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Цель исследования – оценить клиническую эффективность и кардиопротективные эффекты олмесартана и леркани-
дипина в виде монотерапии и при их комбинированном применении у больных артериальной гипертензией (АГ) 1–2-й
степени с наличием поражения органов-мишеней в виде гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и микроальбуминурии
(МАУ).
Материалы и методы. Обследованы 90 больных АГ 1–2-й степени с наличием ГЛЖ по данным эхокардиографии
(ЭхоКГ) среднего возраста 50,3±4,3 года, из них 42 мужчин и 48 женщин, с АГ 1-й степени – 44 (48,9%) человека, с АГ 2-й
степени – 46 (51,1%) человек. Средняя длительность АГ составила 6,8±1,5 года. Методы исследования включали суточное
мониторированиие артериального давления (СМАД): CardioTens (Meditech, Венгрия), трансторакальную ЭхоКГ: Voluson
730 Expert (General Electric, США). Одним из критериев включения являлось наличие ГЛЖ по данным ЭхоКГ: более 
95 г/м2 у женщин и более 115 г/м2 у мужчин. В зависимости от исходной степени АГ пациенты распределялись в 3 группы.
Пациенты с 1-й степенью АГ рандомизировались в группы монотерапии олмесартаном 10–40 мг/сут (1-я группа) и лерка-
нидипином 10–20 мг/сут (2-я группа), со 2-й степенью АГ включались в группу комбинированной терапии изучаемыми
препаратами (3-я группа). Дозы препаратов титровались до достижения целевых уровней АД. Исходно и через 6 мес тера-
пии оценивали результаты СМАД, ЭхоКГ, проводили оценку качества жизни больных с использованием визуальной анало-
говой шкалы «Термометр здоровья». Статистический анализ проводился с применением программы Statistica 7.0.
Результаты исследования. Степень достоверного снижения АД по сравнению с исходными значениями и корриги-
рующее влияние на суточный профиль АД были сопоставимыми в группах монотерапии олмесартаном и лерканидипи-
ном. В группе комбинированного применения изучаемых препаратов целевых уровней АД удалось достичь в большем
проценте случаев, чем в группах монотерапии. Выявлен достоверный кардиопротективный эффект олмесартана и лер-
канидипина как при применении в монотерапии, так и в комбинации у больных АГ 1–2-й степени с ГЛЖ и МАУ, проявив-
шийся уменьшением индекса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ). Наибольший кардиопротективный эффект по степени ре-
гресса ГЛЖ удалось достичь в группе комбинированной терапии.
Выводы. Олмесартан и лерканидипин при применении в монотерапии обладают кардиопротективным эффектом в ви-
де достоверного и сопоставимого между собой снижения ИММЛЖ, а использование их в комбинации оказывает более
выраженное воздействие на регресс ГЛЖ.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, олмесартан, лерканидипин, гипертрофия левого желудочка, кардиопро-
текция.
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The aim of the study was to evaluate the clinical efficacy and cardioprotective effects of olmesartan and lercanidipine in the form
of monotherapy and combined use in patients with arterial hypertension (AH) 1–2 degree and the presence of target organ dam-
age in the form of left ventricular hypertrophy (LVH) and microalbuminuria UIA).
Materials and methods. 90 patients with AH of 1–2 degree were examined and presence of LVH according to echocardiogra-
phy (EchoCG) data, middle age 50.3±4.3 years, 42 of them men and 48 women, with AH of 1st degree – 44 (48.9%) people, with
AH of the 2nd degree – 46 (51.1%) people. The mean duration of hypertension was 6.8±1.5 years. Methods included daily moni-
toring of blood pressure (cardiovascular system): CardioTens (Meditech, Hungary), transthoracic EchoCG: Voluson 730 Expert
(General Electric, USA). One of the inclusion criteria was the presence of LVH according to EchoCG data: more than 95 g/m2 in
women and more than 115 g/m2 in men. Depending on the initial degree of hypertension patients were divided into 3 groups. Pa-
tients with the 1st degree of AH were randomized to olmesartan monotherapy with 10–40 mg/day (group 1) and lercanidipine
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Артериальная гипертензия (АГ) по-прежнему
остается одной из главных проблем современ-
ной медицины, самым распространенным за-

болеванием сердечно-сосудистой системы и наибо-
лее весомым модифицируемым фактором риска сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО), инвалидиза-
ции и смертности [1, 2].

Тяжесть клинических проявлений и прогноз боль-
ных АГ определяются не только степенью повыше-
ния артериального давления (АД), но и в значитель-
ной мере поражением органов-мишеней, в частно-
сти формированием гипертрофии левого желудочка
(ГЛЖ) [3].

По данным Фрамингемского исследования, ГЛЖ,
выявленная при электрокардиографии (ЭКГ), уве-
личивает риск хронической сердечной недостаточ-
ности в 15 раз у мужчин и в 12,8 раза у женщин [4].
Риск развития кардиоваскулярных осложнений у
больных АГ с ГЛЖ (по данным эхокардиографии –
ЭхоКГ) увеличен в 2–6 раз по сравнению с пациента-
ми с нормальной толщиной стенок ЛЖ. Смертность
от сердечно-сосудистых заболеваний у больных АГ
при наличии ГЛЖ в 25 раз выше, чем при ее отсут-
ствии [5].

Таким образом, неугасающий интерес к ГЛЖ и гео-
метрии ЛЖ продиктован, прежде всего, имеющимися
данными о непрерывной взаимосвязи ГЛЖ и веро-
ятностью развития сердечно-сосудистых событий
[6]. Результаты исследования LIFE (Losartan Interven-
tion For Endpoint reduction in hypertension) позволи-
ли рассматривать ГЛЖ в качестве интегрального
маркера риска больших ССО: инфаркта миокарда,
инсульта, сердечной недостаточности, желудочко-
вых нарушений ритма, внезапной смерти [5–9]. Та-
ким образом, к сегодняшнему дню прогностическая
значимость ГЛЖ очевидна. В настоящее время ГЛЖ
рассматривается не только как закономерное след-
ствие повышенного АД, но и как самостоятельная па-
тология, играющая независимую роль в прогнозе
больных АГ [3].

