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Введение
По данным эпидемиологических исследований, около 

45 % населения страдает артериальной гипертензией (АГ), 
при этом ее частота имеет четкую тенденцию к повы-
шению с возрастом [1, 2]. С учетом старения населения 
к 2025 году количество больных АГ может увеличиться 
еще на 15–20 % [3]. Среди жителей Российской Федерации 
распространенность АГ среди мужчин составляет около 
47 % и 40 % – ​среди женщин [1, 4].

Наличие АГ ассоциировано с риском развития серьез-
ных жизнеугрожающих сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), таких как ишемическая болезнь сердца (ИБС), ин-
фаркт миокарда, инсульт, хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН), хроническая болезнь почек (ХБП) [1, 5–7]. 
Своевременно начатая эффективная антигипертензивная 
терапия (АГТ) способствует снижению риска развития 
осложнений, летальности и инвалидизации у пациентов 
с АГ [1, 5, 7].

Эффективные стратегии профилактики сердечно-
сосудистых осложнений у пожилых пациентов 
с артериальной гипертензией и ожирением 
(клинический пример)
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Резюме
Частота артериальной гипертензии (АГ) имеет четкую тенденцию к повыше-
нию с возрастом. Наличие ожирения накладывает дополнительные сложно-
сти на выбор схемы антигипертензивной терапии в связи с многообразием 
патофизиологических механизмов подъема АД у пациентов с сочетанием АГ 
и ожирения. В статье приводится клинический случай пациентки 68 лет с АГ 
и ожирением, обсуждается комплексный подход, включающий в себя диету, 
регулярную физическую активность, когнитивный тренинг и фармакоте-
рапию фиксированной комбинацией (ФК) амлодипина с телмисартаном 
и агонистом имидазолиновых рецепторов моксонидином. Выбор данной 
ФК обусловлен следующими причинами: сверхдлительное действие обоих 
лекарственных средств, что позволяет добиться контроля артериального 
давления (АД) в течение суток, в том числе в утренние часы, когда наблюда-
ется наибольшее количество сердечно-сосудистых событий; выраженные 
органопротективные свойства; улучшение углеводного обмена; снижение 
риска развития сахарного диабета; антиатеросклеротические свойства. 
Выбор моксонидина обусловлен необходимостью эффективного контро-
ля АД, снижения активности симпатической нервной системы, так как 
гиперсимпатикотония является одним из центральных патогенетических 
механизмов подъема АД у пациентов с АГ и ожирением, урежения частоты 
сердечных сокращений в покое менее 80 уд./мин. (независимый фактор 
риска сердечно-сосудистых осложнений при АГ). Диетические рекомен-
дации будут способствовать снижению массы тела и АД, замедлению 
прогрессирования атеросклероза, профилактике развития сердечно-со-
судистых катастроф, улучшению качества жизни. Физическая активность 
направлена на снижение массы тела, улучшение когнитивных функций 
и уменьшение сердечно-сосудистых рисков. Когнитивный тренинг будет 
способствовать улучшению когнитивных функций и, следовательно, повы-
шению приверженности пациентки к лечению. Через 6 недель комплексного 
лечения у пациентки отмечено достижение целевых значений АД, снижение 
веса, улучшение настроения, повышение толерантности к физическим 
нагрузкам, улучшение качества жизни, а также уменьшение протеинурии, 
которая полностью исчезла спустя еще 3 месяца терапии.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, сердечно-со-
судистые осложнения, антигипертензивная терапия, телмисартан, 
амлодипин, моксонидин.

Summary
The frequency of arterial hypertension has a clear tendency to 
increase with age. The presence of obesity imposes additional 
difficulties on the choice of antihypertensive therapy regimen due 
to the variety of pathophysiological mechanisms of raising blood 
pressure in patients with a combination of hypertension and obesity. 
This article presents the clinical case of a 68-year-old patient with 
hypertension and obesity, discusses a comprehensive approach 
that includes diet, regular physical activity, cognitive training and 
pharmacotherapy with the fixed combination of amlodipine with 
telmisartan and the imidazoline receptor agonist moxonidine. 
The choice of this combination is due to the following reasons: the 
ultra-prolonged action of both drugs, which allows you to control 
blood pressure during the day, including in the morning, when there 
is the greatest number of cardiovascular events; organoprotective 
properties; improving carbohydrate metabolism; reducing the risk of 
diabetes; antiatherosclerotic properties. The choice of moxonidine 
is due to the need of effective control of blood pressure, reduction 
of the activity of the sympathetic nervous system, because hyper-
sympathicotonia is one of the central pathogenetic mechanisms 
for raising blood pressure in patients with hypertension and obesity, 
and the decrease in resting heart rate less than 80 bpm (an indepen-
dent risk factor for cardiovascular complications in hypertension). 
Dietary recommendations will help to reduce body weight and 
blood pressure, slow the progression of atherosclerosis, prevent 
the development of cardiovascular catastrophes, and improve the 
quality of life. The aim of physical activity is reducing body weight, 
improve cognitive functions and reduce cardiovascular risks. Cogni-
tive training will help improve cognitive function and, consequently, 
increase patient adherence to treatment. After six weeks of complex 
treatment, the patient noted the achievement of the target blood 
pressure, weight loss, improved mood, increased exercise tolerance, 
improved quality of life, as well as a decrease in proteinuria, which 
completely disappeared after another three months of therapy.
Key words: arterial hypertension, obesity, cardiovascular events, 
antihypertensive therapy, telmisartan, amlodipine, moxonidine.
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У лиц пожилого и старческого возраста вопрос на-
значения оптимальной схемы фармакотерапии АГ сто-
ит особенно остро ввиду высокой распространенности 
данной патологии, наличия коморбидности и полимор-
бидности, а также изменений в деятельности органов 
и систем, связанных с процессом старения организма [1, 
8, 9], которые оказывают влияние на фармакокинетику 
и фармакодинамику лекарственных средств (ЛС) и тем 
самым обусловливают повышение риска развития неже-
лательных лекарственных реакций (НЛР).

