, 
аналогичных пациентам в исследовании AMBER (где 
изу чался спиронолактон), финеренон ассоциировался 
с меньшим риском развития гиперкалиемии, потре-
бовавшей отмены препарата, по сравнению со спи-
ронолактоном (0,3% vs 23%) [89].

Терапия финереноном может быть иницииро-
вана3 у  пациентов с  ХБП (с  альбуминурией) и  СД 

2  типа в  дозе 10  мг/сут., если расчетная СКФ на-
ходится в  диапазоне 25-59 мл/мин/1,73  м2 и  в  дозе 
20 мг/сут., если расчетная СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2. 
В  дальнейшем обязателен контроль уровня калия 
в крови (рис. 2).

Место АМКР в лечении коморбидных пациентов
У коморбидных пациентов могут иметься пока-

зания как для сАМКР, так и  для финеренона, при 
этом важно отметить, что совместный прием раз-
ных препаратов из данной группы противопоказан. 
Концепции комбинированного многокомпонентно-
го лечения предполагают важность оперативного со-
четанного назначения соответствующих препаратов 
в  кратчайшие сроки после постановки диагноза.

АМКР являются важными компонентами в тера-
певтических стратегиях ряда заболеваний:

• сАМКР спиронолактон является одним из 
вариантов лечения в  дополнение к  стандартной 
тройной комбинации при резистентной АГ [9-12, 
98-103];

• сАМКР (спиронолактон, эплеренон) являются 
обязательным компонентом квадротерапии наряду 
с  бета-адреноблокаторами, валсартан+сакубитрил/

Рис. 3.﻿Предлагаемый﻿алгоритм﻿подбора﻿АМКР﻿в﻿практике﻿врача‑﻿терапевта.
Сокращения:﻿ АГ — артериальная﻿ гипертензия,﻿ АМКР — антагонист﻿ минералокортикоидных﻿ рецепторов,﻿ ИБС — ишемическая﻿ болезнь﻿ сердца,﻿ ЛЖ — левый﻿
желудочек,﻿ нсАМКР — нестероидный﻿ антагонист﻿ минералокортикоидных﻿ рецепторов,﻿ сАМКР — стероидный﻿ антагонист﻿ минералокортикоидных﻿ рецепторов,﻿
СД — сахарный﻿диабет,﻿ССЗ — сердечно‑﻿сосудистое﻿заболевание,﻿ФВ — фракция﻿выброса,﻿ФП — фибрилляция﻿предсердий,﻿ХБП — хроническая﻿болезнь﻿почек,﻿
ХСН — хроническая﻿ сердечная﻿ недостаточность,﻿ ХСНсФВ — хроническая﻿ сердечная﻿ недостаточность﻿ с﻿ сохраненной﻿ фракцией﻿ выброса,﻿ ХСНунФВ — хрони‑
ческая﻿сердечная﻿недостаточность﻿с﻿умеренно﻿сниженной﻿фракцией﻿выброса,﻿α1‑АБ — альфа1‑адреноблокатор,﻿β‑﻿АБ — бета‑адреноблокатор,﻿NT‑proBNP —
N‑концевой﻿промозговой﻿натрийуретический﻿пептид.
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Таблица 5
Подходы к назначению АМКР в различных клинических ситуациях

Профиль пациента Опции терапии (данные клинических рекомендаций) Комментарий
Резистентная АГ  
без СД 2 типа и ХБП

Cпиронолактон.
ЕОК: Класс IВ [12, 108]
РКО: УУР А, УДД 1 [9]
ЕОАГ: Класс IIaB [10]

При непереносимости спиронолактона из-за 
антиандрогенных побочных эффектов возможно 
применение эплеренона* (данное показание 
не зарегистрировано в РФ).
ЕОК: Класс IВ [12, 108]
ЕОАГ: Класс IIaB [10]

Cпиронолактон в низких суточных дозах (25-50 мг) рекомендуется 
добавлять к стандартной тройной комбинации при резистентной АГ  
[11, 98-103].
Применение спиронолактона может быть ограничено из-за 
антиандрогенных побочных эффектов, приводящих к болезненности 
в груди или гинекомастии, эректильной дисфункции у мужчин 
и нарушениям менструального цикла у женщин [103].
При использовании эплеренона* для достижения гипотензивного 
эффекта могут потребоваться более высокие дозы (50-200 мг/сут.) 
и прием 2 раза в день [109].
*Согласно инструкции по применению в РФ эплеренон не имеет 
показания для данной когорты пациентов2

