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В основе современных представлений о патогенезе сердечной недостаточности лежит теория хронической гиперактивации нейрогормональных
систем, в частности, симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероновой. Медикаментозное блокирование этих двух систем дока-
зало свою эффективность в лечении сердечной недостаточности с низкой фракцией выброса левого желудочка (<40%). Антагонисты ми-
нералокортикоидных рецепторов, наряду с ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента и бета-адреноблокаторами, являются ней-
рогуморальными модуляторами, применяемыми для лечения данной категории пациентов с сердечной недостаточностью. Несмотря на вы-
сокую эффективность антагонистов минералокортикоидных рецепторов, их назначение в клинической практике остается недостаточным. Цель
данной статьи – показать место антагонистов минералокортикоидных рецепторов в комплексном лечении пациента с хронической сердеч-
ной недостаточностью и сахарным диабетом 2 типа.
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рецепторов, эплеренон.
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The theory of chronic hyperactivation of neurohormonal systems, in particular, sympathoadrenal and renin-angiotensin-aldosterone, is the basis of mo-
dern concepts of the pathogenesis of heart failure. The medicinal blocking of these two systems has proved to be effective in the treatment of heart
failure with reduced ejection fraction (<40%). Antagonists of mineralocorticoid receptors, along with angiotensin-converting enzyme inhibitors and
beta-blockers, are neurohumoral modulators. They are used to treat patients with heart failure with reduced ejection fraction. The prescription of min-
eralocorticoid receptor antagonists in clinical practice remains insufficient despite their high efficacy. Demonstration of the site of mineralocorticoid 
receptor antagonists in the complex treatment of a patient with chronic heart failure and diabetes type 2 is the goal of this article.
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Введение
Первый блокатор альдостерона спиронолактон по-

явился еще в 50-е годы прошлого столетия и долго оста-
вался второстепенным калийсберегающим диуретиком
в свете понятий того времени о природе сердечной не-
достаточности, основанной, главным образом, на ге-
модинамических расстройствах. Лечение хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) за последние
полвека претерпело значительные изменения в соот-
ветствии с изменениями представлений о механизмах
ее развития. Так, теория хронической гиперактивации
нейрогормональных систем, в частности, симпатоад-

реналовой (САС) и ренин-ангиотензин-альдостероновой
(РААС), легла в основу патогенетического лечения
ХСН уже более двадцати лет. 

Нейрогуморальная блокада при 
сердечной недостаточности

Медикаментозное блокирование САС и РААС до-
казало свою эффективность в лечении сердечной не-
достаточности с низкой фракцией выброса (СНнФВ) ле-
вого желудочка (ЛЖ) <40%. Данные многоцентровых
рандомизированных контролируемых исследований
продемонстрировали, что некоторые бета-адрено-
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блокаторы и ингибиторы РААС могут успешно справ-
ляться с главной целью лечения ХСН – продлевать жизнь
и улучшать ее качество.

Одним из ключевых «игроков» РААС является аль-
достерон. Его значение в патогенезе ХСН не ограничи-
вается регуляцией водно-электролитного баланса: ис-
следования как у животных, так и у людей доказали, что
альдостерон является мощным стимулятором гипер-
трофии кардиомиоцитов и интерстициального фиброза.
Эти процессы ведут к ремоделированию ЛЖ и про-
грессированию ХСН. Кроме того, патологическое влия-
ние альдостерона на сосуды и миокард реализуется в
виде эндотелиальной дисфункции, нарушения сосу-
дистой реактивности и стимуляции фиброза. Послед-
ние обусловлены снижением сосудистой антиокси-
дантной активности и биодоступности оксида азота, по-
вышением оксидативного стресса и усилением воспа-
ления, нарушением фибринолиза из-за повышения экс-
прессии ингибитора-1 активатора плазминогена 
(PAI-1) [1]. Другие неблагоприятные эффекты гипер-
альдостеронизма связаны с активацией симпатической
нервной системы, со снижением чувствительности ба-
рорецепторов, экскрецией электролитов (K+, Mg2+) и
апоптозом кардиомиоцитов. Таким образом, клини-
ческая польза блокады альдостероновых рецепторов вы-
ходит далеко за рамки регуляции водного баланса, и
подавление патологических эффектов альдостерона мо-
жет приостановить поражение органов-мишеней: серд-
ца, сосудов, головного мозга и почек [2]. 