АГ редко бывает единственным заболеванием у па-
циентов любых возрастных групп, тем более у больных 
пожилого и старческого возраста. Одним из наиболее ча-
стых сопутствующих заболеваний и состояний при АГ 
является избыточная масса тела или ожирение. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, в период с 1975 
по 2016 год количество лиц с ожирением в мире увеличилось 
более чем в три раза и составило около 13 % взрослого 
населения планеты (11 % мужчин и 15 % женщин) [10]. 
Данная тенденция характерна и для населения Российской 
Федерации. Так, в исследовании ЭССЕ-РФ [11] ожирение 
отмечено у 26,6 % лиц мужского пола и 24,5 % женского 
пола в возрасте 35–44 лет, у 31,7 % мужчин и 40,9 % женщин 
в возрасте 45–54 лет и 35,7 % мужчин и 52,1 % женщин в воз-
расте 55–64 лет [11]. Таким образом, выявлено увеличение 
количества пациентов с ожирением пропорционально их 
возрасту [11]. Ожирение является фактором риска разви-
тия многих патологических состояний: сахарного диабета 
второго типа (СД2), атеросклероза, злокачественных новоо-
бразований, патологии репродуктивной системы и смертно-
сти [12]. Избыточная масса тела и ожирение ассоциированы 
и с риском развития самой АГ и, согласно действующим 
клиническим рекомендациям, являются дополнительным 
фактором риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) у пациентов с АГ [1, 5]. Так, в работе J. E. Hall и со-
авт. [13] показано, что увеличение массы тела на каждые 
4,5 кг способствует повышению уровня систолического 
АД (САД) приблизительно на 4 мм рт. ст.

Наличие ожирения накладывает дополнительные слож-
ности на выбор схемы антигипертензивной терапии (АГТ) 
в связи с многообразием патофизиологических механизмов 
подъема АД у пациентов с сочетанием АГ и ожирения 
(активация ренин-ангиотензин-альдостероновой (РААС) 
и симпатоадреналовой систем, гиперинсулинемия, ги-
перлептинемия, дисфункция эндотелия, задержка натрия 
и воды и др.), в связи с чем очень часто такие пациенты 
нуждаются в персонализации схемы назначения анти-
гипертензивных препаратов (АГП). В данной статье мы 
приводим клинический пример научно-обоснованного 
комплексного подхода к лечению пациентки пожилого 
возраста с АГ и коморбидной патологией, основанного 
на результатах контролируемых клинических исследований.

Клинический случай
Пациентка Л., 68 лет, обратилась к терапевту с жа-

лобами на повышение АД до 170/100 мм рт. ст., эпизоды 
забывчивости, трудности с расчетом суммы сдачи в ма-
газине, учащенное сердцебиение.

Анамнез заболевания. Повышение АД впервые выяв-
лено около 8 лет назад (в возрасте 60 лет). Забывчивость, 
трудности с расчетом суммы сдачи при расчете в магазине 
отмечает в последние 1,5–2,0 года. Инфаркты миокарда, 
острые нарушения мозгового кровообращения, СД, инфек-
ционные заболевания отрицает. Аллергические реакции 
на ЛС, пищевые продукты и иные аллергены отрицает.

Перенесенные заболевания: ветрянка, краснуха, корь, 
редко – ​простуды (раз в 1–2 года).

Анамнез жизни. В настоящий момент – ​пенсионер. 
До выхода на пенсию работала продавцом в магазине. 
Профессиональные вредности отрицает.

Вредные привычки: алкоголь – ​эпизодически, в моло-
дости курила, в настоящий момент не курит.

Регулярную АГТ не получает. При повышении АД 
принимает каптоприл 25 мг, иногда нифедипин пролон-
гированного действия 10 мг.

Гинекологический анамнез: постменопауза.
Семейный анамнез: отец – ​инфаркт миокарда в возрасте 

55 лет, дебют АГ в 49 лет, умер в 78 лет от инсульта; мать – ​
дебют АГ в 45 лет, ИБС (стенокардия напряжения), СД2, 
умерла в возрасте 85 лет от острого инфаркта миокарда.

Данные физикального обследования. Рост – ​165 см, 
вес – ​98 кг, индекс массы тела (ИМТ) – ​36 кг/м2. Пациентка 
ориентирована в месте, времени, собственной личности. 
Кожные покровы без особенностей, периферических оте-
ков не выявлено. В легких дыхание везикулярное, про-
водится во всех отделы, частота дыхательных движений 
(ЧДД) – ​16 раз в минуту. Частота сердечных сокращений 
(ЧСС) – ​88 уд./мин. в покое. Артериальное давление (АД) 
на приеме – ​170/100 мм рт. ст. Тоны сердца ясные, ритмич-
ные. Живот мягкий, безболезненный, печень не выступает 
за край реберной дуги. Симптом поколачивания отрица-
тельный с обеих сторон. Стул регулярный, оформленный. 
Мочеиспускание свободное, безболезненное. Недержание 
мочи и кала отрицает.

Скрининг синдрома старческой астении (опросник 
«Возраст не помеха»): 0 баллов – ​нет старческой астении.

Краткая шкала оценки психического статуса (КШОПС): 
27 баллов (максимум 30), МоCА тест – ​21 балл (максимум 30).

Данные лабораторных методов исследования: общий 
клинический анализ крови, общий анализ мочи – ​без 
особенностей.

Биохимиче ский анализ крови:  креатинин  – ​
103 мкмоль/л (скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
по формуле CKD-EPI – ​48 мл/мин./1,73м2); ЛПНП 4,7 ммоль/л; 
ЛПОНП 1,14 ммоль/л; триглицериды – ​3,3 ммоль/л; мочевая 
кислота – ​371 мкмоль/л; калий – ​4,3 ммоль/л, остальные 
показатели без особенностей.

Суточный анализ мочи на микроальбуминурию: 
микроальбуминурия – ​61 мг/сут.