Сегодня благодаря большому количеству рандоми-
зированных клинических исследований (РКИ) полу-
чены убедительные доказательства о роли повышен-
ной активности ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) в реализации повреждения орга-
нов-мишеней, в том числе в развитии и прогрессиро-
вании ГЛЖ [6]. Достижение целевых уровней АД, со-
гласно рекомендациям Европейского общества кар-
диологов и Европейского общества по АГ 2013 г.
(ESH/ESC 2013), по-прежнему является первым и обя-
зательным условием успешного лечения больных АГ

[10, 12]. При этом не предполагается какого-либо
универсального ранжирования антигипертензивных
препаратов (АГП) в связи с отсутствием их предпоч-
тительности [3, 11].

Тем не менее в каждой конкретной клинической
ситуации необходимо учитывать особенности дей-
ствия различных классов АГП, обнаруженные при
проведении РКИ. Представители одного класса могут
иметь особые свойства, которые делают их назначе-
ние более обоснованным. Назначение того или ино-
го АГП в качестве препарата 1-го выбора должно ос-
новываться на результатах больших клинических ис-
следований, в которых доказаны высокая эффектив-
ность и безопасность применения именно этого пре-
парата у пациентов с подобной клинической ситуа-
цией [12].

Таким образом, в настоящее время при выборе ра-
циональной фармакотерапии АГ практикующий
врач должен ставить своей первостепенной задачей
не только эффективно снижать АД, но и улучшать со-
стояние органов-мишеней, тем самым нивелировать
риск ССО и смерти от них [13, 14].

На сегодняшний день дискуссия об АД-независи-
мых эффектах АГП продолжается. Такие эффекты
обсуждаются в первую очередь у препаратов, сни-
жающих активность РААС, в связи с их доминирую-
щей ролью в развитии поражения органов-мише-
ней и у антагонистов кальция (АК) в связи с их спо-
собностью тормозить процессы атерогенеза за
счет коррекции эндотелиальной дисфункции, ак-
тивации антиоксидативных механизмов, благо-
творного влияния на углеводный и липидный об-
мен [15].

Считается, что устранение ГЛЖ при АГ – это само-
стоятельная терапевтическая цель и признак эффек-
тивной антигипертензивной терапии (АГТ) в целом.
Обратное развитие ГЛЖ на фоне АГТ сопровождается
целым рядом благоприятных последствий, а именно
улучшением коронарного резерва сердца, уменьше-
нием желудочковых нарушений ритма, улучшением
диастолической функции, что в конечном итоге при-
водит к снижению кардиоваскулярного риска [5, 6]. 

Учитывая доминирующую роль РААС в развитии
поражения сердца при АГ, наиболее эффективные
современные подходы, направленные на достиже-
ние регресса ГЛЖ, ассоциированы с фармакологиче-
ской блокадой РААС [6, 12].

Долгое время лидирующие позиции занимали ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента
(ИАПФ). Но в течение последнего десятилетия блока-
торы рецепторов ангиотензина (БРА) прошли путь

10–20 mg/day (group 2), with grade 2 AH included in the combination therapy group Studied drugs (3rd group). Doses of drugs
were titrated until the target blood pressure levels were reached. Initially and after 6 months of therapy, the results of SMAD,
EchoCG were evaluated, the quality of life of patients was assessed using the visual-analogue scale "Health thermometer". The sta-
tistical analysis was carried out using the program Statistica 7.0.
Results of the study. The degree of significant decrease in blood pressure in comparison with the baseline values   and the correc-
tive effect on the daily profile of blood pressure were comparable in the monotherapy groups with olmesartan and lercanidipine.
In the group of combined use of target drugs of target levels, blood pressure was achieved in a larger percentage of cases than in
the monotherapy groups. A reliable cardioprotective effect of olmesartan and lercanidipine was revealed both in monotherapy
and in combination in patients with AH of 1–2 degree with LVH and MAU, manifested by a decrease in LV mass index (LVMI). The
greatest cardioprotective effect in LVH regression was achieved in the combination therapy group.
Conclusion. Olmesartan and lercanidipine when used in monotherapy have a cardioprotective effect in the form of a reliable
and comparable decrease in LVMI, and their use in combination has a more pronounced effect on LVH regression.
Key words: arterial hypertension, olmesartan, lercanidipine, left ventricular hypertrophy, cardioprotection.
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от заведомо более дорогостоящей альтернативы
ИАПФ, применение которой считали оправданным
только при непереносимости последних, до АГП 1-го
ряда, показания к назначению которых с каждым го-
дом расширяются [7, 10, 16]. По мере изучения и на-
копления клинического опыта стало понятно, что,
обладая мощным органопротективным действием,
БРА улучшают выживаемость в первую очередь у
больных АГ с высоким риском развития осложнений,
в том числе с ГЛЖ [16].

Этот результат достигается не только благодаря
собственно антигипертензивному действию БРА, но
и за счет нейтрализации органоповреждающего дей-
ствия ангиотензина II (АТ II), т.е. в связи с наличием
дополнительных (АД-независимых) органопротек-
тивных эффектов. Эти эффекты реализуются в ос-
новном благодаря селективной блокаде рецепторов
к АТ II [17, 19].

Немаловажным фактом является то, что фармако-
логическое ингибирование АПФ (с помощью ИАПФ)
не обеспечивает полной блокады образования АТ II,
это объясняет, почему в клинической практике имен-
но БРА отводится ведущая роль [29].

Это согласуется с данными фармакоэпидемиологи-
ческого исследования АГ ПИФАГОР IV, закончившего-
ся в июле 2013 г., в котором отмечено, что доля приме-
нения БРА в Российской Федерации увеличилась в 
3 раза по сравнению с 2008 г. и составила 10,7% [18].