Резистентная АГ  
без СД 2 типа и ХБП 
при беременности

Не рекомендовано назначение спиронолактона 
и эплеренона* (для эплеренона данное показание 
не зарегистрировано в РФ) [9].
ЕОК/ЕОАГ: Класс IIIC [12, 108]
РКО: УУР C, УДД 5 [9]

Не рекомендовано назначать спиролактон, в связи с риском развития 
врожденных аномалий и гибели плода [9, 10, 109-111]

Резистентная АГ  
без СД 2 типа и ХБП  
на фоне 
онкологического 
заболевания

Спиролактон.
ЕОК/ЕОАГ: Класс IC [12, 108]
РКО: УУР C, УДД 5 [9]

Возможно рассмотреть применение спиронолактона 
при подтвержденной задержке жидкости. На фоне лечения необходим 
контроль АД, электролитов и функции почек [9]

Резистентная АГ  
с СД 2 типа без ХБП

Cпиронолактон.
ЕОАГ: Класс IIaB [10]

У пациентов с резистентной АГ и СД 2 типа спиронолактон (25-50 мг 
в день) снижает АД и альбуминурию [112]

Резистентная АГ с ХБП 
без СД 2 типа

В качестве начальной терапии рекомендуется комбинация 
иРААС с антагонистом кальция или диуретиком (при ХБП 
4 и 5 стадии — с петлевым диуретиком).
ЕОК/ЕОАГ: IА [12, 108]
РКО: УУР А, УДД 1 [9]

При недостижении целевого АД на фоне вышеуказанной 
терапии, у пациентов с СКФ ≥30 мл/мин/1,73 м2 возможно 
добавление спиронолактона под контролем функции 
почек и уровня калия в крови, а у пациентов с ХБП 
4-5 стадий — добавление хлорталидона или другого 
тиазидного/тиазидоподобного диуретика [9, 113].
ЕОК/ЕОАГ: IА [12, 108]
РКО: УУР А, УДД 1 [9]

Спиронолактон или эплеренон* (для эплеренона 
данное показание не зарегистрировано в РФ) могут 
рассматриваться у пациентов с ХБП 1-3б стадиями, 
АГ и градацией альбуминурии ≥А2 для снижения АД 
и мочевой экскреции белка, а также для кардиопротекции 
и снижения смертности [114-117].
НАН: УУР А, УДД 14

Рекомендуемая комбинация (иРААС с антагонистом кальция или 
диуретиком) обладает наилучшим влиянием на частоту достижения 
целевого АД и снижение сердечно-сосудистого риска [10, 118-124].
АМКР снижают АД и альбуминурию у пациентов с ХБП [72, 96, 116, 
125, 126].
Эффективность и безопасность спиронолактона для лечения 
резистентной АГ еще не установлены у пациентов со значительным 
нарушением функции почек [103, 127].
Применение спиролактона противопоказано при нарушении функции 
почек с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 и уровнем калия ≥5 ммоль/л в крови 
из-за повышения риска гиперкалиемии [9].
Необходимо учитывать риск осложнений, главным образом, 
гиперкалиемии и гинекомастии. Эффективность и частота побочных 
эффектов спиронолактона и эплеренона* существенно не отличаются4.
Риск НЯ при назначении спиронолактона выше у пациентов 
с ХБП, особенно при сочетании с иРААС [114], что обусловливает 
необходимость регулярного контроля уровня калия и СКФ минимум 
раз в год или каждые 3-6 мес. на фоне терапии (определяется стадией 
ХБП) [9].
Таким образом, спиронолактон следует назначать только пациентам с СКФ 
>30 мл/мин/1,73 м2 и концентрацией калия в плазме <5 ммоль/л [9].
*Согласно инструкции по применению в РФ эплеренон не имеет 
показания для данной когорты пациентов2

Резистентная АГ  
с ХБП и СД 2 типа

Cпиронолактон.
ЕОК/ЕОАГ: Класс IВ [12, 108]
РКО: УУР А, УДД 1 [9]

У пациентов с АГ и альбуминурией ≥30 мг/г при уровне 
СКФ ≥25 мл/мин/1,73 м2 и калия ≤5 ммоль/л возможно 
рассмотрение назначения финеренона для уменьшения 
выраженности альбуминурии [22, 23].