Эффективность антагонистов минералокортикоид-
ных рецепторов (АМКР) в лечении пациентов с СНнФВ
была доказана в исследованиях RALES, EPHESUS и
EMPHASIS-HF. Добавление к лечению спиронолактона
в первом из перечисленных исследований и эплеренона
– в двух других привело к значимому снижению общей
и сердечно-сосудистой смертности, а также частоты гос-
питализаций, связанных с обострением ХСН [3-5]. В ре-
зультате этих исследований АМКР включены в обяза-
тельный (I) класс российских, европейских и амери-
канских рекомендаций по лечению СНнФВ. Они яв-
ляются третьим нейрогуморальным модулятором (вме-
сте с ингибиторами АПФ и бета-адреноблокатора-
ми), применяемым для лечения ХСН.

Несмотря на такой высокий уровень доказанности
эффективности терапии АМКР, недостаточность их ис-
пользования остается одной из самых высоких среди
других препаратов для лечения ХСН. Только 32%
больных, подлежащих терапии АМКР, принимают их,
в то время как назначение бета-адреноблокаторов и ин-
гибиторов АПФ при ХСН составляет обычно более 70%
[5, 6]. Попытка разобраться в причинах недостаточной
фармакотерапии АМКР представлена в недавнем ис-
следовании Sandesh D. и соавт. [7]. В нем впервые была
предложена структура из 8 барьеров, ограничивающих

применение АМКР в лечении ХСН в реальной практи-
ке. Они относятся к трем группам: пациентам, врачам
и самой системе здравоохранения. Устранение этих
барьеров, по мнению авторов, возможно с помощью
образования и обучения не только пациентов, но и вра-
чей, в связи с недостаточной осведомленностью и тех,
и других, а также разработки систем адекватного ла-
бораторного контроля лечения [7]. 

Данная статья ставит своей целью продемонстри-
ровать на клиническом примере показания к назначе-
нию АМКР, а также эффективность и безопасность их при-
менения у пациента с СНнФВ и сахарным диабетом (СД)
2 типа. Кроме того, предметом обсуждения станет
сравнение спиронолактона с эплереноном: оба препа-
рата равнозначно представлены в рекомендациях, но,
тем не менее, эплеренон, как АМКР нового поколения,
имеет преимущества в некоторых клинических ситуациях.

Описание клинического случая
Пациент К., 60 лет, обратился к кардиологу в поли-

клинику по месту жительства с жалобами на одышку и
утомляемость при умеренной физической нагрузке. 

Из анамнеза известно, что полтора года назад, без
предшествующих заболеваний, перенес обширный
передний инфаркт миокарда (ИМ) со снижением
фракции выброса левого желудочка (ФВЛЖ) до 30%
(по данным медицинской документации). Пациенту про-
ведено первичное чрескожное коронарное вмеша-
тельство со стентированием (стент с лекарственным по-
крытием) инфаркт-связанной передней нисходящей ар-
терии. Ангинозные боли после ИМ не возобновлялись.
В течение 12 мес после стентирования проводилась
двойная антитромботическая терапия [ацетилсалици-
ловая кислота (АСК) 100 мг/сут и клопидогрел 
75 мг/сут] с переходом на монотерапию АСК 
100 мг/сут. Кроме того, пациент в течение полутора лет
постоянно принимает бисопролол 5 мг/сут и пери-
ндоприл 10 мг/сут, а также аторвастатин в дозе 
40 мг/сут, назначенный во время госпитализации по по-
воду ИМ. Тогда же у пациента был выявлен СД 2 типа,
по поводу которого в течение 2-3 мес проводилась ин-
сулинотерапия, с последующей заменой на метформин
1000 мг/сут. В настоящее время гликемия в пределах
нормы. В течение последних 3 мес стал отмечать ухуд-
шение переносимости привычной физической на-
грузки в виде утомляемости и одышки, что и явилось
поводом для настоящего обращения. Возможными
причинами ухудшения состояния могли быть неогра-
ниченное употребление жидкости и соли, а также бес-
контрольное применение нестероидных противовос-
палительных лекарственных средства (НПВС) по поводу
болей в спине. Последние 2 нед по рекомендации уча-
сткового терапевта добавил к лечению фуросемид 
40 мг ч/д. 
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При осмотре: состояние пациента удовлетвори-
тельное. Индекс массы тела 28 кг/м2. Вены шеи не кон-
турированы, периферических отеков нет. При аус-
культации над легкими выслушивается везикулярное ды-
хание, хрипы отсутствуют. Частота дыхания 18/мин. Ле-
вая граница относительной сердечной тупости смещена
влево на 1,5 см. Тоны сердца приглушены, ритм пра-
вильный. Частота сокращений сердца 68/мин, дефи-
цита пульса нет. Артериальное давление (АД) 123/76
мм рт.ст. Живот при пальпации мягкий, безболезнен-
ный во всех отделах. Печень перкуторно не увеличена. 