Наиболее значимым исследованием, которое пред-
определило представления о БРА как о препаратах
выбора при ГЛЖ и является краеугольным в форми-
ровании практических рекомендаций для лечения
больных АГ и ГЛЖ, стало исследование LIFE (более 
9 тыс. больных). Согласно его результатам, примене-
ние лозартана в сравнении c применением b-адрено-
блокатора (b-АБ) атенолола, сопровождалось досто-
верно более значимым регрессом ГЛЖ [20, 21].

В дальнейшем преимущества БРА подкрепились ре-
зультатами SILVHIA, где ирбесартан также оказался
более эффективным, чем атенолол (на 48%), в сниже-
нии ГЛЖ [30], а также исследованием CATCH, в кото-
ром кандесартан по своему эффекту влияния на ре-
гресс ГЛЖ был сравним с эналаприлом [6].

Еще в 2002 г. был получен результат крупного мета-
анализа A.Klingbeietal (80 РКИ, 3767 пациентов), ко-
торый показал, что БРА уменьшают индекс массы
миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) на 13%, превосходя АК 
(-11%), ИАПФ (-10%), диуретики (-8%) и b-АБ 
(-6%) [10].

В проведенном метаанализе R.Fagard и соавт. (6001
пациент) также сравнивались эффекты основных
классов АГП по снижению ММЛЖ у больных АГ.
Значимых различий между ИАПФ, блокаторами каль-
циевых каналов (БКК) и диуретиками получено не
было. Наименьший показатель изменения ММЛЖ на-
блюдался в группе b-АБ (9,8%), при этом сартаны до-
стоверно превосходили b-АБ (р=0,01), снижая ММЛЖ
на 12,5% [10, 22]. Эти исследования убедительно дока-
зали, что БРА индуцируют регресс гипертрофии мио-
карда.

Таким образом, БРА являются лидерами по степени
регресса ГЛЖ, что определяется их способностью
подавлять активность тканевых РААС, играющих ве-
дущую патогенетическую роль в развитии пораже-
ния органов-мишеней [31]. 

Особый интерес в этом отношении вызывает один
из современных представителей класса БРА – олме-
сартан (класс бифениловых тетразолов), применяе-
мый в клинической практике для лечения пациентов

с АГ (А.Г.Евдокимова, 2015). Он характеризуется вы-
соким уровнем тканевой активности, липофиль-
ностью, высоким объемом распределения в тканях, а
также стойкой блокадой рецепторов АТ 1-го типа
(АТ1-рецепторов), медленной их диссоциацией, дли-
тельным периодом полужизни в плазме, что обуслов-
ливает продолжительный и надежный клинический
эффект [6].

За чуть более 10 лет, прошедших с момента появле-
ния олмесартана в широкой клинической практике,
накоплена большая доказательная база, свидетель-
ствующая о высокой антигипертензивной эффектив-
ности и благоприятном профиле безопасности
[23–25]. А в ряде сравнительных РКИ при сравнении
антигипертензивного эффекта разных БРА были по-
лучены сведения об определенных преимуществах
олмесартана в лечении больных АГ как по сравнению
с другими БРА, так и по сравнению с АГП других
групп 1-го ряда [14, 23].

В то же время говорить о кардиопротективных
свойствах БКК как о класс-эффекте на сегодняшний
день не представляется возможным.

Данные, представленные в литературе о влиянии
БКК на регресс ГЛЖ, противоречивы. Метаанализ,
проведенный B.Dahlof [32], показал, что АК умень-
шают массу ЛЖ на 10%, а ИАПФ – на 16%. Способ-
ность амлодипина снижать ММЛЖ продемонстриро-
вана в исследовании TOMHS, в котором проводилось
сравнение пяти АГП: диуретика (хлорталидон), b-АБ
(ацебутолол), АК (амлодипин), ИАПФ (эналаприл),
антагониста a-адренорецепторов (доксазозин). При
исследовании динамики изменения ММЛЖ оказа-
лось, что наиболее выраженное снижение наблюда-
лось в группах амлодипина и хлорталидона, по
сравнению с группами ацебутолола и плацебо, и
привело к снижению риска развития ССО у больных
АГ с ГЛЖ [26].

Однако если оценить результаты последних мета-
анализов, то очевидно, что действие дигидропириди-
новых АК длительного действия последних поколе-
ний сопоставимо с ИАПФ по своему влиянию на ре-
гресс ГЛЖ [5]. Вместе с тем данные отдельных иссле-
дований противоречивы, и истинная роль различ-
ных классов или конкретных АГП в регрессии ГЛЖ
недостаточно ясна [17].

Поскольку БКК III поколения внутри своей под-
группы неоднородны по своим свойствам, разнооб-
разие фармакокинетики может определять и разно-
образие их клинических эффектов. Поэтому фарма-
кодинамические особенности БКК, их органопро-
тективное действие и безопасность применения ак-
тивно изучаются.

Лерканидипин – один из современных представи-
телей класса БКК III поколения, который занимает
особую нишу в своей группе. Несмотря на короткий
период полужизни в плазме крови (2–5 ч), он мед-
ленно проникает в липидный биослой клеточных
мембран, где накапливается в высоких концентра-
циях и взаимодействует с кальциевыми каналами
[27]. Высокое содержание лерканидипина в клеточ-
ных мембранах (в 10–15 раз выше, чем у амлодипи-
на) и медленное вымывание их липидного слоя
определяют его длительное действие [33].

Эти эффекты обусловлены наличием липофиль-
ной «якорной группы», что позволяет лерканидипину
формировать концентрационное «депо», эффектив-
но связываться с рецепторами сосудистой стенки и
обеспечивать более длительное гипотензивное дей-
ствие за счет tissue compartment controlled [28].
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Высокая тканевая селективность лерканидипина
также обеспечивается наличием в его составе двух
типов изомеров – это R- и S-энантиомеры, которые
имеют разные уровни аффинности к кальциевым ка-
налам: S-изомер лерканидипина в 100–200 раз актив-
нее блокирует L-тип кальциевого канала, чем R-изо-
мер. Наличие изомеров определяет более высокую
тканевую селективность лерканидипина в сосуди-
стом русле и обеспечивает более выраженный гипо-
тензивный эффект по сравнению с амлодипином и
лацидипином, у которых аналогичных изомеров нет
[27, 28, 34]. Таким образом, лерканидипин обладает
уникальными фармакологическими и фармакодина-
мическими свойствами [1].

