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Клиническая эффективность 
кандесартана у пациентов 
с гипертонической болезнью
В статье приведены результаты крупных рандомизированных контролируемых клинических исследований, под-
тверждающие эффективность и безопасность применения блокатора рецепторов ангиотензина II кандесартана 
в лечении пациентов с артериальной гипертензией высокого риска. Изучена клиническая эффективность 
и переносимость кандесартана (препарат Касарк®, «Артериум», Украина) у 20 пациентов с гипертонической 
болезнью I–II стадии. Высокий показатель достижения целевого уровня артериального давления при примене-
нии препарата (у 90% больных) и нормализация суточного профиля артериального давления могут гарантиро-
вать снижение сердечно-сосудистого риска, улучшение прогноза и защиту органов-мишеней с регрессом вы-
явленных изменений. Клиническая безопасность и метаболическая нейтральность препарата обеспечивают 
приверженность пациентов лечению, что является немаловажным фактором на пути достижения цели терапии.
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Введение
Проблема адекватной антигипертен-

зивной терапии актуальна во  всем мире, 
поскольку артериальная гипертензия (АГ) 
является главным фактором риска таких 
тяжелых заболеваний, как мозговой ин-
сульт, инфаркт миокарда, сердечная (СН) 
и почечная недостаточность (Lewington S. 
et al., 2002). Единственная мера предупреж-
дения их развития  — активный контроль 
артериального давления (АД). Достоверно 
установлено, что снижение АД до рекомен-
дованного уровня (<140/90 мм рт. ст.) при-
водит к снижению риска развития сердечно-
сосудистых осложнений. Согласно резуль-
татам крупных рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований, 
нормализация АД способствует снижению 
риска развития мозгового инсульта на 42%, 
ишемической болезни сердца  — на  14% 
(Collins R. et al., 1990).

Препараты, влияющие на  ренин-
ангиотензин-альдостероновую систему, 
в настоящее время занимают одно из ве-
дущих мест в  антигипертензивной тера-
пии. Блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II (БРА) являются динамично развиваю-
щимся классом антигипертензивных 
препаратов. С накоплением доказательной 
базы они изменили свой статус резервно-
го лекарственного средства для лечения 
пациентов с АГ и стали одним из основных 
классов лекарственных средств в кардио-
логии, доказавших свою эффективность 
в  предотвращении сердечно-сосудистых 
и  мозговых осложнений у  лиц с  АГ, СН, 
фибрилляцией предсердий, хронической 
болезнью почек, после инфаркта миокарда 
(Mancia G. et al., 2013). Кроме того, пока-
зана способность БРА снижать уровни 
м а р к е р о в  в о с п а л е н и я ,  т а к и х  к а к 
С-реактивный белок, молекулы адгезии, 
фактор некроза опухоли, а  также умень-

шать фибринолитическую активность 
крови.

По  мере накопления клинического 
опыта стало понятно, что наиболее при-
влекательными эффектами БАР являются 
не только низкая частота побочных эффек-
тов, сопоставимая с плацебо, но и удобство 
применения, максимальная защита орга-
нов-мишеней (органопротекторное дей-
ствие), повышение выживаемости, в пер-
вую очередь пациентов с  АГ и  высоким 
риском развития осложнений (выраженной 
гипертрофией миокарда левого желудоч-
ка  (ГЛЖ), нарушениями функции почек, 
сахарным диабетом (СД), СН, церебровас
кулярными заболеваниями) (Кобалава Ж.Д. 
и соавт., 2001).

В настоящее время хорошо изученным 
и широко применяемым БРА является кан-
десартан, который в ходе крупных рандо-
мизированных контролируемых исследо-
ваний убедительно продемонстрировал 
эффективность и безопасность в лечении 
пациентов высокого риска (Cuspidi C. et al., 
2002). Кандесартан селективно блокирует 
связывание ангиотензина (АТ)  II с  АТ1-
рецепторами в тканях, например в клетках 
гладких мышц сосудов, надпочечниках, 
блокируя сосудосуживающие и альдосте-
ронсекретирующие эффекты АТ II. Важным 
преимуществом кандесартана является его 
высокая селективность к АТ1-рецепторам 
по сравнению с АТ2-рецепторами (больше 
в 10 тыс. раз), что обеспечивает стойкий 
антигипертензивный эффект (Сирен-
ко Ю.Н., Донченко Н.В., 2011).