Клинический и биохимический анализы крови без
патологических особенностей. Уровень холестерина ли-
попротеидов низкой плотности ХС ЛПНП 1,7 ммоль/л,
сывороточного калия 3,8 ммоль/л, NT-proBNP 
(N-концевой фрагмент мозгового натрий-уретическо-
го пропептида) 726 пг/мл, гликированный гемоглобин
6,3%, скорость клубочковой фильтрации 72 мл/мин,
тропонин I – отрицательный. 

Данные электрокардиографии (ЭКГ), рентгеногра-
фии органов грудной клетки и эхокардиографии
(ЭхоКГ) представлены на рис. 1-3. На ЭКГ выявлены руб-
цовые изменения миокарда ЛЖ передней локализации,
на рентгенографии органов грудной клетки – призна-
ки венозного застоя в легких I степени. При ЭхоКГ вы-
явлены начальные признаки легочной гипертензии: си-
столическое давление в легочной артерии 40 мм рт.ст.

(рассчитывалось как сумма трикуспидального гради-
ента 30 мм рт.ст. и давления в правом предсердии 10
мм рт.ст.; нижняя полая вена 2,8 см, недостаточно спа-
далась на вдохе). Кроме того, на ЭхоКГ визуализируются
расширенные левые камеры сердца и нарушения ло-
кальной сократимости со снижением глобальной
(ФВЛЖ 34%).

Диагноз. ИБС, постинфарктный кардиосклероз 
(инфаркт миокарда передней локализации в 2015 г.),

Figure 1. ECG of the patient K.
Рисунок 1. ЭКГ пациента К.
Sinus rhythm, heart rate 74 per min, the electric axis of the heart is
shifted to the left, focal changes of the left ventricular myocardium
of anterior localization
Ритм синусовый, ЧСС – 74 уд/мин, электрическая ось сердца сме-
щена влево, очаговые изменения миокарда левого желудочка
передней локализации

Figure 2. Radiography of chest organs of the patient K.
Рисунок 2. Рентгенография органов грудной клетки па-

циента К.
Signs of venous stasis in lungs (1st degree)
Признаки венозного застоя легких I степени

Figure 3. Echocardiogram of the patient K.
Рисунок 3. Эхокардиограмма пациента К.
An increase in the left chambers of the heart, left atrium 4.4 cm (vol-
ume index 44 ml/m2), left ventricular end diastolic diameter 6.4 cm,
left ventricular end diastolic volume 212 ml, left ventricular ejection
fraction of 34%. Akinesia of the apical segments of all the walls of
the left ventricle, hypokinesis of the middle segments - the septum
and the anterior wall
LV - left ventricle, LA - left atrium
Увеличение левых камер сердца, левое предсердие 4,4 см (ин-
декс объема 44 мл/м2), конечный диастолический размер 6,4 см,
конечный диастолический объем 212 мл, фракция выброса ле-
вого желудочка 34%. Акинезия верхушечных сегментов всех сте-
нок левого желудочка, гипокинез средних сегментов –
перегородки и передней стенки
ЛЖ – левый желудочек, ЛП – левое предсердие
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стентирование передней нисходящей артерии 
(2015 г.). Сахарный диабет 2 типа (целевой уровень
HbA1c <7%). Хроническая сердечная недостаточность, 
IIА cтадия, 2 ФК.