По данным литературы, по способности обеспе-
чить регресс гипертрофии ММЛЖ у лиц с АГ лерка-
нидипин превосходит лозартан, сопоставим с энала-
прилом [19].

Таким образом, при прочих равных условиях и воз-
можностях в степени снижения АД наличие макси-
мального органопротективного эффекта препарата
является предпочтительным в стартовой монотера-
пии. Кроме того, согласно современным рекоменда-
циям, при наличии признаков поражения органов-
мишеней чаще всего применяется комбинированная
АГТ, причем наиболее заметного кардиопротектив-
ного эффекта следует ожидать от комбинации АК с
блокаторами РААС.

На сегодняшний день в распоряжении клинициста
имеется два относительно новых лекарственных ве-
щества с доказанными органопротективными свой-
ствами: БКК – лерканидипин и БРА – олмесартан. 
В многочисленных работах подчеркивается, что каж-
дый из них имеет преимущества в органопротекции
среди препаратов своего класса. 

Целью настоящей работы является сравнитель-
ное изучение кардиоренальных эффектов 6-месяч-
ной монотерапии лерканидипином, олмесартаном
и их комбинациями у больных АГ 1–2-й степени.
БРА и БКК между собой неоднократно сравнива-
лись, но внутри эти классы препаратов значитель-
но неоднородны. Непосредственно лерканидипин
и олмесартан по кардиопротективным эффектам
между собой не сопоставлялись. Данные обстоя-
тельства и послужили поводом для настоящего ис-
следования.

Представляется особенно актуальным изучить ги-
потензивную активность и кардиопротективное дей-
ствие олмесартана, лерканидипина и их комбинаций
у пациентов с АГ 1–2-й степени.

Материалы и методы
В открытое сравнительное проспективное иссле-

дование были включены 90 пациентов.
В общую группу, получающую терапию в течение

26 нед исследуемыми препаратами, вошли 90 боль-
ных среднего возраста 50,3±4,3 года, из них 42
(46,7%) мужчин и 48 (53,3%) женщин, с АГ 2-й степе-
ни – 46 (51,1%) человек, с АГ 1-й степени – 44 (48,9%).
Средняя длительность АГ составила 6,8±1,5 года.

Отбор больных для включения в исследование
проводился по результатам жалоб, данных анамнеза,
полного клинического осмотра и показателей лабо-
раторно-инструментальных методов обследования.
Наличие добровольного письменного информиро-
ванного согласия на участие пациента в исследова-
нии являлось обязательным условием для включения
в него. Дизайн исследования был одобрен локальным
этическим комитетом.

Критериями включения в исследование были муж-
чины и женщины 35–65 лет с АГ 1–2-й степени
(АД>139/89 и <180/110 мм рт. ст.) и наличием ГЛЖ по
данным ЭхоКГ (ИММЛЖ≥115 г/м2 у мужчин,
ИММЛЖ≥95 г/м2 у женщин) и микроальбуминурии
(МАУ)>20 мг/л по данным экспресс-метода.

Диагноз АГ был предварительно установлен на ос-
новании анамнеза и результатов клинического и ла-
бораторно-инструментального обследования, в том
числе согласно данным предшествующей медицин-
ской документации. Таким образом, в исследование
были включены пациенты с наличием гипертониче-
ской болезни II стадии, АГ 1–2-й степени.

Критериями невключения являлись: несоответ-
ствие возрастным характеристикам критериев
включения; симптоматические АГ; наличие противо-
показаний к приему лекарственных препаратов, ис-
пользуемых в работе, или известная гиперчувстви-
тельность к ним; протеинурия более 300 мг/л, гипер-
калиемия более 5,6 ммоль/л; двухсторонний стеноз
почечных артерий или стеноз артерии единствен-
ной почки; хронические заболевания, требующие
постоянной медикаментозной терапии; беремен-
ность, лактация, женщины детородного возраста, не
пользующиеся надежной контрацепцией; психиче-
ские заболевания или недееспособность; отсутствие
мотивации и готовности к сотрудничеству; одновре-
менное участие пациента в исследовании других
препаратов; наличие вредных привычек (употребле-
ние психоактивных веществ, злоупотребление алко-
голем).

Критерии исключения: развитие аллергических
реакций или значимых побочных эффектов при
приеме используемых в работе препаратов; наступ-
ление беременности; нежелание пациента продол-
жать участие в исследовании; обострение сопут-
ствующих заболеваний, требующих назначения до-
полнительных медикаментозных средств; несоблю-
дение протокола исследования.

Вошедшие в исследование пациенты ранее не по-
лучали постоянную АГТ, либо целевые уровни АД на
фоне проводимого лечения не достигались. Больные
АГ 1–2-й степени, ранее не получавшие постоянной
АГТ, при соответствии критериям включения сразу
же рандомизировались в одну из групп, и им назнача-
лась терапия исследуемыми препаратами. Пациенты,
ранее получавшие постоянную терапию, но без до-
стижения целевых значений АД, в течение 5–7 дней
от момента первого контакта проходили «отмывоч-
ный» период, АГП не назначались. В случае субъек-
тивно значимого повышения АД использовался кап-
топрил 25–50 мг сублингвально. По истечении срока
«отмывочного» периода они также рандомизирова-
лись в одну из групп, согласно дизайну исследования.