В рандомизированных контролируемых 
исследованиях подтверждены антигипер-
тензивный эффект кандесартана, эквива-
лентный другим основным классам антиги-
пертензивных препаратов, достаточная 
продолжительность действия, а также про-
филь безопасности, аналогичный плацебо, 

при применении у пациентов с  мягкой 
и  умеренной АГ (Easthope  S.E., Jarvis  B., 
2002).

Несмотря на воздействие кандесарта-
на на  секрецию альдостерона, препарат 
мало влияет на уровень калия в плазме 
крови. Кроме того, на фоне терапии канде-
сартаном уровни креатинина и мочевины 
крови не повышаются. Во многих исследо-
ваниях достоверных клинически значимых 
изменений содержания в плазме крови 
общего холестерина, триглицеридов, глю-
козы, мочевой кислоты у больных АГ не вы-
явлено. В 12-недельном исследовании 
P. Trenkwalder и соавторов (1997) у пациен-
тов с АГ и СД 2-го типа изменений уровня 
гликозилированного гемоглобина не  от-
мечено.

В лечении пациентов с АГ важно 
не только достижение целевых уровней АД, 
но и защита органов-мишеней, что само 
по себе является самостоятельной целью 
терапии. Во многоцентровом проспектив-
ном рандомизированном двойном слепом 
исследовании CATCH (Candesartan 
Assessment in the Treatment of Cardiac 
Hypertrophy) изучали способность канде-
сартана (8–16 мг 1 раз в сутки) и ингибито-
ра ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ) эналаприла (10–20 мг 1 раз в сутки) 
уменьшать массу миокарда у пациентов 
с АГ и эхокардиографическими признаками 
ГЛЖ. В обеих группах достигнуты целевые 
уровни систолического (САД) и диастоли-
ческого АД (ДАД), при этом нормализация 
массы миокарда левого желудочка отмече-
на у большего количества пациентов в груп-
пе кандесартана по сравнению с группой 
эналаприла (36,3 и 28,6% соответственно) 
(Cuspidi C. et al., 2002).

В проспективном многоцентровом 
рандомизированном открытом с  парал-
лельными группами исследовании CASE-J 
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(Candesartan Antihypertensive Survival 
Evaluation in Japan) сравнивали эффектив-
ность кандесартана и блокатора кальцие-
вых каналов амлодипина у пациентов с АГ. 
Оба препарата обеспечивали одинаковое 
снижение частоты сердечно-сосудистых 
событий, однако у пациентов с исходной 
ГЛЖ кандесартан приводил к достоверно 
более выраженному, по сравнению с амло-
дипином, уменьшению массы миокарда 
левого желудочка. Кроме того, количество 
новых случаев СД было достоверно мень-
шим среди пациентов, принимавших кан-
десартан (Ogihara T. et al., 2008). В иссле-
довании SARA прием кандесартана также 
способствовал уменьшению выраженности 
электрокардиографических признаков ГЛЖ 
у больных АГ, в том числе с сопутствующим 
метаболическим синдромом (Escobar  C. 
et al., 2008).

Эффективность кандесартана у паци-
ентов пожилого возраста с мягкой и уме-
ренной АГ оценена в проспективном двой-
ном слепом рандомизированном с парал-
лельными группами исследовании SCOPE 
(The Study on Cognition and Prognosis in the 
Elderly), проведенном в 527 центрах в 15 
странах. При применении кандесартана 
отмечено достоверное по сравнению с пла-
цебо снижение частоты случаев нефаталь-
ного инсульта на 27,8% и тяжелых сердеч-
но-сосудистых осложнений на  10,9% 
(Lithell H. et al., 2003).

В исследовании CHARM (Candesartan 
in Heart failure: Assessment of Reduction 
in  Mortality and morbidity) продемонстри-
ровано снижение частоты развития фи-
брилляции предсердий на фоне приема 
кандесартана в средней дозе 24 мг 1 раз 
в  сутки у пациентов с симптоматической 
хронической СН и сниженной/сохраненной 
систолической функцией левого желудоч-
ка (Ducharme A. et al., 2006).

В исследовании HIJ-CREATE (The Heart 
Institute of Japan Candesartan Randomized 
Trial for Evaluation in Coronary Artery Disease) 
оценена эффективность терапии кандесар-
таном и антигипертензивными препаратами 
других классов, в том числе иАПФ, в отно-
шении снижения частоты сердечно-сосуди-
стых событий у пациентов с АГ и ишемиче-

ской болезнью сердца. Хотя существенных 
отличий в группах в отношении частоты 
крупных сердечно-сосудистых событий 
не  выявлено, новые случаи СД в  группе 
кандесартана наблюдали достоверно реже. 
Необходимость в отмене терапии ввиду раз-
вития побочных эффектов в группе канде-
сартана возникала достоверно реже, чем 
в группе сравнения (5,7 и 12,2% соответ-
ственно) (Kasanuki H. et al., 2009).