Пероральный глюкозотолерантный тест: глюкоза (фто-
рид) натощак – ​6,0 ммоль/л, глюкоза (фторид) 60 мин. – 
7,1 ммоль/л, глюкоза (фторид) 120 мин. – 10,8 ммоль/л.

ЭКГ: ритм синусовый с частотой 89 уд./мин., горизон-
тальное положение электрической оси сердца.

Суточное мониторирование артериального давления 
(СМАД) проведено в амбулаторных условиях в отсутствии по-

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 21 / 2020. Современная поликлиника (2)12

стоянной АГТ. Среднедневной уровень АД – ​156/85 мм рт. ст., 
средненочной – ​144/71 мм рт. ст. Суточный профиль АД 
типа нон-диппер. Повышены величина и скорость утреннего 
подъема САД. Повышено среднесуточное пульсовое АД.

Эхо-КГ. Полости сердца не расширены. Глобальная 
систолическая функция левого желудочка сохранена (фрак-
ция выброса 65 %). Гипертрофия миокарда левого желу-
дочка (ГМЛЖ). Зон нарушения локальной сократимости 
миокарда не обнаружено. Митральная регургитация I–II 
степени; аортальная регургитация 0–I степени. Нарушение 
диастолической функции левого желудочка по первому 
типу. Признаков легочной гипертензии не выявлено.

УЗИ внечерепных отделов брахиоцефальных артерий: 
слева в области каротидной бифуркации атеросклеротиче-
ская бляшка со стенозом просвета артерии до 38 % без при-
знаков нарушения локальной гемодинамики. Утолщение 
комплекса интима-медиа сонных артерий билатерально.

Консультация невролога: сосудистые когнитивные 
нарушения (недементные, умеренные).

Диагноз. Гипертоническая болезнь II стадии, II степени, 
высокий риск ССО (риск – ​3). Гипертоническая нефропатия. 
ХБП С3а (СКФ по формуле CKD-EPI – ​48 мл/мин./1,73м2). 
Ожирение II степени (ИМТ – ​36 кг/м2). Дислипидемия (тип 
IIb по Фредериксону). Предиабет (нарушение гликемии 
натощак, нарушенная толерантность к глюкозе).

Целевое АД для данной пациентки – ​130–139 / 
70–79 мм рт. ст.

Снижение АД, достижение и удержание его на це-
левом уровне является ключевым фактором, влияющим 
на прогноз и улучшающим сердечно-сосудистые исходы 
у пациентов с АГ [1]. Другие важные цели при лечении 
АГ: максимальное снижение риска развития ССО и смер-
ти; коррекция всех модифицируемых факторов риска 
(ФР) – ​курение, дислипидемия, гипергликемия, ожирение; 
предупреждение, замедление темпа прогрессирования 
и (или) уменьшение поражения органов-мишеней (ПОМ); 
лечение сопутствующих заболеваний (ИБС, ХСН, СД, 
фибрилляции предсердий, ХБП) [1].

В связи с этим был составлен план лечения, включающий:
•	 диету;
•	 регулярную физическую активность;
•	 когнитивный тренинг;
•	 фармакотерапию.
Диетические рекомендации

•	 увеличение потребления пищевых волокон (содержат-
ся в злаковых, бобовых растениях, овощах, фруктах, 
ягодах);

•	 адекватное потребление омега‑3 полиненасыщенных 
жирных кислот;

•	 ограничение животных жиров и легкоусвояемых угле-
водов (продукты, содержащие тростниковый, свеколь-
ный, коричневый сахар; пирожные; печенье; булочки; 
конфеты; обогащенные сахаром консервированные 
фрукты и т. п.);

•	 ограничение потребления соли (не более 5 г в сутки), 
а также продуктов питания, богатых солью (колбаса; 
соленые рыба, мясо и т. п.);

•	 оптимизация потребления калия, кальция и магния 
(за счет пищевых продуктов);

•	 отказ от алкоголя;
•	 снижение или полный отказ от потребления кофеина 

и кофеиносодержащих продуктов и биологически 
активных добавок к пище и напитков (кофе; чай; 
шоколад; какао; некоторые безалкогольные напитки, 
например кока-кола, пепси-кола, мате) [14].

Рекомендации по физической активности:
•	 регулярная (3–5 раз в неделю) физическая активность 

общей продолжительностью не менее 150 минут в не-
делю [8–10];

•	 интенсивность упражнений и мощность нагрузки 
должны находиться под контролем состояния паци-
ентки и ЧСС. Целевой диапазон ЧСС на начальном 
этапе – ​95–105 уд./мин. [10].

Фармакотерапия
Согласно современным рекомендациям по АГ [1, 5] 

пациентке на старте лечения показана двухкомпонентная 
антигипертензивная терапия в виде фиксированной комби-
нации (ФК) блокатора ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) и антагониста кальция или тиазидного 
диуретика. Нами была выбрана ФК амлодипина и телми-
сартана (Телсартан® АМ) 5 мг + 80 мг раз в сутки утром 
под контролем АД. Также пациентке было рекомендовано 
при выраженном подъеме АД без острого поражения 
органов-мишеней принимать моксонидин (Физиотенз®) 
0,2 мг однократно.

Выбор данной ФК обусловлен следующими причинами: 
сверхдлительное действие обоих ЛС (поскольку у пациент-
ки имеется суточный профиль АД типа нон-диппер, а также 
повышение величины и скорости утреннего подъема САД); 
выраженные органопротективные свойства (у пациентки 
выявлены ГМЛЖ, микроальбуминурия, снижение СКФ, 
умеренные когнитивные нарушения, атеросклероз каротид-
ных артерий); улучшение углеводного обмена и снижение 
риска развития СД (ввиду наличия у пациентки нарушения 
гликемии натощак и нарушенной толерантности к глюкозе); 
антиатеросклеротические свойства (дислипидемия, атеро-
склеротические бляшки в сонных артериях) [1, 5, 15–78].