Перед включением в исследование проводили сбор
жалоб и анамнеза, полный клинический осмотр и об-
щеклинические анализы крови и мочи, измеряли
офисное АД, регистрировали ЭКГ, выполняли ЭхоКГ
на ультразвуковом аппарате Voluson 730 Expert (Ge-
neral Electric, США), определяли МАУ качественно 
(с помощью тест-полосок). В случае соответствия по-
казателей критериям включения и добровольного
согласия пациента участвовать в исследовании под-
писывалась форма информированного согласия. 
В дальнейшем проводили количественное определе-
ние МАУ по отношению альбумин/креатинин в ут-
ренней порции мочи, выполняли биохимический
анализ крови (креатинин с подсчетом скорости клу-
бочковой фильтрации, глюкоза, липидный спектр),
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проводили суточное мониторирование АД (СМАД)
неинвазивным методом с помощью портативного
регистратора CardioTens (Венгрия). АД записывали
на монитор с последующей математической обра-
боткой и распечаткой результатов в табличной и
графической формах. СМАД проводили в течение
24 ч с 15-минутными интервалами в дневное и с 
30-минутными интервалами в ночное время, прово-
дили дуплексное исследование брахиоцефальных
артерий, ультразвуковое исследование почек, оце-
нивали качество жизни пациентов с использовани-
ем визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) опросника
EuroQol.

При получении результатов первичного обследо-
вания пациенты распределялись в 3 группы лечения
в зависимости от степени АГ по данным СМАД и по-
казателей офисных измерений АД. Пациенты с 1-й
степенью АГ рандомизировались в группы монотера-
пии олмесартаном или лерканидипином. Пациенты
со 2-й степенью АГ включались в группу комбиниро-
ванной терапии двумя изучаемыми препаратами: 
олмесартан + лерканидипин.

В нашей работе использовались препараты фарма-
цевтической компании «Берлин-Хеми/Менарини Фар-
ма», Германия: олмесартан медоксомил – Кардосал®

в таблетках по 10, 20 и 40 мг и лерканидипин гидро-
хлорид – Леркамен® в таблетках по 10 и 20 мг.

Таким образом, на начальном этапе лечения были
сформированы 3 стартовые терапевтические группы: 
1) монотерапия олмесартаном 10 мг/сут;
2) монотерапия лерканидипином 10 мг/сут; 
3) группа комбинированной терапии: олмесартан 

20 мг + лерканидипин 10 мг.
Эффективность АГТ оценивалась при каждом визи-

те с помощью офисных измерений АД, а также путем
оценки показаний дневников АД, регистрируемых
пациентами самостоятельно на дому. Кроме того, до
старта терапии и через 26 нед непрерывной АГТ ис-
следуемыми препаратами проводилось СМАД. 

В случае недостижения целевых уровней АД на
контрольных визитах проводилась титрация доз ис-

следуемых препаратов до клинически эффективных
(по достижении целевых уровней АД). В группах мо-
нотерапии увеличивались суточные дозы изучаемых
препаратов до максимально допустимых: 40 мг для
олмесартана и 20 мг для лерканидипина. В группе
комбинированной терапии дозы препаратов также
еженедельно титровались до достижения целевых
уровней АД. Продолжительность терапии составила
6 мес.

Таким образом, обязательная регистрация всех из-
учаемых в работе показателей производилась в двух
временных точках: до начала лечения и через 6 мес
терапии.

Для статистической обработки и анализа получен-
ных результатов был применен пакет статистических
программ Statistica 7.0, Statsoft (США). Использовали
метод вариационной статистики путем вычисления
среднего арифметического значения (М) и стандарт-
ного отклонения (SD). Качественные признаки опи-
саны абсолютными (n) и относительными значения-
ми (%). Парные групповые сравнения проводились
параметрическими методами с помощью гипотезы о
равенстве средних. Достоверность различий опреде-
ляли при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Основные клинико-демографические характери-

стики больных по группам представлены в табл. 1.
Значимых различий по жалобам, анамнестиче-

ским данным, сопутствующей патологии, показате-
лям лабораторно-инструментальных методов ис-
следования между группами монотерапии олмесар-
таном и лерканидипином выявлено не было, что да-
ло возможность их сравнительной оценки в даль-
нейшем. В группе комбинированной терапии ис-
ходные анамнестические и лабораторно-инстру-
ментальные показатели несколько недостоверно
отличались от групп монотерапии, что обусловлено
включением в эту группу пациентов преимуще-
ственно с АГ 2-й степени и ее более длительным
«стажем». 

Таблица 1. Общая характеристика больных АГ 1–2-й степени при включении в исследование

Анамнестические 
и лабораторно-
инструментальные показатели

Группы

олмесартан 10–40 мг лерканидипин 10–20 мг
олмесартан 20–40 мг +
лерканидипин 10–20 мг

1-я 2-я 3-я

Число включенных больных, n 20 20 50

Мужчины, n (%) 12 (60%) 9 (45%) 21 (42%)

Женщины, n (%) 8 (40%) 11 (55%) 29 (58%)

Возраст, лет 47,5±4,7 47,8±4,8 52,5±5,2

ИМТ, кг/м2 26,8±3,6 27,1±3,8 27,8±4,1

Длительность АГ, годы 5,8±1,4 6,1±1,2 7,4±1,6

Степень АГ, n (%)

1-я 20 (100%) 20 (100%) 4 (8%)

2-я – – 46 (92%)

Среднесуточное АД, мм рт. ст. 

САД 147,2±9,6 147,4±9,7 162,1±10,6

ДАД 86,2±8,2 86,4±8,3 94,6±9,2

ИММЛЖ, г/м2

муж. 128,4±15,6 128,9±15,8 129,4±19,5

жен. 105,9±10,5 106,1±10,4 110,8±14,8

ЧСС, уд/мин 74,2±5,3 74,8±5,6 76,0±6,1

Примечание. ИМТ – индекс массы тела, ЧСС – частота сердечных сокращений, *p1–2≠0,05 при сравнении групп монотерапии между собой.
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Изначально включенные в исследование пациенты
наиболее часто предъявляли жалобы на эпизодиче-
скую головную боль преимущественно затылочной
локализации (34%), головокружение при повышении
АД (18%), у 48% больных жалобы со стороны сердеч-
но-сосудистой системы отсутствовали.