Цель нашего исследования — изучить 
клиническую эффективность и переноси-
мость кандесартана (препарат Касарк®, 
«Артериум», Украина) у больных АГ 1–2-й 
степени.

Объект и методы 
исследования
В исследование включили 20 пациентов 

(средний возраст — 51,4±9,8 года) с гипер-
тонической болезнью I–II стадии, в том 
числе обратившихся впервые по  поводу 
повышения АД, и тех, которые при приеме 
1–2 антигипертензивных препаратов не до-
стигали целевого уровня АД. Длительность 
терапии составила 4 нед. Пациентов вклю-
чали в исследование после решения о со-
ответствии критериям включения и полу-
чения информированного согласия.

Участникам назначали препарат Ка-
сарк® в течение первых 2 нед в дозе 8 мг 
1 раз в сутки (утром), в течение последую-
щих 2  нед  — в  дозе 16 мг 1 раз в  сутки 
(утром).

Согласно протоколу исследования, па-
циентов опрашивали о  предшествующей 
антигипертензивной терапии, проводили 
физикальный осмотр с определением антро-
пометрических показателей, измерением АД. 
Электрокардиограмму выполняли в 12 стан-
дартных отведениях. Биохимические анали-
зы крови (ферменты печени, билирубин, 
глюкоза, креатинин, мочевина, электролиты) 
проводили с помощью биохимического ана-
лизатора «DAYTONA» (Великобритания). Су-
точное мониторирование АД (СМАД) прово-
дили на мониторе АД «TONOPORT V» Firmware 
Version 1.4 (Германия).

Антигипертензивную эффективность 
препарата оценивали по  мониторингу 

офисного САД, ДАД и  СМАД через 
2 и  4 нед. Также определяли частоту по-
бочных эффектов и  ряд биохимических 
показателей крови для оценки переноси-
мости и безопасности препарата.

По протоколу исследования при усло-
вии выполнения основного критерия эф-
фективности — снижения среднесуточно-
го САД на 10±5 мм рт. ст. по результатам 
СМАД либо достижения целевого АД  — 
пациент продолжал применение исследу-
емого препарата в дозе 8 мг 1 раз в сутки 
(утром), при условии невыполнения основ-
ного критерия эффективности дозу пре-
парата повышали до  16 мг 1 раз в  сутки 
(утром) и  продолжали прием в  течение 
3–4-й недели.

Результаты  
и их обсуждение
Монотерапию препаратом Касарк® 

получали 13 (65%) пациентов; комбинацию 
двух антигипертензивных препаратов (Ка-
сарк® и блокатор β-адренорецепторов) — 
5 (25%); 3 антигипертензивных препарата  
(Касарк®, блокатор β-адренорецепторов 
и  блокатор кальциевых каналов)  — 
2 (10%) пациента.

До включения в исследование исходное 
значение САД составило 149,5±1,6 мм рт. ст.; 
ДАД — 93,0±0,9 мм рт. ст.; частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) — 73,3±1,9 уд./мин.

Спустя 2 нед лечения кандесартаном 
отмечено достоверное (р=0,0001) сниже-
ние САД до  130,8±3,5 мм  рт.  ст., ДАД  — 
до 85,5±2,2 мм рт. ст. по сравнению с ис-
ходными показателями. Степень снижения 
САД составила 11,6±1,8%, ДАД — 8,1±2,2% 
(табл. 1). Целевых значений САД достигли 
8  (40%), ДАД  — 5  (25%), одновременно 
САД и ДАД — 6 (30%) пациентов.

К  концу 4-й недели также отмечено 
достоверное (р=0,0001) снижение САД 
д о   1 2 1 , 3 ± 2 , 4   м м   р т .   с т . ,  Д А Д   — 
до 78,0±1,3 мм рт. ст. по сравнению с ис-
ходными показателями. Степень снижения 
САД составила 18,6±1,3%, ДАД  — 
16,1±1,3%. Целевых значений САД достиг-
ли 18 (90%), ДАД — 18 (90%), одновремен-
но САД и ДАД — 18 (90%) пациентов.