Для снижения риска кардиоваскулярных событий 
и прогрессирования патологии почек у пациентов 
с ХБП и СКФ >25 мл/мин/1,73 м2 на фоне СД 2 типа 
рекомендуется применение финеренона.
ЕОК: Класс IА [128]

Назначение финеренона может оказать благотворное влияние на 
АД у лиц с ХБП и СД 2 типа [21-23, 129], несмотря на то, что данный 
препарат в настоящее время не относится к антигипертензивной 
терапии. Помимо этого, финеренон доказал свой кардиопротективный 
эффект в данной группе пациентов, а также продемонстрировал 
значимый нефропротективный эффект в отличие от спиронолактона 
и эплеренона*.
Ввиду наличия выбора между сАМКР и нсАМКР в данной группе 
пациентов, для лечения резистентной АГ возможно рассмотреть 
альтернативные классы препаратов с таким же уровнем 
доказательности (β-АБ, препараты центрального действия и α1-АБ), 
в то время как финеренон может быть назначен для эффективной 
нефропротекции.
*Согласно инструкции по применению в РФ эплеренон не имеет 
показания для данной когорты пациентов2
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Профиль пациента Опции терапии (данные клинических рекомендаций) Комментарий
Первичный 
гиперальдостеронизм 
без СД 2 типа и ХБП

Стероидные АМКР (спиронолактон или эплеренон*) 
(для эплеренона данное показание не зарегистрировано 
в РФ) [9, 10, 12]

Стероидные АМКР — препараты выбора при двухсторонней гиперплазии 
надпочечников или при одностороннем поражении с невозможностью 
хирургического лечения [9].
Эффективная доза спиронолактона 50-100 мг/сут. (может быть 
увеличена до 300-400 мг/сут. при необходимости) [10].
Несмотря на то, что эплеренон* менее эффективен чем спиролактон 
в лечении первичного гиперальдостеронизма, а также требует 
приема дважды в сутки, он имеет меньшее количество осложнений 
(гинекомастия и эректильная дисфункция у мужчин) [10, 130].
Нестероидные АМКР финеренон* и экзаренон** проходят клинические 
испытания для лечения первичного гиперальдостеронизма [10].
*Согласно инструкции по применению в РФ эплеренон и финеренон 
не имеют показания для данной когорты пациентов2,3.
**Препарат не зарегистрирован в РФ

ХСНнФВ без СД 2 типа 
и ХБП

Спиронолактон или эплеренон рекомендуются всем 
пациентам с симптомной ХСНнФВ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации 
из-за ХСН и смерти [14, 15, 41, 61, 127].
ЕОК: Класс IА [15]
РКО: УУР А, УДД 2 [14]

Стероидные АМКР (спиронолактон или эплеренон) рекомендовано 
назначать всем пациентам с ХСНнФВ в дополнение 
к валсартан+сакубитрил/иАПФ/БРА, β-АБ, иНГЛТ‑2 [41, 61, 131-140].
АМКР должны назначаться как во время стационарного лечения, 
так и амбулаторно, если не были назначены ранее [14, 15]

ХСНнФВ и ХБП  
без СД 2 типа

Спиронолактон или эплеренон рекомендуются всем 
пациентам с симптомной ХСНнФВ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации 
по причине ХСН и смерти [41, 61, 127].
ЕОК: Класс IА [15]
РКО: УУР А, УДД 2 [14]

При применении антагонистов альдостерона в комбинации с иАПФ/
БРА и β-АБ наиболее опасно развитие выраженной гиперкалиемии 
≥6,0 ммоль/л [127].
Необходимо соблюдать осторожность при применении сАМКР у пациентов 
со сниженной функцией почек, диабетической нефропатией или СД 2 типа 
с подтвержденной или подозреваемой ХБП. Не следует инициировать 
терапию при концентрации калия в крови >5,0 ммоль/л2,3 [15]

ХСНнФВ и СД 2 типа 
без ХБП

Спиронолактон или эплеренон рекомендуются всем 
пациентам с симптомной ХСНнФВ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации 
по причине ХСН и смерти [41, 61, 127].
ЕОК: Класс IА [15]
РКО: УУР А, УДД 2 [14]