Пациентка была повторно консультирована врачом 
через 3 недели. Жалобы отсутствовали. Кожные покровы 
обычной окраски и влажности, высыпаний нет. Отеков нет. 
В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД – ​15 раз 
в минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные. ЧСС – ​86 уд./мин. 
в покое. АД на приеме – ​145/75 мм рт. ст. Живот мягкий, 
безболезненный, печень не выступает за край реберной 
дуги. Симптом поколачивания отрицательный с обеих 
сторон. Стул регулярный, оформленный. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное.

В связи с недостижением целевых значений АД, сохра-
няющейся ЧСС в покое более 80 уд./мин., было решено 
добавить к лечению моксонидин (Физиотенз®) в дозе 
0,2 мг раз в сутки утром.

В данной клинической ситуации выбор моксонидина 
представляется оптимальным, так как данный препарат 
рекомендован пациентам с метаболическим синдромом 
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или ожирением в комбинации с блокаторами РААС, анта-
гонистами кальция и диуретиками ввиду положительного 
влияния на патофизиологические механизмы повышения 
АД у пациента с ожирением (повышенный тонус симпа-
тической нервной системы, гиперинсулинемия, гиперлеп-
тинемия и др.) [1, 17–20]; кроме того, за счет снижения 
активности симпатической нервной системы препарат 
способствует снижению повышенной ЧСС, которая в дей-
ствующих в настоящее время рекомендациях по АГ вери-
фицирована в качестве фактора риска ССО [1, 21].

Еще через 3 недели пациентка была консультирова-
на третий раз и было констатировано достижение це-
левых значений АД, по данным рутинного изменения, 
130/72 мм рт. ст., ЧСС – ​76 уд./мин. Пациентка также 
отмечала снижение веса (масса тела 95 кг), улучшение 
настроения, повышение толерантности к физическим 
нагрузкам, отсутствие ощущения частого биения сердца.

Результаты СМАД: уровни САД и ДАД в дневные 
и в ночные часы в пределах нормы. Вариабельность 
САД и ДАД в дневные и ночные часы в пределах нормы. 
Избыточное снижение САД и ДАД в ночные часы от-
сутствует. Суточный профиль АД типа dipper. Величина 
и скорость утреннего подъема САД в пределах нормы.

ЭКГ: ритм синусовый, правильный. Горизонтальное 
положение электрической оси сердца. ЧСС – ​77 уд./мин.

Суточный анализ мочи на микроальбуминурию через 
6 недель лечения: микроальбуминурия – ​52 мг/сут. Спустя 
еще 3 месяца терапии микроальбуминурия не выявлена. 
Пациентка чувствует себя хорошо, активные жалобы 
отсутствуют, сохраняется целевой уровень АД.

Обсуждение
Факторами, определяющими сердечно-сосудистый риск, 

стадию заболевания, а также прогноз у пациентки с АГ, 
представленной в данной статье, являются [1]:
1)	 поражения органов-мишеней:

•	 ХБП С3а,
•	 микроальбуминурия,
•	 ГМЛЖ;

2)	дополнительные факторы риска:
•	 возраст (старше 55 лет),
•	 дислипидемия,
•	 предиабет,
•	 ожирение (ИМТ 30 кг/м2 и более),
•	 ЧСС выше 80 уд./мин. в покое.

Ожидаемая продолжительности жизни у данной па-
циентки высока, и, следовательно, для уменьшения риска 
развития ССО, помимо непосредственно снижения АД, 
необходимы также органопротекция и коррекция модифи-
цируемых дополнительных факторов риска, перечисленных 
выше. Для этих целей был применен комплексный подход, 
представляющий собой совокупность медикаментозных 
и немедикаментозных методов лечения.

В соответствии с клиническими рекомендациями по АГ 
Минздрава РФ (2020) [1], Европейского общества карди-
ологов ESH/ESC (2018) [5] основу АГТ составляют ФК 
АГП, среди которых наиболее оптимальными являются 
комбинации блокатора рецепторов ангиотензина II (БРА) 

или ингибитора ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ) с дигидропиридиновым антагонистом кальция 
АК или диуретиком (тиазидным или тиазидоподобным). 
Стоит отметить, что БРА выгодно отличаются от других 
классов антигипертензивных ЛС и имеют ряд серьезных 
преимуществ, в том числе над иАПФ. Так, в проспектив-
ном исследовании Prospective Randomized Investigation 
of the Safety and efficacy of Micardis versus ramipril us-
ing Ambulatory blood pressure monitoring (PRISMA) [22] 
было продемонстрировано преимущество телмисартана 
над рамиприлом, клинически проявлявшееся в статис-
тически более значимом снижении как САД (в среднем 
на 5,8 мм рт. ст. у телмисартана и 4 мм рт. ст. у рамипри-
ла), так и ДАД (в среднем на 4,2 мм рт. ст. у телмисар-
тана и 3,0 мм рт. ст. у рамиприла) [22]. Кроме того, БРА 
обладают лучшим среди АГП профилем безопасности, 
так как частота побочных эффектов при их применении 
сопоставима с плацебо, что особенно важно в лечении 
пациентов пожилого и старческого возраста по причине 
повышенного у них риска развития НЛР [23–27].