У всех пациентов наблюдалась отличная субъектив-
ная переносимость назначенной АГТ исследуемыми
препаратами как в монотерапии, так и в виде комбина-
ций. Через 6 мес терапии во всех группах у больных,
ранее предъявлявших жалобы (52%), отмечено улуч-
шение самочувствия. Субъективно, как правило, при
достижении целевых уровней АД, купировались го-
ловные боли и головокружение, возникавшие ранее
на фоне повышения АД. Пациенты, ранее получавшие
АГТ с плохой переносимостью, отметили исчезнове-
ние прежних симптомов: сухого кашля и першения в
горле, возникавших ранее на фоне приема эналапри-
ла; учащенного сердцебиения, гиперемии лица на фо-
не приема ретардных форм нифедипина.

За 6-месячный период наблюдения не было зареги-
стрировано ССО АГ (острого коронарного синдро-
ма, инсульта, острой сердечной недостаточности,
осложненного гипертонического криза) и обостре-
ния сопутствующих заболеваний.

Кроме того, изучались субъективная переноси-
мость проводимой терапии и динамика качества
жизни пациентов до и после 6-месячной АГТ с помо-
щью 2-й части наиболее популярного многоаспект-
ного международного опросника EuroQol – ВАШ
«Термометр здоровья». 

ВАШ «Термометр здоровья» опросника EuroQoI
чрезвычайно проста в применении и позволяет паци-
енту легко и быстро оценить свое самочувствие. ВАШ
представляет собой вертикальный градуированный
отрезок, напоминающий термометр, на котором на-
чальная точка отрезка соответствует отсутствию
симптомов, а конечная – наибольшим проявлениям.
Наблюдаемым пациентам предлагали оценить свое са-
мочувствие в момент анкетирования, поставив отмет-
ку на градуированном отрезке, на шкале которого «0»
соответствовал самому плохому, а «100» – самому хо-
рошему состоянию здоровья. Наглядность графиче-
ского варианта «Термометра здоровья» позволяет па-
циенту объективно, доступно и просто оценить свое
качество жизни.

Результаты количественной оценки пациентами свое-
го состояния через 26 нед АГТ суммированы в табл. 2.

Как видно из табл. 2, согласно ВАШ «Термометр
здоровья» опросника EuroQoI, по окончании периода

Таблица 2. Динамика качества жизни у пациентов в группах лечения, согласно ВАШ «Термометр здоровья» опросника EuroQoI

Группы
Общее самочувствие, мм

исходно через 26 нед

Монотерапия олмесартаном 10–40 мг/сут (n=20) 65,3±17,4 78,3±19,2*

Монотерапия лерканидипином 10–20 мг/сут (n=20) 64,5±17,3 77,8±18,9*

Комбинированная терапия олмесартаном 10–40 мг/сут и лерканидипином 10–20 мг/сут (n=50) 63,2±16,8 76,3±17,2*

*p<0,05 по сравнению с данными до лечения.

Таблица 3. Сравнительная оценка динамики показателей СМАД в группах монотерапии олмесартаном и лерканидипином и их
комбинации через 26 нед

Показатели СМАД

Группы

олмесартан в монотерапии лерканидипин в монотерапии олмесартан + лерканидипин

исходно/через 6 мес D, % исходно/через 6 мес D, % исходно/через 6 мес D, %

Среднее САД

сутки 147,2±9,6/125,6±5,6* -14,7 147,4±9,7/126,8±5,7* -14,0 162,1±10,6/128,5±5,3* -20,7

день 152,2±8,4/130,8±3,8* -14,1 152,6±8,5/131,0±3,6* -14,2 171,8±9,8/135,9±6,1* -20,9

ночь 137,1±7,8/118,4±4,2* -13,6 136,8±7,4/118,6±4,5* -13,3 145,6±8,3/121,1±7,6* -16,8

Среднее ДАД

сутки 86,2±8,2/69,8±6,4* -19,0 86,4±8,3/70,0±4,8* -19,0 92,6±9,2/72,4±6,3* -21,8

день 90,1±8,5/72,6±6,9* -19,4 89,8±8,1/72,1±6,7* -19,7 93,8±9,4/76,6±8,1* -18,3

ночь 80,2±7,6/63,4±5,4* -20,9 80,1±7,4/62,9±5,3* -21,5 85,4±7,8/68,2±6,8* -20,1

Среднесуточная ЧСС 74,2±8,3/72,2±8,1 -2,7 74,8±7,9/73,5±7,8 -1,7 76,0±7,8/74,1±7,6* -2,5

ВГИ САД
день 71,2±19,2/11,4±3,9** -84,0 70,3±21,4/12,3±3,1** -82,5 74,8±22,1/12,1±4,5* -83,8

ночь 65,5±21,6/9,1±3,2** -86,1 64,7±20,3/10,1±3,9** -84,4 66,8±20,8/11,1±4,6* -83,4

ВГИ ДАД
день 64,6±22,0/13,1±4,1** -79,7 64,9±21,4/12,2±3,0** -81,2 65,1±24,2/12,2±5,1* -81,3

ночь 52,9±23,5/10,2±4,5** -80,7 51,3±22,9/11,3±3,9** -78,0 55,2±27,6/10,6±5,1* -80,8

Вариабельность
САД

днем 17,1±3,1/11,8±2,6* -31,0 17,4±3,6/12,1±2,4* -30,5 18,4±5,1/12,1±4,0* -34,2

ночью 15,3±3,4/11,2±2,1* -26,8 15,1±4,2/11,3±1,9* -25,2 16,1±5,4/11,5±3,2* -28,6

Вариабельность
ДАД

днем 14,9±4,6/10,8±1,9* -27,5 14,6±3,9/11,0±2,4* -24,7 15,2±6,2/10,6±2,1* -30,3

ночью 13,7±3,9/11,2±2,1* -18,2 14,1±3,5/11,5±2,7* -18,4 14,3±5,8/10,4±2,3* -27,3

Суточный индекс САД 8,4±1,7/14,8±3,1** 76,2 8,5±1,9/14,9±3,5** 75,3 5,8±6,7/12,4±13,1 113,8

Суточный индекс ДАД 8,2±1,6/15,1±3,4** 84,1 8,2±1,8/15,0±3,3** 82,9 5,6±7,3/12,1±15,1* 116,0