Спиронолактон или эплеренон снижают смертность и госпитализацию 
у пациентов с ХСНнФВ, демонстрируя стабильные результаты как 
у пациентов с СД, так и без него [41, 141].
Эплеренон более специфичен для блокирования альдостерона и МКР 
и, следовательно, реже вызывает НЯ со стороны половой системы

ХСНунФВ без СД 
2 типа и ХБП

Может быть рассмотрено назначение АМКР с целью 
снижения риска госпитализации по причине ХСН и смерти 
[142-144].
ЕОК: Класс IIbC [15]
РКО: УУР В, УДД 3 [14]

Рекомендована комбинированная терапия с включением иАПФ/БРА, 
β-АБ, разрешенных при ХСНнФВ, и АМКР [14]. Согласно действующей 
инструкции по применению только спиронолактон может быть 
рекомендован пациентам с ХСНунФВ1,2.
Исследований по применению АМКР при ХСНунФВ не проводилось. 
В ретроспективном анализе исследования TOPCAT применение 
спиронолактона снижало частоту госпитализаций по поводу ХСН 
у пациентов с ФВ ЛЖ ≥45%. Аналогичная тенденция наблюдалась 
в отношении сердечно-сосудистой смертности [66]

ХСНсФВ без СД 2 типа 
и ХБП

Рекомендуется рассмотреть возможность назначения 
АМКР у пациентов с ХСНсФВ и уровнем NT-proBNP >360 
пг/мл с целью снижения риска сердечно-сосудистой 
смерти, госпитализаций по причине ХСН и остановки 
сердца [66, 145].
ЕОК: Класс IIаС [15]
РКО: УУР В, УДД 2 [14]

У пациентов с ХСНсФВ может быть рассмотрено 
назначение иАПФ/БРА, АМКР с целью снижения риска 
госпитализации по причине ХСН [14].
ЕОК: Класс IIbB [15]
РКО: УУР В, УДД 2 [14]

На сегодняшний день сАМКР не продемонстрировали убедительного 
снижения смертности и заболеваемости у пациентов с ХСНсФВ,  
т.к. ни одно из крупных РКИ не достигло своих первичных конечных точек 
[15, 66, 143]. 
Таким образом, способность сАМКР уменьшать выраженность 
симптомов и влиять на прогноз при ХСНсФВ окончательно не доказана 
[14, 15]

Таблица 5. Продолжение
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Профиль пациента Опции терапии (данные клинических рекомендаций) Комментарий
ХБП без СД 2 типа Спиронолактон* или эплеренон* для снижения риска 

развития основных сердечно-сосудистых событий 
и смертности у пациентов с 5 стадией ХБП [146-148] 
(для спиронолактона и эплеренона данное показание 
не зарегистрировано в РФ).
НАН: УУР A, УДД 14

Эффективность применения сАМКР* с целью снижения развития 
основных сердечно-сосудистых событий и смертности у пациентов  
с 5 стадией ХБП подтверждена в 6 исследованиях [149-154].
Режим применения препаратов (таблетированные формы): 
спиронолактон* — от 12,5 мг до 25 мг, прием внутрь 1 раз в день, 
в течение, как минимум, 6 мес. [150-153]; эплеренон* — 50 мг, прием 
внутрь 1 раз в день, не менее 3 мес. [153].
При проведении указанной терапии следует тщательно контролировать 
уровень калия с учетом рисков гиперкалиемии4.
Для обоснования применения финеренона* в данной группе пациентов 
ожидаются результаты РКИ FIND-CKD [87].
*Согласно инструкции по применению в РФ АМКР не имеют показания 
для данной когорты пациентов1,2,3

ХБП и СД 2 типа Для снижения риска прогрессирования дисфункции 
почек и кардиоваскулярных событий рекомендуется 
применение финеренона [23, 71, 72, 128, 155-157].
ЕОК: Класс IА [129]
KDIGO: Класс 2А [72, 126]
НАН: УУР A, УДД 14