Необходимо обратить внимание, что величина АД 
изменяется в течение суток: в норме во время сна оно сни-
жается, а утром, при пробуждении повышается [28–29]. 
Также в утренние часы повышается агрегация тромбо-
цитов и снижается фибринолитическая активность. Все 
эти изменения происходят вследствие физиологической 
активации симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-аль-
достероновой систем [28–29]. Повышение АД в утренние 
часы увеличивает риск развития инфаркта миокарда, 
аритмий, инсультов и внезапной сердечной смерти [28, 
30–33]. Поэтому снижение скорости и величины утрен-
него подъема АД является важной задачей АГТ, способ-
ствующей предотвращению поражения органов-мишеней 
и сердечно-сосудистых катастроф, особенно у пожи-
лых пациентов с АГ [28, 30–33]. В работе J. M. Neutel 
и соавт. [34] было показано, что телмимисартан в дозе 
80 мг значительно более эффективно снижал среднее 
24-часовое АД, чем лозартан 50 мг и валсартан 80 мг, 
и имел сопоставимую эффективность с амлодипином 5 мг 
для контроля подъема АД в ранние утренние часы [34]. 
В другой работе Prospective, Randomized Investigation 
of the Safety and efficacy of Micardis vs Ramipril Using 
ABPM (ambulatory BP monitoring) (PRISMA I and II) 
[35] было показано, что телмисартан оказывал более 
выраженный антигипертензивный эффект (САД / ДАД 
в последние 6 часов 24-часового интервала дозирования 
снизилось в среднем на –5,8 / –4,2 мм рт. ст. после 8 
недель и –4,1 / –3,0 мм рт. ст. после 14 недель лечения; 
р < 0,0001) по сравнению с рамиприлом. Кроме того, 
уровень АД в течение суток, по данным СМАД, а также 
значения среднедневного и средненочного АД в группе 
телмисартана также были статитистически значимо ниже 
(р < 0,0001) [35].

Телмисартан выделяется среди всех БРА, поскольку 
вследствие высокой липофильности, большого объема 
распределения (около 500 л) он способен проникать в ткани 
и непосредственно во внутреннюю среду клеток, что имеет 
важнейшее значение для препаратов, блокирующих РААС, 
так как тканевое звено этой системы составляет приблизи-
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тельно 90 % и именно с ней ассоциировано развитие ПОМ – ​
сердца (ГМЛЖ), почек (микроальбуминурия, снижение 
СКФ), головного мозга (когнитивные нарушения), сосудов 
[36–37]. Телмисартан доказал способность снижать риск раз-
вития ССО у пациентов высокого риска. Так, в исследовании 
Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE iNtolerant 
subjects with cardiovascular Disease (TRANSCEND) [38] было 
показано, что пациентам, принимавшим телмисартан, реже 
требовалась госпитализация по поводу сердечно-сосудистых 
причин по сравнению с группой плацебо (30,3 и 33,0 % 
соответственно; относительный риск [ОР] = 0,92; 95 %-ный 
доверительный интервал [ДИ]: 0,85–0,99; p = 0,025) [38]. 
У пациентов, получавших телмисартан, также был ниже 
риск смерти от сердечно-сосудистых катастроф, инфаркта 
миокарда или инсульта [38]. Кроме того, меньшему числу 
пациентов в группе телмисартана потребовалась отмена 
препарата в связи с развитием НЛР (21,6 против 23,8 %; p = 
0,055), наиболее частой из которых была гипотензия [38].

Наличие предиабета (промежуточного состояния меж-
ду нормальными показателями углеводного обмена и СД, 
которое характеризуется нарушением гликемии натощак 
и [или] нарушением толерантности к глюкозе) у паци-
ентки в описанном клиническом случае является важным 
фактором риска развития как ССО, так и СД2. Предиабет 
ассоциирован с ожирением, дислипидемией, развитием 
системного воспаления, окислительного стресса, нефро-
патией и другими осложнениями [39].

Телмисартан оказывает положительное влияние как 
на углеводный (усиление поглощения глюкозы скелетными 
мышцами, жировой тканью и печенью, снижение синтеза 
глюкозы печенью), так и липидный (перераспределение сво-
бодных жирных кислот из мышц и печени в жировую ткань, 
усиление дифференцировки адипоцитов, активации апоптоза 
крупных адипоцитов, повышение синтеза адипонектина) 
обмен, а также обладает антиатеросклеротическим дей-
ствием (угнетение продукции воспалительных цитокинов, 
снижение синтеза молекул клеточной адгезии, активация 
синтеза оксида азота, подавление выработки фактора роста 
фибробластов, активации обратного транспорта холесте-
рина) за счет уникальной среди БРА связи с рецепторами, 
активирующими пролиферацию пероксисом (peroxisome 
proliferator-activated receptor-γ PPAR-γ – ​рецепторами) 
[40–44]. За счет данного эффекта телмисартан способен 
уменьшать инсулинорезистентность и демонстрировать 
антиоксидантное и антипролиферативное действие [45–46]. 
У пациентов с ожирением, принимающих телмисартан, 
за счет его влияния на PPAR-γ – ​рецепторы в течение года 
наблюдается уменьшение индекса массы тела до 5 % [47–48], 
у пациентов этот дополнительный эффект телмисартана 
крайне трудно переоценить.

Кроме того, телмисартан оказывает выраженное нефро-
протективное действие (уменьшение микроальбуминурии, 
замедление темпов снижения СКФ и прогрессирования 
ХБП), в том числе у пациентов с СД2, что подтверждается 
результатами исследований Diabetics exposed to telmisartan 
and enalapril (DETAIL) [49], A comparison of telMisartan 
versus losArtan in hypertensive type 2 DiabEtic patients with 
Overt nephropathy (AMADEO) [50], inVestIgate the effica-
cy of telmIsartan versus VALsartan in hypertensive type 2 

DIabetic patients with overt nephropathy (VIVALDI) [51], 
Angiotensin II receptor antagonist telmisartan in isolated sys-
tolic hypertension (ARAMIS) [52], The Ongoing Telmisartan 
Alone and in Combination with Ramipril Global Endpoint Trial 
(ONTARGET) [53–54]. Этот аспект является крайне важным, 
так как раннее начало нефропротекции позволяет замедлить 
прогрессирование ХБП и уменьшить протеинурию, что 
положительным образом сказывается на прогнозе [49–54].