ВУП САД 42,4±5,7/40,1±7,4 -5,4 44,3±4,9/42,1±6,1 -5,0 47,6±8,2/45,1±7,9* -5,3

ВУП ДАД 31,2±6,1/29,6±2,3* -5,1 32,4±5,2/30,7±5,4* -5,2 36,1±7,7/33,8±7,4* -6,4

СУП САД 11,9±7,2/9,4±6,1* -21,0 12,1±7,8/9,6±5,4* -20,7 15,7±9,3/10,4±6,1* -33,8

СУП ДАД 7,5±6,7/5,4±5,4* -28,0 8,1±6,2/5,9±4,1* -27,2 10,4±8,1/6,6±5,1* -36,5

Примечание. ВУП – величина утреннего подъема, СУП – скорость утреннего подъема. *p<0,05; **p<0,01.



| КАРДИОСОМАТИКА | 2017 | ТОМ 8 | № 1 | www.con-med.ru | | CARDIOSOMATICS | 2017 | VOL. 8 | No 1 | www.con-med.ru | 95

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ / ARTERIAL HYPERTENSION

наблюдения во всех группах лечения отмечалось до-
стоверное улучшение общего самочувствия (p<0,05).

Переносимость терапии оценивалась на каждом
визите путем опроса и осмотра пациента. За весь пе-
риод исследования среди больных, получающих ол-
месартан и лерканидипин как в монотерапии, так и в
составе разнодозовых комбинаций, выбывших по
причине непереносимости препаратов не было.

Клиническая эффективность изучаемых препаратов
оценивалась по достижении целевых уровней АД (ни-
же 140/90 мм рт. ст.) по данным СМАД (до и через 6 мес
терапии) и показателям офисных измерений АД при
каждом визите. В табл. 3 представлены данные о дина-
мике основных параметров СМАД по группам через 
6 мес терапии исследуемыми препаратами.

На фоне 6-месячной терапии во всех 3 группах
лечения произошли достоверная нормализация су-
точного профиля АД, снижение среднесуточных,
среднедневных и средненочных показателей систо-
лического (САД) и диастолического (ДАД) АД, ноч-
ной и дневной вариабельности САД и ДАД, индекса
времени САД и ДАД (день и ночь).

Степень выраженности достигнутых положитель-
ных сдвигов различна. В группах монотерапии олме-
сартаном и лерканидипином динамика была сопо-
ставимой: к завершению исследования на фоне тера-
пии обоими препаратами среднесуточные показате-
ли САД и ДАД достоверно снизились и между собой
достоверно не различалась.

Наибольшего снижения среднесуточных показате-
лей САД (на 20,7%) по данным СМАД удалось достичь
в 3-й группе (группа комбинированной терапии);
p<0,05. Меньшая динамика была получена в группах
монотерапии: снижение на 14,7% на фоне лечения
олмесартаном и на 14,0% – лерканидипином. Анали-
зируя полученные данные в группах монотерапии
можно отметить, что изменения показателей СМАД
между группами не достигли статистической значи-
мости, и при лечении как олмесартаном, так и лерка-
нидипином достигнуты сопоставимые результаты в
корригирующем влиянии на суточный профиль. Од-
нако при использовании комбинированной терапии
была отмечена более значимая положительная дина-
мика средних значений САД и ДАД за день, ночь и

Таблица 4. Типы суточного профиля (по снижению САД и ДАД в ночные часы), согласно данным СМАД в группах через 6 мес
терапии, p<0,05

Тип суточного профиля

Группы

1-я (n=20), 
олмесартан в монотерапии

2-я (n=20), 
лерканидипин в монотерапии

3-я (n=50), 
олмесартан + лерканидипин

Non-dipper
САД 5 (25,0%) 4 (20,0%) 11 (22,0%)

ДАД 5 (25,0%) 5 (25,0%) 10 (20,0%)

Dipper
САД 15 (75,0%) 16 (80,0%) 38 (76,0%)

ДАД 14 (70,0%) 14 (70,0%) 39 (78,0%)

Night-peaker
САД 0 0 0

ДАД 0 0 0

Over-dipper
САД 0 0 1 (2%)

ДАД 1 (2,0%) 1 (5%) 1 (2%)

Таблица 5. Сравнительная оценка динамики ЭхоКГ-показателей в группах монотерапии олмесартаном и лерканидипином и их
комбинации через 6 мес

Структурно-
функциональные
показатели по
данным ЭхоКГ

Группы

олмесартан в монотерапии лерканидипин в монотерапии олмесартан + лерканидипин

исходно/через 6 мес D, % исходно/через 6 мес D, % исходно/через 6 мес D, %

ОПСС, дин/см/с2 1872,5±432,8/1641,6±127,1* -12,3 1874,3±429,6/1518,6±118,9* -19,0 1884,6±485,4/1516,5±127,4* -19,5

ЛП, см 3,59±0,15/3,5±0,2 -2,5 3,58±0,17/3,51±0,22* -2,0 3,69±0,2/3,59±0,1* -2,7

ИОЛП, мл/м2 24,7±4,2/23,8±3,1 -3,6 24,5±4,1/23,6±3,3* -3,7 26,2±5,1/25,1±4,9* -4,2

КДР, см 5,23±0,21/5,09±0,20 -2,7 5,24±0,19/5,11±0,22 -2,5 5,46±0,3/5,19±0,2 -4,9

КСР, см 3,53±0,20/3,38±0,17 -4,2 3,59±0,18/3,45 ±0,19 -3,9 3,62±0,22/3,8±0,1* -6,1

ИКДО, мл/м2 76,3±6,4/72,7±5,5* -4,7 76,5±5,9/73,1±5,7* -4,4 78,7±6,4/74,9±3,9* -4,8

ИКСО, мл/м2 24,2±3,5/23,2±2,9* -4,1 24,5±3,7/23,4±2,8* -4,5 26,1±4,2/24,9±4,1* -4,6

ФВ, % 62,8±4,2/66,9±4,8* 6,5 62,7±3,9/66,4±4,5* 5,9 60,2±4,0/64,2±6,5* 6,6

ТМЖП, см 1,25±0,07/1,17±0,05 -6,4 1,27±0,09/1,19±0,06 -6,3 1,34±0,1/1,25±0,09* -6,7