Финеренон рекомендуется назначать в дополнение к иРААС у пациентов 
с СД 2 типа и ХБП (с альбуминурией и уровнем калия <5 ммоль/л) с СКФ 
≥25 мл/мин/1,73 м2 [21, 22, 72, 126, 128]:
1.  при СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2 в суточной дозе 20 мг;
2.  при СКФ 25-59 мл/мин/1,73 м2 в суточной дозе 10 мг с регулярным 
контролем уровня калия.
Появляется все больше доказательств того, что применение 
финеренона следует начинать как можно раньше, чтобы предотвратить 
повреждение органов-мишеней у пациентов из групп риска [128].
РКИ FIDELIO-DKD [22] и FIGARO-DKD [21] и их объединенный анализ 
FIDELITY [23] показали, что финеренон значимо снижает сердечно-
сосудистые и почечные риски у пациентов с ХБП и СД 2 типа.
FIDELIO-DKD [22] и FIGARO-DKD [21] продемонстрировали, 
что финеренон приводит к снижению риска прогрессирования ХБП, 
развития терминальной почечной недостаточности и комбинированного 
сердечно-сосудистого исхода (сердечно-сосудистой смерти, 
нефатальных ИМ и инсульта или госпитализации по поводу ХСН) 
у пациентов с ХБП и СД 2 типа, которые получали максимальные дозы 
иАПФ или БРА [23].
Исследование FIDELIO-DKD показало снижение риска прогрессирования 
ХБП, комбинированного исхода, объединяющего почечную 
недостаточность, устойчивое снижение СКФ не менее чем на 40% или 
смерть от почечных причин, а также уменьшение вероятности сердечно-
сосудистых событий на фоне лечения финереноном [22].
Объединенный анализ FIDELITY подтвердил, что финеренон снижал 
риск клинически значимых сердечно-сосудистых и почечных исходов 
по сравнению с плацебо у пациентов с различной выраженностью ХБП 
и СД 2 типа [23].
Согласно данным Agarwal R, et al. [158] у пациентов с ХБП и СД 2 типа, 
уже получающих иРААС, единомоментная (в один день) инициация 
терапии финереноном и эмпаглифлозином приводила к более 
выраженному снижению альбуминурии по сравнению с исходным 
уровнем, в сравнении с изолированным применением препаратов 
данных классов. Профиль безопасности применения финеренона 
вместе с иНГЛТ‑2 соответствовал профилю безопасности каждого 
из них по отдельности, а благоприятные эффекты лечения были 
отмечены во всех заранее определенных подгруппах, включенных 
в исследование [158].
В свою очередь, Bakris GL, et al. [90] установили, что добавление 
финеренона к иАПФ и БРА у пациентов с СД 2 типа и высокой или 
очень высокой альбуминурией приводило к улучшению соотношения 
альбумин/креатинин в моче, по сравнению с плацебо.
Метаанализ 4 РКИ с показал, что лечение финереноном значительно 
снижало соотношение альбумина к креатинину в моче по сравнению 
с плацебо [159]

Таблица 5. Продолжение
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СОВЕТ ЭКСПЕРТОВ

Профиль пациента Опции терапии (данные клинических рекомендаций) Комментарий
ХСНнФВ и ХБП  
и СД 2 типа

Для снижения риска прогрессирования дисфункции 
почек и кардиоваскулярных событий рекомендуется 
применение финеренона4 [23, 72, 129, 155-157].
ЕОК: Класс IА [128]
KDIGO: Класс 2А [72, 126]
НАН: УУР A, УДД 14

У пациентов с СД 2 типа и ХБП финеренон рекомендован 
для снижения риска госпитализации по причине ХСН 
[21-23, 160].
ЕОК: Класс IА [70]

Спиронолактон или эплеренон рекомендуются всем 
пациентам с симптомной ХСНнФВ при отсутствии 
противопоказаний для снижения риска госпитализации 
по причине ХСН и смерти [41, 61, 127].
ЕОК: Класс IА [15]
РКО: УУР А, УДД 2 [14]

В результате метаанализа 18 РКИ было установлено, что финеренон 
снижал риск серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий, почечных исходов и госпитализаций по поводу ХСН вне 
зависимости от ФВ ЛЖ у пациентов с ХБП на фоне СД 2 типа [155].
Для пациентов с ХСНнФВ и ХБП на фоне СД 2 типа как сАМКР, 
так и финеренон рекомендованы для применения с уровнем IА 
по соответствующим показаниям [14, 15, 70, 72, 128].
Стероидные АМКР входят в обязательную квадротерапию у пациентов 
с ХСНнФВ и должны быть назначены для улучшения сердечно-
сосудистого прогноза, вне зависимости от наличия СД 2 типа и ХБП 
[14, 15].
Финеренон входит в обязательную нефропротективную терапию 
у пациентов с ХБП на фоне СД 2 типа, вне зависимости от наличия ХСН4 
[72, 95].
Сниженная функция почек и НЯ со стороны половой системы в ряде 
случаев могут ограничивать назначения сАМКР. В таких ситуациях 
решение по назначению терапии принимается с учетом клинических 
эффектов, переносимости и противопоказаний соответствующих АМКР4 
[14, 19, 23, 70, 72, 161, 162]