Очень важным эффектом телмисартана для снижения 
риска ССО является его способность вызывать регресс 
ГМЛЖ. В исследовании ONTARGET [53–55], в котором 
пациенты (n = 23 165) получали рамиприл, телмисартан или 
их комбинацию, количество пациентов с ГМЛЖ на этапе 
включения было сопоставимым (12,4 %). В конце периода 
наблюдения распространенность ГМЛЖ была ниже в груп-
пах телмисартана (отношение шансов [ОШ] = 0,92; 95 % ДИ: 
0,83–1,01; р = 0,07) и комбинированной терапии (ОШ = 0,93; 
95 % ДИ: 0,84–1,02; р = 0,12) по сравнению с монотерапией 
рамиприлом [53–55]. В исследовании TRANSCEND [53–55], 
в котором пациенты (n = 5 343) с непереносимостью ИАПФ 
получали телмисартан или плацебо, на этапе включения 
12,7 % из них имели ГМЛЖ. Спустя 2 года лечения телми-
сартаном их количество сократилось до 10,5 %, а спустя 
5 лет – ​до 9,9 % (ОШ = 0,79; 95 % ДИ: 0,68–0,91; р = 0,0017). 
При этом количество вновь выявленных случаев ГЛМЖ 
в группе телмисартана было меньше по сравнению с группой 
плацебо (ОШ = 0,63; 95 % ДИ: 0,51–0,79; р = 0,0001) [53–55].

Телмисартан обладает также церебропротективными 
свойствами. Так, в проспективном открытом исследова-
нии в параллельных группах с маскированием конечных 
точек, выполненном R. Fogari и соавт. [56], сравнивалась 
эффективность АГТ комбинации телмисартана 80 мг с ги-
дрохлортиазидом 12,5 мг и комбинации лизиноприла 20 мг 
с гидрохлортиазидом 12,5 мг, а также их влияние на когни-
тивные функции у лиц пожилого возраста [56]. В общей 
сложности в исследование вошло 160 пациентов (76 мужчин 
и 84 женщины) в возрасте 61–75 лет с АГ, период наблю-
дения составил 24 недели. В результате было показано, 
что комбинация телмисартана с гидрохлортиазидом более 
эффективно по сравнению с комбинацией лизиноприла 
с гидрохлортиазидом снижает АД в течение суток, в днев-
ные и ночные часы, а также обусловливает статистически 
значимое улучшение когнитивных функций – ​памяти (за-
поминание и вспоминание слов), внимания и управляющих 
функций, в то время как лизиноприл в данном исследовании 
не показал значимого влияния на когнитивные функции [56].

Амлодипин является научно и клинически обосно-
ванным компонентом фармакотерапии данной пациентки. 
Данный препарат характеризуется относительно высокой 
биодоступностью при пероральном приеме (60–65 %), 
на которую не оказывает влияние прием пищи, а так-
же бóльшим объемом распределения [36]. Антагонисты 
кальция в целом и амлодипин, в частности, являются 
метаболически нейтральными в отношении углеводного 
обмена, а значит, великолепно вписываются в схему ле-
чения пациентов с предиабетом или СД.

В многоцентровом рандомизированном проспективном 
исследовании Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 
Blood Pressure Lowering Arm (ASCOT) [57], в котором 
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приняли участие 19 257 пациентов с АГ, схема лечения, 
базирующаяся на амлодипине, обеспечивала профилактику 
большего числа сердечно-сосудистых катастроф (снижение 
на 16 % риска сердечно-сосудистых событий и процедур 
реваскуляризации; снижение на 27 % риска инсульта; 
снижение на 11 % смертности от всех причин) и меньшее 
количество случаев СД (снижение риска на 30 %) по срав-
нению с режимом АГТ на основе атенолола [57].

Амлодипин обладает антиатеросклеротическим эф-
фектом. Так, в исследовании The Prospective Randomized 
Evaluation of the Vascular Effects of Norvasc Trial 
(PREVENT) [58] было показано, что в группе амлоди-
пина наблюдались более медленные темпы прогресси-
рования атеросклероза сонных артерий по сравнению 
с плацебо, кроме того, его применение было ассоции-
ровано с меньшим риском госпитализаций по поводу 
нестабильной стенокардии и необходимости проведения 
реваскуляризации [58]. В двойном слепом рандомизи-
рованном многоцентровом 2-летнем исследовании The 
Comparison of Amlodipine vs Enalapril to Limit Occurrences 
of Thrombosis (CAMELOT) [59], а также субисследовании 
Norvasc for Regression of Manifest Atherosclerotic Lesions 
by Intravascular Sonographic Evaluation (NORMALISE) 
[60–63], по данным внутрисосудистого ультразвукового 
исследования, было продемонстрировано замедление 
темпов прогрессирования атеросклероза коронарных ар-
терий на фоне лечения амлодипином, а также показано, 
что назначение амлодипина пациентам с ИБС уменьшает 
риск развития сердечно-сосудистых осложнений [59–63].

Период полувыведения телмисартана составляет 24–30 
часов, амлодипина – ​35–50 часов, что позволяет принимать 
комбинацию этих препаратов раз в сутки и эффективно 
контролировать АД в течение суток и, что особенно важно, 
в наиболее опасные, с точки зрения риска развития ССО, 
утренние часы [36, 64–65]. Также данная комбинация 
за счет длительного периода полувыведения и возможности 
приема раз в сутки повышает приверженность пациентов 
к лечению и уменьшает риски в случае пропуска приема 
очередной дозы [36, 64–65].

Комбинация амлодипина с телмисартаном достигает 
80 % от максимально возможного эффекта уже через 2 не-
дели после начала терапии. Среднее снижение САД после 
2 недель терапии данной ФК (5 мг + 80 мг) у пациентов 
с тяжелой АГ (САД ≥ 180 мм рт. ст. и ДАД ≥ 95 мм рт. ст.) 
составляло 37,9 мм рт. ст. (САД) и 47,5 мм рт. ст. (ДАД) [66]. 
В другом многоцентровом рандомизированном двойном 
слепом контролируемом исследовании в параллельных 
группах по оценке эффективности и безопасности терапии 
ФК телмисартана с амлодипином (телмисартан 40 мг + ам-
лодипин 10 мг или телмисартан 80 мг + амлодипин 10 мг), 
по сравнению с монотерапией амлодипином в дозе 10 мг 
у пациентов с неконтролируемой АГ, было показано, что 
терапия ФК телмисартана с амлодипином (телмисартан 
40 мг + амлодипин 10 мг или телмисартан 80 мг + амлоди-
пин 10 мг) приводит к более выраженному снижению САД 
и ДАД по сравнению с монотерапией амлодипином 10 мг 
(различия между группами были статистически значимыми; 
р < 0,0001) [67]. Перевод пациентов с АГ с монотерапии 
амлодипином 10 мг на терапию ФК телмисартана с амло-

дипином сопровождался также увеличением количества 
пациентов, достигших целевого АД (менее 140/90 мм рт. ст.). 
ФК телмисартана с амлодипином хорошо переносилась 
пациентами, а частота развития периферических отеков 
во всех группах была невысокой (6,7–8,5 %) [67].