Для изучения суточного профиля АД 
и гипотензивной эффективности препарата 
Касарк® всем больным проводили СМАД. 
Согласно полученным результатам, через 
2 нед отмечено достоверное снижение:

•	 среднесуточного САД (с  140,7±2,4 
до 133,8±3,4 мм рт. ст.; р=0,03);

•	 среднесуточного ДАД (с  91,6±1,8 
до 85,4±2,3 мм рт. ст.; р=0,008);

•	 среднедневного САД (с  142,4±2,4 
до 134,6±3,5 мм рт. ст.; р=0,03);

•	 среднедневного ДАД (с  93,2±1,9 
до 86,9±2,5 мм рт. ст.; р=0,01);

•	 средненочного САД (с  137,4±3,4 
до 128,7±3,8 мм рт. ст.; р=0,002);

•	 средненочного ДАД (с  86,3±2,1 
до 80,1±2,4 мм рт. ст.; р=0,005).
Через 4 нед терапии отмечено досто-

верное снижение:
•	 среднесуточного САД до 128,6±3,1 мм рт. ст. 

(р=0,0003);
•	 среднесуточного ДАД до 81,3±2,3 мм рт. ст. 

(р=0,0002);

Таблица 1	 Динамика САД, ДАД, ЧСС на фоне терапии

Показатель Исходные 
показатели

Препарат Касарк® (n=20)
2 нед 4 нед

САД, мм рт. ст. 149,5±1,6 131,8±3,2# 121,3±2,4*
ДАД, мм рт. ст. 93,0±0,9 85,5±2,2# 78,0±1,3*
ЧСС, уд./мин 73,3±1,9 70,1±1,1 70,6±1,2
ΔСАД, % – 11,6±1,8 18,6±1,3
ΔДАД, % – 8,1±2,2 16,1±1,3
#Достоверность между исходными показателями и спустя 2 нед терапии (р=0,001); *достоверность между исход-
ными показателями и спустя 4 нед терапии (р=0,0001).

Таблица 2	 Биохимические показатели крови

Показатель Исходные 
показатели

Препарат Касарк® (n=20)
2 нед 4 нед

Аспартатаминотрансфераза, U/L 23,1±1,4 25,1±1,9 25,1±1,9
Аланинаминотрансфераза, U/L 25,8±3,8 24,5±3,5 27,9±4,5
Билирубин, мкмоль/л 12,6±1,3 12,6±1,06 13,5±1,1
Креатинин, мкмоль/л 83,5±4,0 85,0±3,0 86,4±2,8
Мочевина, ммоль/л 5,6±0,3 6,0±0,4 6,0±0,4
Глюкоза, ммоль/л 5,5±1,1 5,5±0,1 5,8±0,2
Калий, ммоль/л 5,0±0,1 4,9±0,09 4,8±0,1
Натрий, ммоль/л 146,9±0,8 148,5±0,7 147,5±0,6
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•	 среднедневного САД до 127,8±3,4 мм рт. ст. 

(р=0,0003);
•	 среднедневного ДАД до 81,6±2,5 мм рт. ст. 

(р=0,0002);
•	 средненочного САД до 125,9±3,8 мм рт. ст. 

(р=0,002);
•	 средненочного ДАД до 78,1±2,5 мм рт. ст. 

(р=0,005).
Переносимость препарата Касарк® 

в ходе исследования расценена как очень 
хорошая. Серьезных побочных эффектов 
не наблюдали. Препарат не оказывал от-
рицательного влияния на биохимические 
показатели крови (табл. 2).

Результаты проведенного исследова-
ния свидетельствуют о высокой антигипер-
тензивной эффективности препарата 
с  нормализацией суточного профиля АД 
при хорошей переносимости.

Выводы
Результаты проведенного клиническо-

го исследования антигипертензивной эф-
фективности и  безопасности препарата 
Касарк® позволили решить вопрос о воз-
можности достижения целевого уровня АД 
у пациентов с гипертонической болезнью 
I–II стадии. Высокий показатель достижения 
целевого уровня АД при применении пре-
парата (у  90% больных) и  нормализация 
суточного профиля АД, по данным СМАД, 
могут обеспечить снижение сердечно-со-
судистого риска, улучшение прогноза и за-
щиту органов-мишеней с  регрессом вы-
явленных изменений.