ХСНунФВ или ХСНсФВ 
и ХБП и СД 2 типа

Для снижения риска прогрессирования дисфункции 
почек и кардиоваскулярных событий рекомендуется 
применение финеренона4 [23, 72, 128, 155-157].
ЕОК: Класс IА [128]
KDIGO: Класс 2А [72, 126]
НАН: УУР A, УДД 14

У пациентов с СД 2 типа и ХБП, финеренон рекомендован 
для снижения риска госпитализации по причине ХСН  
[21-23, 160].
ЕОК: Класс IА [70]

У пациентов с ХСНунФВ может быть рассмотрено 
назначение АМКР с целью снижения риска 
госпитализации по причине ХСН и смерти [142-144].
ЕОК: Класс IIbC [15]
РКО: УУР В, УДД 3 [14]

Рекомендуется рассмотреть возможность назначения 
АМКР у пациентов с ХСНсФВ и уровнем NT-proBNP >360 
пг/мл с целью снижения риска сердечно-сосудистой 
смерти, госпитализаций по причине ХСН и остановки 
сердца [66, 145].
ЕОК: Класс IIаС [15]
РКО: УУР В, УДД 2 [14]

У пациентов с ХСНсФВ может быть рассмотрено 
назначение иАПФ/БРА, АМКР с целью снижения риска 
госпитализации по причине ХСН [14].
ЕОК: Класс IIbB [15]
РКО: УУР В, УДД 2 [14]

В РКИ FIGARO-DKD [21] первичным исходом была совокупность 
смерти от сердечно-сосудистых причин, нефатального ИМ или 
инсульта, госпитализации по поводу ХСН. В исследовании участвовали 
взрослые пациенты с СД 2 типа и ХБП, получавшие терапию иРААС 
в максимально переносимой дозе. При медианном наблюдении 
3,4 года частота первичной конечной точки была на 13% ниже в группе 
лечения финереноном по сравнению с плацебо. Анализ РКИ  
FIGARO-DKD демонстрирует, что финеренон уменьшал частоту 
впервые выявленной ХСН на 32% и улучшал исходы ХСН у пациентов 
с ХБП и СД 2 типа [21, 69].
Другое РКИ FIDELIO-DKD [22] включало 5734 пациента с ХБП и СД 
2 типа. При применении финеренона первичная конечная точка 
исследования (почечная недостаточность, устойчивое снижение СКФ 
на ≥40% от исходного уровня в течение периода ≥4 нед. или смерть 
от почечных причин) была снижена на 18% в течение медианного 
периода наблюдения 2,6 года при сравнении с плацебо [22]. При 
анализе вторичных конечных точек терапия финереноном была связана 
с меньшей частотой комбинированной конечной точки (сердечно-
сосудистая смерть, нефатальный ИМ или инсульт и госпитализация 
по поводу ХСН), а также значимо снижала риск первой и последующих 
госпитализаций по причине ХСН [22].
В результате метаанализа 18 РКИ было установлено, что у пациентов 
с ХБП на фоне СД 2 типа финеренон снижал риск серьезных 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, почечных исходов 
и госпитализаций по поводу ХСН вне зависимости от ФВ ЛЖ [155].
Анализ FIDELITY [23], включающий 13026 пациентов с диабетической 
ХБП, наблюдавшихся в течение медианного периода 3 года 
в исследованиях FIDELIO-DKD [22] и FIGARO-DKD [21], показал 
снижение составного сердечно-сосудистого исхода, включая сердечно-
сосудистую смерть, нефатальный инсульт или ИМ, госпитализации по 
поводу ХСН при применении финеренона по сравнению с плацебо [23].
Таким образом, финеренон рекомендуется с целью кардио- 
и нефропротекции у пациентов с ХСН с ФВ ≥40%, ХБП и СД 2 типа