Причина развития периферических отеков при исполь-
зовании антагонистов кальция заключается в устранении 
спазма прекапиллярных артериол вследствие их расшире-
ния (антагонисты кальция – ​артериальные вазодилятаторы) 
и, следовательно, повышения давления в капиллярах, что 
и приводит к развитию интерстициального отека [68]. 
Фактором, способствующим повышению вероятности 
развития отеков, является также увеличение проница-
емости микрососудов [68]. Развитие периферических 
отеков на фоне лечения антагонистами кальция является 
дозозависимой НЛР. Применение ФК амлодипина 5 мг 
и телмисартана 80 мг, которая была назначена пациентке 
в описываемом клиническом случае, характеризуется 
наименьшей вероятностью развития отеков по сравнению 
даже с другими вариантами сочетания доз телмисартана 
и амлодипина и тем более с монотерапией амлодипином, 
так как при таком сочетании доза антагониста кальция 
минимальна, а доза телмисарта – ​максимальна.

Таким образом, назначение ФК телмисартана с амло-
дипином у данной пациентки является наиболее оправдан-
ным и оптимальным способом достижения поставленных 
целей лечения АГ.

Доступный в настоящее время на российском рынке 
препарат Телсартан® АМ («Д-р Редди'с Лабораторис», Лтд.) 
обладает высоким качеством, обусловленным высоким 
качеством фармацевтической субстанции, произведенной 
в соответствии со стандартами GMP (Good Manufacturing 
Practice), и доказал эффективность в российской реальной 
клинической практике. Так, в российском многоцентровом 
проспективном исследовании ТАЙНА [69] было показано, 
что наибольшее (92,8 %) количество пациентов, которые до-
стигли целевого уровня АД на фоне фармакотерапии было 
именно в группе ФК телмисартана с амлодипином [69].

Моксонидин (Физиотенз®, «Эббот Лэбораториз») также 
является препаратом, чье применение у данной пациентки 
обоснованно и рационально. Механизм действия моксониди-
на заключается в стимуляции имидазолиновых рецепторов, 
расположенных в вентролатеральном отделе продолгова-
того мозга, что приводит к уменьшению периферической 
симпатической активности [70]. У пациентов с ожирением 
наблюдается гиперсимпатикотония, что является одним 
из основных звеньев патогенеза АГ при ожирении [71]. 
Угнетение симпатической иннервации у пациентов с ожи-
рением будет способствовать снижению АД, а также массы 
тела [72]. Так, в исследовании ALMAZ [73] у пациентов 
с избыточной массой тела, инсулинорезистентностью и на-
рушением углеводного обмена была продемонстрирована 
способность моксонидина повышать чувствительность 
тканей к инсулину [73]. Помимо гипотензивного эффекта, 
через 8 недель лечения моксонидином у пациентов отмечено 
статистически значимое снижение массы тела [73]. В ис-
следовании Moxonidine Efficacy on blood pressure Reduction 
revealed in a metabolic SYndrome population (MERSY) [74], 
в котором оценивалась эффективность снижения АД под 
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действием препарата Физиотенз®, у пациентов с метабо-
лическим синдромом на фоне приема моксонидина было 
выявлено снижение массы тела и улучшение показателей 
углеводного и липидного обмена [74]. У данной категории 
пациентов назначение моксонидина приводило к выражен-
ному снижению АД (САД и ДАД снижались в среднем 
на 24,5 ± 14,3 и 12,6 ± 9,1 мм рт. ст. соответственно) [74]. 
Моксонидин продемонстрировал хороший профиль без-
опасности: нежелательные реакции наблюдались у 2,2 % 
пациентов, из них как серьезные расценены всего шесть 
случаев (0,1 %) [74]. Наконец, в исследовании CAMUS [75] 
через 8 недель лечения моксонидин не только показал хо-
роший гипотензивный эффект, но также способствовал 
снижению веса пациентов в зависимости от исходного 
индекса массы тела, что, по всей видимости, обусловлено 
его способностью угнетать симпатическую иннервацию 
и уменьшать инсулинрезистентность [75].

За счет снижения симпатической иннервации моксо-
нидин будет также способствовать уменьшению исходно 
повышенной ЧСС в покое, что, как уже было упомянуто 
ранее, является дополнительным фактором, повышающим 
сердечно-сосудистый риск у пациентов с АГ [1, 76].

Моксонидин также обладает и органопротективными 
свойствами. Так, в исследовании P. G. Krespi и соавт. [77] 
было показано, что у пациентов с АГ применение моксони-
дина статистически значимо уменьшает микроальбумину-
рию. У больных с АГ и микроальбумиурией через 6 месяцев 
приема моксонидина было выявлено снижение экскреции 
альбумина, по данным суточного анализа мочи, до 24,5 ± 
6,4 мкг/мин. по сравнению с исходным уровнем 32,3 ± 7,2 
мкг/мин. до начала лечения (р < 0,001) [77]. Моксонидин по-
ложительно влияет и на когнитивные функции. Так, на фоне 
лечения моксонидином у пожилых пациентов с АГ обна-
ружено улучшение памяти и мышления [78].