ТЗСЛЖ, см 1,21±0,05/1,13±0,04 -6,6 1,25±0,06/1,17±0,06 -6,4 1,29±0,06/1,18±0,08* -8,5

ИММЛЖ, г/м2

муж. 128,4±15,6/112,9 ±8,6* -12,1 128,9 ±15,8/114,1±8,9* -11,5 129,4±19,5/110,9±11,7* -14,3

жен. 105,9±10,5/95,6±8,7* -11,0 106,1±10,4/94,8±8,6 -10,7 110,8±14,8/96,1±10,8* -14,2

ОТС 0,448±0,024/0,437±0,021 -2,5 0,447±0,022/0,437±0,02 -2,2 0,457±0,024/0,443±0,021 -3,1

Е/А 0,85±0,09/1,05±0,08* 23,5 0,86±0,08/1,06±0,09* 23,3 0,82±0,06/1,02±0,08* 24,4

е≠, см/с 7,4±0,4/9,1±0,7* 23,0 7,8±0,2/9,6±0,9* 23,1 7,8±0,3/9,8±0,9* 25,6

Е/е≠ 13,2±0,4/11,6±0,2* -12,1 13,4±0,1/12,1±0,2* -11,2 14,1±0,4/11,9±0,8* -15,6

Примечание. КДР – конечный диастолический размер, КСО – конечный систолический объем, ТМЖП – толщина межжелудочковой
перегородки, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ, ОТС – относительная толщина стенки. *р<0,05 в сравнении с исходными данными.
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сутки, несмотря на то, что исходно в эту группу были
включены пациенты с АГ 2-й степени.

Временный гипертонический индекс (ВГИ) САД и
ДАД днем и ночью между тремя группами достоверно
не различался (p<0,05).

Анализ суточного индекса через 6 мес монотера-
пии олмесартаном, лерканидипином и их комбина-
цией показал, что во всех группах достигнуто пре-
обладание пациентов с достаточным снижением САД
и ДАД ночью (dipper). Доля больных с суточным про-
филем non-dipper значительно сократилась, а нару-
шения типа суточного профиля АД в виде night-pea-
ker в трех группах на фоне проводимой терапии не
встречались (р<0,05); табл. 4.

Для оценки кардиопротективных эффектов из-
учаемых в работе препаратов пациентам проводи-
лось ЭхоКГ-исследование сердца с помощью ультра-
звукового аппарата Voluson 730 Expert (General Elect-
ric, США) в В- и М-режимах по стандартной методике
в соответствии с рекомендациями Европейской ассо-
циации и Американского общества специалистов по
ЭхоКГ (R.Lang, 2006).

Динамика изучаемых в работе ЭхоКГ-показателей
под влиянием АГТ в трех группах наблюдения отра-
жена в табл. 5.

Во всех группах лечения через 26 нед АГТ про-
изошло достоверное улучшение основных ЭхоКГ-
показателей – объемных показателей ЛЖ: индекса
конечного диастолического объема (ИКДО), индекса
конечного систолического объема (ИКСО), фракции
выброса (ФВ) ЛЖ, ИММЛЖ у мужчин и у женщин. Не-
смотря на достоверную положительную динамику в
уменьшении ИММЛЖ во всех группах наблюдения,
наибольшего кардиопротективного эффекта по ре-
грессу ГЛЖ удалось достичь в группе комбинирован-
ной терапии: -14,3 и -14,2% у мужчин и у женщин со-
ответственно (р<0,05). Это превысило аналогичные
показатели в группах монотерапии: олмесартаном 
(-12,1% у мужчин и -11,0% у женщин) и лерканидипи-
ном (-11,5 и -10,7% соответственно); р<0,05. 

При анализе данных в группах монотерапии олме-
сартаном и лерканидипином, полученных к заверше-
нию исследования, обращает на себя внимание поло-
жительная сопоставимая между собой динамика по
основным структурно-функциональным показате-
лям ЛЖ. Лишь в степени снижения общего перифе-
рического сосудистого сопротивления (ОПСС) были
получены существенные отличия между группами
монотерапии: во 2-й группе (монотерапия леркани-
дипином) данный показатель уменьшился на 19,0%, а
в 1-й группе – на 12,3% (р<0,05). Данный факт, веро-
ятно, обусловлен класс-принадлежностью леркани-
дипина к АК и их основным механизмам действия:
снижением ОПСС.

Достоверно улучшились параметры диастоличе-
ской функции ЛЖ во всех трех группах: нормализо-
валось отношение E/A (где, Е – максимальная ско-
рость раннего диастолического наполнения ЛЖ, A –
максимальная скорость наполнения в систолу пред-
сердий), возросла скорость раннего наполнения ЛЖ,
уменьшилось среднее отношение Е/е≠ (e – макси-
мальная скорость раннего диастолического движения
фиброзного кольца митрального клапана), сократил-
ся средний индекс объема левого предсердия – ИОЛП
(р<0,05), но более значимые результаты получены в
группе комбинированной терапии. Наметилась тен-
денция к уменьшению переднезаднего размера ЛП,
ИОЛП как в группах монотерапии, так и в группе
комбинированной терапии.

Заключение
Проведенное исследование показало, что олмесар-

тан и лерканидипин в монотерапии и при совмест-
ном применении у больных АГ 1–2-й степени и нали-
чием ГЛЖ оказывают достоверное корригирующее
влияние на суточной профиль АД и позволяют до-
стичь целевых уровней АД в большом проценте слу-
чаев. При этом отмечаются их отличная переноси-
мость, уменьшение субъективных симптомов и поло-
жительное влияние на качество жизни. Выявлено,
что олмесартан и лерканидипин в монотерапии и
при совместном применении у больных АГ 1–2-й
степени и наличием ГЛЖ имеют достоверное кар-
диопротективное воздействие, проявляющееся
уменьшением ИММЛЖ, максимально выраженное
при их комбинированном использовании.
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