Лечение. Пациенту были даны рекомендации по из-
менению образа жизни, более подробное описание ко-
торых представлено в обсуждениях. Дополнительно к
принимаемым препаратам (АСК 100 мг/сут, аторва-
статин 40 мг/сут, бисопролол 5 мг/сут, периндоприл 
10 мг/сут) рекомендовано применение эплеренона 
(Инспра®) 25 мг/сут. Ежедневная доза фуросемида 
составила 20 мг (утром). В качестве гипогликемической
терапии пациент продолжил прием метформина 
1000 мг/сут. 

На фоне проводимого лечения состояние больно-
го улучшилось: уменьшились одышка, повысилась то-
лерантность к физической нагрузке. 

Контрольное обследование через 1,5 мес. Жалоб у
пациента не было, привычные нагрузки переносил
без одышки и утомляемости. Была проведена проба с
6-минутной ходьбой, пациент прошел 500 м за 6
мин, что явилось объективизацией клинического улуч-
шения его состояния – перехода из второго функцио-
нального класса ХСН в первый. Контрольная рентге-
нография грудной клетки не обнаружила признаков ве-
нозного застоя в легких. Вес пациента снизился на 1,7
кг. Уровень сывороточного калия составил 4,3 ммоль/л.
При ЭхоКГ отмечена положительная динамика: систо-
лическое давление в легочной артерии нормализова-
лось до 30 мм рт.ст. (нижняя полая вена прежних раз-
меров, но спадалась на вдохе >50%). Остальные
структурно-функциональные показатели сердца были
без существенных изменений: сохранялось расшире-
ние левых отделов сердца, ФВЛЖ 34% (по Симпсону).
Учитывая отсутствие признаков застоя по малому кру-
гу кровообращения, решено было отказаться от пет-
левого диуретика и оставить АМКР эплеренон (Инспра®)
в составе описанной терапии. Рекомендован монито-
ринг уровня калия и креатинина сыворотки крови, це-
левая доза эплеренона – 50 мг/сут.

Вопросы для обсуждения ведения данного пациента
с СНнФВ:

 Тип, стадия (степень) сердечной недостаточности
ИБС, ПИКС как причина сердечной недостаточности
 Стандартная терапия СНнФВ
 Показания для назначения АМКР 1,5 года назад

в острой стадии инфаркта миокарда
 Показания для назначения АМКР в настоящее 

время
 Эплеренон или спиронолактон

Обсуждение
Для выбора оптимального лечения пациента с сер-

дечной недостаточностью необходимо определить ее

тип в зависимости от ФВЛЖ. В данном случае, это ХСН
с низкой ФВЛЖ (<40%), или систолическая дисфунк-
ция ЛЖ. Лишь для этой категории пациентов на сего-
дняшний день разработана терапия, способная влиять
на продолжительность и качество жизни. 

Кроме того, важно определить причину ХСН. У на-
шего пациента – это ИБС, перенесенный в 2015 г. об-
ширный ИМ передней локализации. Для пациентов с
ИБС, как причиной ХСН, имеет принципиальное значе-
ние проведение максимальной (по возможности) ре-
васкуляризации миокарда. В данном случае была вы-
полнена полная реваскуляризация миокарда ЛЖ: стен-
тирование инфаркт-связанной передней нисходящей
артерии при однососудистом поражении.  Ангинозный
синдром у пациента не возобновлялся, тропонин I на
фоне появления одышки отрицательный. Вторичная про-
филактика статинами высокой интенсивности (атор-
вастатин 40 мг/сут) и антиагрегантами (АСК 100
мг/сут) показана ему пожизненно. Кроме того, паци-
ент принимает бета-адреноблокаторы и ингибиторы
АПФ, целевые дозы которых у него практически до-
стигнуты.

Несмотря на то, что обсуждение ведения пациента
начато с медикаментозной терапии, необходимо в
первую очередь обратить внимание на коррекцию
факторов образа жизни, которые усугубляют у него ХСН.
Прежде всего, ограничить потребление жидкости до 2
л/день (до 1,5 л/день во время эпизодов задержки
жидкости) и соли до 3 г/день. Учитывая повышенный
вес пациента, дислипидемию и СД 2 типа, было бы це-
лесообразно направить его к диетологу, чтобы по-
мочь ему спланировать соответствующую диету. Кро-
ме того, стабилизация ХСН пациента позволяет реко-
мендовать ему регулярные аэробные физические на-
грузки (например, ходьба от 10 до 30 мин ежедневно).
Физическая активность повышает функциональные
возможности пациента, уменьшает симптомы и ча-
стоту госпитализаций из-за обострения ХСН (класс ре-
комендаций I, уровень доказанности А) [8]. 