Диета
Несмотря на то что людям 65 лет и старше с избыточной 

массой тела и ожирением I степени не показано снижение 
массы тела ввиду риска развития саркопении и сопровож-
дающего ее снижения функционального статуса, в случае 
наличия у пациента серьезных показаний к проведению 
мероприятий, направленных на снижение массы тела, это 
необходимо сделать путем умеренного ограничения энер-
гетической ценности рациона, избегая выраженной потери 
массы тела [8]. У пациентки, описанной в данной статье, 
имелись выраженное ожирение (II степени) и предиабет 
(гипергликемия натощак, нарушение толерантности к глю-
козе), который со временем мог трансформироваться в СД, 
который, в свою очередь, значительно повышает риск макро- 
и микрососудистых осложнений. Более того, снижение массы 
тела само по себе способствует уменьшению АД, снижению 
уровня общего холестерина, триглицеридов, ЛПНП, глюкозы, 
повышению уровня ЛПВП. Так, в метаанализе J. E. Neter 
и соавт. [79], авторы обнаружили, что уменьшение массы 
тела на 5,1 кг (95 % ДИ: 6,03–4,25) за счет ограничения 
энергетической ценности суточного рациона и регуляр-
ной физической активности обусловливало снижение САД 
на 4,44 мм рт. ст. (95 % ДИ: 5,93–2,95) и ДАД на 3,57 мм рт. ст. 
(95 % ДИ: 4,88–2,25), а в пересчете на каждый килограмм 

снижения массы тела САД снижалось на 1,05 мм рт. ст. 
(95 % ДИ: 1,43–0,66), а ДАД – ​на 0,92 мм рт. ст. (95 % ДИ: 
от 1,28–0,55). При этом у пациентов, похудевших на 5 кг 
и более, было отмечено более выраженное (по сравнению 
с лицами с меньшим снижением массы тела) уменьшение 
САД и ДАД. Важно отметить, что самое эффективный кон-
троль АД, по данным метааанлиза J. E. Neter и соавт. [79], 
наблюдался в группе пациентов со снижением массы тела 
и одновременно проводимой АГТ по сравнению с теми боль-
ными, которые не получали АГП (5,31 мм рт. ст. [95 % ДИ: 
6,64–3,99] против 2,91 мм рт. ст. [95 % ДИ: 3,66–2,16]) [79]. 
У пациентов с ожирением, у которых было выявлено умень-
шение ИМТ хотя бы на 1 кг/м2, реже наблюдалась некон-
тролируемая АГ [80–82].

Ожирение (ИМТ 35 кг/м2 и более) у людей пожилого 
возраста, таких как пациентка в нашем клиническом случае, 
может сопровождаться повышением риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний и метаболических нарушений, а также 
риска снижения базовой и инструментальной активности, 
риском развития синдрома старческой астении [8]. Таким 
образом, назначение диеты с ограничением калорийности 
рациона в первую очередь за счет легкоусвояемых углево-
дов и жиров является оправданной лечебной интервенцией.

Физическая активность
Регулярные занятия физической активностью являют-

ся важным компонентом лечения, так как способствуют 
сохранению мышечной массы, необходимой для контроля 
обмена углеводов и снижения массы тела, а также про-
филактики саркопении и связанных с ней осложнений. 
У лиц пожилого возраста регулярные занятия физической 
активностью способствуют продлению жизни, снижению 
зависимости от помощи и улучшению функционального 
статуса, качества жизни, уменьшают риск развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, остеоартрита, остеопороза, 
ожирения, травм, связанных с падениями, СД, инсомнии, 
депрессии, АГ и т. п. [1, 8, 15, 16, 83–88].

У пожилых людей, регулярно занимающихся физиче-
ской активностью, отмечаются положительные изменения 
в деятельности сердечно-сосудистой и дыхательной систем, 
памяти и функционального статуса, улучшение настроения 
и уменьшение симптомов депрессии. При это хронические 
заболевания не являются противопоказанием к умеренным 
физическим нагрузкам [8, 83]. У пациентки, описанной 
в данном клиническом случае, регулярная физическая ак-
тивность способствовала снижению АД, уменьшению 
массы тела, улучшению когнитивных функций и настроения.

Когнитивный тренинг
Старение мозга ассоциировано со снижением когнитив-

ного функционирования, обычно выходящим за пределы воз-
растной нормы [8, 89]. Умственная и физическая активность 
снижают риск развития когнитивных нарушений, замедляют 
темпы их прогрессирования и тем самым способствуют 
профилактике деменции [8, 90–92]. Наличие когнитивных 
нарушений у данной пациентки является фактором, который 
также является значимым ввиду того, что его коррекция 
позволит повысить приверженность лечению и снизить 
возможные риски, связанные с неправильным применением 
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ЛС или пропуском его приема. Имеются также убедительные 
данные о положительном влиянии когнитивного тренинга 
на состояние когнитивных функций у пациентов с син-
дромом недементных когнитивных нарушений, что будет 
способствовать повышению приверженности пациентки 
к лечению и, следовательно, опосредованно способствовать 
повышению эффективности АГТ [93–98].

Заключение
Таким образом, совокупность медикаментозных и неме-

дикаментозных методов лечения, назначенных пациентке, 
оказала положительный антигипертензивный эффект и спо-
собствовала улучшению контроля АД. Продемонстрирован 
положительный эффект от применения ФК телмисартана 
с амлодипином (Телсартан® АМ) в комбинации с моксо-
нидином (Физиотенз®). Телсартан® АМ характеризуется 
высокой клинической эффективностью, а также хорошей 
переносимостью и способствует снижению АД у пациентов 
даже с тяжелой резистентной АГ. Моксонидин (Физиотенз®) 
эффективно дополняет антигипертензивный и органопро-
тективный эффекты ФК телмисартана с амлодипином 
(Телсартан® АМ) за счет положительного влияния на фак-
торы риска (ожирение, нарушения углеводного обмена, 
повышенную ЧСС) и состояние органов-мишеней (поч-
ки, головной мозг). Немедикаментозные методы лечения 
являются важным и неотъемлемым компонентом схемы 
терапии, так как позволяют скорректировать факторы риска, 
улучшить прогноз и качество жизни у пациентов любого 
возраста с АГ, особенно пожилых.

Авторы заявляют об отсутствии конфликтов 
интересов.
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