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АМКР — антагонист минералокортикоидных рецепторов, БРА — блокатор 
рецепторов ангиотензина II, ЕОАГ — Европейское общество по артериальной гипертензии, ЕОК — Европейское общество кардиологов, иАПФ — ингибитор 
ангиотензинпревращающего фермента, ИМ — инфаркт миокарда, иНГЛТ‑2 — ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, иРААС — ингибитор ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, ЛЖ — левый желудочек, МКР — минералокортикоидный рецептор, НАН — Национальная ассоциация нефрологов 
России, нсАМКР — нестероидный антагонист минералокортикоидных рецепторов, НЯ — нежелательное явление, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая 
система, РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, РКО — российское кардиологическое общество, РФ — Российская Федерация, сАМКР — 
стероидный антагонист минералокортикоидных рецепторов, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, УДД — уровень достоверности 
доказательств, УУР — уровень убедительности рекомендаций, ФВ — фракция выброса, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность, ХСНнФВ — хроническая сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса, ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохра-
ненной фракцией выброса, ХСНунФВ — хроническая сердечная недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса, α1-АБ — альфа1‑адреноблокатор, 
β-АБ — бета-адреноблокатор, KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) — глобальная организация, разрабатывающая и  внедряющая основанные 
на фактических данных клинические рекомендации по лечению заболеваний почек, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.

Таблица 5. Продолжение
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ингибиторами АПФ (иАПФ)/блокаторами рецепто-
ров ангиотензина II (БРА), ингибиторами натрий-
глюкозного котранспортера 2  типа (иНГЛТ‑2) у  па-
циентов с ХСНнФВ [14, 15];

• нсАМКР финеренон — обязательный компо-
нент тройной терапии в  дополнение к  иАПФ/БРА 
и иНГЛТ‑2 у пациентов с ХБП и СД 2 типа4 [72, 104].

Развитие и прогрессирование ХБП крайне утяже-
ляет сердечно-сосудистый прогноз [105]. Риски фор-
мирования коморбидных заболеваний (ИМ, инсульт, 
ХСН, фибрилляция предсердий, заболевания перифе-
рических артерий) и смерти кратно возрастают с уве-
личением выраженности ХБП (альбуминурии и СКФ). 
Сохранение почечной функции необходимо для эф-
фективного управления сердечно-сосудистыми риска-
ми у пациентов с ССЗ и ХБП [72, 106, 107]. Финеренон 
является единственным АМКР, имеющим доказанный 
эффект в  отношении замедления прогрессирования 
ХБП и  снижения сердечно-сосудистых рисков у  па-
циентов с ХБП и СД 2 типа [23].

Стратегия тройной терапии (иАПФ/БРА, иНГЛТ‑2, 
финеренон), доказавшая свою эффективность у  па-
циентов с  ХБП и  СД 2  типа, закреплена в  приказе 
Минздрава России № 203н "Об утверждении критери-
ев оценки качества медицинской помощи"5, который 

4	 Национальная Ассоциация нефрологов. Клинические рекомендации: хро-
ническая болезнь почек (ХБП). 2024. Доступ: https://cr.minzdrav.gov.ru/view-
cr/469_3.

5	 Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации №  203н 
"Об утверждении критериев оценки качества медицинской помощи". Доступ: 
http://publication.pravo.gov.ru/document/0001202505290045.

вступил в силу с 1 сентября 2025г и будет действовать 
до 1 сентября 2031 г. Согласно тексту Приказа5, дан-
ный объем лечения необходимо проводить как в рам-
ках первичной, так и специализированной медицин-
ской помощи. В таблице 5 и на рисунке 3 обобщены 
и  приведены подходы к  применению АМКР в  раз-
личных клинических ситуациях на основании данных 
опубликованных исследований и актуальных клини-
ческих рекомендаций.

Заключение
Гиперактивация МКР является одним из патоло-

гических механизмов формирования кардио-рено-
метаболического синдрома. Блокада МКР и ограни-
чение патофизиологических эффектов альдостерона 
являются одним из общепринятых терапевтических 
подходов для улучшения прогноза пациентов в совре-
менных кардиологии и  нефрологии. В  статье пред-
ставлены особенности АМКР, зарегистрированных 
в  Российской Федерации, а  также алгоритм выбора 
препарата с  учетом индивидуальных характеристик 
пациента, соотношения потенциальной пользы и рис
ков. Материал основан на актуальных европейских 
и отечественных клинических рекомендациях и пред-
назначен для практического применения врачами-
терапевтами при ведении пациентов с  заболевания-
ми сердечно-сосудистой системы и почек.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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