Необходимо регулярно проверять все используемые
пациентом лекарства и избегать тех, которые могут усу-
губить ХСН. В нашем случае – это бесконтрольный при-
ем НПВС. Недавно опубликованное исследование слу-
чай-контроль, вложенное в когортное (nested case-con-
trol), показало, что у пациентов, которые использовали
НПВС в течение предшествующих 14 дней, частота гос-
питализаций, связанных с ХСН, была на 19% выше в
сравнении с пациентами, которые не принимали НПВС
>183 дней (отношение шансов 1,19; 95% довери-
тельный интервал 1,17-1,22) [9]. Кроме того, у нашего
пациента НПВС повышают риск желудочно-кишечных
кровотечений на фоне совместного применения с АСК.

В результате назначения петлевых диуретиков у
пациента регрессировали признаки венозного застоя
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в легких. Диуретики, за исключением АМКР, являются
мощным симптоматическим средством лечения ХСН,
но не влияют на прогноз. По крайней мере, доказа-
тельств тому нет: больших проспективных исследова-
ний с диуретиками (не АМКР) при ХСН не проводилось. 

Что касается АМКР, то показания к их назначению у
пациента К. были еще 1,5 года назад, когда на фоне ост-
рого ИМ у него значительно снизилась ФВЛЖ (до
30%). Так, исследование EPHESUS убедительно дока-
зало, что в ранние сроки ИМ с выраженной систоли-
ческой дисфункцией ЛЖ (ФВ <40%) добавление эп-
леренона к стандартной терапии снижает риск общей
смертности на 15% и внезапной смерти – на 21% [4].
Причем, положительное влияние эплеренона разви-
вается очень быстро – уже к 30-му дню терапии [10].
Более того, наибольшую пользу от этого препарата по-
лучают пациенты с ФВЛЖ ≤30% и симптомами ХСН
[11]. Таким образом, необходимость назначения эп-
леренона с первых дней острого ИМ, сопровождаю-
щегося значительным снижением ФВЛЖ, совершенно
очевидна. Терапия эплереноном улучшает у этих па-
циентов прогноз, уменьшает риск внезапной смерти и
прогрессирование ХСН [4].

В 2015 г. нашему пациенту в острой фазе ИМ с ФВЛЖ
30% эплеренон назначен не был, несмотря на наличие
показаний к его применению, таковые показания со-
храняются и сейчас: ФВЛЖ 34% с симптомами ХСН, со-
ответствующими 2 ФК. 

Клиническое исследование EMPHASIS-HF показало,
что при систолической СН (ФВЛЖ <35%) с легкой вы-
раженностью симптомов (2 ФК) применение эплере-
нона в качестве третьего нейрогормонального моду-
лятора в течение ~21 мес сопровождалось значимым
снижением риска сердечно-сосудистой смертности
плюс госпитализации из-за ХСН на 37% и риска общей
смертности – на 24%. Для предотвращения одного ле-
тального исхода необходимо было пролечить эплере-
ноном 33 больных. Эплеренон отлично зарекомендо-
вал себя в длительной терапии ХСН, снижая риск по-
вторных госпитализаций, связанных с декомпенсаци-
ей, на 42%. Важно отметить, что в средней дозе 
39,1 мг/сут эплеренон не вызывал значимого уве-
личения частоты гиперкалиемии, в том числе, и опас-
ной (>6 ммоль/л), и нарушения функции почек [12].

Последующие post-hoc анализы EMPHASIS-HF по-
казали преимущества терапии эплереноном в особых
клинических ситуациях. Так, был проведен анализ
прогностического значения гипокалиемии 
(<4 ммоль/л), выявленной в начале или ходе иссле-
дования. Она ухудшала исходы (сердечно-сосудистая
смертность плюс госпитализации по поводу обостре-
ния ХСН) у пациентов, которые принимали оптималь-
ную терапию ХСН без эплеренона. С другой стороны,
гипокалиемия усиливала терапевтический эффект эп-

леренона: его назначение в сравнении с плацебо улуч-
шало прогноз у больных с исходной гипокалиемией. Из
этого следует, что необходимо уделять больше внима-
ния выявлению даже умеренной гипокалиемии у па-
циентов с ХСН [13]. 