Клиническая безопасность и метаболи-
ческая нейтральность препарата обеспечи-
вают приверженность пациентов лечению, 
что является немаловажным фактором 
на пути достижения цели терапии.
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Клінічна ефективність 
кандесартану у пацієнтів 
із гіпертонічною хворобою
Г.А. Хамідуллаєва, Н.З. Срожидінова, 

Г.Ж. Абдуллаєва, Н.Ш. Шакірова, 
Л.Ш. Хафізова, Н.Б. Турсунова, 

Р.Д. Курбанов

Резюме. У статті наведено результати 
великих рандомізованих контрольованих 

клінічних досліджень, що підтверджують 
ефективність та безпеку застосування 
блокатора рецепторів ангіотензину II 
кандесартану в  лікуванні пацієнтів із 
артеріальною гіпертензією високого 
ризику. Вивчена клінічна ефективність 
та переносимість кандесартану (пре-
парат Касарк®, «Артеріум», Україна) у 20 
пацієнтів із гіпертонічною хворобою I–II 
стадії. Високий показник досягнення 
цільового рівня артеріального тиску при 
застосуванні препарату (у 90% хворих) 
і нормалізація добового профілю арте-
ріального тиску можуть гарантувати 
зниження серцево-судинного ризику, 
поліпшення прогнозу і  захист органів-
мішеней із регресом виявлених змін. 
Клінічна безпека і метаболічна нейтраль-
ність препарату забезпечують прихиль-
ність пацієнтів лікуванню, що є важливим 
чинником на шляху досягнення мети 
терапії.
Ключові слова: артеріальний тиск, арте-
ріальна гіпертензія, блокатори рецепторів 
ангіотензину II, кандесартан, Касарк®.

Clinical efficacy 
of candesartan in patients 
with essential hypertension

G.A. Hamidullayeva,  
N.Z. Srojidinova, H.Zh. Abdullayeva, 

N.Sh. Shakirova, L.Sh. Hafizova, 
N.B. Tursunova, R.D. Kurbanov

Summary. The article presents results of 
large randomized controlled clinical trials 
confirming the efficacy and safety of an-
giotensin II receptor blocker сandesartan 
in high-risk hypertensive patients. It was 
studied the clinical efficacy and tolerabil-
ity of candesartan (drug Сasark®, «Arteri-
um», Ukraine) in 20 patients with hyperten-
sion 1st–2nd degree. The high rate of 
achievement of target blood pressure 
levels while taking the drug (in 90% of 
patients) and normalization of daily arte-
rial pressure can guarantee the reduction 
of cardiovascular risk, improve prognosis 
and protection of target organs with re-
gression of identified changes. Clinical 
safety and metabolic neutrality of the drug 
provide patients adherence to treatment, 
which is an important factor in achieving 
the goals of therapy.
Key words: blood pressure, hypertension, 
angiotensin II receptor blockers, candesar-
tan, Сasark®.
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Информация для профессиональной деятельности медицинских и фармацев-
тических работников
Касарк®

Р.с. № UA/12457/01/01, UA/12457/01/02 и UA/12457/01/03 от 23.08.2012 г.
Состав. 1 таблетка содержит кандесартана цилексетила, в перерасчете на 100% ве-
щество, 32; 16 или 8 мг. Фармакотерапевтическая группа. Антагонисты рецепторов 
ангиотензина (АТ) ІІ. Код АТС. C09CA06. Фармакологические свойства. АТ II явля-
ется первичным вазоактивным гормоном ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
играет роль в патофизиологии артериальной гипертензии, сердечной недостаточности 
и других сердечно-сосудистых нарушений. Кандесартан является антагонистом рецеп-
тора АТ  II, селективным для AT1-рецепторов, с  прочным связыванием с  рецептором 
и медленной диссоциацией с ним. Кандесартан не ингибирует ангиотензинпревраща-
ющий фермент (АПФ), который превращает АТ I в АТ II и разрушает брадикинин. Влия-
ние на ингибиторы АПФ и потенцирование брадикинина или субстанции P отсутствуют. 

При  сравнении кандесартана с  ингибиторами АПФ развитие кашля реже отмечают 
у  пациентов, получающих кандесартан. Кандесартан не  связывается с  рецепторами 
других гормонов и  не  блокирует ионные каналы, которые, как известно, участвуют 
в сердечно-сосудистой регуляции. Антагонизм AT1-рецепторов приводит к дозозависи-
мому повышению уровня ренина в плазме крови, уровней АТ I и АТ II, а также к снижению 
концентрации альдостерона в плазме крови. Показания. Эссенциальная артериальная 
гипертензия. Сердечная недостаточность и нарушение систолической функции левого 
желудочка (снижение фракции выброса левого желудочка ≤40%) в качестве дополни-
тельной терапии к лечению ингибиторами АПФ или при их непереносимости. Побочные 
реакции: головокружение, головная боль, инфекции дыхательных путей, артериальная 
гипотензия, гиперкалиемия, почечная недостаточность, повышение уровня креатинина, 
мочевины и калия в плазме крови и др.
С полной информацией о препарате можно ознакомиться в инструкции по ме-
дицинскому применению.
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