У нашего пациента исходный уровень калия был 3,8
ммоль/л, на фоне лечения эплереноном он повысил-
ся до 4,3 ммоль/л. Ему, безусловно, показан даль-
нейший контроль уровня калия и креатинина крови, осо-
бенно в первые 1-2 мес лечения (во избежание ги-
перкалиемии и снижения почечной функции). Но
умеренное снижение уровня калия крови на старте те-
рапии эплереноном, согласно данным дополнительного
анализа исследования EMPHASIS-HF, позволяет рас-
считывать на долгосрочные «дивиденды» этой терапии
– на улучшение прогноза.

В другом субанализе EMPHASIS-HF изучалась не толь-
ко гипо-, но и гиперкалиемия с нарушением почечной
функции. Действительно, применение эплеренона (в
сравнении с плацебо) повышало уровень калия в кро-
ви и снижало функцию почек. Но эти побочные эффекты
никак не влияли на конечный результат лечения эпле-
реноном – снижение смертности (при условии тща-
тельного мониторирования уровня калия и креатини-
на крови и коррекции дозы препарата в зависимости
от данных лабораторного контроля) [15]. 

Еще один дополнительный анализ EMPHASIS-HF тоже
имеет отношение к обсуждаемому случаю. Известно,
что у пациентов с ХСН, особенно с расширенными пред-
сердиями (как у нашего пациента), повышен риск
развития фибрилляции предсердий (ФП). Теоретиче-
ским обоснованием проведения данного субанализа
стал тот факт, что АМКР, будучи ингибиторами фибро-
за, могут тормозить ремоделирование предсердий, и
тем самым снизить риск развития ФП. Действительно,
результаты субанализа показали, что добавление эп-
леренона к стандартной терапии пациентов с СНнФВ и
легкой выраженностью симптомов ХСН снизило риск
развития ФП на 42% (отношение шансов 0,58; 95% до-
верительный интервал 0,35-0,96; p=0,034) [14]. Та-
ким образом, мы вправе рассчитывать и на этот бла-
гоприятный отсроченный эффект эплеренона у данного
пациента.

Лучшим доказательством безопасности любого
препарата является оценка его применения в группах
ослабленных пациентов, «готовых» к развитию ослож-
нений лечения в силу их преклонного возраста и/или
сопутствующей патологии. Такими группами с повы-
шенным риском развития гиперкалиемии и/или ухуд-
шения функции почек в субанализе EMPHASIS-HF ста-
ли пациенты ≥75 лет, с сахарным диабетом, скоростью
клубочковой фильтрации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2

и систолическим артериальным давлением <123 мм
рт.ст. Даже у этого контингента больных лечение эпле-
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реноном оказалось эффективным и безопасным при
условии тщательного мониторинга калиемии и функ-
ции почек [15]. Нашему пациенту с СД 2 типа мы уже
рекомендовали лабораторный мониторинг, особенно,
в первое время. Таким образом, данный субанализ при-
зван уменьшить опасения по поводу побочных эффектов
АМКР и улучшить ситуацию с их недостаточным при-
менением. 

И последний вопрос: почему эплеренон, а не спи-
ронолактон? Современные рекомендации по лече-
нию ХСН не отдают предпочтений ни одному из них.
Прямых (head-to-head) сравнительных исследований
при ХСН практически не проводилось, тем не менее, эп-
леренон – АМКР второго поколения, дериват спиро-
нолактона – высокоселективен к минералокортикоид-
ным рецепторам и не имеет, в отличие от своего пред-
шественника, сродства к рецепторам прогестерона и анд-
рогена. Это обуславливает отсутствие у него побочных
эффектов спиронолактона: гинекомастии, эректильной
дисфункции, гирсутизма, дисменореи, аменореи, ма-
точных кровотечений (в менопаузе) и мастодинии. 

Другой побочный эффект спиронолактона был об-
наружен при СД 2 типа: повышение уровня гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) и усугубление эндоте-
лиальной дисфункции [16]. Прямое сравнение его с эп-
лереноном у пациентов с СД 2 типа показало, что спи-
ронолактон не только повышает уровень HbA1c, но и
снижает уровень адипонектина и повышает сыворо-
точный кортизол, в то время как эплеренон таких эф-
фектов не проявил. Таким образом, это преимущество
эплеренона позволяет считать его лучшим выбором не
только при СД 2 типа, но и у пациентов, склонных к СД
2 типа, – с висцеральным ожирением и метаболиче-
ским синдромом [17].

Но главным побочным эффектом для обоих АМКР
является, все-таки, гипергликемия и снижение почеч-
ной функции. Несмотря на то, что оба препарата, яв-
ляясь одноклассниками, имеют одинаковые класс-
эффекты, необходимо учитывать их различия, связанные
с разной степенью аффинности к минералокорти-
коидным рецепторам, разной фармакокинетикой (спи-
ролактон имеет более длительный период полужизни),
разным профилем побочных эффектов. Так, Pitt В. и Zan-
nad F. высказали предположение, что замена эплере-
нона на более дешевый спиронолактон у пациентов с
легкой выраженностью симптомов ХСН может приве-
сти к повышению риска гиперкалиемии и почечной дис-
функции и снижению положительных эффектов, по-
лученных при применении эплеренона. То есть, соот-
ношение риск/польза одинаковых доз 25-50 мг/сут
двух АМКР – спиронолактона и эплеренона – далеко
не одинаково. Поэтому важно при их назначении чет-
ко следовать показаниям и дозам, определенным в со-
ответствующих клинических исследованиях [18]. Это

одно из условий, которое позволит избежать серьезных
побочных эффектов препаратов. 

Кому же назначать АМКР при хронической ХСН? Всем
пациентам с сохраняющимися симптомами ХСН (ФК
2-4) и ФВ ЛЖ ≤35%, несмотря на стандартную терапию
ингибиторами АПФ и бета-адреноблокаторами, при от-
сутствии противопоказаний (гиперкалиемия >5 ммоль/л
и СКФ <30 мл/мин/1,73 м2) [8]. 

Какова доза АМКР для лечения ХСН? Для обоих пре-
паратов (спиронолактона и эплеренона) 25 мг/сут – на-
чальная, и 50 мг/сут – целевая. Как назначать? Снача-
ла определить исходный уровень калия в крови и
СКФ, при отсутствии противопоказаний начать (в ста-
ционаре или вне его) с 25 мг/сут, и рассматривать уве-
личение дозы до целевой через 4-8 нед. На 1-4 нед
лечения провести лабораторный контроль: если уровень
калия >5,5 ммоль/л или СКФ<30 мл/мин/1,73м2,
уменьшить дозу АМКР вдвое (например, 25 мг/через
сут), и повторить анализы в ближайшее время. При по-
вышении калия >6 ммоль/л или cнижении СКФ<20
мл/мин/1,73м2 препарат отменить. При условии про-
должения лечения – контроль за лабораторными по-
казателями каждые 4 мес [19]. У пациентов с СД 2 типа
и/или хронической болезнью почек лабораторный
контроль следует осуществлять чаще.

Заключение
Представленная в статье ситуация «неназначения»

АМКР пациенту с СНнФВ весьма типична для реальной
практики. Пациенты с СНнФВ, принимающие ингиби-
торы АПФ и бета-адреноблокаторы, часто имеют ги-
перкалиемию и снижение почечной функции, и до-
бавление к лечению АМКР может усугубить у них и то,
и другое. Тем не менее, результаты проведенных ис-
следований показали, что опасения по поводу побоч-
ных эффектов АМКР (особенно, нового поколения – эп-
леренона) преувеличены, и избежать их можно с по-
мощью грамотного лабораторного контроля. 

Польза АМКР при сердечной недостаточности не-
сомненна, и связана с их множественными плейотро-
пными эффектами, главный из которых – антифибро-
тический. Эти препараты не только уменьшают симп-
томы ХСН у пациентов с низкой ФВЛЖ (это происходит
не сразу – через несколько нед или мес их применения),
но также снижают частоту госпитализаций, связанных
с обострением ХСН, а самое главное – продлевают
жизнь.
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